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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ

Актуальность проблемы. Одной из актуальных проблем оозремон- 

ной радиобиологии является изучение функциональных состояний,'ко­

торые возникают в организме под действием различных факторов, в 

том числе физической нагрузки и д̂оникРядей радиации [Григорьев 

Ю.Г. ,1975, 1932, 198S, 199J; Діизьідов Б.И., Ушаков И.Б. ,1987, 1990; 

Рева А.Л.,1974]. В литературе накопчен экспериментальный материал, 

посвященный исследованию влияния ионизирующих излучений на процес­

сы зсизнедеятельности и, в частности на работоспособность рАрлащек- 

ко И.И. и др.,1?83, 1986, 1991; Гр'.ігорьев Ю.Г., 1934; Давидов В.И., 

Ушаков .і.Б.,1987, 19.90; Химкльдорф Д., Хаит 3.,1969; Легеза Б.И.. 

1979, 1990, 1991; Чалахавский В.'Л. и др. ,1989, 1990, 1S91 ]. Одна­

ко, во настоящего времени причины ранней преходящей недееспособ­
ности и последующего снижения работоспособности облученного орга­

низма не выяснены и находдтся в стадии исследования [Григорьев 

Ю.Г. ,1986; Давыдов Б.И., Ушаков И. Б. ДЭЗ?, 1330; Cookerha.® и.*,

Bogo V »t а1,1984. j

В формировании современных представлений о механизмах биоло­

гического действия ионизирувдх излучёний большое значение приоб­

ретают исследования мембранного аппарата клетки. Значительш і ус­

пехи в изучении изменений физико-химических свойств мембран, сыг­

рали неизтоварную роль в развитии радиационной ііегіранологии. В 

настоящее время роль мембранной системы как одной из возможных 

мишеней действия радиации на организм рассматривают на основании 

ее многосторонних функциональных л регуляторных взаимосвязей с 
клеточным метаболизмом [Гончаренко Е.Н., Кудряшов Ю.Б.,1930; Куд­

ряшов Ю.Б.,1937, 1990, 1991; Кузин А.М.,1973. 1986, 1990, 1991;

Alper Т., 1 ,9 7 1] г т
По голепщимся данным [Кузин А.М., 1986] существенным этапом

радиационного поражения клетки является нарушение процессов транс­

порта ионов через биологические мембраны. Ведущее место среди 

транспортных систем занимает Уа-К-касос. Являясь рдним из мета­

болических механизмов,регулирующих обмен клеток, он предопределя­

ет регуляцию проницаемости,возбудимости и .ферментативной активнос­

ти мембран. В последнее время экспериментально доказана и теорети- - 

чески обоснована роль кальция как универсального регулятора внут­

риклеточных процессов,что естественно вызвало большой интерес к 

этим системам. Однако, каким образом специфические -свойства нат­

риевых и калхейнх каналов подвергаются воздействию ради адли еле



не вияснено. По мнению ряда авторов [Гзорецкий А.П. и др., 1990; 

Козырева Б.В., 1984.1 весомый вклад в пострадиационное нарушение 

систем транспортного переноса ионов вносят дефицит АТФ и развиваю 

щийся в следствии этого ’’энергетический голод" клетки. 3 литера­

туре имеются лишь эдиничные исследования, посвященные изучению 

содержания АТФ в тканях: животных при развитии лучевой болезни, 

однако работы эти проводились в основном на радиочувствительных 

органах и тканях [Деркачев Э.Ф., 1973; Дворецкий А.И. и др., 1990; 

Кормер З.С., Рождественский Л.М., 1990; Литовченко И.ІГ., 1989;

wojtKowickz et ai, 1972, 1973.]. З то же время, как отмечают неко­

торые Исследователи,применение дозированной физической нагрузки у 

облученных животных приводит к более выраженному повышению энерго­

затрат по сравнению с необлученными животными [Арутюнян Р.К* и др. 

