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В. Г. МХИТАРЯН, Г. Е. БАДАЛЯН

ВЛИЯНИЕ РЕНТГЕНОВЫХ ЛУЧЕЙ НА СОДЕРЖАНИЕ 
ЦЕРЕБРОЗИДОВ МОЗГА БЕЛЫХ КРЫС

Многочисленные исследования [1 —14] привели нас к заключению, 
что биохимические изменения, наблюдаемые в организме при хрониче
ском хлоропреновом отравлении, во многом аналогичны тем, которые 
имеются в организме при облучении его рентгеновыми лучами. Эти дан
ные, а также физиологические и клинические проявления хлоропренового 
токсикоза позволили нам причислить хлоропрен к радиомиметическнм 
веществам.

На основании экспериментального материала нами было высказано 
мнение, что причиной однотипных изменений, наблюдаемых при этих 
двух поражениях, являются липидные перекиси, которые накапливаются 
в организме как при хлоропреновом отравлении, так и при облучении 
рентгеновыми лучами и которые имеют, как это явствует из теории, раз
виваемой Б. Н. Тарусовым [15], большое значение в радиобиологических 
процессах.

Исследования [2] показали, что хлоропрен в каталитических коли
чествах сокращает индукционный период самоокисления жиров, ускоря
ет разрушение каротиноидов, витамина «А» и приводит к резкому нара
станию перекисей в жирах, т. е. оказывает прооксидантное действие. По
добные результаты были получены и А. И. Журавлевым [ 16] и др. при 
облучении жиров рентгеновыми лучами.

Сравнительно недавно С. А. Шукурян [ 17] подтвердила эти данные 
и показала, что при хлоропреновом отравлении содержание липидных 
перекисей в ряде органов крыс, особенно в радиочувствительных, резко 
повышается. Она установила, что при совместном действии на организм 
хлоропрена и рентгеновых лучей перекисей накапливается намного 
больше, чем при их действии врозь.

Наконец, сходство между хлоропреновым отравлением и действием 
проникающей радиации на организм подтверждается также и тем, что 
некоторые радиозашитные вещества оказались весьма эффективными и 
при хлоропреновом отравлении.

В одной из предыдущих работ [ 18 ] мы показали, что у крыс, отрав
ленных хлоропреном, содержание свободных цереброзидов в мозгу по
вышено. В связи с тем, что биохимические сдвиги, наблюдаемые в орга
низме как при хлоропреновом отравлении, так и при рентгеноблучении, 
в некоторой степени однотипные, поэтому нам было небезынтересно выяс
нить, подвергаются ли цереброзиды мозга при тотальном облучении ор
ганизма рентгеновыми лучами таким же изменениям, что и при хлоро-
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преновом отравлении или они 
Полученные результаты

являются радиорезистентными веществами.
могли бы послужить новым доказатель

ством возможности причисления хлоропрена к радиомиметическим ве- 
’ ществам и имели бы большое значение для понимания действия прони

кающей радиации па центральную нервную систему.
Интерес к поставленной задаче повышался еще и тем, что по данно

му вопросу в литературе найти каких-либо сведений нам не удалось.
Опыты были поставлены на 75 белых крысах обоего пола весом от 

200 до 250 г, находившихся на обычном рационе. Часть крыс подвергали
однократному тотальному облучению рентгеновыми лучами на аппара
те РУМ-11 при следующих технических условиях: напряжение—190 кв,
сила тока—15 мА, кожно-фокусное расстояние—40 см, фильтр- 0,5 мм
меди+ 0-1 мм алюминия, мощность дозы—30 р в минуту, общая

доза облучения—800 р. Другую часть крыс облучали при тех же условиях 
в течение месяца по 30 р в день, суммарная доза составляла 800 р.

В наших исследованиях мы определяли содержание свободных и свя
занных цереброзидов в мозгу по методу Radin-a [ 23 ], видоизмененному 
М. Ш. Промысловым [19]. Свободные цереброзиды выражали в мг на 
грамм сырого веса ткани, а связанные—на сухой вес белка.

