
при добавлении ПНЖК семейства со-3 в состав 
диеты у больных ГБ, подвергшихся радиацион­
ному воздействию. Необходимо указать на факты, 
свидетельствующие о непосредственной активации 
ПОЛ у больных ГБ при обострении заболе­
вания [14]. Ввиду этого целесообразно для ста­
билизации процессов ПОЛ у данной категории 
больных при применении диет, обогащенных 
ПНЖК семейства оо-З, включать ТФ в дозах, 
несколько превышающих физиологические (5— 
7 мг ТФ на 1 г ПНЖК семейства оо=3).

На основании полученных результатов можно 
сделать заключение о наличии у больных ГБ, 
проживающих на территориях, загрязненных дол­
гоживущими радионуклидами, определенных из­
менений в системе гуморального иммунитета. 
Вместе с тем выявленные изменения, по-види­
мому, не связаны непосредственно с интенсив­
ностью свободнорадикальных процессов, о чем 
судили по незначительному накоплению продук­
тов ПОЛ. Применение специальной адаптогенной 
диеты Ач способствовало благоприятным изме­
нениям клинико-биохимических показателей боль­
ных. Использование источников ПНЖК семейства 
о)-3 в составе диеты давало заметный иммуно­
модулирующий эффект, что обусловливает целе­
сообразность применения такой диеты в комплекс­
ной терапии больных, подвергшихся воздействию 
ионизирующего излучения.
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THE SYSTEM OF HUMORAL IMMUNITY AND LIPID 
PEROXIDATION IN PERSONS LIVING IN RADIONUCLIDE- 
CONTAMINATED AREAS.

A. V. Vasilyev, M. A. Samsonov, V. В. Pokrovsky, G. R. Pokrov­
skaya, M. M. Levachev

Institute of Nutrition, Russian Academy of Medical Sciences, 
Moscow.

Among 33 patients with Stage II hypertension, 25 persons 
were inhabitants of the Russian radionuclide-contaminated
areas and 8 patients had no prior contacts with ionizing 
radiation (control). All the patients examined were maintained 
within 4 weeks on a diet, radioprotective effect of which was 
realized due to the elevated content of sulfur containing 
amino acids, antioxidants and complexones. In the patients 
who lived in the radionuclide-contaminated areas, a moderate 
activation of lipid peroxidation was detected simultaneously 
with marked alterations in the humoral component of the im­
munity system, which involved a considerable increase in 
the levels of IgG and complements C3 and C4. A decrease in 
content of malonic dialdehyde and diene conjugates as well 
as normalization of IgG and decrease in content of IgA, IgM 
and Сз were observed in blood plasma of the patients on 
diet. Supplementation of a>3 polyunsaturated fatty acids (co3- 
-PUFA), 5 g/day and a-tocopherol, 12.5 m g/day, to the diet 
elevated the serum concentrations of all lg classes, which 
suggests the presence of an immunomodulating effect of 
o)3-PUFA. Moreover, the content of malonic dialdehyde 
was not increased in blood plasma if 3-PUFA was used. Hence, 
increased a-tocopherol levels should be used in the treatment of 
these patients with co3-PUFA (up to 5-7 mg per g PUFA) 
in order to stabilize lipid peroxidation.
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Комплекс радиационно-экологических и стрессо­
вых факторов, действующих* в пос&чернобыль- 
ском периоде, может привести к .ускоренному 
развитию атеросклероза. После однократного 
у-облучения крыс было зарегистрировано разви­
тие радиационно-индуцированной дислипопроте- 
инемии [14]. Полиненасыщенный *фосфатидил- 
холин (РРС, препарат из сои) уменьшал прояв­
ления такой дислипопротеинемии [12].