1977; Kudnicki т., Bernat н , 1 9 3 1 Нам представляется, что та­

кого рода изменения могут повлиять на трансмембранный перенос 

ионов Через биологические мембраны и являются одной из причин 

снижения работоспособности облученного организма. Вопрос с состоя­

нии //а |‘-К+- и Са2+-АТФаз и системы аденшговых нуклеотидов при со­

четанном действии ионизирующего излучения и фгзичзскоЕ нагрузки 

практически не изучен.

Перед современной радиобиологией, кроме выявления патохими­

ческих изменений, наступающих в организме под действием ионизирую­

щих излучений,приводящих к РЛН, также стоит задача правильно орга­

низовать патогенетическое лечение с целью повышения работоспособ­

ности облученного организма. Тем не менее вопрос коррекции эк­

спериментальных лучевых нарушений в сочетании с физической нагруз­

кой относится к числу нерешенных проблем и требует их разрешения.

Паль работы. Изучить роль активности ферментов, обеспечиваю­

щих акцизный транспорт ионов />4+-К+, Са̂+ , содержания адониловых 

нуклеотидов в развитии «танечного утомления облученного организма 

и разработать пути их направленной регуляции.

Основные задачи исследования заключались б следующем:

1. Исследовать активность у/а+-К+- и Са2+-АТФаз в митохондри­

альных фракциях головного мозга, скелетішх мышц и сердца, а также 

определить содержание уровня АТФ, АЖ, А ® в этих тканях у интакт- 

НЫХ крйс.

2 Определить активность ферментов, обеспечивающих активний 

транспорт конов Уа+, К+, Са̂+ и содержание адениловых нуклеоти­

дов в Тех же тканях крыс после однократного тотального радиацион­

ного воздействия через 1, 24 и 72 часа после облучения.



-  З -

3. Исследовать влияние максимальной физической нагрузки на 

активность Vа+-К+- я Са2+-АТФаз и содержание ЛТФ, АДФ, АІлФ в тех 

не тканях крыс, в момеїг отказа от работы.

4.- Изучить сочетанное влияние физической нагрузки и облуче­

ния на активность ферментов, обеспечивающих активный транспорт 

ионов //а+, К+, Ja и на содержание адениловых нуклеотидов в тех 

же тканях при отказе от работы облученных животных.

5. Разработать и теоретически обосновать комплекс биологичес­

ки активных препаратов для повышения работоспособности облученных 

животных.

Научная новизна. Проведенные исследования влияния физической 

нагрузки в ранние пзриоды лучевой болезни на системы транспорта 

ионов и общий фонд адениловчх нуклеотидов позволили впервые рас­

крыть механизмы нарушений деятельности этих систем, что может 

являться одной из причин преждевременного утомления и снижения ра­

ботоспособности облученного организма.

Обнаруженные органо-тканевые особенности функционирования 

систем трансмембранного переноса ионов в зависимости от энерго­

обеспеченности клетки на рангах этапах лучевой болезни.

Впервые установлено, что комплекс биологически активных пре­

паратов способствовал нормализации активного транспорта ионов, 

улучшению энергообеспечзнности клеток и повышая работоспособность 

облученных живгтных.

Теоретическая и практическая значимость работы. Полученные 

данные о нарушениях в системах энергоснабжения и активного транс­

порта ионов з клетках вскрывают ранее неизвестные биохимические 

механизмы биологического действия ионизирующих излучений и могут 

быть использованы для углубления представлений о патогенетических 

механизмах формирования лучевой патологии.

Выявленные особенности изменений, происходящих в системе 

трансмембранного переноса ионов и энергообеспечения при выполне­

нии физической нагрузки облученным организмом, были использованы 

нами для разработки и применения комплексной терапии при лучевых 

повреждениях с целью повышения работоспособности облученного орга­

низма.

Защищаемые положения.

1. В патогенетических механизмах развития лучевой болезни и 

мышечного утомления существенную роль играют нарушения в системе 

активного транспорт, ионов л4+ , ТС и Са"+. Глубина я направлен­

ность этих изменений во многом зависит ог энергетической оонаиен-



кости клетки.

2. Одной из возможных причин отказа от работы облученных жи­

вотных являются глубокие изменения активности транснортных АТФаз 

и энергообеспечения исследуемых тканей.

