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Исследовано влияние ионизирующего излучения низкой мощности поглощенной дозы (55 мГр/мин) 
через 1, 12 и 24 ч после облучения в дозах 0,1, 0,5 и 1,0 Гр на  состояние цепи переноса электронов 
митохондрий слизистой оболочки тонкой кишки крыс. На основании анализа показателей скорости 
потребления кислорода установлено разобщение процесса сопряжения окисления и фосфорилирования, 
снижение скорости фосфорилирования и угнетение АТР-гидролазных реакций в митохондриях в за-
висимости от поглощенной дозы и сроков после облучения. Отмечены особенности функционирования 
разных участков сопряжения окисления и фосфорилирования электронно-транспортной цепи мито-
хондрий.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: ионизирующее излучение, низкая мощность поглощенной дозы, тонкая кишка, 
митохондрии, электронно-транспортная цепь.

Особенность биологического действия 
ионизирующей радиации заключается 
в первоначальных процессах возбужде-

ния и ионизации атомов или молекул, с по-
следующим образованием высокоактивных 
радикалов и пероксидов, которые повреждают  
клеточные структуры [1]. Изменения внутри-
клеточных процессов, происходящие после 
облучения, обусловлены первоначальными 
окислительными повреждениями макромоле-
кул и могут существовать длительное время, 
проявляясь в нарушении функционального 
состояния клеток. Появившиеся в последние 
годы многочисленные публикации свидетель-
ствуют, что нарушение клеточных мембран яв-
ляется одним из ведущих механизмов действия 
ионизирующей радиации при малой мощности 
поглощенной дозы или величины дозы облу-
чения [2–5]. 

Внутренняя мембрана митохондрий со-
держит компоненты электронно-транспортной 
(дыхательной) цепи и обратимую Н+-АТР-азу, 
которые необходимы для сопряжения энергии 
переноса электронов и синтеза АТР [6]. Мито-
хондриальная дыхательная цепь в нормальных 
условиях производит до 90% всех свободных 
радикалов клетки – продуктов одноэлектрон-
ного восстановления молекулярного кислоро-
да до супероксидного радикала (O2

 • ), являясь, 
таким образом, одним из существенных ком-

понентов окислительно-восстановительного 
гомеостаза клеток [7]. Обычно избыток актив-
ных форм кислорода (АФК), производимых 
дыхательной цепью, нейтрализуется митохон-
дриальной антиоксидантной системой и они 
не вызывают повреждения митохондрий. Уси-
ление свободнорадикального окисления может 
приводить к повреждению дыхательной цепи 
митохондрий, а нарушение биоэнергетических 
функций митохондрий  – одно из наиболее 
ранних проявлений клеточных дисфункций. 
Повышение продукции АФК митохондриями 
наблюдается при различных воздействиях на 
организм, в том числе ионизирующей радиа-
ции в терапевтических [8] и высоких (до 20 Гр) 
[9] дозах, что приводит к развитию окисли-
тельного стресса [10]. 

Общеизвестно, что энтероциты тонкой  
кишки, вследствие их высокой пролифератив-
ной активности, являются одной из основных 
мишеней действия ионизирующей радиации 
на организм. Кроме того, в наших исследова-
ниях показано усиление окислительных про-
цессов в митохондриях энтероцитов тонкой 
кишки в результате действия ионизирующего 
излучения с понижением мощности погло-
щенной дозы [11]. Метод полярографии с ис-
пользованием изолированных митохондрий, 
как объекта исследований, позволяет оценить 
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эффективность окисления основных промежу-
точных продуктов внутриклеточного катабо-
лизма, а также степень сопряжения окисления 
и фосфорилирования [12]. 

Целью данной работы было исследование 
дыхательной и фосфорилирующей активно-
сти митохондрий слизистой оболочки тонкой 
кишки крыс при разовом действии ионизи-
рующего излучения низкой мощности погло-
щенной дозы.

Материалы и методы

В опытах использовали белых беспород-
ных крыс-самцов массой 180–200 г, которых 
содержали в стандартных условиях вивария. 
В каждой группе было по восемь животных. 
Разовое облучение животных проводили на 
рентгеновской установке РУМ-17 с тубусом в 
дозах 0,1, 0,5 и 1,0 Гр при следующих условиях: 
мощность дозы 55 мГр/мин, фильтры 0,5 мм 
Cu и 1 мм Al, сила тока 5 мА, напряжение 
200 кВ, кожно-фокусное расстояние 100 см. 
Животных декапитировали через 1, 12 и 24 ч 
после облучения. Эксперименты проводились 
в соответствии с требованиями «Европейской 
конвенции о защите позвоночных животных, 
которые используются для экспериментальных 
и других научных целей» (Страсбург, Фран-
ция, 1985). 

