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Усинок icно, чю при Введении uo.u։iiyK.iuoiii.i֊>i։ после 
1!ОИ1г։иру։о|цсго облучения ламе час гея выраженная гспасниня к 
пормаипипш! мешболизми фосфолипидов кярлни.миоцтпл t коррекцией 
Процессом UL-pcKiK нол> окисления липидов и о.июврс мойным ионы на-и нем 
чу ветви гельпости \-a;ipcHopcncnwpnn миокарда

7uHHHiuui(|uid t. пр U|ni|iGnLL|ifanin|iqGbp|i oquuiiqnpdnLun Ьпй|1дшдбпц 
titunmquijptiiuG diuiSiuGiuh тцЬЦдфнй I l|uipr||in6iing|nnGbp|n ршц1иГгр(Нцф 
4>пнфп1|1и||։г)йЬр|1 флГишйц||(П1Щшй L ф iqpqiujp G qU|։opubnrug6iuG 
gnpdqGpujgGbpli lpuGnGiui[npuiuup L u|։uidiiiiJuiOiul| ирши1йЦшй|։ 
р-шпрЬйппЬдЬи{1ППрбЬ;'ф qquijniGnipjuiG piiipupuKjduiup

It lias been defined that doting. lom/irig inadiufiun die u.-. • ui pulvini., Ic 
(Hides is accompanied with the icgulafton of phospholipids nichtbolbtn and 
the processes of lipid peroxidation in eaidb •myoiyle.s membranes and by si­
multaneously increasing ol myocardium p-adrcnorcccptnrs sensibility.

Ниомембраи!,! - рмщренореценюры коки oip\ютсс обнучение
UO:!HII) K.-fi ՝ohi:h>i

1 ipou.’icMu 1Ю1Г1111иа.’1ЫЮЙ опасное in малых доз радиации не к?ряс i 
своей актуалыюсги |1.3]. Доказано, что увеличение час юты 
возникновения еюкачсс iBCHHi.tx новообразований является одним из 
наиболее серьезных отдаленных последствий лучевою воздействия 
Выявлены функциональные изменения важнейших показателей 
1ся1ельносп1 опс.н.ных органов и спечем, в юм числе и сердечно­

сосудистой сисчемы после облучения j-1.5]
Первичные радиационно-химические реакции, в большей или 

меньшей степени определяющие лучевую патологию клеток и 
организмов, возникаю! и развиваются в биомембранах. Резулыаты 
исследований |10| позволили в онрелслешюй мере охаракюризовап> 
ряд эффекюв облучения на структурную лабнлы1<>с|ъ пшидных и 
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белковых фаз мембраны, по во многом остается неясным значение этих 
изменении для клетки и органа в целом, а следовательно, и для 
механизмов поражающего эффекта ионизирующей радиации. В лом 
плане изучение фупкниональгю-с грукгурныхособенноетей биомембрап 
клеток миокарда, исследование поражающих мембраны процессов, 
использование мембрапо-с табилп шруюишх препаратов и мест особое 
значение для практической медицины

Согласно с1рук1урно֊метабол։։чсской теории, существенными 
лапами радиационного поражения биомембрап является усиление 
процессов перекисного окисления липидов (110/1) и гс1 ратания 
фосфолипидов (ФЛ) под действием фосфолипаз В настоящее время 
можно считать риым. что в результате нарушения Метаболизма 
Ф. I в гканях образовавшиеся токсические вещества (лизоформы и 
перекиси •!».' I) сами ш» себе могут с гать патогенным фактором в развитии 
ряда заболеваний [10]

Общеизвестна роль биомембрап во взаимидсйс гвии клеток с 
регулирующими их функцию пейрогуморлльными и гормональными 
факторами, связанными с синтезом и функционированием мембранных 
рецепторов. Воздействие внешних факторов, связывающих или 
^блокирующих рецепторы, или гезорганизнрующих липидную структур) 
мембран. предопрсде.тяе1 продукцию ганных белков-рецепторов

Применение полинуклеотидов в описанных условиях, в частности, 
двухениральной РНК (дс-РНК) обосновывается стимулирующим 
влиянием их на восстановительные процессы в органах и гканях |6|.

Стимулирующий эффект полинуклеотидов па биосинтез белка в 
клетках-мишенях связан и основном с реализацией матричной 
активности экзоггнной РНК Усгапоплены усиление антибактериальном, 
антивирусной активное™ и иммунного огне га,а также стимуляция 
иммуногенеза нуклеинаюм натрия и другими препаратами РНК 
дрожжей [7-9]. Активным началом в препарате полинуклеотида из 
грожжей является содержащаяся в его составе дс-РНК |2|. Кальциевая 
форма дс-РНК (Са-дс-РНК) оказывает определенный 
противоопухолевый эффект [Н|.