Целью настоящей работы было исследование 
действия препарата РРС на процессы перекисного 
окисления липидов, активность лизосомальных ли­
политических ферментов в печени и состояние



Действие препарата PPC на показатели обмена липидов в печени крыс, получивших холестериновую диету

Показатели
Без облучения 0,5 Гр

контроль диета диета +  РРС контроль диета

Холестерин, ммоль/л 1,72+0,10 22,8+1,14* 21,8+2,42* 1,82+0,08 28,5+1,36*
Триацилглицерины, ммоль/л 10,4+0,91 44,6+3,04* 24,1 +  1,84*’** 9,50+1,29 49,5±6,23*
Диеновые конъюгаты, нмоль/л 6,5+0,11 19,6+0,58* 7,2+0,39** 6,60+0,38 28,0+0,55*
МДА, нмоль/л 16,8+0,46 14,7+0,56 15,3+0,44 14,9+0,42 21,0+0,74*
Супероксиддисмутаза, уел. eÄ. 

на 1 мг белка 56,0+1,34 72,3+1,4* 73,4+16,7 42,7+1,40 * 38,2+0,53*
Глутатионпероксидаза, нмоль») 

на 1 мг белка в 1 мин 240+8,00 228+8,6 156+9,10*’** 233+14,2 270+11,6*
Кислая липаза, мкмоль на 1 мг 

белка в 1 мин 0,88+0,04 1,14+0,07* 1,09+0,03* 0,90+0,04 0,94+0,07
Холестеролэстераза, мкмоль на 

1 мг белка в 1 мин 123+2,82 75,7+5,07* 117+13,7** 122+4,61 87,4+11,9*
Фосфолипаза Аг, мкмоль на 1 мг 

белка в 1 мин 4,00+0,09 5,12+0,41* 4,72+0,19* 4,00+0,20 5,01+0,54*
П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2: одна звездочка — достоверное отличие по отношению к контролю, две 

отличие по отношению к группе крыс, получавших холестериновую диету.
— достоверное 

Продолжение

5.0 Гр
^  Показатели

диета +  РРС контроль диета диета+РРС

Холестерин, ммоль/л 19,4+0,90*’** 1,72+0,16 17,7+1,30* 17,4+1,30*
Триацилглицерины, ммоль/л 32,2+2,55*’** 10,2+1,24 34,0+2,50* 22,8+1,68*’**
Диеновые конъюгаты, нмоль/л 16,9+0,27*’** 5,90+0,27 17,5+0,82* 11,3+0,64*’**
МДА, нмоль/л
Супероксиддисмутаза, уел. ед. на 1 мг

22,9+0,90* 18,5+0,70 32,6+0,67* 21,3+0,78**

белка
Глутатионпероксидаза, нмоль на 1 мг

45,0+1,80** 32,8+1,30 41,5+1,20* 40,0+1,60*

белка на 1 мин
Кислая липаза мкмоль на 1 мг белка

223+13,5** 308+6,30 244+13,1* 227+11,4*

в 1 мин 0,88+0,04 0,88+0,03 1,06+0,09* 1,09+0,03*
Холестеролэстераза, мкмоль на 1 мг 

белка в 1 мин
Фосфолипаза А2, мкмоль на 1 мг белка

74,2+5,57* 122+3,03 92,2+10,5* 90,4+6,52*

в 1 мин 5,06+0,45* 4,09+0,33 5,39+0,29* 5,89+0,23*

липидтранспортной системы в сыворотке крови 
при алиментарной гиперхолестеринемии у облучен­
ных крыс. .