Препараты митохондрий слизистой обо-
лочки тонкой кишки выделяли методом диф-
ференциального центрифугирования [12,  13]. 
Затем методом замораживания/оттаивания и 
последующего центрифугирования получали 
препараты внутренней мембраны митохон-
дрий [14]. Содержание протеина в исследуе-
мых препаратах определяли методом Лоури и 
соавт. [15]. Интенсивность дыхания и окис-
лительного фосфорилирования митохондрий 
регистрировали с помощью полярографа LP-7 
в термостатированной кювете с использовани-
ем платинового электрода [14]. Среда инкуба-
ции содержала 150 мМ сахарозы, 50 мМ КСl, 
3 мМ MgCl2, 5 мМ КН2РО4, 5 мМ трис-HCl 
(рН 7,4). Дыхание стимулировали добавлени-
ем АDP (конечная концентрация 200 нМ). В 
качестве субстратов окисления использовали 
малат и сукцинат  в конечной концентрации 
10 мМ. Энергетическое  состояния митохон-
дрий на полученных полярограммах иден-
тифицировали по Чансу [16] и рассчитывали 
скорость дыхания в этих состояниях: состоя-
ние 2 – «свободное» (V4

S), состояние 3 – ADP-
стимулируемое дыхание или активное (V3), 
4  – «контролируемое» (V4

АТР), Vф – скорость 
фосфорилирования ADP. Рассчитывали так-

же скорость дыхания митохондрий в условиях 
разобщения окислительного фосфорилирова-
ния 2,4-динитрофенолом (2,4‑ДНФ)  – VДНФ, 
дыхательный контроль – ДК (V3/V4

АТР), эф-
фективность фосфорилирования добавленно-
го ADP – ADP/О, а также показатель, который 
характеризует активность АТР-гидролазных 
реакций митохондрий – V4

S/V4
АТР.

Активность NAD⋅Н-КоQ-оксидо
редуктазы (1.6.99.3.), сукцинат-КоQ-
оксидоредуктазы (1.3.99.1.), цитохромоксидазы 
(1.9.3.1.) и Н+-АТР-азы (3.6.1.4.) в препаратах 
внутренней мембраны митохондрий измеряли 
спектрофотометрически [17].

Экспериментальные данные обрабатыва-
ли общепринятыми методами вариационной 
статистики. Достоверность отличий между 
показателями опытной и контрольной групп 
оценивали по t-критерию Стьюдента. 

Результаты и обсуждение

Использование малата в качестве экзоген-
ного субстрата дыхательной цепи митохондрий 
позволяет оценить функционирование дыха-
тельной цепи, в том числе NAD-зависимые 
процессы в условиях эксперимента. Результаты 
проведенных исследований (табл. 1) показыва-
ют, что величина показателя V4

S существенно 
не изменяется через 1 и 12 ч после облуче-
ния (при облучении в дозе 0,5 Гр снижается 
в среднем на 28%). Однако через 24 ч после 
облучения в дозах 0,1, 0,5 и 1,0 Гр эта вели-
чина повышается в 1,5, 1,7 и 1,9 раза соответ-
ственно. Кроме того, ионизирующее излуче-
ние достоверно увеличивает показатель V4

АТР с 
повышением дозы и времени после облучения. 
Наибольшие изменения величины этого пока-
зателя наблюдаются через 12 и 24 ч после об-
лучения в дозе 1,0 Гр (в среднем в 2,3 раза), что 
может быть связано с нарушением функцио-
нирования обратимой Н+-АТР-азы. При этом, 
значение показателя, отражающего активность 
АТР-гидролазных реакций митохондрий (V4

S/
V4

АТР), уменьшается на 30–40% только через 1 
и 12 ч после облучения в исследуемых дозах 
(табл. 1). 

