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При воздействии рентгеновского облучения  на организм наиболее  
ранние и зна чительные изменения наблюд ают ся  в иммунной системе и, 
в частности,  в ее клеточных элементах ,  которые циркулируют в перифе­
рической крови.  Самыми чувствительными клетками крови являются  
лимфоцит ы [ I ] ,  специфическая  активность которых сопровождается  ге­
нерацией активных форм кислорода  (АФК) [2, 3 ] .

Методом люм инолзависимой хемилюминесценции (ХЛ)  изучено 
влияние  облучения  на способность лимфоцитов периферической крови 
человека  ( П К Ч )  генерировать А Ф К  при адгезии на стекло,  вз аим одей­
ствии с ионами кальц ия  и Конк ана валин ом А (КонА) в присутствии или 
в отсутствие  в суспензии биологического регулят ора  из ткани селе­
зенки.

Материал и методика

Ли мфоц и ты  П К Ч  вы делял и из дефибринированной крови в г р а ди ­
енте плотности фиколл-верографин аналогично [4]. Морфологический 
контроль показал ,  что 98 % общего числа клеток составляли лим фоц и­
ты. Количество жизнеспособных клеток по трипановому тесту 97 %.

Биологический регулятор получали из ткани селезенки телят  с по­
мощью метода водной экстр ак ции  и лиофилизации.  Регене рацию селе­
зенки вы зы вали ее предварите льн ым фа рмако логическим повр еж дени­
ем [5]. Сокращ енн ое  на зва н ие  эк стр ак та  регенерирующей селезенки — 
эрсел.

Рентгеновское облучение  лимфоцитов  проводилось в пластиковых 
ч аш к а х  Петри на установке  РУМ-17 дозой 15 Гр с использованием а л ю ­
миниевого фильтра  толщиной 11 мм, помещенного на расстоянии 300 мм 
от источника.  Перед облучением в к а ж д у ю  ч аш ку  пом ещ али 5 мл 
суспензии лимф оцитов  с концентрацией по рядка  8 - IO6 м л-1 в присут­
ствии или в отсутствие э рс ел а  и, в качестве  контроля ,  бычьего сывороточ­
ного ал ьб у м и н а  (БСА)  в конце нтрациях по I мг/мл.

Измерение  люминолзав иси мой  ХЛ проводили при комнатной темпе­
рат уре  на установке,  описанной в [6]. П еред  измерением ХЛ клетки 
о с а ж д а л и  и переводили в сба лан си ро ван ны й солевой раствор  Эрла  
(p H  7,4),  не со дер ж ащ и й  ионы кальция .  Адгезию лимф оцитов  проводили 
в цилиндрической кварцевой кювете диа метр ом  4 см. Конц ент рац ия  к л е ­
ток  с оста вляла  2 - IO6 м л-1, э р се л а  и БС А — 50 мкг /мл,  Кон А — 
25 мкг/мл,  лю ми но ла  — 3 - 10~8 М.

В работ е  исп ользовался  Кон А Фи рмы «Sigma»,  остал ьн ые  препараты 
отечественного производства .

Результаты и их о б су ж де н и е

В процессе адгезии ли мфоц ит ов  на стекло на блю да етс я  рост интен­
сивности ХЛ с макси мумом через 3 мин после помещения клеток  с лю- 
минолом в кювету.  Данн ые ,  предста вленн ые  на рис. I, I д л я  необлучен- 
ных контрольных клеток  «К», со вп ад аю т  с резу льт ат ами работы [4], 
в которой показано,  что Х Л ли мф оц ит ов  при адгезии обусл овлена  гене­
рацией кле тка ми АФК,  причем ки сло род акт ив и рую щ ие  системы распо ­
лож ен ы  в плазм ат ическ их м е м б р а н ах  клеток [2, 4].

Д о бавл ен и е  в суспензию клеток  «К» ионов к а льц ия  (рнс. I, 2) 
индуцирует  резкое н арастан и е  интенсивности ХЛ в течение 30— 60 с на 
фоне  ответа , обусловленного  адгезией клеток,  если ли мф оц ит ы были
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Рис. I. Х ем илю м инесценция лим фоцитов ПКЧ:
I — к л ет к и  + 3  • IO - 6 л ю м и н о л а ;  2 — к л е т к и  + 3  • I O - 6 л ю м и н о л а  + 2 ,5  • IO -3 
M C a C l2; 3 — к л е т к и  + 3  • I O - 6 л ю м и н о л а  + 2 ,5  • IO -3 M C a C h  +  25 м кг /м л  

Кон А. С т р е л к а м и  у к а з а н о  п р е м я  д о б а в л е н и я  Кон А и C a C l2

предварите льн о инкубир ованы  в бескальциевой среде  Эрла .  К а к  извест­
но [ 7 ] , кал ьций содержится  в кл етка х  не только  в свободном состоя­
нии. В значит ельны х количествах  он связан  в ме мбр ан ны х  системах,  
м о ж е т  непосредственно взаим одейс твовать  с лип идами и ок азывать  
влияние  на интенсивность перекисного окисления липидов  [8 ] . Учиты­
ва я  эти данные,  а т а к ж е  быстроту ХЛ-ответа  на введение  ионов к а л ь ­
ция,  полученные ре зу льт ат ы  мож но  объяснить  стимуляцией кислород- 
а кти ви рую щих систем пл азм ат ич еск их  мембран лимфоцитов .