Содержание свободных и связанных цереброзидов определяли на 
2-й, 7-й и 14-й день после однократного тотального облучения и на 30-й 
день при хроническом облучении. Полученные результаты статистически 
обработаны и приведены в табл. 1, 2, 3.

Таблица 1
Содержание свободных цереброзидов в мозгу белых крыс 
при однократном тотальном облучении (мг на 1 г сырого ве

са ткани)

Контроль
2-й день 

после облу
чения

7-й день 
после облу

чения

14-й день 
после облу

чения

М ± П1

Пределы 
колебания

6.93
6,93
7.20
7.06
6.75
6,12
6,34
6,35
6,75
6,48

6,03 
6,53 
4,95 
6,98
5.9
5,98 
6,76
5.76 
5.22 
6.52

6,69±0.1

6,12-7,20

6,27д_0,25

5,41
5,46 
4,10
5.71 
4,05
5,31 
4,85
5.4
5,03 
5,72
5,31 
5,52
5,17

5,16 *-0,1

8,0!
7,83 
8,55 
7,65 
9,18 
8,73 
8,33 
9,27 
9,14 
9,45 
8,82

8,63±0,18‘

5,22-6,76 
t—1,6 
Р >0,1

4,05-5,71
I 10,9 
Р<0,001

7,65-9.45 
t=9,7 

Р<0,001

Как видно из данных табл. 1, содержание свободных цереброзидов 
в мозгу контрольных крыс колеблется от 6.2 до 7,2 и составляет в сред-
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нем 6,69+0,1 мг/г ткани, что хорошо совпадает с данными Э. Е. Мхеяна 
[20, 21 ] и ряда дрхгих авторов. Из той же таблицы явствует, что у под
опытных крыс на 2-и день после однократного общего облучения количе
ство свободных цереброзидов имеет некоторую тенденцию к понижению, 
что становится достоверным на 7-й день после облучения. У этих крыс 
содержание свободных цереброзидов в мозгу колеблется от 4,05 до 
5,71 мг/г и составляет в среднем 5,16+0,1, что по сравнению с контро
лем ниже на 23%.

Любопытно, что на 14-й день после облучения содержание свобод
ных цереброзидов, наоборот, значительно повышается, оно находится в 
пределах 7,65—9,45 мг/г и составляет в среднем 8,63 мг/г, что по сравне
нию с контролем больше на 29%.

Данные о содержании связанных цереброзидов приведены в табл. 2.
Таблица 2 

Содержание связанных цереброзидов в мозгу белых крыс 
при однократном тотальном облучении (мг на 1 г сухого 

, веса белка)

Контроль
2-й день 

после обл
чения У"

7-й день 
после облу

чения

14-й день 
после облу

чения

М+т

Пределы 
колебания 
□ +

13,5 
12,46
15,3
15.1
15,3 
14,48 
13,72 
13,19

14,63+0,74

13,75
10,80
10,23
12,66
12,20
13,14
13,26 ,
13,50
13,86
14,53

12,79+0,43

12,46-15,3 10,23—14,53
1,36

12,38
12,15
11,30
12,74
12,74
12,02
12,92
12.74

12,35+0,18

12,06
12,56
14,85
12,85
13,1
13,95
12,29
13,59
13,41

13,29+0,31

11,30-12,92

Р<0,02

12,06-13,95 
0,93 

Р>0,1

Как видим, их содержание у контрольных крыс колеблется от 12,46 до 
15,3 и составляет в среднем 14,13 мг/г ткани, что также хорошо совпада
ет с литературными данными. Что касается данных, полученных у под
опытных крыс, на 2-й день после облучения, то они, как это видно из 
той же таблицы, особым количественным изменениям не подвергаются, 
тогда как на 7-й день содержание связанных цереброзидов по сравнению 
с контролем ниже на 12,7%, что статистически достоверно (t=3,04; 
Р<Ч),02). На 14-й день их содержание хотя и немного повышается, одна
ко оно не достигает первоначального уровня.

Таким образом, при однократном тотальном рентгеноолучении ор
ганизма содержание свободных и связанных цереброзидов мозга подвер
гается фазовым изменениям.