3. 11а основании прсзеденнкх исследований теоретически и эк­

спериментально обосновано применение комплекса биологически актив­

ных препаратов, с целью регуляции процессов, обеспечивающих транс­

мембранний перекос ионов и регулирующих содержание макроэргических 

соединений.

Апробация раб ты.Результаты работы были представлены на науч­

ной конференции молодых ученых Одесского университета, 193S г.; 

Научной конференции молодых ученых и специалистов "Молодые ученые 

и специалисты - перестройке здравоохранения" в г. Караганде,1988 

год; Всесоюзной конференции "Синергизм действия ионизирующей ра­

диации и других физических и химических факторов на биологические 

системы" в г. Пущяно, 1988 г.; Первом Всесоюзном радиобиологичес­

ком съезде в г. Москве, 1989 г.; Четвертей конференция по биохи­

мии мышц в г. Тбилиси, 1989 г.; 71 украинском биохимическом съез­
де в г. Киеве, 1992 г.

Публикации,По теме диссертации опубликовано 8 работ.

Объем и структура работы. Диссертационная работа изложена на 

167 страницах машинописного текста и состоит из введения, обзора 

литературы, изложения результатов и их обсуждения, заключения, 

выводов, списка литературы, включающего 292 источника. Работа ил­

люстрирована 15 таблицами и 17 рисунками.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Экспериментальные методы исследования. Исследования проведе­

ны на 130 крысах - самцах линии Вистар массой 140-190 г., содер­

жащихся на стандартном рационе виварил. Экспериментальных живот­

ных повергали общему гаї ма-облучению S0Co в дозе 154,3 мКл/кг па 

аппарате АГАТ-PM при следующих технических условиях: расстояние 

"источник-поверхность" - 75 см., мощность дозы - 0,385 Ма/кг. Для 

облучения животных помещали в коробки из тонкого органического 

стекла .размером 20x20 см, с отверсті.ями для воздуха. Одновременно 

облучали 4 животных. Контрольных животных перед исследованием 

гакхо выдерживали в коробках такое же время, как и об.оученных. 

исследования проводи.̂ через 1, 24, 72 часа после воздействия 

rawaa - квантов.
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Для моделирования физической нагрузки использовали трвтбаа 

[Фролов Ю.П.»1Э7Э; Бобров Г.Г. и др.,1344 ], рассчитанный для бега 

одновременно двух животных. Дл/на рабочей части ленты ра: .шлась .
80 см. В конце движущейся части ленты устанавливали приспособле- 

нле для электростимуляцка 24 В переменного тока . Скорость 

вращения ленты задавалась равной 0,5 м/с, угол наклона составлял 

10°. Критерие:.;наступления утомления являлся момент, когда живот­
ное отказывалось продолжать бег, несмотря на воздействие электрг- ' 

чаского раздражения [рылова М.Л. ,1954; Бобков Ю.Г. ,1984 ]. Работу, 
выполненную животными на третбане, вычисляли по формуле : А (КДгу = 

= масса тела (г) х дистанция (и) х синус угла нг -лона х' 9,8і(м/с2)>
На основании экспериментальных исследований, с учетом мета­

болических нарушений нами был предложен комплекс биологически ак­

тивных препаратов для повышения работоспособности облученного ор- 

~анизма, состоящий из: <Ь -токоферола ацетата, ретаболила, кокар- 
боксилазы,: никоткнамида, АТФ и галаскорбина.

Препараты вводили по следующей схеме: сразу после облучения 

токоферола ацетат внутримышечно по 50 мг/кг, через 3 часа ~окар- 

боксилазу по 2,5 мг/кг, никотинамид по 5,0 мг/кг подкожно а АТФ 
по 35 мг/кг внутримышечно. Ретаболил внутримышечно по 2,5 мг/кг 

через 6 и 12 часов. Через 24 часа повторно вводили - токоферол 
ацетат. Кокарбоксялазу, никотинамид и АТФ в тех ке дозах повторно 
вводили через 24, 48 и 72 часа. Схема также включала введение 

