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Висновки

1. Запропонований нами
спосіб моделювання гіпотирео-
їдного стану шляхом внутріш-
ньоочеревинного введення ти-
реостатика мерказолілу при-
зводить до різкого порушення
регуляції гормоногенезу з боку
аденогіпофіза, яке проявилося
більш ніж 5,5-кратним збіль-
шенням концентрації тирео-
тропного гормону в сироватці
крові. Посилення стимулюваль-
ного впливу з боку тиреотрофів
передньої частки гіпофіза су-
проводжується зниженням у
2,5 рази концентрації тирокси-
ну. Дана модель, на наш погляд,
може бути використана для ви-
вчення механізмів порушень, які
виникають за умов гіпофункції
щитоподібної залози.

2. Мікроскопічне досліджен-
ня з морфометричним аналізом
щитоподібної залози підтверди-
ло гіпотиреостатичну та гіпер-
пластичну дію мерказолілу за
розробленою методикою його
введення, яка проявилася в
зменшенні об’ємів фолікулів,
відсутності колоїду, збільшен-
ні кількості фолікулів шляхом
фрагментації великих фолікулів
перифолікулярними капіляра-

ми та шляхом проліферації ти-
роцитів, збільшенні об’єму па-
ренхіми органа й ядер тироцитів
і зниженні об’єму тиреоїдного
епітелію одного фолікула.

3. У зв’язку з підвищеною по-
требою щитоподібної залози в
енергетичному та пластичному
матеріалі, а також для елімінації
деструктивних тироцитів при
введенні мерказолілу відбува-
ються розростання жирової тка-
нини ліпотканели в середину
частки та поява окремих ади-
поцитів між тиреоїдними фолі-
кулами.
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Вступ

Існування суспільства в умо-
вах підвищеного радіаційного
фону визначає необхідність до-
сліджень як негайного впливу
іонізуючої радіації на організм

людини, так і віддаленого її
ефекту на наступні покоління.
Опір організму до впливу іоні-
зуючої радіації та вірогідність
виникнення патологічних зру-
шень значною мірою визнача-
ється станом адаптивних сис-

тем — малі дози радіації не
справляють негайного ефекту,
але сприяють їх повільному ви-
снаженню та руйнуванню. Оп-
ромінення призводить до появи
розривів у молекулі ДНК, пору-
шень інтерфазного хроматину,
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пригнічення синтезу ДНК-мем-
бранного комплексу [1]. Ці змі-
ни супроводжуються зміною
проникності мембран, порушен-
ням процесів регуляції енерге-
тичного обміну в клітинах, вна-
слідок чого відбувається їх ра-
діаційна загибель. Одним із най-
важливіших аспектів іонізуючо-
го випромінювання є зниження
функціональної здатності на-
щадків опромінених клітин, що
надалі призводить до проявів
віддалених променевих ура-
жень, таких як пухлини, гене-
тичні зміни та порушення емб-
ріонального розвитку [2; 3]. Ос-
нову променевої патології на
клітинному рівні становлять
3 типи порушень, які виникають
унаслідок безпосередньої дії
радіації: загибель клітин, кон-
сервація спадкових порушень і
нелетальні спадкові зміни, що
стійко репродукуються при роз-
множенні соматичних клітин
[4; 5].

Найбільш радіочутливими є
тканини з високим рівнем про-
ліферативної активності — чер-
воний кістковий мозок, кишеч-
ник, статеві залозисті клітини
[6]. Тонка кишка, в якій відбува-
ються кінцеві етапи травлення
й утворення мономерних нутрі-
єнтів, є найбільш радіочутли-
вим відділом шлунково-кишко-
вого тракту (ШКТ). Віддалена
радіаційна патологія травного
тракту може розвинутися внас-
лідок впливу зовнішніх джерел
радіації та інкорпорації радіо-
нуклідів, для яких ШКТ є одним
із найважливіших шляхів над-
ходження й екскреції з організ-
му. Для малорозчинних радіо-
нуклідів ШКТ є бар’єром, що пе-
решкоджає їх надходженню до
внутрішнього середовища ор-
ганізму. Але це не виключає ра-
діаційного впливу таких радіо-
нуклідів на кишковий епітелій
у процесі транзиту їх ШКТ [4].
Таким чином, від функціональ-
ної активності тонкої кишки пев-
ною мірою залежить існування
цілісного організму.