Ме т о д и к а .  Опыты поставлены на 72 безли- 
нейных белых крысах-самцах со средней массой 
180 г. Все животные были разделены на 9 одина­
ковых групп по 8 крыс каждая. Внешнее облу­
чение животных производили на гамма-установке 
УГУ-420 с мощностью^ дозы 2,7-10-4 Гр/с 
и фокусным расстоянием 3 м в дозах 0,5 и 5,0 Гр. 
Алиментарную гиперхолестеринемию воспроизво­
дили на 10—30-е сутки после облучения с по­
мощью диеты, содержащей 3,5 % холестерина, 
0,2 %  метилтиоурацила и 20 % прогретого под­
солнечного масла от количества в стандартном 
брикетированном рационе [3]. Биохимическое ис­
следование в печени и сыворотке крови крыс 
проводили через 30 сут после облучения. Жи­
вотные контрольных групп получали стандартный 
брикетированный рацион. В печени крыс определя­
ли содержание холестерина, белков и триацил- 
глицеринов, используя наборы фирмы «Лахема» 
(Чехия). Содержание этих веществ выражали 
в миллиграммах на 1 г свежей ткани. Содер­
жание диеновых конъюгатов определяли спектро­
фотометрическим методом [5], а об уровне ма­
лонового диальдегида (МДА) судили по коли­
честву тиобарбитуратпозитивных веществ [8] и 
выражали в наномолях на 1 г свежей ткани. 
В гомогенатах печени крыс определяли актив­
ность супероксиддисмутазы (КФ 1.15.1.1) и вы­

ражали в условных единицах на 1 мг белка [6], 
а также активность глутатионпероксидазы 
(КФ 1.11.1.9) и выражали в наномолях на 1 мг 
белка в 1 мин [7]. Кроме того, определяли 
активность лизосомальных ферментов печени:
активность кислой липазы (КФ 3.1.1.3), субстрат 
ß-нафтилкаприлат («Сигма», США); активность 
кислой холестеролэстеразы (КФ 1.1.1.13), суб­
страт холестерол-(1-14С)-олеат («Амершам»), Ве­
ликобритания); кислой фосфолипазы А2 
(КФ 3.1.1.4), синтезированный субстрат 1-ацил-2 
(1 -14С) -олеоилглицеро-З^п-фосфорилхолин [9]. 
Активность лизосомальных ферментов выражали 
в микромолях на 1 г белка в 1 мин. В сыворотке 
крови определяли содержание общего холестери­
на, холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП), ЛП очень низкой плотности (ЛПОНП), 
ЛП низкой плотности (ЛПНП) (в миллимолях 
на 1 л) и активность ЛХАТ (КФ 2.3.1.43) 
по методам, описанным ранее [4, 11]. Фракцион­
ную активность ЛХАТ (ЛХАТ-%) выражали в 
процентах, а молярную активность ЛХАТ (ЛХАТ- 
Al) — в мкмоль/л/ч. Для определения постгепари­
новой липолитической активности сыворотки кро­
ви крысам за 15 мин до декапитации внутри- 
брюшинно вводили гепарин в дозе 350 ЕД/кг 
(«Гидеон Рихтер», Венгрия). Общую постгепари­
новую активность (ПГЛА) определяли, используя 
глицерол-3-(1-14С)-олеат («Амершам», Велико­
британия), а активность печеночной триглицерол-
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Действие препарата РРС на показатели липидтранспортной системы сыворотки крови крыс, получавших холестериновую диету

Показатели
Без облучения 0,5 Гр

контроль диета диета+РРС контроль диета

Холестерин, ммоль/л: 
общий 2,03-4-0,03 7,51+0,56* 7,94+0,39* 2,24+0,12 7,15+0,22*
ЛПВП 1,13+0,03 0,79+0,05* 1,21+0,09** 0,91+0,11 0,77+0,08
ЛПОНП 0,57+0,04 0,45+0,02* 0,43+0,02* 0,58+0,04 0,43+0,02*
ЛПНП 0,32+0,05 6,27+0,55* 6,29+0,36* 0,92+0,06 5,96+0,32*

ЛХАТ-% 7,30+0,66 1,74+0,41* 1,04+0,19* 61,4+2,32 6,86+0,42*
ЛХАТ-М 42,3+2,99 24,7+5,67* 35,2+8,78* 61,4+3,37 82,6+3,20*
ИГЛА, мкмоль/мин/л 199+17,9 143+18,1* 212+21,9** 207+19,5 132+3,38*
П-ТГЛ, мкмоль/мин/л 78,8+6,70 17,8+4,68* 39,7+5,61*’** 66,2+10,9 12,7+1,37*

