
на фоне дополнительного введения ОФР мо- 
жет быть объяснено обнаруженной ранее спо
собностью озона повышать резистентность моз
га в условиях стрессовых воздействий за счет 
активации синтеза специфических белков. Ав
торы показали, что внутрибрюшинное введе
ние ОФР интактным животным приводит к 
увеличению в нейронах количества рибосом, 
полисом, реактивным изменения формы ядра, 
соответствующим увеличению белок-синтези- 
рующей функции клетки [13].

Итак, комбинированное действие озониро
ванного физиологического раствора и 5-ф то- 
рурацила на организм животных с гепатомой 
27 приводит к восстановлению основных пока
зателей поведенческих реакций, нарушенных 
на фоне роста опухоли и усугубленных цитос- 
татическим лечением.
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Экспериментальное исследование влияния тизоля 
и дерината на индукцию микроядер в костном мозге 
крыс, подвергавшихся воздействию ионизирующего 
излучения
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Таблица 1. Влияние однократного введения тизоля и дерината на частоту микроядер в поли- 
хроматофильных эритроцитах костного мозга крыс через 24 часа после воздействия 
ионизирующего излучения (ИИ) в 0,5 Гр, М ± т , п=40

Группа
Отношение числа полихроматофильных 
эритроцитов к нормохроматофильным

Число микроядер на 1000 
полихроматофильных эритроцитов

ИИ 0,5 Гр. 0,93±0,28 13,38±1,24*

ИИ 0,5 Гр.+ тизоль 0,46±0,08* 10,82±1,72 *

ИИ 0,5 Гр.+деринат 0,74±0,19 13,71 ±3,49*

ИИ 0,5 Гр. тизоль+деринат 0,79±0,33 I 8 ,75± 2 ,6Г

Контроль интактный 0,81 ±0,19 2,67±0,64

Примечание. * — стат ист ически значимо отличается от контроля при Р<0,05.

Таблица 2. Влияние пятидневного курса введения тизоля и дерината на частоту микроядер в 
полихроматофильных эритроцитах костного мозга крыс, через 7 суток после воз
действия ионизирующего излучения (ИИ) в 0,5 Гр., М ± т , п=32

Группа Отношение числа полихроматофильных 
эритроцитов к нормохроматофильным

Число микроядер на 1000 
1 полихроматофильных эритроцитов

ИИ 0,5 Гр. 0,95±0,05 5,62±1,62

ИИ 0,5 Гр. + тизоль 0,76±0,06 i 3,38±0,50

ИИ 0,5 Гр. + деринат 1,30±0,12 ! 4,50±1,24
I

ИИ 0,5 Гр. + тизоль + деринат 0,82±0,15 8,00±0,40

Таблица 3. Влияние тизоля и дерината на частоту микроядер в полихроматофильных эритроци
тах костного мозга интактных крыс, М ± т , п=32

Группа

Отношение числа полихроматофильных 
эритроцитов к нормохроматофильным

Число микроядер на 1000 
полихроматофильных эритроцитов

однократное введение 
препарата

пятикратное введение 
препарата

однократное введение 
препарата

пятикратное введение 
препарата

Тизоль 0,91±0,11 0,62±0,19 3,83±0,64 2,33±0,64

Деринат 0,81±0,14 1,26±0,26 9,14±0,98* 4,71 ±0,84

Тизоль + деринат 1,02±0,20 0,79±0,13 4,50±0,97 4,86±0,84

Контроль интактный 0,81 ±0,19 0,75±0,06 2,67±0,64 2,60±0,57

Примечание. * — ст ат ист ически значимо отличается от  конт роля при Р<0,05.

В настоящее время остается актуальной 
проблема поиска и применения новых биологи
чески активных веществ, направленных на сни
жение частоты цитогенетических повреждений  
при воздействии ионизирующей радиации. И з
вестен ряд радиопротекторов, однако их пере
чень ограничен, что побуж дает исследовате
лей к поиску новых средств. На роль такого 
вещества может претендовать тизоль (акваком
плекс глицеросольвата титана) в том числе, при 
совместном введении с производными нуклеи
новых кислот (деринатом).

Парентеральное введение тизоля в кли
нической практике пока не используется, т.к.

отсутствуют экспериментальные данные о его 
влиянии на органы как в физиологических ус
ловиях, так и при воздействии экстремаль
ных факторов. Кроме того, не известно, по
вышается ли радиопротекторная активность 
тизоля при сочетанном применении с дерина
том.

Для оценки радиационных повреждений  
испытывают различные показатели, среди ко
торых заслуж ивает внимания микроядерный 
тест, позволяющий оценить частоту цитогене
тических наруш ений быстро и экономично. 
Целью нашего исследования было изучение  
влияния изолированного и комбинированного
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применения препаратов тизоля и дерината на 
индукцию микроядер в полихроматофильных 
эритроцитах костного мозга крыс.

