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РЕЗЮМЕ

Цель исследования – изучение содержания про-
дуктов спонтанной окислительной модификации
белков (ОМБ) в сыворотке крови и легочной ткани
крыс после локального облучения проекционной
области сердца и легких гамма-излучением. Иссле-
довано содержание продуктов спонтанной ОМБ
(алифатических альдегид- и кетон-динитрофенил-
гидразонов нейтрального и основного характера) в
сыворотке крови и легочной ткани 57 крыс. Живот-
ные были разделены на 5 групп: «контроль» – облу-
чение области сердца гамма-излучением, забор
материала на следующие сутки; «опыт» – облуче-
ние области сердца гамма-излучением + один сеанс
облучения широкополосным красным светом,
забор материала на следующие сутки; «хрониче-
ский контроль» – облучение области сердца гамма-
излучением, забор материала на четвертые сутки;
«хронический опыт» – облучение области сердца
гамма-излучением + четыре ежедневных сеанса
облучения широкополосным красным светом,
забор материала на четвертые сутки; «норма» – не
подвергалась воздействию ни гамма-излучения, ни
широкополосного красного света. В легочной ткани
и сыворотке крови животных контрольных групп
наблюдалось постепенное увеличение содержания
продуктов спонтанной ОМБ, при этом наибольшие
отличия от «нормы» имела группа «хронический
контроль». В то же время в тканях опытных групп
была выявлена нормализация содержания продук-
тов ОМБ под влиянием низкоинтенсивного широ-
кополосного красного света. В ходе
экспериментального исследования показано, что
воздействие на проекционную область сердца и лег-
ких низкоинтенсивным широкополосным красным
светом нормализует процессы свободнорадикаль-
ного окисления белков не только в ткани легких, но
и сыворотке крови крыс, подвергнутых гамма-
облучению. Таким образом, низкоинтенсивный
красный свет можно рассматривать в качестве воз-
можного радиопротектора. 

Ключевые слова: широкополосный красный свет,
окислительная модификация белков, радиационно-ин-
дуцированная болезнь легких.
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The aim of the study was to investigate the content
of spontaneous protein oxidative modification (POM)
in the blood serum and pulmonary tissue of rats after
local gamma irradiation of the projection area of the
heart and lungs. The content of products of sponta-
neous POM (aliphatic neutral and basic aldehyde- and
ketone-dinitrophenylhydrazones) in the blood serum
and pulmonary tissue of 57 rats was studied. The ani-
mals were divided into 5 groups: “control group”,
where there was gamma irradiation of the heart and
lungs area, the collection of samples was done at the
next day; “treatment group”, where a single session of
low-intensity broadband red light was performed after
local exposure to gamma radiation (the collection of
samples was done at the next day); “chronic control
group”, where there was an exposure to local gamma
irradiation of the heart and lungs area, the collection
of samples was done at the fourth day; “chronic treat-
ment group” was daily exposed to low-intensity red
light for 4 days after local exposure to gamma radia-
tion, the collection of samples was done at the fourth
day; “normal level group” was not exposed to either
gamma radiation or broadband red light. In the pul-
monary tissue and blood serum of control animals, a
gradual increase in the content of spontaneous POM
products was observed. The most significant difference
from the normal level the “chronic control group” had.
At the same time, the normalization of the content of
POM products under the influence of low-intensity
broadband red light in the tissues of the experimental
groups was revealed. In the course of the experimental
study, the normalization of processes of free radical ox-
idation of proteins in the lung tissue and in the serum
of rats after gamma irradiation and the exposure of the
projection region of the heart and lungs to low-intensity
broadband red light was shown. Thus, low-intensity red
light can be considered as a possible radioprotector.

