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SUMMARY
Experimental researches of reperfusion syndrom, combined with the influence of ionizing radiation,

were carried out on white rats of a «Wistar»line, weight 180-200, revealed increase of intensity of lipid
peroxidation on a background of decrease of activity of antioxidants. It is considered to be an important part
of pathogenesis of the combined radiation injuries.

ПОРУШЕННЯ ОКИСЛЮВАЛЬНО-АНТИОКСИДАНТНОГО ГОМЕОСТАЗУ В ПАТОГЕНЕЗІ
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РЕЗЮМЕ
В ході експериментальних досліджень, присвячених вивченню синдрому взаємного обтяження

при комбінації реперфузійного синдрому та впливу іонізуючого випромінювання, проведених на білих
щурах-самцях лінії «Vistar», масою 180 – 200 грамів, було виявлено підвищення активності процесів
перекисного окиснення ліпідів, а також зниження активності антиоксидантів. Вказані порушення мали
більш виразний характер при комбінованому впливі  реперфузійного та променевого компонентів, що
слід розглядати як важливу ланку патогенезу комбінованих радіаційних уражень.

Ключевые слова: перекисное окисление липидов, антиоксиданты, реперфузионный синдром,
ионизирующее излучение.

Широкое распространение источников радиаци-
онной опасности и повышение частоты техногенных
катастроф на атомных объектах обусловливают пова-
ышенный интерес исследователей к проблемам экст-
ремальных состояний, среди которых наименее изу-
ченным направлением остается патогенез комбини-
рованных радиационных поражений (КРП). Возник-
новение чрезвычайных ситуаций на атомных объек-
тах, сопровождающихся разрушением зданий, может
приводить к развитию реперфузионного синдрома
после извлечения пострадавших из-под завалов, одно-
временно они могут быть подвергнуты воздействию
ионизирующей радиации. В результате исследований,
основанных на экспериментально-биологическом мо-
делировании комбинированных радиационных пора-
жений, сформировалось научное понятие о «синдро-
ме взаимного отягощения» – комплексе признаков,
свидетельствующих о более тяжелом течении радиа-
ционного и нелучевого компонентов КРП [1, 2]. При
этом, одним из ведущих патогенетических механиз-
мов как реперфузионного синдрома, так и радиаци-
онных поражений является интенсификация процес-
сов свободнорадикального окисления.

Активация процессов перекисного окисления ли-
пидов (ПОЛ) в патогенезе радиационных поражений
обусловлена ионизацией и радиолизом воды [3, 4].
Кроме того, усиление свободнорадикальных процес-
сов является одним из важнейших звеньев патогенеза
реперфузионного синдрома. Это связано с действи-
ем остаточного кислорода и прооксидантными эф-
фектами медиаторов воспаления, количество которых
при реперфузии ранее ишемизированных тканей мно-
гократно возрастает [5, 6, 7, 8]. Следовательно, представ-
ляет научный интерес состояние взаимосвязи свобод-
норадикальных процессов и естественных антиоксидан-
тных систем в патогенезе развития состояний, вызван-
ных комбированным воздействием ионизирующего из-
лучения и реперфузионного поражения.

В связи с этим, целью исследования явилось изу-
чение показателей окислительно-антиоксидантного го-
меостаза крови при изолированном реперфузионном
синдроме и комбинированном радиационно-репер-
фузионном поражении.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Экспериментальные исследования проведены на
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белых крысах-самцах линии «Wistar», массой 180-200
граммов. Воздействие ионизирующего излучения
осуществляли путем однократного тотального воздей-
ствия на животных гамма-облучения в дозе 6 Гр. Ре-
перфузионный синдром моделировали непосред-
ственно после облучения путем наложения резино-
вых жгутов на обе задние конечности животных на
уровне паховой складки. Кровь для исследований у
крыс получали путем декапитации под легким эфир-
ным наркозом через 6 и 12 часов после реваскуляри-
зации конечностей. Экспериментальные исследования
проводились в соответствии с требованиями «Евро-
пейской конвенции о защите позвоночных животных,
которые используются в исследовательских и других
научных целях» (Strasburg, 18.03.1986) [9].

Определяли уровень ТБК-активных продуктов
(ТБК-АП) [10] и содержание сывороточного антиок-

сиданта церулоплазмина (ЦП) [11] в сыворотке крови
крыс, каталазоподобную активность (КПА) [12], пе-
роксидазоподобную активность (ППА) [13] и актив-
ность супероксиддисмутазы (СОД) [14] в гемолоизате
крови крыс,.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Полученные нами результаты экспериментальных

исследований показали, что при изолированном ре-
перфузионном синдроме и его комбинации с воздей-
ствием ионизирующего излучения наблюдается зна-
чительная активация процессов свободнорадикально-
го окисления липидов. Об этом свидетельствует зна-
чительное повышение содержания в сыворотке кро-
ви ТБК-активных продуктов. Так, через 6 часов после
реваскуляризации конечностей наблюдается увеличе-
ние уровня ТБК-АП на 21,3 % (p<0,01) по сравнению с
показателями контрольной группы (табл. 1).