Введение в суспензию клеток  «К» Кон А сопро вож дае тся  ХЛ-отве­
том лимф оци тов  только  в присутствии ионов кальция ,  что совпадает  
с д ан ны м и [4] и м о ж е т  об ъяснят ься  к а к  особенностями поверхности к л е ­
ток  в присутствии каль ция ,  т ак  и ко нф орм ац ионны м состоянием молекул 
Кон А, имеющих центры св язы вани я  кальция .

По кинетике ответа на введение  в суспензию ионов к альц ия  и K o i i  А 
полученные нами д ан ны е  не совпа даю т  с резу льт ат ами работы [4]. Осо­
бенности на блю даем ой  нами быстрой реакции обусловлены присутстви­
ем в используемой среде  ионов магния ,  биологическая  активность кото­
рых известна [ 7 ] .

Зн ач ите льное  количество объект ов  исследования  с з а т р а та м и  вр еме­
ни пор яд ка  30 мин на к а ж д ы й  потребовало  выяснения зависимости 
интенсивности Х Л  при адгезии от времени предварительной инкубации 
при комнатной те мп ера ту ре  в присутствии используемых в работе  ве­
ществ.  В течение всего времени измерений на и бо льш ая  интенсивность 
Х Л  при адгезии за ре гис три рована  д ля  суспензий,  сод е р ж а щ и х  кальций 
(в 1,4— 1 , 8  р а з а  выше ко нтрол ьн ых) ,  на и ме н ьш ая  — для  суспензий,  со­
д е р ж а щ и х  Б С А  (в среднем на 1 5 %  меньше контроля ) .  П р е дв а р и те л ь ­
ное истощение  клеток  по отношению к ионам каль ци я  за  4— 5 ч из м е­
рений (с интерва лом I — 1,5 ч) приводит  к уменьшению интенсивности 
Х Л  для  контрольных и с о д е р ж а щ и х  Б С А  суспензий в среднем в 2 раза ,  
д л я  суспензий с эрселом —  в 1,5 ра за .  З а  это ж е  время интенсивность 
Х Л  суспензий,  с о д е р ж а щ и х  кальций,  у м ен ьш ается  в 1,7 раза .

Т аки м образом,  способность к продукции А Ф К  кислородактивирую- 
щих систем пла зм атич ес к их  м ем бр ан  с течением времени уменьшается  
в на ибольш ей степени д л я  контрольных суспензий и с БС А  и в мень­
шей степени для  суспензий с ка льц ие м  и эрселом.

Облучение  ли мфоц ит ов  в отсутствие  (клетки «О») и в присутствии 
эрс ела  в суспензии (клетки «ОЭ») в ы зы в ает  изменение  Х Л  параметров
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Рис. 2. Зависим ость интенсивности Х Л  лим фоцитов П КЧ от времени инкубации
в ср еде Эрла:

— —  в п рис у тст в ии  э р с е л а ;  — в о тс у тст в и е  э р с е л а ;  / , / '  — к о н т р о л ь н ы е  кл е т к и  «К»;
2, 2'  — о б л у ч е н н ы е  к л ет к и  «О » ;  3, 3 ' —  к л е т к и ,  о б л у ч е н н ы е  в п рис у тст в ии  э р с е л а  «ОЭ»

Рис. 3. Х ем илю минесценция лим фоцитов П КЧ  после введения в суспензию  ионов кальция
или Кон А:

1— 3, I'—3' — при в в е д ен и и  к а л ь ц и я ;  4—6, 4'—6' — при в в е д ен и и  Кон А ;  в пр ису тств ии  э р с е ­
л а ,  — в о т с у тст в и е  э р с е л а ;  I, / '. 4, 4' — к о н т р о л ь н ы е  к л е т к и  « К » ;  2, 2',--5, 5' —  о б л у ч е н н ы е

кл ет ки  « О » ;  3 , 3 ' ,  6, 6'  — к л е т к и ,  о б л у ч е н н ы е  в п р ис у тст в ии  э р с е л а  «ОЭ»

по сравнению с клеткам и «К». Н а  рис. 2 приведены да н ны е  о за в и си ­
мости интенсивности Х Л при адгезии через 5 мин после помещения 
клеток  с люминолом в кювету  от времени инкубации в среде  Э р л а  в 
присутствии или в отсутствие  эрсела .  Д а н н ы е  д л я  лимфоцитов ,  облучен­
ных в присутствии БСА,  не приведены,  т а к  ка к  они практически не от­
личались  от результат ов  д ля  клеток  «О».