В связи с вышеизложенным представлялось интересным изучение 
влияния Са-дс-РНК на фосфолипидную структуру мембран и [!• 
адренорецепторы при ионизирующем облучении

Материал и мепщнка В опыт псп<».пловали белых. крыс-самцон 111111111 
Вистир массон 18О-2ГН1 т (/(мучение ирово.шлп пи аппарате РУМ-17 п лоте 1 Гр, 
мощность дозы >0.20 I р мин. кожио-фокхснос՛ расстояние - 60 см,

В ш Vле,топаниях ПСЛГОЛЬЭОВИди /рк ГрОЦЯ тарные мембраны н 
МИкр.ч ,.м.1 II.п\I- фрнкшно елр ТПоМИОНН 1՛ п общепринятым 
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методом дифференциального цешрнфу։ нровапия.
Фракционирование нплпвидуаш.пых Ф.1 осущсспияли методом двумерной 

П1НКОС.ТО1ИЮН хроматом рафии на закрепленном слое силикагеля марки Л( 540 
мкм |10|.

Лктиниостъ ПОЛ определяли но реакции малоновою лиил1.дсп1Да (МДА) <֊ 
любярбитуровон кислотой [12]. а фосфолипазы А. спскзрофотомспмпескпм 
методом |13] в модификации Казаряна |11| О состоянии и IV- 
алре норе центров судили по иоложпто.1Ы1ЫМ хромотроппым (;\) п депрессорным 
(р.) эффектом пзадрииа, который вводили внутривенно в дозе 0,5 мкг кг.

Эксперименты проводили в 1ре.х сериях; кошро.'и.пыс животные (9 крыс); 
животные после рентгеновского облучения в дозе ЗГр (9 крыс); облученные 
животные (7 крыс) после применения Са-дс-ГЧ1К. Препарат вводили 
внутрибрюшинно в точение трех шеи, ежедневно в дозе 5 мг'кг.

Результаты и обсуждение. Исследования показали, что 
ионизирующее облучение существенно влияет на содержание всех 
фракций фосфолипидов микросомальных мембран миокарда белых крьк 
(габл. Г).

Таблица 1. Изменения индивидуальных фосфолипидов мембран клеток 
миокарда при ионизирующем облучении в дозе 3 Гр и после применения 

полинуклеотидов, % от суммы
Фракции 

фо^ойнпидов
Котран. 

п=9
Опы'1 
п=6

Р 11осяе
применения 

1К՝.1ИИуК.։с<НИ.10Б 
п=6

Р.

Л ФХ не выявлено 14.98±0.24 11.1110,72
9,3910.09

<0.05
ФИ 47 1 ’.’Х1О.22 <0.01 <0.05

СФМ 8,01+0,65 16.25 + 1՝, Х4 <0.01 9.9910.25 <0.01 .
ФХ 43,(1612.39 15.7910,44 <0,002 23.04+3.01 <0.01
ФЭ 29,6611,19 10,7710,40 <0.01 12.3010.53 >0,05
ФС 13,3410.87 8.6110,35 <0,02 12.4510.25 ■
ФК 2.7410.54 8.30+0.30 <0.02 12.08+1.31 <0.05

ДФГ 3,7510.55 12,0010,68 <11,02 9.61+О.Ы <0,05 1
Суммарные ФЛ 100 100 10!)

Сумма НФЛ 80,73 57.79 56.44
Сумм.։ К ФЛ 25,19 42.19 43,52
Оглашение
НФЛ/КФЛ 3.2 1.4 1.3

Примечание՛ Р, - ерзнигипс лампых ош.п:։ с контролем:
Р. - сравнение шниых после нрн.мснснни препарата с инн։.; мп овита

Резкое уменьшение концентрации фосфатндилхояипов (ФХ) 
сопровождается одновременным повышением уровня 
.тзофосфатидилхолинов (ЛФХ)-питотоксичпых продуктов диполи за 
При лом значительно увеличивается содержание фосфатидных кислот 
(ФК), фосфатидилинози то в (ФИ), сфингомиелинов (ГФ.VI) и 
лифосфатмдилглицсрипов (ДФГ) или кардиолипинов, одновременно 
снижается процентное содержание фосфагидилэтаноламипов (Ф'О) и 
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фосфачидилссрипои (ФС).
Как известно, ФХ и ФЭ являются основным пластическим 

материалом биомембран, определяющим текучесть, механическую 
прочность, и Н.1ИЯЮ1 на проницаемость сарколеммы для ионов кальция.