Эксперименты выполнены на 180 белых 
крысах-самцах, массой 200-220 г. Тотальное об
лучение крыс осуществлялось однократно у- 
излучением 0,5 Гр. В качестве источника у- 
квантов был использован мСо. Контрольную  
группу составили животные, не подвергавши
еся облучению. С целью радиопротекции ж и
вотным вводили фармакологические препара
ты: тизоль (аквакомплекс глицеросольвата  
титана, ТЮ ^С^НтОоИС^НеОзИЬЬОЫ , реко
мендован М3 РФ (Р№ 001667/01-2002)) и дери
нат (дезоксирибонуклеат натрия, рекомендован 
М3 РФ (РJN9002916/01-2003)) через час после 
облучения, в терапевтических дозах. Деринат 
вводили внутримышечно в дозе 1мг/кг, ти
золь — парентерально в дозе 2,5 мг/кг, при 
совместном применении — в половинных дозах  
(0,5 мг/кг и 1,25 мг/кг соответственно). Препа
раты вводились однократно и в течение пяти 
дней. Забой производили через сутки после 
последнего введения.

Подсчет микроядер в мазках костного моз
га, окрашенных по Паппенгейму, проводили  
на 1000 полихроматофильных эритроцитов ко
стного мозга в соответствии с методическими 
рекомендациями [1].

Поскольку '-выраженная цитотоксичность 
воздействующего радиационного фактора д е 
лает невозможным стандартный цитогенетичес
кий анализ, для его стандартизации мы ана
лизировали отношение полихроматофильных 
эритроцитов к нормохроматофильным.

Статистическая обработка результатов ис
следований производилась методом вариацион
ной статистики с использованием t-критерия 
Стьюдента. Различия считались достоверными 
при р<0,05.

Во всех сериях нашего эксперимента от
ношение поли- к нормохроматофильным эрит
роцитам было выше 0,4 (табл. 1, 2, 3), что 
свидетельствует об отсутствии выраженного 
цитотоксического эф ф екта препаратов и ин
формативности микроядерного теста [2]. Чис
ло микроядер в полихроматофильных эрит
роцитах костного мозга крыс через 24 часа 
после однократного воздействия ионизирую 
щим излучением в 0,5 Грей увеличилось, по 
сравнению с контрольной группой, в 5 раз 
(табл. 1).

О днократное парентерал ьн ое введение  
животным препарата тизоль снижает мутаген
ный эф ф ект облучения, оцененный по данно
му параметру, в 1,2 раза. Применение дерина
та не в л и я ет  на и н дук ц и ю  м и к р оя дер  в

полихроматофильных эритроцитах костного 
мозга, а комбинированное применение тизоля 
и дерината вызывает наиболее выраженный 
антимутагенный эф ф ек т (число микроядер  
снижается в 1,5 раза, табл. 1).

Парентеральное введение тизоля в тече
ние 5 дней через 7 дней после облучения при
вело к снижению числа микроядер в поли
хроматофильных эритроцитах костного мозга 
крыс в 1,6 раза по сравнению с нелеченными 
животными, что свидетельствует о снижении 
частоты цитогенетических нарушений. Внут
римышечное введение дерината в течение 5 
дней не повлияло на частоту возникновения 
микроядер в костном мозге облученных крыс. 
Лечение крыс в течение 5 дней комбинацией 
препаратов вызвало тенденцию к увеличению  
числа микроядер (табл. 2).

Введение препаратов интактным крысам 
влияет на частоту возникновения микроядер 
в полихроматофильных эритроцитах костно
го мозга. Д еринат вы зы вает значительное  
увеличение числа микроядер при однократ
ном введении (в 3,4 раза); при применении в 
течение 5 дней такого эф ф екта не наблюда
лось. При введении тизоля заф иксирована  
тенденция к увеличению числа микроядер в 
полихроматофильтных эритроцитах как при 
однократном, так и при пятикратном приме
нении. Комбинированное использование д е 
рината и тизоля приводит к увеличению чис
ла ци тоген ети ческ и х наруш ений 1,7 раза  
(табл. 3).

Таким образом, применение тизоля вы
зы вает сниж ение числа микроядер в поли
хроматофильны х эритроцитах костного м оз
га облученных крыс как при однократном, так 
и многократном парентеральном введении, 
что указы вает на способность препарата сни
жать частоту цитогенетических нарушений. 
Деринат таким свойством не обладает. Одно
кратное применение комплекса дерината с 
тизолем через 24 часа после облучения крыс 
вызывает значительное сниж ение мутаген
ного эф ф ек т а , вы званного ионизирую щ им  
излучением, а пятикратное введение, наобо
рот, зам едляет процесс восстановления спон
танного уровня образования микроядер в по
л и хр ом атоф и л ь н ы х эр и тр оц и тах  костного  
мозга.
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