питья галаскорбина по 10 мл на 20 мл воды в течение Г -х суток, 

что составляет 50 мг/кг массы тела животного.
Гкахнжчеакие методы исследований. Животных забиьали декалл- 

тацией. Активность ферментов Уа+-К+- и Са2+-АТФаз (КФ 3.6.1.37) 
проводили в митохондриальных фракциях головного мозга, скелетных 

мишц и серцца5 которые поучали методом дифференциального центри­

фугирования [Прохорова М.И. и др.,1982 ,1.
Активность Уа+-К+- и Са2+-АТФаз исоледовали по приросту не­

органического фосфата Фн , определяемого с помощью метода Ску- 

лачева*В.П. [1962] и выражали в мкмолях Фн х мг"'1'-белка х мин .

Для получения тканевых экстрактов при опре делении концентра­

ций метаболитов использовали жидкий'азот [калинский К).Г., 1Э87]. 

Содержание адеталовых нуклеотидов в скелетных мышцах, головном 

мозге И сердце определяли при ПОМОЩИ наборов Test - Combination 

$крмы Boechringer . размерность концентрации мкмоль на 1 г тка­

ни. Определение белка проводили микробиуретовым методом по Коче­
тову Г.А. С1930 { .

- 5 -



Экспериментальные данные обрабатывали общепринятыми методами 

вариационной статистики на программированном калькуляторе "Элек­

троника ІЖ-61" и персональной микро-ЭВМ "Альфа - БК" по програм­

мам ялгоязыка высокого уровня Бейсик [венчиков А.И., Венчиков В,А., 

1974; Ллохинсккй Н.А.,1981; Славин М.В.,1939 |.

ОСНОВНЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

1. Состояние систем активного транспорта ионов Va+ , К+ и 

Са̂н через биологические мембраны и энергооснащенность 

клеток в ранние сроки острой лучевой болезни.

На первом этапе нами были проведены серии контрольных опытов 

по изучению активности Уа+, К+ и Са2+-АТФаз с целью определения 

функциональной способности изучаемых тестой в физиологических ус- 

лбвиях таблица 1 . Как видно из представленных данных, активность 

А/а+> К̂-АТФазы максимально выявляется в скелетных мышцах и мини­

мально в головном мозге. Активность Са2+-АТФазы максимально выяв­

ляется в скелетных мышцах и минимально в сррдце.

- 6 -

Таблица 1
Ш=и _̂П_= !У: 

Ткани : 

Показатели :

Скелетные
МЫКЦЫ

Ж  _овлііа х мнн _ 
: Головной 

: мозг

V. мкмоль х і г ткани/ 

: Сердце

а+, К+-
- АТ'.а'за 4,246^0,20 0,649±0,02 0,^51+0,04

Са̂-АТФаза 5,362±0,ЗО 1,095*0,06 0,939+0,06
АТФ 5,086+0,40 2,030*0,06 2,586+0,20

АДФ 0,559±С,05 0,598*0,031 0,546*0,04
кЩ 0,124±0,01 0,218*0,006 0,276*0,01

Учитывая, что активный транспорт k j h o b  через биологические 

мембраны, осуществляется путем гидролиза АТФ, т.е. требует затрат 

энергии [Болдырев А.А. и др. ,1933; Болдырев А.А. ,1985 .] , нами бь'ти 

проведены исследования по определению содержания АТФ, АДФ к АЧФ 

таблица 1 . Как видно из полученных данных, наибольшее содержа­

ние АТФ выявлено в скелетных мышцах. Это по все:! вероятности свя- 

s f .k o  'с тем что мышцам для работы постоянно требуется энергия АТФ 

л, соответственна, в денной ткани усилены процессы ресинтеза мак- 

posprn [Кашпский М.II., Рогозкии В.А., Якорчев Н.Н.,1933 J  . 3 
других тхчнях головной мозг и сердце , уровень АТФ почти в 2,5 

раза *энЫи<?, чем е скелетных нмпцах,. что согласуется с имеющимися
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в литературе данными jДворецкий А.И.,1990; Дворецкий А.И., Гера- . 

с именно ,199o] .