Key words: broadband red light, protein oxidative mod-
ification, radiation-induced lung disease.
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В настоящее время исследованию возможности
компенсации последствий лучевой терапии органов
грудной клетки уделено пристальное внимание. Од-
нако большинство работ посвящены диагностике и те-
рапии радиационно-индуцированной болезни сердца,
являющейся, по мнению многих авторов, одной из ак-
туальных проблем для выживших после рака, число ко-
торых в связи с успехами современной онкологии
прогрессивно увеличивается [5, 10]. В то же время ис-
следованию радиационно-индуцированной болезни
легких, подвергающихся серьезным изменениям при
лучевой терапии органов грудной клетки, уделено го-
раздо меньше внимания [15]. На данный момент из-
вестна особенность низкоинтенсивного красного света
положительно влиять на функциональное состояние
тканей и органов, оказывающихся под воздействием
мощных стресс-факторов, в том числе ионизирующей
радиации [1, 13]. Результатом экспонирования ионизи-
рующими излучениями является образование в тканях
возбужденных молекул и свободных радикалов, кото-
рые приводят к повреждению белков, липидов и моле-
кул ДНК [11]. Продукты повреждения данных молекул
являются универсальными маркерами окислительного
стресса и могут быть использованы для изучения
функционального состояния легких [9]. В связи с вы-
шесказанным, целью исследования стало изучение со-
держания продуктов спонтанной окислительной
модификации белков (ОМБ) в сыворотке крови и ле-
гочной ткани крыс после локального облучения про-
екционной области сердца и легких гамма-излучением.

Материалы и методы исследования

Эксперимент проводился на самцах белых крыс
массой 180-250 г и возрастом 3-4 месяца. Моделирова-
ние развития радиационно-индуцированной болезни
сердца и легких осуществляли путем локального облу-
чения проекционной области сердца крыс гамма-из-
лучением. Доза облучения составила 9 Гр. Облучение
проводилось на установке «Луч-1» (энергия гамма-
квантов, получаемых при распаде кобальта 60, имела
два пика: 1,17 и 1,33 МэВ). Световое облучение широ-
кополосным красным светом области сердца прово-
дили в течение 20 минут. В эксперименте
использовался широкополосный свет сверх яркого све-
тодиода с максимумом спектрального диапазона 630
нм и шириной на полувысоте 20 нм. Интенсивность
света в зоне светового пятна была равна 5 мВт/см2. При
прохождении через грудину интенсивность света сни-
жалась на 20%. Животные были разделены на 5 групп: 

• «контроль» – облучение области сердца гамма-из-
лучением, забор материала на следующие сутки
(n=14); 

• «опыт» – облучение области сердца гамма-излуче-
нием + один сеанс облучения широкополосным крас-
ным светом, забор материала на следующие сутки
(n=10); 

• «хронический контроль» – облучение области
сердца гамма-излучением, забор материала на четвер-
тые сутки (n=10); 

• «хронический опыт» – облучение области сердца
гамма-излучением + четыре ежедневных сеанса облу-
чения широкополосным красным светом, забор мате-
риала на четвертые сутки (n=10); 

• «норма» – животные не подвергались воздей-
ствию ни гамма-излучения, ни широкополосного крас-
ного света (n=13).

Исследование ОМБ в гомогенате легких и сыво-
ротке крови проводили по количеству карбонильных
производных по методу Е.Е.Дубининой [6]. Осаждение
белков проводили путем добавления в пробу 20% три-
хлоруксусной кислоты. Затем добавляли раствор 2,4-
ДФНГ в 2М соляной кислоте, инкубировали при
комнатной температуре в течение 1 часа и центрифу-
гировали в течение 20 минут при 3000 g. Осадок про-
мывали от непрореагирующего красителя и липидов
смесью этанол-этилацетат, высушивали для удаления
растворителей и растворяли на водяной бане в 8М рас-
творе мочевины. Оптическую плотность измеряли про-
тив контрольной пробы (без добавления 2,4-ДФНГ)
при следующих длинах волн: 356, 363, 370, 430 и 530
нм. Известно, что при 356 и 363 нм регистрируются
алифатические альдегид-динитрофенилгидразоны ней-
трального характера, при 370 нм – алифатические
кетон-динитрофенилгидразоны нейтрального харак-
тера, при 430 и 530 нм – алифатические альдегид- и
кетон-динитрофенилгидразоны основного характера.
Результаты выражали в ед. опт. пл./г белка, для чего в
каждой пробе проводилось исследование общего белка
биуретовым методом.

Статистическая обработка результатов проводилась
с использованием пакетов программ Microsoft Exsel и
SPSS Statistics Version 21. Достоверность показателей
в группах оценивалась по критерию Стьюдента. Соот-
ветствие опытных данных нормальному распределе-
нию проверяли по критерию Шапиро-Уилка, для
определения принадлежности данных всех анализи-
руемых групп одному закону распределения использо-
вали критерий Колмогорова-Смирнова.

