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 зучение молекулярных механизмов развития ком
бинированных радиационных поражений (КРП) яв

ляется  актуальной  проблемой  патофизиологии,
радиационной биохимии, медицины экстремальных со
стояний. Аварии, техногенные катастрофы на атомных
объектах создают условия для возникновения различных
форм КРП, в том числе и реперфузионного синдрома,
отягощенного воздействием ионизирующего излучения.

Цель исследования – изучить состояние окислитель
ноантиоксидантной, протеиназингибиторной систем, па
томорфологические изменения, происходящие в органах
при  реперфузионном  синдроме  на  фоне  воздействия
ионизирующего излучения.

Материал и методы. Экспериментальные исследова
ния проведены на белых крысахсамцах линии "Vistar",
массой 180200 грамм. Животные подвергались однократ
ному тотальному воздействию гаммаоблучения в дозе
6 Гр. Реперфузионный синдром моделировали непосред
ственно после облучения путем наложения резиновых
жгутов на обе задние конечности животных на уровне
паховой складки. Реваскуляризация конечностей произ
водилась через 6 часов после наложения жгутов. Полови
не  животных  с  моделью  реперфузионного  синдрома,
отягощенного воздействием ионизирующего излучения,
однократно интраперитонеально вводили антиоксидант
корвитин и ингибитор протеиназ контрикал. Забор мате
риала для исследований производили через 6 и 12 часов
после снятия жгутов.

Определяли активность супероксиддисмутазы (СОД) в
гемолизате крыс, содержание ТБКактивных продуктов
(ТБКАП), церулоплазмина (ЦП), трипсиноподобную ак
тивность (ТПА), эластазоподобную активность (ЭПА), ак
тивность  альфа1ингибитора  протеиназ  (1ИП)  в
сыворотке крови.

Патоморфологическую оценку тканей органов осуще
ствляли по стандартной методике. Гистологические сре
зы  окрашивали  гематоксилином,  эозином  и
пикрофуксином по Ван Гизону. Просмотр и цифровые
фотографии микропрепаратов осуществляли с помощью
светового микроскопа "Olympus CX41".

Результаты и обсуждение. В результате проведенных
исследований было установлено, что через 6 часов после
реваскуляризации конечностей развитие реперфузионно
го синдрома на фоне воздействия ионизирующего излу
чения сопровождается повышением содержания ТБКАП
в сыворотке крови на 49,2% (P<0,001) по сравнению с кон
тролем, к 12ти часам исследования эта величина суще
ственно не изменилась. Через 6 часов после снятия жгутов
содержание ЦП в сыворотке крови снизилось на 40,4%
(P<0,001), а через 12 – на 53,6% (P<0,001) по сравнению с

показателями интактных животных. Активность СОД в
гемолизате к 6ти часам исследования уменьшилась на
34,5%, а к 12ти часам данный показатель снизился в срав
нении с контролем на 68,6% (P<0,001).

Развитие реперфузионного синдрома на фоне воздей
ствия  ионизирующего  излучения  через  6  часов  после
реваскуляризации конечностей сопровождалось повыше
нием ТПА в сыворотке крови на 64,5% (P<0,001), а через
12 часов – на 98,7% (P<0,001). ЭПА в сыворотке крови
через 6 и 12 часов после снятия жгутов снижалась по срав
нению с контролем на 51,3% (P<0,001) и 65,8% (P<0,001)
соответственно. Повышение активности трипсиноподоб
ных протеиназ сопровождалось снижением активности
1ИП на 32,1% (P<0,001) через 6 часов после снятия жгу
тов и на 15,6% (P<0,01) – к 12ти часам исследования.

Интенсификация процессов протеолиза и свободнора
дикального окисления сопровождалась наиболее выра
женными  патоморфологическими  изменениями  в
миокарде, легких, почках, печени и слизистой оболочке
тонкого кишечника через 12 часов после снятия жгутов.
При этом во всех изучаемых тканях наблюдались нару
шения микроциркуляции, характеризующиеся полнокро
вием вен и артерий, сосудов  микроциркуляторного русла
с расширением их просветов и истончением стенок, яв
лениями стаза и сладжа, а также диффузной геморраги
ческой  инфильтрацией  и  множественными
петехиальными кровоизлияниями. В миокарде отмечали
белковую  дистрофию  кардиомиоцитов,  цитоплазма  их
набухшая, поперечность местами отсутствует. В альвео
лах легких обнаружена отечная жидкость, десквамиро
ванные  альвеолоциты.  В  почках  выявлялись
фибриноидное набухание клубочков, десквамация эпи
телия проксимальных канальцев, тубулорексис. В тканях
печени обнаружены признаки жировой трансформации
гепатоцитов, некроз гепатоцитов по периферии долек. В
препаратах слизистой оболочки тонкого кишечника от
мечали эрозии с отторжением ворсин и оголением соб
ственной пластинки эпителия.

Выводы
1. Развитие реперфузионного синдрома, отягощенно

го воздействием ионизирующего излучения, сопровож
дается  интенсификацией  СРО  и  активацией
трипсиноподобных протеиназ в сыворотке крови на фоне
снижения уровней антиоксидантов и ингибиторов фер
ментов протеолиза.

2. Степень выраженности патоморфологических изме
нений в органах при изучаемой патологии коррелирует с
проявлениями биохимической альтерации в гемолизате
и сыворотке крови.

И