В резульчаче изменения этих и других фракций (ФИ. СФМ и Д| Ф) 
фосфолипидов мембран клеток миокарда отношение суммы пейчральцых 
фосфолипидов (НФЛ) к сумме кислых (КФЛ) умсныпасчся более чем в 
ша раза, ччо обусловлено снижением уровня 11Ф. I и повышением КФЛ 
Изменение фосфолипид- фосфолипидных соотношений можеч принес и։ 
к серьезным нарушениям функции мембран, что венок» очередь связано 
с изменениями в их структуре.

Полученные нами данные указывают также на существенпые 
сдвиги в содержании индивидуальных фосфолипидов мембран 
эрнчроцичов при дозе облучения 3 Гр (։абл.2). Ионизирующее облучеиш 
сопровождается шачнтельпым уменьшением уровня ФХ. ФЭ и ФС 
важнейших фосфатндов-глицсридов биомембран, чю. по всей 
вероятности, обусловлено усилением процессов расщепления лих 
соединений. Об этом, в частности, свидетельствует трехкратное 
повышение уровня ЛФХ. 15 лих условиях отношение 11Ф. 1/КФ. I заменю 
снижается.что может привести к нарушениям функциональной 
активности эри1ропитарпых мембран [4].

Таблица 2. Изменения индивидуальных фосфолипида эритроцитарных 
мембран при ионизирующем облучении в дозе 3 Гр и после применения 

полинуклеотидов. % от суммы

Фракция 
фрсфо ннлеюн

Кангри 1. 
п=6

ОЛЫ! 
п = 7

р После 
применения 

»к-.1ниуклс<>1н;к։в 
п-7

Р.

ЛФХ 4.2+0,5 11.910.4 <0,001 6. «10.3 <0,01
ФИ 5.Ш.2 14 <‘+-0.5 <0.С<1| 10.4-0.5

СФМ 7,211,3 22.713.5 <0,001 12.011.2 <0,001
ФХ 46,712.0 2 ■ <0.001 51.212.4 <0,(11
ФЭ 16,4+2,1 12.910.6 <0.05 19.813,0 <0.0$
ФС. 14,311.2 11.610.5 <0,0з 12.010.9 >0.?

ДФГ 6,411,6 9.510.6 >0.05 7։1±й.5 <0.05
Суммарные ФЛ 100 НЮ 1011

Сумма НФЛ 75 70
Сумма КФЛ 25 32 29
Опкниекне
НФЛ/КФ.1 10 2.1 2,4

Последующими исследованиями нами выявлено гакже 
значительное усиление скорости I ЮЛ и акчивности фосфолипазы А, в 
микросомальных мембранах клочок миокарда подоиычиых живо։пых 
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(табл.З). Следовательно, снижение уровня ФХ, ФЭ и ФС в патологически 
измененной ткани обусловлено как усилением процессов деградации 
лих соединений, гак и их активным включением в реакции 
свободнорадикального окисления. 1I ри этом увеличение содержания Ф11, 
СФМ и важнейших для миокарда ЦФГ или кардиолипина можс։ 
рассматриваться как компенсаторная реакция, направленная на 
поддержание структурно-функциональных свойств мембраны при 
резком увеличении скорости липидной пероксидации.

Таблица 3. Изменение активности фосфолипазы Л, и 110.1 в 
микросомальных мембранах клеток миокарда при ионизирующем 

облучении в дозе 3 Гр и после применения полинуклеотидов
Исследуемые параметры К<ппроиь 

п=10
Опыт 
п=15

После применения 
полипу»: к'ппиюи 

п=10

ПОЛ, мкМ МДА/г 1.25+0.065
[

2.06±0,039
1’ <0,001

1.01 ±0.02 
Р.>0,5

Фоа|кипциш А. 
уеллд.

11Д.Ю1.1М 0.7|±0,П.Ч
Р <0.002

0.О5К1.01
Р.Х1.02

Как известно, действие медиаторов опосредовано их связью и 
рецепторами, находящимися на поверхности сарколеммы. Особое 
значение имеет Р-адренорецен горная система, акптвация которой ведет 
к усилению работы сердца, учащению пульса, увеличению потребности 
кардиомиоцитов в кислороде. Высокая функциональная активноеи> 
р-атренореценторов при облучении, пи-видимому, связана с изменением 
структуры биомембрап иод действием ПОЛ. фосфолипаз и 
цитотоксичных лнзофосфолипидов. Изменения мембранною бислоя 
ограничивают подвижность рецепторных белков и оказывают 
модулирующее влияние на симиато-адрспаловую реактивность