Дія малих доз радіації приз-
водить до порушень ультра-
структур її слизової оболонки,

змін ліпідного складу апікаль-
ної мембрани ентероцитів, в’яз-
кості ліпідного бішару та збіль-
шення його проникності для
неорганічних іонів, порушення
окисно-антиокиснювального
стану мембран [7; 8].

Тому проблеми наслідків ра-
діаційного ураження не пере-
стають турбувати суспільство,
і пошук засобів їх подолання не
втрачає актуальності. Останнім
часом у ньому істотно зростає
роль фітопрепаратів (насампе-
ред екстрактів рослин) як мало-
токсичних комплексних засобів
із широким спектром дії та м’я-
ким пролонгованим ефектом [9;
10]. Природний комплекс біоло-
гічно активних речовин (БАР) —
розторопша плямиста — понад
2 тис. років використовується у
лікуванні цілої низки захворю-
вань — від запальних процесів
і артритів до карциноми проста-
ти та раку грудей [11; 12]. Най-
відоміша вона як гепатопротек-
тор, на основі її головного дію-
чого компонента — силімарину
— створено карсил (Болгарія),
гепабене, легалон (обидва —
Німеччина), левасил, силібор і
багато інших моно- та поліком-
понентних гепатопротекторних
препаратів. Гепатопротекторна
дія силімарину полягає насам-
перед у репарації мембран ге-
патоцитів, у стимуляції синтезу
білка шляхом підсилення син-
тезу р-РНК і зміні якісного скла-
ду мембран за рахунок збіль-
шення вмісту фосфоліпідів і
вищих жирних кислот [11]. З ог-
ляду на такі мембранотропні
властивості силімарину, можна
очікувати подібного його ефек-
ту і на ентероцити. Тому метою
нашої роботи стало досліджен-
ня функціонального стану тон-
кої кишки щурів-нащадків опро-
мінених за різних умов тварин,
пошук шляхів фармакологічної
корекції цих порушень і запобі-
гання їх виникненню.

Матеріали та методи
дослідження

Досліди проведено на дво-
місячних щурятах-самцях лінії
Вістар масою 60–70 г, що утри-

мувалися на стандартному ра-
ціоні віварію і були позбавлені
їжі протягом 18–24 год перед
експериментом. Було викорис-
тано 5 груп щурят (по 5 тварин
у кожній):

1-ша — інтактні щурята;
2-га — щурята-нащадки

самців, що були опромінені на-
тще (18–24 год перед опромі-
ненням) в дозі 0,5 Гр;

3-тя — щурята-нащадки сам-
ців, що були опромінені в дозі
0,5 Гр ситими (комбікорм);

4-та — щурята-нащадки
самців, які були опромінені в
дозі 0,5 Гр і перед опромінен-
ням отримали мелені плоди
розторопші плямистої з комбі-
кормом;

5-та — щурята-нащадки сам-
ців, які були опромінені в дозі
0,5 Гр натще та після опромі-
нення отримали мелені плоди
розторопші плямистої з комбі-
кормом.

Опромінення самців щурів
проводили одноразово на те-
легаммаустановці «Агат-Р-1»,
потужність дози — 120 рад/хв,
поле 20×20, ВПД = 75 см, доза
— 0,5 Гр, час експозиції — 32′′.