Таблица 1
Содержание ТБК-активных продуктов (нМ МДА/мл)

в сыворотке крови крыс при моделировании реперфузионного синдрома и комбинированного
радиационно-реперфузионного поражения

Время после снятия жгутов, часы
Группы животных Показатель

6 12
n 12Контрольная группа M±m 122,69±4,60
n 10 9

M±m 148,83±9,08 158,63±11,70Реперфузионный
синдром

P1 <0,01 <0,001
n 9 10

M±m 182,99±5,25 182,93±5,91
P1 <0,001 <0,001

Реперфузионный
синдром +

ионизирующее
излучение P2 <0,001 <0,05

Примечание: p1– показатель достоверности изменений в опытных группах по отношению к контролю, p2
– показатель достоверности изменений в группах с комбинированным радиационно-реперфузионным по-
ражением по отношению к данным в группах с изолированным реперфузионным синдромом.

При комбинации реперфузионного синдрома с
воздействием ионизирующего излучения содержание
ТБК-АП в сыворотке крови крыс возросло на 49,2 %
(p<0,001) по сравнению с интактными животными, что
на 23,0 % (p<0,001) превышало данные в группе с изо-
лированным реперфузионным поражением. Через 12
часов после снятия жгутов наблюдался рост уровня
ТБК-АП на 29,3 % (p<0,01) по сравнению с показателя-
ми контрольной группы. При моделировании комби-
нированного воздействия реперфузионного синдрома
и ионизирующего излучения концентрация ТБК-АП в
сыворотке крови крыс увеличилась на 49,1 % (p<0,001)
по сравнению с животными контрольной группы. Та-
ким образом, степень интенсификации перекисного
окисления липидов в большей степени зависела от ха-
рактера поражения, чем от продолжительности пости-
шемического периода.

Интенсификация процессов ПОЛ сопровождается

истощением механизмов антиоксидантной защиты. Так,
было установлено, что при моделировании реперфу-
зионного синдрома к 6-ти часам исследования наблю-
далось уменьшение концентрации церулоплазмина в
сыворотке крови на 35,6 % (p<0,001) по сравнению с
показателями контрольной группы (табл. 2).

При моделировании реперфузионного синдрома
аналогичной продолжительности, отягощенного воз-
действием ионизирующего излучения, содержание ЦП
снизилось в большей степени и стало на 40,4 % (p<0,001)
ниже значений контрольной группы. При увеличении
длительности постишемического периода до 12-ти ча-
сов наблюдалось падение уровня ЦП на 45,9 % (p<0,001)
по сравнению с показателями контрольной группы. При
комбинированном воздействии реперфузионного син-
дрома и ионизирующего излучения концентрация ЦП
в сыворотке крови крыс снизилась на 53,6 % (p<0,001)
по сравнению с интактными животными. Прогрессив-
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ное снижение содержания ЦП в сыворотке крови по мере
развития реперфузионного синдрома свидетельствует
о системной декомпенсации механизмов антиоксидант-
ной защиты. Усилению процессов липопероксидации
способствует и снижение активности внутриклеточных

антиоксидантных ферментов. Так, реперфузионный син-
дром через 6 часов после реваскуляризации конечнос-
тей сопровождался снижением активности СОД в гемо-
лизате крыс на 39,4 % (p<0,001), по сравнению с данны-
ми контрольной группы животных (табл. 2).

Активность каталазы,
(мМ/gHb•сек)

Активность пероксидазы,
(мМ/gHb•сек)

Время после снятия жгутов, часы
Группы животных Показ

а-тель
6 12 6 12

n 12 12Контрольная
группа M±m 0,28±0,02 3,71±0,22

n 10 9 10 9
M 0,16 0,38 2,97 3,26

±m ±0,01 ±0,04 ±0,29 ±0,10
Реперфузионный

синдром
P1 <0,001 <0,01 <0,05 <0,05
n 9 10 9 10
M 0,22 0,34 3,49 1,63

±m ±0,02 ±0,05 ±0,05 ±0,11
P1 <0,05 >0,25 >0,5 <0,001

Реперфузионный
синдром +

ионизирующее
излучение

P2 <0,01 >0,5 <0,05 <0,001

Таблица 2
Содержание церулоплазмина (мг/л) в сыворотке крови  и активность супероксиддисмутазы (Ед/мл)

в гемолизате крыс при моделировании реперфузионного сидрома и комбинированного
радиационно-реперфузионного поражения

Примечание: p1 – показатель достоверности изменений в опытных группах по отношению к контролю,
p2 – показатель достоверности изменений в группах с комбинированным радиационно-реперфузионным
поражением по отношению к данным в группах с изолированным реперфузионным синдромом.