Результаты исследования и их обсуждение

Результаты проведенных исследований продуктов
спонтанной ОМБ в легочной ткани крыс после облу-
чения проекционной области сердца ионизирующей
радиацией выявили различия в содержании данных
продуктов в тканях животных пяти исследуемых групп
(табл. 1). Так, в легочной ткани животных контрольных
групп наблюдалось постепенное увеличение содержа-
ния продуктов спонтанной ОМБ. Наибольшие отличия
от «нормы» имела группа «хронический контроль», не
получившая сеансов воздействия широкополосным
красным светом. В легочной ткани группы «хрониче-
ский контроль» содержание продуктов спонтанной
ОМБ максимально. Данный факт может быть связан с
истощением антиоксидантной системы животных на
четвертые сутки после облучения ионизирующей ра-
диацией. Для продуктов, определяемых при длине
волны 530 нм (алифатические кетон-динитрофенил-
гидразоны основного характера) максимальные значе-
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ния были в группе «контроль», что говорит об интен-
сификации процессов окисления в течение нескольких
часов после облучения гамма-излучением. Исследова-
ние данных параметров в опытных группах показало
положительную динамику в содержании продуктов
спонтанной ОМБ после воздействия широкополосным
красным светом на зону облучения гамма-излучением.
Обращает на себя внимание отсутствие статистически
значимых различий между группами «норма» и «хро-
нический опыт» по большинству показателей, свиде-
тельствующее о нормализации процессов окисления
белков в легочной ткани после четырех сеансов облу-
чения низкоинтенсивным широкополосным красным

светом. Однако исследование продуктов спонтанной
ОМБ в легочной ткани крыс не выявило статистически
значимых различий между группами «контроль» и
«опыт» (кроме продуктов, определяемых на длине
волны 530 нм). Хотя в большинстве случаев процессы
ОМБ происходили более интенсивно в группе «конт-
роль», не подвергавшейся воздействию низкоинтенсив-
ного красного света после облучения ионизирующей
радиацией. Данный факт говорит о недостаточности
одного сеанса воздействия широкополосным красным
светом в течение трех часов после облучения гамма-
излучением.

Таблица 1
Содержание продуктов спонтанной ОМБ (алифатических альдегид- и кетон-динитрофенилгидразонов

нейтрального и основного характера) в легочной ткани крыс (ед. опт. пл./г белка)

Длина
волны

Группы

«Норма» «Контроль» «Хронический 
контроль» «Опыт» «Хронический

опыт»

356 нм 0,26±0,001*, ** 0,45±0,07**** 1,29±0,16***** 0,45±0,01 0,30±0,002

363 нм 0,27±0,001*, ** 0,52±0,08**** 1,34±0,17***** 0,59±0,01 0,35±0,003

370 нм 0,32±0,001*, ** 0,59±0,18**** 1,88±0,29***** 0,45±0,01 0,38±0,004

430 нм 0,13±1,9•10-4*, ** 0,28±0,02**** 0,92±0,06***** 0,24±0,006 0,15±0,001

530 нм 0,02±1,51•10-5*, ** 0,12±0,005*** 0,12±0,002***** 0,049±0,002 0,027±1,04•10-4

Примечание: * – статистически  значимые различия (р≤0,05) между «нормой» и «контролем»; ** – статисти-
чески  значимые различия (р≤0,05) между «нормой» и «хроническим контролем»; *** – статистически  значимые
различия (р≤0,05) между «контролем» и «опытом»; **** – статистически значимые различия (р≤0,05) между «конт-
ролем» и «хроническим опытом»; ***** – статистически значимые различия (р≤0,05) между «хроническим конт-
ролем» и «хроническим опытом».

Исследование спонтанной ОМБ в сыворотке крови
лабораторных животных также показало наличие ста-
тистически значимых различий между группами (табл.
2).