Аналогичные результаты были получены и у крыс, подвергшихся в 



В Г. Мхитарян, Г. Е. Бадалян

течение 30 дней хроническому тотальному облучению рентгеновыми лу
чами. Как видно из данных табл. 3, содержание свободных цереброзидов 
в мозгу у этой группы крыс на 30-й день составляет в среднем 9,14շէ 
4-0,27 мг/г ткани, что по сравнению с контролем больше на 36,6%. Что 
касается содержания связанных цереброзидов, то они частично пониже
ны и по сравнению с контролем это понижение составляет 15,5/о.

Таблица 3
Содержание цереброзидов в мозгу белых крыс при хрониче

ском рентгеноблучении

Свободные цереброзиды 
(мг на 1 г сырого веса ткани)

Связанные цереброзиды 
(мг на 1 г сухого веса белка)

М±т

Пределы 
колебания

контроль

6,93
6,93
7,20
7,06
6,75
6,12
6,34
6.34
6,75
6.48

6,69±0,1

6,12-7,20

опыт

• 8,64
8.60
9,27
9,52
8,51
9,10
8,60
9,10

11,14

9,14±0,27

8,51-11,14 
է=8,7

Р<0,001

контроль

13,50 
12,46 
15,30
15,10 
15,30
14,48 
13,72 
13,19

14.13±0,35

12,46-15.30

опыт

12,92
11,39
11,66
11,16
11,70
11,48
11,75
13,05
12,47

11,95±0,22

11,16-13.05 
է=5,45 

Р<0,001

Сопоставляя данные настоящего сообщения с результатами полу
ченных в предыдущей работе (22), можно заключить, что сдвиги в содер
жании цереброзидов в мозгу у белых крыс, наблюдаемые как при общем 
рентгеноблучении, так и при хроническом хлоропреновом отравлении, 
одинаковые.

Выводы

1. Однократное тотальное облучение крыс рентгеновыми лучами 
(доза 800 р.) вызывает на 7-й день после облучения некоторое снижение 
свободных цереорозидов, которые заметно повышаются на 14-й день. 
При этих условиях содержание связанных цереброзидов снижается на 
7-й день.

2. Хроническое облучение крыс рентгеновыми лучами (ежедневная 
доза 30 р, общая доза 800 р) приводит к повышению содержания сво
бодных цереброзидов в мозгу на 36,6% и к некоторому снижению свя
занных цереброзидов (15,5%).

3. Установлены однотипные изменения в содержаниях свободных и 
связанных цереброзидов мозга у крыс как при хроническом хлоропрено
вом отравлении, так и при облучении рентгеновыми лучами.

Кафедра биохимии
Ереванского медицинского института Поступило 14.IX 1964 г.
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օրր։ Ս,յդ նույն պայմաններում կաւդված ցերեբրոդիդների անակր դլխուղե-

Ստացված տվյալները րյոլյրյ են աա^ս, որ ռենտդեն յան ճաոաղայթների 
ազդեցության ենթարկված առնետների մոտ (800 ռենտդեն դոզայով), հա- 
ռադտյթավորման 7֊րդ օրր դլիյու դեղում ազատ դերերրողիդների բանակը 
մասամբ իջնում Լ և զդա/ի չափով բարձրանում ճա ո ա դ ա լթ ա վո ր մ ան 14-րդ

ղում իջնում է ճա ռա դա յթ ա վ ո րմ ան միայն 7֊րդ օրրւ
իրոնիկ ճառադա (թավորման ազդեցության ենթարկված առնետների մոտ 

(օրական 30 ռենտդեն դոզա, րնդհանուր դոզա 800 ռենտդեն j աղատ րյերե֊ 
բրոդիդների բանակը դլխուղեղում բարձրանում է 36է6"թ, իսկ կաւդված ցերե- 
բրոդիդների քանակը իջնում է 15 ,6 % ։

Հետաքրքիր 1, որ ռենտդեն (ան ճա ո ա դ ա յթն ե ր ի ազդեցության ենթարկ
ված առնետների մոտ, դլիւուղեղում ազատ և կաւդված դերեբրոդիդների բա՝ 
էակական տեղաշարժ երր նման են քլորուդրենային քրոնիկ թունավորումների 
</ ամ ան ակ տեղի ունեցող տեղաշարժերին։
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