Продолжение

Показатели
0,5 Гр 5,0 Гр

диета +  РРС контроль диета диета +  РРС

Холестерин, ммоль/л: 
общий 5,52+1,19*’** 216+0,06 5,35+0,37* 5,50+0,26
ЛПВП 0,90+0,02** 0,95+0,08 1,09+0,12 1,13+0,06
ЛПОНП 0,40+0,03* 0,61+0,01 0,36+0,02* 0,37+0,02*
ЛПНП 4,22+0,17*’** 0,63+0,13 3,90+0,29* 4,01+0,24*

ЛХАТ-% 8,02+0,76* 7,50+0,68 5,13+0,71* 9,20+0,57**
ЛХАТ-М 101 +  13,3* 44,3+5,41 79,2+9,21* 131+7,71*’**
ПГЛА, мкмоль/мин/л 123+10,6* 183+10,8 129+23,3* 240+41,2**
П-ТГЛ, мкмоль/мин/л 20,0+3,52* 63,2+7,81 14,9+1,99* 28,5+5,10**

липазы (П-ТГЛ, КФ 3.1.1.32) измеряли в условиях 
ингибирования липопротеинлипазы [10, 15].
Активность ферментов липолитической трансфор­
мации липопротеинов выражали в микромолях на 
1 л сыворотки крови. Полученный цифровой 
материал обрабатывали статистически по Стью- 
денту—Фишеру.

Р е з у л ь т а т ы  и о б с у ж д е н и е .  Включение 
холестерина в диету необлученных крыс привело 
к накоплению холестерина и триацилглицеринов 
в печени (табл. 1). При этом синхронно повыша­
лись содержание диеновых конъюгатов и актив­
ность супероксиддисмутазы. Биохимической кар­
тине развивающегося стеатоза печени соответ­
ствовало уменьшение активности холестеролэсте- 
разы и повышение активности кислой липазы 
и фосфолипазы А2.

Однократное внешнее у-облучение крыс в дозах 
0,25—5,0 Гр вызывает транзиторную радиацион­
но-индуцированную дислипопротеинемию на 10— 
30-е сутки после облучения [14]. Спустя месяц 
в печени облученных крыс нормализовались изу­
чаемые показатели обмена липидов, за исклю­
чением активности супероксиддисмутазы. Холесте­
риновая диета в период развития радиационно- 
индуцированной дислипопротеинемии вызвала бо­
лее глубокие изменения изучаемых показателей 
обмена липидов в печени. Прежде всего обращает 
на себя внимание более выраженное накопление 
диеновых конъюгатов в печени крыс, облученных 
в дозе 0,5 Гр, что, вероятно, является следствием 
уменьшения активности супероксиддисмутазы. 
Холестериновая диета у этих крыс привела к досто­
верному повышению содержания МДА и парал­
лельному повышению активности глутатионперо- 
ксидазы. Следовательно, можно предположить, 
что холестериновая диета в период развития 
радиационно-индуцированной дислипопротеине­
мии дополнительно усиливает процессы перепис­
ного окисления липидов на фоне относительного

истощения антиоксидантной ферментативной за­
щиты на ранних этапах и компенсаторной акти­
вации антиоксидантной ферментативной защиты 
на поздних этапах свободнорадикального окис­
ления липидов. Холестериновая диета у крыс, об­
лученных в сублетальной дозе 5,0 Гр, допол­
нительно вызвала более выраженное накопле­
ние МДА и снижение активности не только 
супероксиддисмутазы, но и глутатионпероксидазы. 
Следовательно, у этих животных развивается не­
достаточность ферментных систем антиоксидант­
ной защиты, что и ведет к накоплению ранних 
и поздних продуктов переписного окисления ли­
пидов. По сравнению с необлученными животны­
ми у крыс, облученных в дозе 0,5 Гр и содержав­
шихся на холестериновой диете, обнаружено бо­
лее высокое содержание холестерина в печени. 
При сублетальной дозе облучения крыс такого 
эффекта не выявлено, поскольку эти животные 
были менее активными и потребляли меньшее ко­
личество корма, обогащенного холестерином.

