
УДК 577.37 

B. Д. Крупин, Г. П. Горбенко, 
C. А. Курилко, В. Н. Ткаченко, В. В. Товстяк 
НАРУШЕНИЕ ПРОНИЦАЕМОСТИ МЕМБРАН ЭРИТРОЦИТОВ 
ДЛЯ ИОНОВ КАЛИЯ ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ РАДИАЦИИ 

Исследовали влияние электронов с энергией 5 МэВ на проницаемость мембран эрит­
роцитов для ионов К+. С использованием перехватчиков продуктов радиолиза воды 
и SH-активных соединений, показано, что радиационное нарушение транспорта калия 
связано с повреждением сульфгидрильных групп белков гидроксильными радикалами. 

Введение. В формировании радиобиологических эффектов важная роль 
принадлежит лучевому поражению мембранных систем [1, 2]. Одним 
из проявлений радиационного повреждения плазматических мембран 
является усиление выхода внутриклеточного калия [3, 4]. В качестве 
одной из основных причин нарушения проницаемости мембран для од­
новалентных катионов в настоящее время рассматривается изменение 
структуры белковых молекул, обусловленное окислением сульфгидриль­
ных групп при воздействии радиации [5—7]. Вместе с тем, существуют 
предположения о том, что выход ионов калия из облученных клеток 
определяется радиационной модификацией физических свойств липиц-
ной фазы, в частности, ее полярности и микровязкости [2, 8, 9] . 

Информативным подходом к выяснению закономерностей лучевого 
повреждения мембранных компонентов является изучение действия раз­
личных физических и химических факторов на характер проявления ра­
диационных эффектов [10]. Ранее было показано, что процесс выхода 
калия из эритроцитов зависит от температуры инкубации клеток до и 
после облучения [11]. 

Цель настоящей работы заключалась в исследовании влияния хи­
мических модификаторов лучевого поражения на проницаемость мемб­
ран эритроцитов для ионов К+. 

Материалы и методы. В экспериментах использовали эритроциты 
свиньи, отмытые от плазмы путем 3-кратного центрифугирования при 
3000 об/мин в течение 10 мин. Клетки суспендировали в среде, содер­
жащей 0,15 М NaCl и 5 мМ NaH2P04, pH 7,4. Гематокрит суспензии 
эритроцитов был равен 20 %. Концентрацию ионов К+ во внеклеточной 
среде определяли с помощью валиномицинового электрода. Температу­
ра инкубации эритроцитов 4°С. Статистическую обработку экспери­
ментальных данных проводили с использованием критерия Стьюдента 
(Р = 0,05). 

Клеточную суспензию, помещенную в цилиндрические ячейки диа­
метром 6 см и толщиной 1 см, облучали пучком электронов с энергией 
5 МэВ на импульсном линейном ускорителе в дозе 500 Гр. Частота 
следования импульсов составляла 50 Гц. Ток пучка электронов регист­
рировали с помощью цилиндра Фарадея. Поглощенную дозу рассчиты­
вали по плотности потока электронов. 

Результаты и обсуждение. Как известно, физико-химические про­
цессы, лежащие в основе лучевого поражения мембран, могут быть 
следствием прямого действия радиации, обусловленного поглощением 
энергии ионизирующего излучения мембранными компонентами и/или 
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опосредованного свободнорадикальными продуктами радиолиза среды 
повреждения белковых и липидных молекул [12]. 

Для оценки роли опосредованного действия радиации в нарушении 
ионной проницаемости мембран эритроцитов было исследовано влия­
ние перехватчиков продуктов радиолиза воды на транспорт калия в об­
лученных клетках. Как следует из представленных в табл. 1 данных, 
процесс выхода внутриклеточного калия существенно замедляется в 
присутствии тиомочевины, инактивирующей радикалы ОН* и гидрати-
рованные электроны [10]. Наряду с этим перехватчик гидратированных 
электронов NaN03 не оказывал достоверного защитного действия. 
Ионол, широко применяемый в качестве ингибитора перекисного окис­
ления липидов (ПОЛ), также ослаблял накопление калия во внекле­
точной среде. В то же время, перехватчик синглетного кислорода — азид 
натрия — несколько усиливал радиационный эффект, возможно, вслед­
ствие образования токсичных радикалов при радиолизе молекулы NaN3. 

Полученные результаты позволяют предположить, что потеря ионов 
К+ облученными эритроцитами в значительной мере определяется по­
вреждением клеточных мембран гидроксильными радикалами. Извест­
но, что радикалы ОН* повреждают преимущественно полярную область 
мембраны, неизбирательно модифицируя внутри- и межмолекулярные 
связи белков и фосфолипидов [13]. Защитное действие ионола, по-ви­
димому, связано не с ингибированием ПОЛ, а с перехватом радикалов 
ОН', образующихся при радиолизе воды. Участие процессов ПОЛ в на-
рушении барьерных свойств мембран эритроцитов под влиянием уско­
ренных электронов представляется маловероятным по двум причинам. 
Во-первых, для эритроцитов характерно наличие ряда антиокислитель­
ных систем [14], что осложняет протекание реакций ПОЛ; во-вторых, 
многочисленными исследованиями показано, что интенсивность радиа-
ционно-индуцированного ПОЛ обратно пропорциональна мощности до­
зы облучения [1, 2]. При используемом в настоящей работе импульс­
ном режиме облучения средняя мощность дозы достигала 600 Гр/мин, 
поэтому следует ожидать, что уровень окислительных процессов в ли-
пидной фазе мембран будет невысоким. 