Содержан..е АДФ, надо отметить, не отличается особой индиви­

дуальной тканевой специфичностью. Количество AM  одинаково во 

всех исследованных нами тканях. Что касается содержания АМФ, то 

наибольшее его количество обнаружено в сердце, а наименьшее в ске­

летных мышцах.

Воздействие ионизирующей радиации в дозе 154,8 мКл/кг вызы­

вает значительные изменения в системах активного транспорта ионов 

/ ]а+ , К+ и Са̂+ . Причем глубина и направлеішості этих изменений во 

многом зависит от энергетической оснащенности клетки.

Наиболее выраженные изменения наблюдались в скелетных мышцах 

рис. 1 .

A J & -  А *-А  T9 А}а „
МИТОХОНДРИИ

S - - - - - d ft-A T V w  . j
Huwwifipuu

і
'

g ___________ m

p — * _ * — *—  A A ?  

4  ЛМТ

/ч* i v  u, m

Рис. 1. Состояние систем,обеспечивающих активный транспорт ионов 

Уа+, К+ и Са''+. и содержание адениловых нуклеотидов в скелетных 

мышцах крыс в ранние сроки после общего гамма-облу̂ения в дозе 

154,8 мКл/кг.
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Кач следует из приведенных данных в первые часы после облу­

чения усиливается активный транспорт для ионов Са",+ и угнетается 

для ионов //а+ и К+, что происходит на о̂не значительных измене­

ний в системе энергообеспечения клетки, проявляющееся в снижении 

уроэня АТФ и АМФ до 70 и 75$ соответственно, при этом количество 
• АДФ остаэтся на уровне контроля. Уже спустя 24 часа наступает фа­

за компенсации, во время которой, нормализуется активный тран­

спорт для ионов V a + и К+, а активность Са*'+- АТФазы не изменяется 

по сравнению с изменениями происшедшими через 1 чс после облуче­
ния. Увеличиваете*, достигая 114$ уровень АТФ при этом количество 

АДФ и АМФ соответствует контрольным величинам. 3 начале периода 

разгара лучевой болезни 72 часа угнетается актіганость как N а+, 
К+, так и Са2+-АТФаз, однако изменения в системе активного тран­

спорта дтя ионов *  а+, К+- носят более выраженный характер, по 
сравнению с активным транспортом для ионоз Са2+. Эти изменения 
сопровождаются снижением уровня АТФ до 76$, что соответствует ве­

личине полученной наш через 1 кас после воздействия, содержание 

АДФ и АМФ практически не изменяется, правда на этот раз прослежи­
вается тенденция в сторону сниженг і АДФ и повышения АМФ.

Следовательно, для скелетных мышц, как впрочем и для других 

исследованных наїли тканей, характерна ранняя реакция на конизи- 

рутдее излучение, как со стороны активности фзрментов ответствен­

ных з" активный транспорт ионов Уа+, К4" и Са2+ и со стороны ме­

таболитов АТФ, АДФ, А® , что по мнению ряда авторов Гкудряшоь 

Ю.Б.,1987, 1990, 1991; Напханюк В.К.,1937, 1989] вероятно обус­

ловлено пострадиационными нарушениями в биологических мембранах 

в связи с накоплением в их структурах значительного количества 

кислородактивных продуктов и подавлением функциональной особен­

ности антиоксидантних систем. Такие изменения в свою очередь, соп­

ровождаются накоплением недоокислешшх продуктов в тканях, нару­

шением сопряжения окисления и фосфорил: рования, что приводит к 

снижению энергообеспечеяности организма [Чеботарев Е.Е. и др., 

1986; Барабой В. А. ,1990, 1991; Дворецкий А.И.,19901 .

Таким образом, выявленное угнетение активности Уа+, К+ и 

Са̂'-АТ̂аз можно рассматривать, как следствие развивавшегося на 

фоке' сефкцита АТФ при лучевой болезни, особенно в период эе раз­

гара "энергетического голода клетки", при этом как показали наши 

иссле"ования Са2+-АТФаза оказалась мензе чувствительной к дейст­

вию радлачяи, что вероятно носит положительную адаптивную реакцию 
оргтялзмя, направлеьлую на стабллпз&цшэ в системе обеспечивающей
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■активны;! транспорт ионов.