Полученные результаты не противоречат дан­
ным литературы о том, что холестериновая диета 
на фоне гипотиреоидного состояния ^крыс вызы­
вает гиперхолестеринемию, накопление нейтраль­
ных липидов и холестерина в рйде эфиров холе­
стерина в печени [3, 16]. При ^том в печени повы­
шается активность комплексу лизосомальных эн­
допептидаз и фосфолипаз А| и А*- Активность 
кислой липазы существенно ле изменяется, а ак­
тивность холестеролэстеразы может^ повышаться 
или снижаться в зависимости от условий опы­
та [1, 2, 9]. Известно, что активность кислой 
холестеролэстеразы в печени снижена при гипо­
тиреоидных состояниях [21]. Активность ЛХАТ 
и П-ТГЛ при алиментарной гиперхолестеринемии 
на фоне гипотиреоза уменьшается за счет сниже­
ния секреции ферментов в кровь гепатоцита- 
ми [18, 19].

Известно, что эссенциальные фосфолипиды 
(препарат РРС) в дозах 280—2800 мг/кг пре-



пятствуют развитию экспериментального атеро­
склероза у крыс [20]. Предполагают, что этот 
эффект связан с антиоксидантным действием по- 
линенасыщенного фосфатидилхолина, его влия­
нием на процессы прямого и обратного транспорта 
холестерина, активность лйполйішческйх фермен­
тов в печени и сыворотке крови [13]. В наших 
экспериментах препарат РРС, вводимый интра- 
гастрально во время содержания крыс на холе­
стериновой диете, у необлученных крыс пре­
пятствовал накоплению 'диеновых конъюгатов и 
триацилглицеринов, а также снижению активно­
сти холестеролэстеразы в печени. У животных, 
предварительно облученных в дозе 0,5 Гр, этот 
препарат достоверно снижал также накопление 
холестерина в печени и нормализовывал актив­
ность супероксиддисмутазы и глутатионперокси- 
дазы. При сублетальной дозе облучения препарат 
обеспечивал снижение содержания диеновых 

■v  конъюгатов, МДА и триацилглицеринов. Таким 
образом, препарат РРС, примененный совместно 
с холестериновой диетой, у всех групп животных 
оказывал различной степени гепатопротекторное 
действие, заключавшееся в ограничении процес­
сов перекисного окисления липидов и меньшем 
накоплении триацилглицеринов в печени. По­
скольку препарат РРС не оказывал влияния на 
активность липолитических ферментов в печени 
облученных крыс, закономерное снижение содер­
жания триацилглицеринов в печени могло быть 
связано с функционированием липидтранспортной 
системы в кровеносном русле.

Установлено, что холестериновая диета у не- 
облученных крыс привела к гиперхолестеринемии 
за счет увеличения уровня холестерина ЛПНП 
и уменьшения количества холестерина ЛПВП 
(табл. 2). При этом активность ЛХАТ и фер­
ментов липолитической трансформации липопро­
теинов была снижена.

У животных контрольных групп к 30-м суткам 
после внешнего у-облучения были выявлены неко­
торые отличия в показателях липидтранспортной 
системы по сравнению <с интактными крысами 
(повышенное содержаний холестерина ЛПНП при 
обеих дозах, повышенная активность ЛХАТ при 
дозе облучения 0,5 Гр)ч Холестериновая диета 
у облученных животных* в период развития ра­
диационно-индуцированной дислипопротеинемии 
вызвала гиперхолестеринемию. У животных, пред­
варительно облученных в дозе 5,0 Гр, содержание 
холестерина в сыворотке крови было ниже, чем у 
крыс, облученных в дозе 0,5 Гр, или у необлучен- 
ных животных. Это, вероятно, связано с меньшим 
потреблением корма, обогащенного холестерином. 
Особенностью развития алиментарной гиперхоле­
стеринемии у облученных животных было отсут­
ствие достоверных изменений количества холе­
стерина ЛПВП. В отличие от необлученных крыс 
холестериновая диета у предварительно облучен­
ных крыс привела к снижению фракционной актив­
ности ЛХАТ и повышению молярной активности 
фермента. При этом активность ферментов липо­
литической трансформации липопротеинов была 
снижена. Можно предположить, что при алимен­
тарной гиперхолестеринемии у облученных крыс 
изменяется изоферментный спектр ЛХАТ и в боль­
шей степени функционирует изофермент ß-ЛХАТ, 
использующий в качестве субстрата апо-В-содер- 
жащие липопротеины [4, 11].