Изменение действия полинуклеотидов па количественный и 
качественный состав фосфолипидов мембран клеток миокарда и 
эритроцитов при ионизирующим облучении выявило определенную 
коррекцию метаболизма мембранных липидов. Имеет место выраженная 
генденция к нормализации уровня большинства фракций мембранных 
фосфатидов миокарда (табл. I) Па фоне увеличения содержания ФХ 
отмечается заметное снижение ЛФХ- токсичных продукгов липолиза, 
при этом уровень СФМ и ФС почти полностью нормализуется 
.Хпалогичные, по менее выраженные сдвши отмечаются и со стороны 
фосфолипидов мембран эритроцитов подопытных животных после 
применения полинуклеотидов. Примечательно, что в лих условиях 
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скорость 1 ЮЛ в микросомальных мембранах клеток миокарда снижается 
в два раза и приближается к норме.

Данные о влиянии изалрнна на частоту сердцебиений и 
артериальное давление крыс после ионизирующего облучения и 
применения полинуклеотидов во всех 3 сериях приведены в табл. 4 
Видно, ню у контрольных животных нзалрин вызывает увеличение 
частоты сердцебиения до 80 уд мин, а у облученных и получивших 
полинуклсоп։ п.1 облученных живо1ных-соо|вс1ствепно до I 20 и I 38 уд 
мин Депрессорный же аффект нзадрина во всех фех сериях опытов

Таблица 4. Действие но1П1И1рующего облучения н дозе 3 Гр и 
полинуклеотидов па реакции, опосредуемые р и 0, адренорецепторами

Ус сопия эксперимент Капгнхю 
опмпш

П(Нох1пеи<имК 
мроиотропний

Депрессорный к]м||еКЧ 
н ы ||н։н.1 мм И>т (|’։>

Ко1П|х։.|11. 9 ЫХЫ х - 96,2) 59(29.5 4Х.5)

()ПЫ1 9 1ЭМ94.2 - 14МГ 40( VI ) 4<),7»

П(члг применения 
пиишуклсепио» • 111Ц1В 1ьз>- .10(24,9 47.1)

Примечание • - С7Э7И»/«'/ахя .нк'югяфпме ечинп </’ яс» иттиеНшо л /л/л'/ллч
Ki4itpn.ti.tnni группы

ос гавался неизмененным
Приведенные цифры свнлс(с.п»сгвуют о том. что у облученных 

животных изадрин на 40 уд мин повышает частоту сердцебиений, что 
составляет 50% по сравнению с контрольными животными, а у 
облученных и за(ем получавших препарат крыс, на 5Х уд/мин (72.50%).

Таким образом, при вве |снии полинуклеотидов после 
ионизирующего облучения намечается явная тенденция к нормализации 
метаболизма фосфолипидов мембран кардном иоцнтов с коррекцией 
процессов ПО.1! и одновременным повышением чувствительности 0- 
ядре1И»рспс1гюров миокарда
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ЦИТОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ДЕЙСТВИЯ 
ТИОСУЛЬФАТА НАТРИЯ НА ФУНКЦИОНАЛЬНО!՛:

СОСТОЯНИЕ ГЕПАТОЦИТОВ ПРИ ИНДУЦИРОВАННОМ 
ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ У КРЫС

1 М.КАРАЛОВА, Л.А.АКОПЯН, И.А.ГАБРИЭЛЯ11. А.С.КАНАЯН.
Ю.А.МАГАКЯП

Ина тугмолекулярном биожн ин ПАП. \рменим. 375044,1 ренин

Методами цитоморфолопш, морфометрии, авторадиографии и 
ииии|хпомстрип изучали влияние тиосульфата назрия (ТСН) па поведение 
гепатоцитов при экспериментальном остром ианкрсаппе (’>011) у крыс. 
Покатано. тгоТСН повышает их устойчивость к действию панкреатогенных 
гексанов, стимулирует синтез ПИК. мп готическую активность, 
восстановление их численное™ и. в результате преодоления повторной 
атаки панкреатита, в популяции ^к'!окриш1ых иапкрсапитов па втором липе 
ЭОН. снижает напряженность выиолпспия гепатоцитами 
лепипокенкационной функции

Բջջւսմորֆոլոգիայի. սորֆոսետրխսփ. ավտոռւսդիոգրաֆ|աշ|ի և 
բջջաֆոտոմէյտրիափ մեթոդներով առնետների մոտ ուսումնասիրվել է նատրիումի 
թրոսուլֆատի (ՆԹՍ) ազդեցությունը լյարդի բջիջների վարքագծի վրա
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