Так, наиболее интенсивное накопление продуктов
спонтанной ОМБ наблюдалось в группе «хронический
контроль» (кроме продуктов, определяемых на длине
волны 530 нм). На четвертые сутки после облучения
гамма-излучением наблюдалось значительное увеличе-
ние уровня продуктов спонтанной ОМБ в сыворотке
крови крыс при отсутствии корректирующего воздей-
ствия низкоинтенсивным красным светом (при длинах
волн 356, 363 и 370 нм в среднем в 5,52 раза, а при 430
и 530 нм в 4,33 и 3,10 раза, соответственно). В свою
очередь, в опытных группах происходило постепенное
снижение накопления продуктов вплоть до значений,
близких к нормальным, что подтверждается отсут-
ствием статистически значимых различий между груп-
пами «норма» и «хронический опыт». Как и при
изучении продуктов спонтанной ОМБ в легочной
ткани, исследование данных продуктов в сыворотке
крови животных не показало статистически значимых
различий между группами «опыт» и «контроль», что
так же свидетельствует о недостаточности одного се-
анса облучения низкоинтенсивным красным светом
для получения положительного эффекта. 

Проведенный корреляционный анализ показал на-
личие обратной взаимосвязи между содержанием про-
дуктов спонтанной ОМБ в легочной ткани и сыворотке
крови лабораторных животных. Полученная отрица-
тельная корреляция средней силы варьировала от -
0,460 до -0,530 для разных продуктов окисления. Эту
обратную зависимость можно объяснить резорбцией
продуктов окисления через альвеолы легких в кровя-
ное русло. Для этого молекула вещества должна пре-
одолеть лишь тонкий капиллярно-альвеолярный
барьер. Благоприятным условием всасывания веществ
является также большая площадь поверхности легких
[7].

На основании имеющихся на данный момент пред-
ставлений о механизмах фотобиологического действия
красного света можно объяснить наблюдавшиеся эф-
фекты нормализации уровня свободнорадикального
окисления. Известно, что появляющиеся в процессе
радиолиза активные формы кислорода вызывают на-
копление в тканях продуктов ОМБ. Последствия окси-
дативного стресса могут быть полностью или частично
компенсированы действием низкоинтенсивного крас-
ного света. Подобные эффекты снижения содержания
продуктов свободнорадикального окисления были экс-
периментально показаны в предыдущих исследова-
ниях при использовании различных стресс-факторов
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[2, 3, 8]. В основе данных процессов лежат несколько
фотохимических реакций: под действием красного
света наблюдается высвобождение связанной с цито-
хром с-оксидазой окиси азота [16], активация супер-
оксиддисмутазы, NO-синтазы [14] и
глутатион-s-трансферазы [4], стимуляция процессов

синтеза АТФ [12]. Каждая из этих реакций, а в особен-
ности активация антиоксидантных ферментов, спо-
собна оказать существенное влияние на нормализацию
процессов свободнорадикального окисления в повреж-
денных тканях. 

Таблица 2
Содержание продуктов спонтанной ОМБ (алифатических альдегид- и кетон-динитрофенилгидразонов

нейтрального и основного характера) в сыворотке крови крыс (ед. опт. пл./г белка)

Длина
волны

Группы

«Норма» «Контроль» «Хронический 
контроль» «Опыт» «Хронический

опыт»

356 нм 0,4±0,005*, ** 1,17±0,03*** 2,31±0,02**** 1,14±0,01 0,56±0,004

363 нм 0,4±0,005*, ** 1,23±0,03*** 2,23±0,01**** 1,16±0,01 0,57±0,004

370 нм 0,45±0,005*, ** 1,25±0,03*** 2,39±0,08**** 1,19±0,01 0,59±0,004

430 нм 0,2±8,49•10-4*, ** 0,45±0,08*** 0,86±0,03**** 0,49±0,04 0,26±0,005

530 нм 0,01±1,01•10-6*, ** 0,029±6,07•10-4 0,024±1,68•10-5**** 0,019±8,21•10-5 0,01±8,2•10-6

Примечание: * – статистически значимые различия (р≤0,05) между «нормой» и «контролем»; ** – статистиче-
ски значимые различия (р≤0,05) между «нормой» и «хроническим контролем»; *** – статистически значимые раз-
личия (р≤0,05) между «контролем» и «хроническим опытом»; **** – статистически значимые различия (р ≤ 0,05)
между «хроническим контролем» и «хроническим опытом».

Заключение

В ходе экспериментального исследования показано,
что воздействие на проекционную область сердца и
легких низкоинтенсивным широкополосным красным
светом нормализует процессы свободнорадикального
окисления белков не только в ткани легких, но и сыво-
ротке крови крыс, подвергнутых гамма-облучению.
Таким образом, низкоинтенсивный красный свет
можно рассматривать в качестве возможного радиопро-
тектора. 
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