Препарат РРС у необлученных крыс, содер­
жавшихся на холестериновой диете, препятство­
вал изменениям содержания холестерина ЛПВП 
и активности ферментов липолитической транс­
формации липопротеинов, но не влиял на уровень 
общего холестерина в сыворотке крови [17]. 
У крыс, предварительно облученных в дозе 0,5 Гр 
и содержавшихся на холестериновой диете, пре­
парат РРС способствовал сохранению содержания 
холестерина ЛПВП на исходном уровне и умень­
шал выраженность гиперхолестеринемии за счет 
снижения содержания холестерина ЛПНП. При 
сублетальной дозе облучения препарат РРС не 
оказывал влияния на уровень алиментарной ги­
перхолестеринемии, но способствовал стимуляции 
ЛХАТ-реакции и активации ферментов липолити­
ческой трансформации липопротеинов.

Таким образом, холестериновая диета (неза­
висимо от предшествующего облучения крыс) вы­
зывает увеличение содержания холестерина, три­
ацилглицеринов, диеновых конъюгатов и активно­
сти фосфолипазы А2 в печени, общего холестерина 
и холестерина ЛПНП в сыворотке крови, а также 
снижение активности холестеролэстеразы в пе­
чени, фракционной активности ЛХАТ, активности 
ферментов липолитической трансформации липо­
протеинов и содержания холестерина ЛПОНП 
в сыворотке крови. Холестериновая диета на фоне 
предварительного облучения крыс (0,5 и 5,0 Гр) 
не вызывает снижения уровня холестерина ЛПВП, 
повышает содержание МДА и молярную актив­
ность ЛХАТ в сыворотке крови. В зависимости 
от дозы предварительного облучения крыс холе­
стериновая диета приводит к разнонаправленным 
сдвигам в активности супероксиддисмутазы, глу- 
татионпероксидазы и кислой липазы печени. Пре­
парат РРС снижает содержание триацилглице­
ринов и диеновых конъюгатов во всех группах 
животных с алиментарной гиперхолестеринемией. 
У необлученных животных препарат РРС пре­
пятствует изменениям содержания холестерина 
ЛПВП, а также активности холестеролэстеразы 
в печени и ферментов липолитической трансфор­
мации липопротеинов в сыворотке крови. У крыс, 
облученных в дозе 0,5 Гр, препарат РРС незна­
чительно снижает уровень холестерина в печени и 
сыворотке крови и оказывает нормализующее 
влияние на уровень холестерина ЛПВП, актив­
ность супероксиддисмутазы и глутатионперокси- 
дазы печени. При сублетальной дозе облучения 
(5,0 Гр) препарат РРС препятствует измене­
ниям содержания МДА и активности ферментов 
липолитической трансформации липопротеинов, но 
достоверно повышает активность ЛХАТ в сыворот­
ке крови.
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EFFECT OF POLYUNSATURATED PHOSPHATIDYLCHO­
LINE ON THE ACTIVITY OF ANTIOXIDATIVE AND 
LIPOLYTIC ENZYMES IN IRRADIATED RATS WITH 
ALIMENTARY HYPERCHOLESTEROLEMIA.

A. A. Chirkin, N. Yu. Konevalova, /. N. Grebennikov, 
V. A. Kulikov, G. V. Filipenko .

Medical Institute, Republican Lipid Medico-Diagnostic Consul­
ting Centre, Vitebsk.