2. Состояние систем, обеспечивающих активний транспорт ионоп 

fJа+, К+ и Са2+, и содержание адеикловых нуклеотидов при 
„томлении.

Применение максимальной физической нагрузки у интактных жи­

вотных сопровождается угнетением активности как /а+, К+, так и 

Са̂+-АТФаз в скелетных мышцах и сердсце. 3 отличие от этих т;саней 

головной мозг реагирует на максимальную нагрузку по своему. Так 

на фоне значительного угнетения активности Са -АТФазы, актив­

ность л/а+, К+-АТФазц не отличается от контрольных величин.

Таким образом из трех исследованных нами тканей, активность 

да', К+-АТФазы не изменяется в момент отказа от работы только з 

♦кани головного мозга, т.е. в органе управления, а в исполнитель­

ных органах скелетных мышцах и сердце происходит, наоборот, 

снижение удельной активности фермента, в то время как активность
О »

Са -АТФазы угнетается во всех исследуемых тканях, Что по-всей 

вероятности вызвано развивающимся, во время физической нагрузки, 

лактоацидозом, приводящим к снижение pH, а также нарушением со 

стороны нейрсгуморальной регуляции | Яковлев Н.Н. ,1955, 1974] .
Исследования по содержанию адениловых нуклеотидов показали, 

что при развитии утомления, происходит разрядка ацениловой систе­

мы, проявляющаяся в снижении уровня АТФ во всех исследуемых тка­

нях, при этом уровень АДФ и АМФ превышает контрольные значения. 

Такого рода изменения ряд авторов [Яковлев Я.Н.,1955, 1974; Пол- 

тыре̂ С.С., Русин В.Я.,1987 ] связывают с развивающейся в тканях 

локальной тканевой гипоксаУЛиз-за уменьшения 'запасов кислорода в 

результате многократно увеличивающегося при напряженной мышечной 

деятельности кислородного запроса и несоответствующей ей скорости 
доставки кислорода [колчияская А.3.,1981-1989; Филлипов М.М.,198з] 

что приводит к актизалии, так называемых "̂утильных" циклов соп­

ровождающихся дополнительной тратой энергии АТФ, на фоне разобще­

ния дыхания и фосфоршырования, а это в свою очередь может привес­

ти к отказу от выполнения работ/', т.е. к развитию охранного тормо­

жения в ІЩС, предупреждающего развитие истощения организма [Розен- 

блат В.В.,1983; Яковлев Н.Н.,1983; Моногаров В.Д.,1986 ] .
Таким образом, едчой из основных причин, приводящих к сниже­

нию работоспособности является разбалансированность в системе 

энергоснабжения клеток во всех исследованных тканях головной 
мозг, скелетные мышцы, сердце , что вносит весомый уклад я пару-
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Ш9ІШ6 механизма трансмембранного переноса ионов Са2+, а также 

ионов Уа+ и К+, но в данном случае это касается только исполни­

тельных органов сердце л скелетные мышцы , в головном мозге в 

условиях утомлонля активний транспорт ионов Уа+, К+ функциониру­

ет нор.лг яьно, что по-всей видимости вызвано особенностью обмена 

вешесгз в этой ткани.

3. Состояние систем, обеспечивающих активный транспорт ионов 

/4+, К+ и Са2+, и содержание алепиловых нуклеотидов при 

сочетанном влиянии ионизирующего излучения и физической 

нагрузки.

Как показали наши исследования, в первые часы и ближайшие 

3-є суток после воздействия ионизирующего излучения в дозе 134,8 

мКл/кг, работоспособность у облученных животное снижается на 

33-53% рис. 2 , причем максимум снижения приходится на 1 час, а 

в последующие периоды работоспособность удерживается на уровне •

50-60#, что согласуется с 

данными других исследова­

телей [АрлащенКд П.'Л.и др., 

1986; Давыдов Б.И., Ушаков 

И.Б.,1987; Малаховский В.Н. 