В данных условиях эксперимента вели-
чина показателя V3 достоверно не изменяется 
(табл. 1). В тоже время скорость дыхания ми-
тохондрий в условиях разобщения окислитель-
ного фосфорилирования (VДНФ) уменьшается в 
среднем на 15–30% относительно контроля во 
все сроки исследования. Скорость фосфорили-
рования (VФ) уменьшается на 30–50% через 1 и 
12 ч после облучения в дозах 0,5 и 1,0 Гр, ве-
личины ДК и ADP/О – на 36–60% при тех же 

експериментальні роботи
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дозах облучения на всех исследуемых сроках. 
Представленные результаты свидетельствует о 
нарушении процесса сопряжения окисления и 
фосфорилирования в дыхательной цепи ми-
тохондрий слизистой оболочки при действии 
радиации в дозах 0,1; 0,5 и 1,0 Гр. 

Функциональное состояние комплек-
сов дыхательной цепи (сукцинат-КоQ-
оксидоредуктазы, КоQ-цитохром с-оксидо
редуктазы и цитохромоксидазы) также 
оценивали, используя экзогенный субстрат – 
сукцинат. Анализ полученных результатов 
(табл. 2) свидетельствует, что вследствие об-
лучения интенсивность дыхания митохондрий 
(V4

S) повышается только с увеличением по-
глощенной дозы и времени после облучения. 
Наибольшее увеличение (в среднем в 1,7 раза) 
наблюдается через 24 ч после облучения и дозе 
1,0 Гр. Скорость «контролируемого» окисления 
(V4

АТР) увеличивается в динамике, максималь-
но (в среднем в 2,4 раза) через 12 и 24 ч после 
облучения в дозе 1,0 Гр. При этом значение 
показателя, отражающего активность АТР-
гидролазных реакций митохондрий (V4

S/V4
АТР), 

снижается относительно контроля в среднем 
на 50% (1 и 12 ч) и на 30% (24 ч) практически 
независимо от величины поглощенной дозы.

Установлено, что скорость активного 
окисления сукцината (V3) достоверно не из-
меняется при облучении на протяжении всего 
исследования. Скорость дыхания в состоянии 
разобщения (VДНФ) не отличается от контроль-
ного значения после действия облучения в 
дозах 0,1 и 0,5 Гр во все сроки и снижается  
только после облучения в дозе 1,0 Гр. Величи-
на показателя VФ, характеризующая скорость 
фосфорилирования, уменьшается (в среднем 
на 45%) только в более ранний период после 
облучения в дозе 1,0 Гр. Эффективность фос-
форилирования ADP (ADP/О) с повышением 
дозы облучения (1,0 Гр) уменьшается в среднем 
на 25%. Величина ДК снижается дозозависи-
мо, наибольшие изменения наблюдаются через 
1, 12 и 24 ч после облучения в дозе 1,0 Гр – 
на 50, 44 и 49% соответственно. Результаты, 
полученные при использовании сукцината, 
также свидетельствуют о нарушении процесса 
сопряжения окисления и фосфорилирования 
в дыхательной цепи митохондрий слизистой 
оболочки в пострадиационный период при об-
лучении в исследуемых дозах.

Анализируя полученные результаты, 
можно отметить следующее: ионизирующее 
излучение мощностью поглощенной  дозы 
55 мГр/мин приводит к нарушению функцио
нирования митохондрий слизистой оболочки 

тонкой кишки после облучения в дозах 0,1, 
0,5 и 1,0 Гр. В условиях отсутствия акцепто-
ра фосфата (ADP), т.е когда не синтезируется 
АТР обратимой Н+-АТР-азой  митохондрий, 
окисление экзогенного субстрата направлено 
только на преодоление снижения градиента 
электрохимического потенциала ионов водо-
рода (∆μН+). Величина показателя V4

S (при 
использовании в качестве экзогенного суб-
страта как малата, так и сукцината) умень-
шается через 1 и 12 ч после облучения, при 
этом снижается энзимная активность пре-
паратов внутренней мембраны митохондрий. 
Наибольшие изменения наблюдаются при 
дозе 0,5 Гр и составляют для NAD⋅Н-КоQ-
оксидоредуктазной активности в среднем 44%, 
сукцинат-КоQ-оксидоредуктазной – 33% и 
цитохромоксидазной – 60%, по отношению к 
контрольным величинам (рис.). В то же вре-
мя, через 24 ч после облучения в исследуемых 
дозах, значение показателя V4

S увеличивается. 
При этом достоверно повышается NAD⋅Н-
КоQ-оксидоредуктазная, сукцинат-КоQ-
оксидоредуктазная и цитохромоксидазная 
активности по отношению к контрольным 
величинам (рис.). Учитывая мембранную ло-
кализацию энзимов дыхательной цепи, эти 
изменения могут быть обусловлены структур-
ными перестройками липидной компоненты 
внутренней мембраны митохондрий [18].