A high-cholesterol diet containing 3.5 % cholesterol, 
0.2 % methyl thiouracil and 20 % of heated sunflower-seed 
oil caused an increase in the content of cholesterol, triacyl- 
glycerols, diene conjugates and in the activity of phospholipase 
A2 in rat liver and of serum total cholesterol and cholesterol 
of low density lipoproteins, and a decrease in the activity of 
hepatic cholesterol esterase, in the fractional activity of 
lecithin:cholesterol acetyl transferase (LCAT), in the activity of 
the enzymes involved in the lipolytic transformation of 
lipoproteins and in the serum levels of very low density 
lipoprotein cholesterol. The content of malonic dialdehyde in 
liver tissue and molar activity of LCAT in blood serum were 
increased after preirradiation (0.5 and 5.0 Gy) of rats kept on 
the cholesterol diet. The preparation of polyunsaturated 
phosphatidylcholine was shown to decrease the content of 
triacylglycerols and diene conjugates in liver tissue of rats with 
alimentary hypercholesterolemia. In rats irradiated in a dose of 
0.5 Gy the phosphatidylcholine preparation decreased the content 
of cholesterol in liver tissue and blood serum, exhibited 
the normalizing effect on the content of cholesterol of high 
density lipoproteins, on the activity of superoxide dismutase 
and glutathione peroxidase; in a dose of 5.0 Gy this phosphatidyl­
choline preparation normalized the content of malonic dial­
dehyde, activity of the enzymes involved in lipolytic trans­
formation of lipoproteins and increased the LCAT activity.
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ФОСФОЛИПАЗА А2 В БИОХИМ ИЧЕСКИХ 
М ЕХАНИЗМ АХ РЕАКЦИИ ЛИМ Ф О ЦИТО В СЕ­
ЛЕЗЕНКИ НА РЕНТГЕНОВСКОЕ ОБЛУЧЕНИЕ 
Ж ИВОТНЫ Х

Киевский университет им. Тараса Шевченко, Институт мо­
лекулярной биологии и генетики АН Украины, Киев

Развитие функциональных дефектов иммуно- 
компетентных клеток — одно из основных про­
явлений действия на организм ионизирующей ра­
диации в дозах, не приводящих к выраженной 
лучевой болезни, но вызывающих реакцию со сто­
роны иммунной системы организма. Поскольку 
реализация функций лимфоцитов во многом опре­
деляется состоянием их клеточной поверхности, 
большое внимание уделяется изучению пост­
радиационной патологии мембран. Высокая ра­
диочувствительность лимфоцитов позволяет пред­
положить, что многие специфические свойства 
мембран изменяются вскоре после лучевого воз­
действия в дозах до 1 Гр. Так, в период 6 ч после 
облучения суспензии выявляются значительное 
обеднение мембранной поверхности лимфоцитов 
селезенки углеводами, утрата специфических ре­
цепторов на поверхности тимоцитов, что пред­
шествует массовой пикнотизации ядер [1, 5]. 
В большинстве случаев взаимосвязь между пер­
вичными изменениями поверхности мембран кле­
ток и нарушением рецепторных функций лимфо­
цитов изучали при облучении в культуре клеток, 
меньше исследований проведено в условиях облу­
чения целого организма.

На уровне плазматической мембраны лимфо­
цитов происходит не только рецепция различных 
лигандов, но и включение цепи биохимических 
реакций внутри клетки. Передача активацион­
ного сигнала с клеточной поверхности сопряжена 
с активацией фосфолипазы (ФЛ) А2 — фермента, 
освобождающего из состава фосфолипидов арахи- 
доновую кислоту [8, 12]. С другой стороны, акти­
вация фосфолипидного гидролиза имеет место и 
при действии ионизирующей радиации. При этом

Рис. 1. Зависимость активности ФЛ А2 от времени преинку­
бации лимфоцитов селезенки с митогенами.
/ — КонА; 2 — ФГА; 3 — ЛПС; 4 — кальциевый ионофор А23187. По 
оси абсцисс — время преинкубации, мин; по оси ординат — активность, % от 
контроля. •