Модифицирующее влияние на процесс выхода ионов К+ из облучен­
ных эритроцитов оказывали также SH-активные соединения. Как видно 
из данных табл. 2, вызванное радиацией изменение проницаемости мемб­
ран существенно ослаблялось в присутствии цистамина и дитиотреито-
Т а б л и ц а 1 
Влияние перехватчиков свободных радикалов на проницаемость мембран 
облученных эритроцитов для ионов К+ 

Перехватчик 
Время пострадиа­
ционной инкуба­

ции клеток, ч 

Концентрация внеклеточного калия, мМ 

Контроль Облучение 

Без добавок 

Тиомочевина, 50 мМ 

NaNO*. 10- мМ 

NaN3, 10 мМ 

Ионол, 10 мкМ 

4 
24 
4 

24 
4 

24 
4 

24 
4 

24 

4,5±0,5 
7,6±0,8 
4,5 ±0,6 
7,1 ±0,7 
4,4±0,5 
5,9 ±0,4 
4,4±0,5 
7,1 ±0,7 
4,8±0,5 
7,5±0,8 

7,2±0,8 
16,3±1,7 
5,5 ±0,6 

10,5 ±1,2 
7,0±0,6* 

14,7±1,6* 
13,8±1,5 
17,9 ±1,8* 
6,8 ±0,8* 

13,8±1,6 

П р и м е ч а н и е . В таблице приведены средние значения пяти опытов ± 8 = ~ /—. 
у п 

где 5 — среднее квадратическое отклонение; / — коэффициент Стьюдента, характерный 
для доверительной вероятности а и числа наблюдений п\ * значения, достоверно не 
отличающиеся от контроля, облученного в отсутствие модификаторов. 
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Т а б л и ц а 2 
Влияние SH-активных модификаторов лучевого поражения на выход ионов К+ 
из эритроцитов 

Модификатор 
Время постра­

диационной 
инкубации, ч 

Концентрация внеклеточного калия, мМ 

Контроль Облучение 

Без добавок 

Цистамин, 5 мМ 

Дитиотреитол, 10 мМ 

ПХМБ, 190 мкМ 

3 
24 
3 

24 
3 

24 
3 

24 

1,2±0,1 
1,9 ±0,2 
1,1 ±0,1 
2,1 ±0,3 
1,0±0,1 
1,8 ±0,2 
2,4 ±0,4 
5,0±0,б 

7,2±0,8 
13,2±1,5 
3,5±0,4 
8,3 ±0,9 
2,4±0,3 
5,3 ±0,6 

10,3 ±1,2 
15,0±1,8 

ла. Защитное действие серосодержащего радиопротектора цистамина 
может быть обусловлено репарацией повреждений, затрагивающих SH-
группы белков, или перехватом свободных радикалов, возникающих 
при радиолизе среды [10]. Дитиотреитол, разрушая дисульфидные свя­
зи, способствует повышению числа экспонированных SH-групп, что 
приводит к возрастанию радиорезистентности мембранных белков, обес­
печивающих перенос ионов К+. В то же время /шра-хлормеркурибензо-
ат (ПХМБ), блокируя сульфгидрильные группы, снижает устойчивость 
белковых молекул к воздействию радиации. Полученные данные слу­
жат дополнительным подтверждением гипотезы, объясняющей радиа­
ционное усиление выхода калия окислением SH-групп белков [5—7]. 

В целом, результаты проведенных исследований свидетельствуют 
о том, что в индуцируемом ускоренными электронами нарушении про­
ницаемости мембран эритроцитов для ионов К+ существенную роль иг­
рают повреждения сульфгидрильных групп белковых молекул гидрок-
сильными радикалами. 

В. Д. KpyniH, Г. П. Горбенко, С. О. Курилко, В. М. Ткаченко, В. В. Товстяк 

ПОРУШЕННЯ ПРОНИКНООТ1 МЕМБРАН ЕРИТРОЦИТЬВ 
ДЛЯ ЮН1В КАЛ1Ю П1Д ВПЛИВОМ РАД1АЦН 

Р е з ю м е 

Дослужено вплив електрошв з енерпею 5 МеВ на прониюпсть мембран еритроцит1в 
для ioHie К+ . За допомогою iHri6iTOpiB продукте радюл1зу води та SH-активних 
areHTie показано, що рад!ащйне гюрушення транспорту калш зумовлене пошкод-
женням SH-груп б1люв пдроксильними радикалами. 

V. D. Krupln, G. P. Gorbenko, S. A. Kurilko, V. N. Tkachenko, V. V. Tovstyak 

CHANGES OF THE ERYTHROCYTE MEMBRANE PERMEABILITY 
FOR POTASSIUM UNDER THE INFLUENCE OF RADIATION 

S u m m a r y 

The effect of electrons with the energy 5 MeV on the erythrocyte membrane perme­
ability for K+ has been investigated. Using free radical scavengers and SH-active 
reagents it was shown that radiation-induced release of intracellular potassium is re­
lated to the damage of protein sulfhydryl groups by hydroxyl radicals. 
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