к др., 1990, 199і]. В пер­

вые часы после воздействия 

ионизирующей радиации на 

организм животного, макси­

мальная физическая нагруз­

ка до отказа спосо’бствует 

угнетению активности //а+, 

К* и Са̂+-АТФаз в головном 

мозге и сердце. В скелет­

ных мышцах рис. 3 актив­

ность Vа+, К+гАТФазы сниже­

на, а активность Са2+-АТФа- 

зы находится на уровне кон­

трольных значений. В это же 

время снижается количество 

АТФ в сердце, скелетных 

г.вдпах и головном мозге, что характерно для утомленных животных. 

Однако, повышенное содержание АД<3 неособенно АМФ, по сравнению с 

чистым утомлением, свидетельствует об усилении процессов использо-

Ркс. 2. Работоспособность облучен­
ных животных в ранние сроки после 

общего гамма-облучения в дозе 154,8 

мКл/кг
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вания АТФ и ослаблением процессов его ресинтеза.

0 ________ 4Т?ЛМ
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Рис. 3. Состояние систем,обеспечивающих активный транспорт ионов

Уа+, К+ и Са̂+( и содержание ад’ениловых нуклеотидов в ске­

летных мышцах крыс в ранние сроки после общею гаша-облу- 

чения в дозе 154,8 мКл/кг при утомлении.

Таким образом, в отягощенных условиях облучение + физическая 

нагрузка уже через 1 час после воздействия происходи?: нарушение б 

системе адениловых нуклеотидов, что видимо еще больше осложняет 

создавшуюся ситуации и может быть первопричиной раннего отказа от 

выполнения работы у облученных животных.

Спустя 24 часа от момента облучения, предельная нагрузка при­

водит к однотипным изменениям в головном мозге и сердце обоях тран­
спортных АТФаз, исключения составляют екзлетные мшпш, г «в актив-



ность /V а+, К+-АТФазы значительно активируется, & Са̂-АТФазы 
наоборот ингибируется, в этих условиях уровень АТФ практически 

достигает контрольных значений, огчако полной нормализации в 
энергообеспечении клеток всех исследовауных тканей не наблюдает­

ся, о чем сь.ідете."ьстзует высокий уровень АМФ.

В последующие гериодм после облучения 72 часа максималь- 
ная мышечная нагрузка способствует еще более выраженным измене­

ниям исследованных процессов. Во всех тканях в одинаковой сте.:е- 

ни нарастает угнетение активности транспорт ішх АТ Фаз. Почти пол­

ностью нарушено энергоснабжение клоток, особенно это проявляется 

в скелетных мышцах, где уровень АТФ снижен но 43,?, а количество 

АМФ составляет 127^ от контрольных значений» Это свидетельствует 

о нарушении процессов использования АТФ, а таклш ого ресинтеза, 

что свидетельствует об расходе энергии нэ на совершение работы, 
а на ьягроо тканоіі.

При сравнении Действия двух факторов на исследуемые пара­

метры можно установить, что изменения, которые обуславливает 

только одно облучение, в сочетании с мышечной деятельность») усг- 

ливаютея. Это давт основание сделать вывоц о той, что главным и 

определяющим фактории, вызывающим дезинтеграцию биокпталитичес- 

ких процессов в организме, является ионизирующая радиация, а мак­

симальная физическая нагрузка способствует доноражониы этих про­
цессов .

4. Состояние систем,обеспечивающих активный транспорт ионо: 

/а+, К+ и Ca2+jir содержание адениловых нуклеотидов при 

сочетанном влиянии ионизирующего излучения и физической 

нагрузки с применением биологически активных зещоств.

Введение биологически активных препаратов облученным живот­

ном прпзодит к повышению их работоспособности рис.4 . Ухе через
60 минут после облучения и введення препаратов работоспособность 

крыс возрастает по сравнению с животными, которым.нэ вводили пре­

параты. К исходу трогьюс суток продолжительность бега облученных 

животных практически находится на уровне интактной группы живот­

ных. Наряду с этим, введение биологически активных препаратов 

нормализует работу активного транспорта ионов Уа+, К4 и Са2*. Па­

раллельно усиливается мощность компенсаторно-восстановительных 
процессов, проявляющихся в восстановлении энергоснабжения клоток 

рис. 5 . Характерным является и то, что наиболее выраженная
стабилизация функции Va+, К+ и Са2+-АТФаз и нормализация уровня
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Рис.