Более  высокий уровень генерации А Ф К  при адгезии клетками «О» 
и «ОЭ» по сравнению с контрольными,  вероятно,  обусловлен м оди фи ка ­
цией облучением состава  и фазового  состояния  плазм ат ическ их ме м­
бран лимфоцитов  [9, 10], а следовательно,  и продуктивности кисло- 
род ак ти вир ую щи х  систем. И н к у бац и я  лимфоцитов  с эрселом для  клеток 
«К» и «ОЭ» (рис. 2 I и 3)  первые два  часа индуцирует  уменьшение  
интенсивности XJI при адгезии,  а при больших временах  воздействия 
уровень генерации А Ф К  выше, чем в суспензиях  без эрсела.  Д л я  кл е ­
ток «О» в присутствии эр села  интенсивность Х Л  выше в течение всего 
времени измерений.

К а к  известно [10, 12], воздействие облучения  на клеточные м е м бр а ­
ны в большой степени обусловлено накоплением продуктов перекисного 
окисления липидов ( П О Л ) ,  ин ици ато рами которого явл яю тся  АФК.  
Учитывая  данн ые  по воздействию эрсела  на продукцию АФ К,  а т а к ж е  
на б л ю д а ем ы е  различия  м е ж д у  кл етка ми «О» и «ОЭ»,  мо жн о  считать,  
что воздействие  эрсела  перед облучением умень ш ает  активность  кис-



лорода к ти вир ую щих  систем мембран,  т. е. в определенной мере моди­
фицирует  реакции клетки на рентгеновское облучение.  Этот  вывод ко р­
релиру ет  с ре зу льтат ам и работ  о торможении известными ради опр отек­
торами процессов перекисного окисления  липидов  [ 1 1 ] ,  а т а к ж е  с д а н ­
ными ра бо т  [9, 12] о том, что исходное состояние облучаемого  объекта  
оп ределяе т  х ар ак тер  развит ия  лучевого пора жен ия.  При внесении 
ионов ка льц ия  или Кон А в суспензию ХЛ -ответ  лимфоцитов  разв и в а е т ­
ся на  фоне  пре дшествовавшего  свечения клеток,  и поэтому на рис. 3 
пре дс тав лены зависимости интенсивности ХЛ через I мин и через 
5 мин после  доба влен ия  кальция  и Кон А соответственно относительно 
интенсивности Х Л в момент  внесения.

Видно, что облучение  увеличивает  амплитуду ХЛ-ответа  клеток на 
каль ц ий  и Кон А по сравнению с контролем,  что, вероятно,  объясняется  
частичной радиационной деструкцией гл ик ок алик са  и об на же ни ем  бо­
лее глубоко распо ложе н ны х мембр ан ных  структур [9] ранее  недоступ­
ных д л я  взаимод ейс тв ия  с ионами кал ьция  и молек улам и Кон А.

И н к у б а ц и я  лимфоци тов  с эрселом (рис. 3, I'-—6')  т а к ж е  изменяет  
уровень генерации А Ф К  при у к а з а н н ы х  воздействиях,  а для  клеток 
«ОЭ» н аб л ю д ае тся  на и бол ьш ий  по интенсивности Х Л  ответ на введе­
ние ка льция  и Кон А.

Р е а к ц и я  клеток  на Кон А в определенной степени являе тся  моделью 
специфического функц иони рования  лим фоцитов  в организме.  Аналогич­
но можно ра с с м ат р и в а т ь  и отклик лим фоцитов  на введение  ионов к а л ь ­
ция,  уч итывая  их в а ж н ей ш у ю  роль  в процессах жизнедеятельности.  
С этой точки зрения,  результаты ,  полученные д л я  облученных клеток,  по­
зв о л я ю т  объяснить  д ан н ы е  л и терату ры  о стимулир ующ ем воздействии 
введения  облученной крови на целый ряд  физиологических систем орг а ­
низма [ I ] .  Ре зу льт аты ,  за ре гист рир ованн ые д л я  клеток,  облученных в 
присутствии эрсела ,  а т а к ж е  по воздействию эр села  на уровень генер а­
ции л им фоц ит ами А Ф К  при адгезии,  при введении в суспензию ионов 
кал ьц ия  и Кон А, поз воляют  предположить ,  что в механизме действия 
биологического  ре гулят ора  при лейкозе  [5] и облучении существенную 
роль играет  его влияние  на кисло родакт ив и рующ ие  системы п л а з м а т и ­
ческих мембран.
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У Д К  581.2.07
Е. И. ДЗЯТКОВСКАЯ

О С О Б Е Н Н О С Т И  О Р Г А Н И З А Ц И И  
Ф О Т О С И Н Т Е Т И Ч Е С К И Х  М Е М Б Р А Н  Р А С Т Е Н И И  Р Ж И ,  

З А Р А Ж Е Н Н Ы Х  С Т Е Б Л Е В О Й  Р Ж А В Ч И Н О Й

В данной работе  п о к а з а н ы  резу льт ат ы  исследования  особенностей 
ор гани заци и пигментного а п п ар а т а  фотосинтетических мембран в р ас ­
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