При  комбинированном воздействии реперфу-
зионного синдрома и ионизирующего излучения ак-
тивность СОД снизилась на 34,5 % (p<0,001) по срав-
нению с интактными животными. Реперфузионный
синдром продолжительностью 12 часов сопровож-
дался снижением активности СОД на 54,5 % (p<0,001)

Активность каталазы,
(мМ/gHb•сек)

Активность пероксидазы,
(мМ/gHb•сек)

Время после снятия жгутов, часы
Группы

животных
Показа-

тель
6 12 6 12

n 12 12Контрольная
группа M±m 0,28±0,02 3,71±0,22

n 10 9 10 9
M 0,16 0,38 2,97 3,26

±m ±0,01 ±0,04 ±0,29 ±0,10
Реперфузион-
ный синдром

P1 <0,001 <0,01 <0,05 <0,05
n 9 10 9 10
M 0,22 0,34 3,49 1,63

±m ±0,02 ±0,05 ±0,05 ±0,11
P1 <0,05 >0,25 >0,5 <0,001

Реперфузион-
ный синдром +
ионизирую-щее

излучение
P2 <0,01 >0,5 <0,05 <0,001

по сравнению с показателями у животных конт-
рольной группы. При комбинированном воздействии
реперфузионного синдрома и ионизирующего из-
лучения наблюдалось более выраженное падение ак-
тивности СОД в гемолизате крыс, на 68,6 % (p<0,001)
по сравнению с интактными животными.

Таблица 3
Каталазоподобная (мМ/gHb•сек) и пероксидазоподобная (мМ/gHb•сек) активности в гемолизате крыс
при моделировании реперфузионного сидрома и комбинированного радиационно-реперфузионного

поражения

Примечание: p1 – показатель достоверности изменений в опытных группах по отношению к контролю,
p2 – показатель достоверности изменений в группах с комбинированным радиационно-реперфузионным
поражением по отношению к данным в группах с изолированным реперфузионным синдромом.
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При моделировании реперфузионного синдрома
через 6 часов после снятия жгутов отмечалось сниже-
ние КПА на 42,2 % в гемолизате крыс (p<0,001) по срав-
нению с данными контрольной группы (табл. 3). При
комбинации реперфузионного и лучевого поражений
отмечалось снижение КПА на 22 % (p<0,05), в сравне-
нии с интактными животными. При увеличении про-
должительности постишемического периода до 12 ча-
сов имел место рост КПА на 37,9 % (p<0,01) по сравне-
нию с данными контрольной группы, которое несколько
уменьшилось (на 10,6 % (Р>0,5)) при комбинированном
поражении, но превышало показатели контрольной груп-
пы животных на 23,3 % (Р>0,25).

Проведенные экспериментальные исследования
показали, что реперфузионный синдром к 6-ти часам
исследования сопровождается снижением активности
пероксидазы на 20,0 % (p<0,05) по сравнению с данными
у контрольной группы животных (табл. 3). При комбини-
рованном воздействии реперфузионного синдрома и
ионизирующего излучения ППА в гемолизате крыс сни-
жалась незначительно и недостоверно.

Реперфузионный синдром к 12 часам исследования
сопровождался снижением ППА на 12,0 % (p<0,05) по
сравнению с показателями у животных контрольной
группы. При комбинированном воздействии реперфу-
зионного и радиационного поражений наблюдалось
выраженное падение активности пероксидазы в гемо-
лизате крыс на 56,1 % (p<0,001) по сравнению с интакт-
ными животными. Обращает на себя внимание наблю-
даемый дисбаланс активности внутриклеточных анти-
оксидантных ферментов, при котором падение активно-
сти СОД и ППА сочетается с ростом КПА. Подобные
изменения в системе антиоксидантной защиты согласу-
ются с данными литературных источников. Так, ишемия
почки собаки и последующая ее перфузия криопреципи-
тированной плазмой сопровождается снижением актив-
ности СОД и пероксидазы на фоне повышения активнос-
ти каталазы, которое вызвано высвобождением последней
в результате повреждения мембран пероксисом [6].

Таким образом, результаты проведенных исследо-
ваний свидетельствуют о потенцировании нарушениий
окислительно-антиоксидантного гомеостаза при комби-
нации реперфузионного синдрома с лучевым пораже-
нием, что позволяет расценивать эти изменения в каче-
стве одного из молекулярно-патогенетических механиз-
мов синдрома взаимного отягощения при КРП.

ВЫВОДЫ
1. Моделирование изолированного реперфузи-

онного синдрома и  комбинированного радиацион-
но-реперфузионного поражения сопровождается
интенсификацией процессов перекисного окисления
липидов, которая имеет более выраженный характер
при комбинированном поражении.

2. Активация перекисного окисления липидов
при изучаемой патологии сопровождается истоще-
нием механизмов антиоксидантной защиты с дисба-
лансом активности внутриклеточных антиоксидант-

ных ферментов. При этом развитие комбинирован-
ного радиационно-реперфузионного поражения со-
провождается более выраженным снижением пока-
зателей антиоксидантной системы.
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