Известно [6], что если при повреждении 
мембраны нарушается образование ∆μН+, то 
показатель ДК (V3/V4

АТР) снижается при сохра-
нении транспорта электронов. Следовательно, 
снижение величины ДК после радиационно-
го воздействия может указывать на падение 
∆μН+ на внутренней мембране митохондрий, 
что наряду с уменьшением величин показате-
лей ADP/О и VФ свидетельствует о разобщении 
процессов окисления и фосфорилирования 
при использовании таких экзогенных субстра-
тов как малат и сукцинат.

Установлено, что активность обратимой 
Н+-АТР-азы в режиме АТР-синтетазы после 
действия ионизирующей радиации уменьша-
ется: Н+-АТР-азная активность препаратов 
внутренней мембраны уменьшается в среднем 
на 51, 48 и 20% через 1, 12 и 24 ч после облуче-
ния в исследуемых дозах (рис.), что находится 
в соответствии с изменением величины пока-
зателя V4

S/V4
АТР. Снижение АТР-синтетазной 

реакций митохондрий наблюдается уже в ран-
ние сроки после облучения независимо от 
величины поглощенной дозы и может быть 
обусловлено структурными изменениями Н+-
АТР-азы вследствие мембранной модификации. 
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Энзиматическая активность препаратов внутренней мембраны митохондрий слизистой оболоч-
ки тонкой кишки крыс после действия ионизирующей радиации (М ± m, n = 8). А – NAD⋅Н-КоQ-
оксидоредуктаза; Б – сукцинат-КоQ-оксидоредуктаза; В – цитохромоксидаза; Г – Н+-АТР-аза. 
*Р ≤ 0,05 относительно контроля

Б

Показатели дыхательной и фосфори
лирующей активности митохондрий после 
действия ионизирующей радиации изменяют-
ся подобно тому как и при добавлении малата 
и сукцината. При этом окисление сукцината 
обусловлено включением в работу только двух 
участков сопряжения в электронтранспортной 
цепи, а малата – всех трех. Следует учитывать, 

что митохондрии слизистой оболочки тонкой 
кишки характеризуются высокой скоростью 
фосфорилирования ADP при окислении сук-
цината [19]. Усиленное использование сукци-
ната выгодно и в условиях действия стресс-
факторов, что сопровождается увеличением 
скорости поглощения кислорода и активацией 
свободнорадикального окисления [20]. С дру-

експериментальні роботи

м
км

ол
ь 

су
кц

ин
ат

а/
м

ин
 ⋅ 

м
г п

ро
те

ин
а

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

м
м
ол

ь 
во
сс
та
но

вл
ен
но

го
  K

oQ
 

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

*

*

*

*

* *

Контрол 0,1Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

А.

0

100

200

300

400

500

600

700

800

м
км
ол
ь 

cу
кц
ин
ат
а

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

Контроль 1 час 12 часов 24 часа

*

*

* *

*

*

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

Б.

0

50

100

150

200

250

300

с
м
км
ол
ь 
ок
ис
ле
нн
ог
о 
ци
то
хр
ом

а 
м
ин

 ּ◌
м
г б

ел
ка

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

*

*

*

*

В.

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9
м
км

ол
ь 

P
н

м
ин

м
г  

пр
от

еи
на

Контроль            0,1 Гр        0,5 Гр         1,0 Гр

100

0

300

400

200

500

600

700

800

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

м
м
ол

ь 
во
сс
та
но

вл
ен
но

го
  K

oQ
 

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

*

*

*

*

* *

Контрол 0,1Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

А.

0

100

200

300

400

500

600

700

800

м
км
ол
ь 

cу
кц
ин
ат
а

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

Контроль 1 час 12 часов 24 часа

*

*

* *

*

*

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

Б.

0

50

100

150

200

250

300

с
м
км
ол
ь 
ок
ис
ле
нн
ог
о 
ци
то
хр
ом

а 
м
ин

 ּ◌
м
г б

ел
ка

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

*

*

*

*

В.