АТФ, АЛФ и АМФ наблюдается 

после 24 часов. Очевидно 

это связано с тем, что на 

данный момент в организме 
достигается максимальная 

концентрация вводимых био­

логически активных соедине­

ний. Стабилизация в системе 

адзниловых нуклеотидов и 

улучшение работы транспорт­

ных систем в тка’ ях, по-ви­

димому, является одним из 

основных факторов усиления 

работоспособности облучен­

ных животных.

Выше изложенное позво­

ляет нам рекомендовать 

применение предложенного 

комплекса препаратов для 

повышения работоспособности 

при поражениях легкой сте­

пени и оказания первой ме­

дицинской помощи всем по­

раженным на этапах эвакуа­

ции.'

Результаты наших исследований являются еще одним доказатель­

ством того, что энергоснабжение клетки и сопряженный с ним ак­

тивный транспорт ионоз через биологические мембраны являются од- 

ними из наиболее радиочувствительных процессов и представляют 

собой критический пусковой механизм в развитии радиобиологическо­

го эффекта.

Таким образом тщательный анализ тлеющегося экспериментально­

го материала позволяет сфоріг/лпровать заключение об общих и спе­

цифических для каждого поражающего фактора изменениях эндоген­

ного уровня устойчивости организма к внешним воздействиям, а 

такле рекомендовані применение комплекса препаратов для повышения 

работоспособности сродней тяжести при лучевоіі болєзніі.

4. Работоспособность облучен­

ных животных в ранние сро­

ки после облучения в дозе 

154,3 мКл/кг с применением 

биологически активных пре­

паратов.
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Рис. 5. Состояние сисі :м, обеспечивающих активный транспорт ионов 

/а+ , К* и Са̂+,и содержанке адениловых нуклеотидов в ске­

летных мышцах крыс в ранние сроки после общего гамма-облу­

чения в дозе 154,Ь мКл/кг при утомлении и применении био­

логически активных препаратов.

ВЫВОД*

1. Изменение содержания адениловых нуклеотидов определяется врама-

- нем после тотального гамма-облучения и зависит.от ткани. Разви­

вающийся дисбаланс в содержании адениловых нуклеотидов является 

подтверждением нарушения энергообеспечения клеток облученного 

организма.

2. Активность /*4+-К+-АТФаз поело облучения значительно снижаемся 

во всех исследованных тканях. В меньшей степени наблюдаюїся 

изменении активности Са̂-АТФаэ, что вероятно являемся компен­

саторным механизмом, способствующим некоторой стабилизации ак- 

іивьогу транспорту ионов в облученном организма.

3» Одной «а причин развития, утомления экспериментальных животных
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является расбалансировка а система якергообєспечеі. ія и угне-ії- 

ние активности УаМ̂-АТФаз и Са̂+-АТФазы в мышечной ткани.

4. Тотальное гамма-облучение в дозе І54,сі мКл/кг приводит (с сниже­

нию работоспособности ЖИВОТ,.ЫХ, f ізкому угнетению активности 

л4+ ,К+ и Са̂-АТФаа, параллельно происходит снижение содержа­

ния АТФ и увеличивается содержание АДФ и АМФ. Наиболее выра­

женные изменения наблюдались в скелетных мышцах.

5. Использование биологически активных препаратов приводит к вос­

становлению баланса в содержании лденшювых нуклеотидов л ак­
тивности л4+ ,!1+ и Са̂+-АТФаз во всех исследованных' тканях к 

исхо„у 3-х суток.

6. Введение биологически активных препаратов облучанны»-: животным 

способствует повышению их работоспособности и увеличению про­

должительности жизни, что позволяет рекомендсв&.ь применение 

этого комплекса препаратов при лучевой болезни средней тяжести.
' . • -■ ' ' > ’ ■
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