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М. А. СИМОНЯН, Г. М. МИНАСЯНВЛИЯНИЕ ЭКРАНИРОВАНИЯ ПОЧЕК НА АКТИВНОСТЬ СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗЫ И ВЫЖИВАЕМОСТЬ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ ПРИ ОБЛУЧЕНИИ РЕНТГЕНОВСКИМИ ЛУЧАМИ
Приведены результаты иузчения влияния рентгеновских лучей на организм и воз

можность предохранения его путем локального экранирования почки. При этом обна
ружено повышение выживаемости, а также нормализация активности суперокснддисму- 
тазы.

Полученные данные свидетельствуют о возможности защиты таким путем организ
ма от облучения.Под действием ионизирующего излучения уровень активных форм кг:порода (О ՜ НО՛, НО'։, Н2О։) в организме в результате радиолиза воды значительно повышается. Эти соединения имеют агрессивную природу и, атакуя ферментные системы, вызывают снижение их активности {1]. Наши прежние исследования показали, что при введении облученным животным супероксиддисмутазы (СОД) наблюдается значительное удлинение продолжительности их жизни [2]. С другой стороны, при облучении животных экранирование почек приводит к снижению их гибели от лучевой болезни [3J.В данной работе приведены результаты исследования активности СОД—фермента, играющего важную роль в процессе нейтрализации 352



активных форм кислорода в печеночной՜ и мозговой тканях и в эритроцитах белых крыс. Материал и методыОпыты проводились на белых крысах линии «Вистар» массой 180— 200 г. Животные были подразделены на 3 группы по 15 в каждой: 1— необлученные, оперированные (контроль), II—оперированные, облученные без экранирования почки и III—то же с экранированием.Облучение в дозе 800 р проводилось при помощи рентгенаппарата РУМ-11 (мощность дозы 33 р/мин, фильтры 0,5 мм меди и 1 мм алюминия, кожно-фокусное расстояние 40 см).С целью выяснения роли почек в борьбе организма против лучевых поражений и исключения вовлечения надпочечников в эти процессы экспериментальные животные предварительно (за 30 дней до облучения) подвергались операции по удалению правой почки и левого надпочечника. Затем при экранировании левой почки свинцовой пластинкой (толщиной 3 мм, размером 15x22 мм) животные в фиксированном •состоянии подвергались облучению. Контрольные животные, оперированные подобным образом, облучались без экранирования почек.СОД-активность определяли по методу Misra и Fridovich [4] и выражали в процентах по отношению к контролю. В опыт брали живбт- ных с выраженными признаками лучевых поражений на 10-й день.Результаты и обсуждениеЧерез 5—6-дней после облучения у животных контрольной группы появились признаки лучевого поражения, понижение двигательной активности и пищевой возбудимости, выраженное расстройство деятельности желудочно-кишечного тракта (диарея), лейкопения, эритро- пения, гипогемоглобинемия (таблица).
Таблица

Влияние рентгеновского облучения (общее, однократное 300 р) на некоторые 
показатели крови у белых крыс

.Показатели
Контроль

(до облуче
ния)

После облучения

без эхрани- 
рэмання 
почки

с экранирова

нием почки

Лейкоциты 5700 1000 3200
Эритроциты 4Ց00000 2200000 3800000
Гемоглобин. % 85 26 65Эти признаки лучевой болезни, постепенно усиливаясь, приводили к гибели подавляющего большинства животных (80—86%) через 8— 12 дней, а остальных—через 15—30 дней. Указанные признаки лучевого поражения проявлялись и у животных с экранированием почки, но были .менее выражены и через некоторое время исчезали.
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Как видно из рисунка, СОД-активность в почечной тканн у облученных животных без экранирования почек снижается и на 10-й день составляет в среднем 40% исходного уровня, в та время как в группе- животных с экранированием почки активность фермента сохраняется на уровне 90%. Изменение активности этого фермента в эритроцитах имеет аналогичную картину, в мозге они несущественны.

активности и выживаемостью экспериментальных животных, причем в группе неэкранированных животных к 10-му дню после облучения гибель наблюдается в 80%, а в группе экранированных—всего в 20%. случаев; животные этой группы активны и не проявляют признаков заболевания в течение 6 месяцев.Наши прежние исследования показали, что при облучении эффект экранирования других частей тела животных (голова, грудная клетка, область живота и конечности), по сравнению с эффектом экранирования почки, значительно ниже (по показателю выживаемости).Результаты наших исследований дают основание полагать, что почки имеют снльновыраженный защитный эффект против ионизирующей радиации, однако механизм такой защиты пока не выяснен.
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Բերված են ռենտգենյան ճառագայթների աղդեցությոձից առաջացած 
հետևանքներից օրգանիզմի պաշտպանման հնարավորությունների արդյունքները 
ստացված երիկամների լոկալ էկրանավորման միջոցով։ Հայտնաբերված է ապ- 
րելիութլան բարձրացում և սուպերօքսիդդիսմ ուտազի ակտիվության նորմալա
ցում, որն ունի կարևոր դեր բջջի հակա ռադիկալ շղթա/ի պաշտպանման մեջ։

Ելնելով այդ տվյալներից հնարավոր է օրգանիզմը պաշտպանել ճառա
գայթումից։354



M. A. SIMONIAN, О. М. MINAS5IAN

EFFECT OF THE KIDNEYS’ SCREENING ON THE ACTIVITY OF 
SUPEROXIDDISMUTASE AND SURVAVAL RATE OF EXPERIMENTAL 

ANIMALS IN X-RAY RADIATION

The results of the study of the X-ray radiation Influence on the 
organism and the possibility of its protection by the local screening of 
the kidneys are brought in the article.

The normalization of the superoxlddlsmutase activity is observed, 
which Is of great importance for the antiradical protection of the cells 
and heightening of the survival rate. The data obtained will allow to 
protect the organism from the radiation.
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УДК 616.127—008.9—091.8

А. Л. УРАКОВ, А. Г. БАРАНОВ, А. В. ПИНЕГИНВЛИЯНИЕ ЭТМОЗИНА И ЭТАЦИЗИНА НА СКОРОСТЬ АККУМУЛЯЦИИ МИТОХОНДРИЯМИ миокарда ИОНОВ КАЛЬЦИЯ
В опытах с изолированными митохондриями миокарда крыс выяснено, что этмозин 

и этацизин уменьшают скорость аккумуляции органеллами кальция. Предполагается, 
что защита митохондрий от проникновения в них ионов кальция является следствием 
малонатподобного действия.Обмен ионов кальция в митохондриях миокарда привлекает пристальное внимание исследователей в связи с тем, что митохондрии обладают празительным свойством поглощать ионы, как только кальций появится вокруг этих органелл в ионизированном виде [3]. При этом безудержный захват кальция губительно сказывается на самих митохондриях: поглощение .кальция ведет к набуханию и разрыву митохондрий [1, 5]. Описанные изменения митохондрий являются составной частью ишемических и гипоксических повреждений миокарда [4, 5].Ранее нами была выявлена возможность защиты митохондрий от проникания в них ионов кальция за счет малонатподобного действия производных изохинолина (папаверин, но-шпа) и фенотиазина (нона- хлазин, дипразин). В данной работе исследование проведено еще с двумя производными фенотназинового ряда—эгмозином и этаздзином.355