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

м
км

ол
ь 

P
н

м
ин

м
г  

пр
от

еи
на

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5
м
м
ол

ь 
во
сс
та
но

вл
ен
но

го
  K

oQ
 

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

*

*

*

*

* *

Контрол 0,1Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

А.

0

100

200

300

400

500

600

700

800

м
км
ол
ь 

cу
кц
ин
ат
а

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

Контроль 1 час 12 часов 24 часа

*

*

* *

*

*

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

Б.

0

50

100

150

200

250

300

с
м
км
ол
ь 
ок
ис
ле
нн
ог
о 
ци
то
хр
ом

а 
м
ин

 ּ◌
м
г б

ел
ка

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

*

*

*

*

В.

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

м
км

ол
ь 

P
н

м
ин

м
г  

пр
от

еи
на

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

м
м
ол

ь 
во
сс
та
но

вл
ен
но

го
  K

oQ
 

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

*

*

*

*

* *

Контрол 0,1Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

А.

0

100

200

300

400

500

600

700

800

м
км
ол
ь 

cу
кц
ин
ат
а

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

Контроль 1 час 12 часов 24 часа

*

*

* *

*

*

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

Б.

0

50

100

150

200

250

300

с
м
км
ол
ь 
ок
ис
ле
нн
ог
о 
ци
то
хр
ом

а 
м
ин

 ּ◌
м
г б

ел
ка

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

*

*

*

*

В.

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

м
км

ол
ь 

P
н

м
ин

м
г  

пр
от

еи
на

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

м
м
ол

ь 
во
сс
та
но

вл
ен
но

го
  K

oQ
 

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

*

*

*

*

* *

Контрол 0,1Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

А.

0

100

200

300

400

500

600

700

800

м
км
ол
ь 

cу
кц
ин
ат
а

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

Контроль 1 час 12 часов 24 часа

*

*

* *

*

*

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

Б.

0

50

100

150

200

250

300

с
м
км
ол
ь 
ок
ис
ле
нн
ог
о 
ци
то
хр
ом

а 
м
ин

 ּ◌
м
г б

ел
ка

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

*

*

*

*

В.

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

м
км

ол
ь 

P
н

м
ин

м
г  

пр
от

еи
на

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

м
м
ол

ь 
во
сс
та
но

вл
ен
но

го
  K

oQ
 

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

*

*

*

*

* *

Контрол 0,1Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

А.

0

100

200

300

400

500

600

700

800

м
км
ол
ь 

cу
кц
ин
ат
а

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

Контроль 1 час 12 часов 24 часа

*

*

* *

*

*

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

Б.

0

50

100

150

200

250

300

с
м
км
ол
ь 
ок
ис
ле
нн
ог
о 
ци
то
хр
ом

а 
м
ин

 ּ◌
м
г б

ел
ка

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

*

*

*

*

В.

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9
м
км

ол
ь 

P
н

м
ин

м
г  

пр
от

еи
на

м
км

ол
ь 

во
сс

та
но

вл
ен

но
го

Ko
Q

/м
ин

 ⋅ 
м

г п
ро

те
ин

а

1,0

3,0

4,0

2,0

4,5

5,0

3,5

2,5

1,5

0,5

0
Контроль            0,1 Гр        0,5 Гр         1,0 Гр

А

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

м
м
ол

ь 
во
сс
та
но

вл
ен
но

го
  K

oQ
 

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

*

*

*

*

* *

Контрол 0,1Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

А.

0

100

200

300

400

500

600

700

800

м
км
ол
ь 

cу
кц
ин
ат
а

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

Контроль 1 час 12 часов 24 часа

*

*

* *

*

*

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

Б.

0

50

100

150

200

250

300

с
м
км
ол
ь 
ок
ис
ле
нн
ог
о 
ци
то
хр
ом

а 
м
ин

 ּ◌
м
г б

ел
ка

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

*

*

*

*

В.

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9
м
км

ол
ь 

P
н

м
ин

м
г  

пр
от

еи
на

Контроль            0,1 Гр        0,5 Гр         1,0 Гр

100

0

150

200

250

300
В

м
км

ол
ь 

ок
ис

ле
но

го
ци

то
хр

ом
а 
с/

м
ин

 ⋅ 
м

г п
ро

те
ин

а

50

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

5

м
м
ол

ь 
во
сс
та
но

вл
ен
но

го
  K

oQ
 

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

*

*

*

*

* *

Контрол 0,1Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

А.

0

100

200

300

400

500

600

700

800

м
км
ол
ь 

cу
кц
ин
ат
а

м
ин

 ּ◌м
г  
пр
от
еи
на

Контроль 1 час 12 часов 24 часа

*

*

* *

*

*

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

Б.

0

50

100

150

200

250

300

с
м
км
ол
ь 
ок
ис
ле
нн
ог
о 
ци
то
хр
ом

а 
м
ин

 ּ◌
м
г б

ел
ка

Контроль 0,1 Гр 0,5 Гр 1,0 Гр

*

*

*

*

В.

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

м
км

ол
ь 

P
н

м
ин

м
г  

пр
от

еи
на

м
км

ол
ь 

Р
Н
/м

ин
 ⋅ 

м
г п

ро
те

ин
а

Г

Контроль               0,1 Гр             0,5 Гр           1,0 Гр

0,3

0,7

0,9

0,5

0,8

0,6

0,4

0,2

0

0,1

*

*

*

*

*

*

*



ISSN 0201 — 8470. Укр. біохім. журн., 2012, т. 84, № 1 51

гой стороны, это может приводить к умень-
шению использования NAD⋅Н как субстрата 
окисления [21].

Разобщение процессов дыхания и фосфо-
рилирования, снижение Н+-АТР-азной актив-
ности, свидетельствующее об угнетении энер-
гетической способности митохондрий, зависит 
от дозы облучения и сохраняется в течение 24 
часов после облучения в дозах 0,1; 0,5 и 1,0 Гр. 
Возможно это обусловлено структурными из-
менениями внутренней мембраны митохон-
дрий в результате протекания окислительных 
процессов [11, 18]. 

Таким образом, разовое действие иони-
зирующей радиации низкой мощности по-
глощенной дозы приводит к изменениям 
функциональной активности митохондрий 
слизистой оболочки тонкой кишки крыс. Учи-
тывая их ведущую роль в энергообеспечении и 
поддержании ионного гомеостаза, выявленные 
радиационно-индуцируемые изменения мито-
хондрий могут влиять на функциональную ак-
тивность клеток.

Вплив іонізуючого 
випромінювання низької 
потужності на стан ланцюга 
переносу електронів 
мітохондрій ентероцитів 
тонкої кишки щурів
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Досліджено вплив іонізуючого випро
мінювання низької потужності поглиненої 
дози (55 мГр/хв) через 1, 12 та 24 год після 
опромінення в дозах 0,1, 0,5 та 1,0 Гр на стан 
ланцюга переносу електронів мітохондрій 
слизової оболонки тонкої кишки щурів. За 
результатами аналізу показників швидкості 
поглинання кисню встановлено роз’єднання 
процесів спряження окислення та фосфорилю-
вання, зниження швидкості фосфорилювання 
та пригнічення АТР-гідролазних реакцій в 
мітохондріях залежно від дози опромінення 
та терміну після дії опромінення. Вказано на 
особливості у функціонуванні різних ділянок 

спряження окислення та фосфорилюван-
ня електронно-транспортувального ланцюга 
мітохондрій.

К л ю ч о в і  с л о в а: іонізуюче випро
мінювання, низька потужність поглиненої 
дози, тонка кишка, мітохондрії, електронно-
транспортувальний ланцюг.

The effect of ionizing radiation 
with low dose rate on the state 
of electron transfer chain of 
enterocyte mitochondria of 
rat small intestine
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S u m m a r y

The influence of ionizing radiation with low 
absorbed dose rate (55 mGy⋅min-1) in 1, 12 and 
24 hours after irradiation in doses of 0.1; 0.5 and 
1.0 Gy on functional state of the electron transfer  
chain of the rat small intestine mitochondria was 
investigated by assessment of the oxygen consump-
tion rate. The uncoupling of oxidation and phos-
phorylation, a decrease of phosphorylation rate 
and inhibition of ATP hydrolysis reactions were 
established in mitochondria in dependence on the 
irradiation dose and time interval after irradiation.
The functional peculiarities of the oxidation-phos-
phorylation coupling sites of the mitochondrial 
electron transfer chain were detected.

K e y  w o r d s: ionizing radiation, low ab-
sorbed dose rate, small intestine, mitochondria, 
electron transfer chain.
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