Акумулюючий препарат сли-
зової оболонки (АПС) виготов-
ляли за методом О. М. Уголєва
і співавторів [13]. Інкубували
АПС протягом 1 год при 37 °С в
оксигенованому середовищі. Як
інкубаційне середовище викори-
стовували розчин 10 ммоль/л
глюкози, або 5 ммоль/л мальто-
зи, або 10 ммоль/л гліцину, або
5 ммоль/л гліцил-гліцину, які
виготовляли на розчині Рінге-
ра рН = 7,4. Концентрацію віль-
ної глюкози та М-глюкози, ут-
вореної при гідролізі мальтози,
визначали за методом [14] ко-
лориметрично на КФК-2МП,
λ = 625 нм. Концентрацію вільно-
го гліцину та «пептидного» глі-
цину, утвореного при гідролізі
гліцил-гліцину, визначали за ме-
тодом О. М. Уголєва і Н. М. Ти-
мофєєвої [15] колориметрично
на КФК-2МП, λ = 540 нм. Статис-
тичну обробку отриманих да-
них проводили з визначенням
критерію Стьюдента за програ-
мою “Primer Biostatistics”.
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Результати дослідження
та їх обговорення

Як видно з таблиці, найви-
щий рівень транспорту глюко-
зи в ентероцити зафіксовано в
групі нащадків самців, які отри-
мали розторопшу перед опро-
міненням (4-та група) ((75,66±
±3,89) ммоль/л — див. табли-
цю). Порівнюючи ці дані з від-
повідними показниками 1-ї (ін-
тактні тварини) та 2-ї груп (на-
щадки самців, опромінених го-
лодними), можна зауважити,
що показники 4-ї групи переви-
щують відповідні для інтактної
групи в 1,6 разу (на 58 %), а
дані для 2-ї групи — в 1,8 разу
(на 79 %). У тварин 3-ї групи
(нащадки самців, опромінених
ситими) показники транспорту
глюкози були хоча й дещо ви-
щими, ніж у 1-й і 2-й групах
(у 1,1 і в 1,2 разу відповідно),
але не настільки, як у тварин
4-ї групи. Отже, ці результати
не можна пояснити захисною
дією тільки присутності їжі в ки-
шечнику тварин 4-ї групи, а на-
явністю в ній саме розторопші.
Це підтверджує радіопротектор-
ний ефект розторопші для глю-
козної транспортної системи за
умов in vitro [16].

З огляду на такі властивості
плодів розторопші нівелювати
руйнівну дію опромінення, слід
було б очікувати також їх кори-
гувального ефекту, тобто здат-
ності виправляти порушення,
спричинені опроміненням бать-
ків. Але рівень транспорту глю-
кози в 5-й групі (нащадки сам-
ців, що були опромінені натще,
а після опромінення отрима-
ли їжу з плодами розторопші)
був найнижчим з-поміж усіх
досліджуваних груп — (24,97±
±2,45) ммоль/л — майже удвічі
нижчим, ніж в інтактній групі, та
в 1,7 разу, ніж у 2-й групі (див.
таблицю). Отже, застосування
плодів розторопші одразу після
опромінення самців щурів при-
зводить до зниження рівня
транспорту глюкози в кишку їх
нащадків, хоча й у межах його
активної компоненти. Це може
бути пов’язано з десквамацією

ентероцитів у батьків внаслі-
док опромінення [1] і посилен-
ням цього процесу клітковинни-
ми елементами плодів розто-
ропші завдяки механічному
злущуванню клітин слизової
оболонки тонкої кишки.

Аналізуючи показники ста-
більності роботи глюкозної транс-
портної системи в усіх групах,
слід зауважити, що найвищий
рівень стабільності відзначено
для 3-ї групи (розкиди від се-
реднього становили лише 3 %),
далі — для 4-ї (5 %) і 5-ї груп
(майже 10 %), а найбільш не-
стабільною була транспортна
система у тварин 2-ї групи (май-
же 15 %). Отже, наявність їжі у
ШКТ перед опроміненням бать-
ків найбільше сприяє стабілі-
зації транспорту глюкози в тон-
ку кишку їх нащадків, додаван-
ня в їжу перед опроміненням
мелених плодів розторопші де-

що зменшує цей ефект, а до-
давання їх у їжу після опромі-
нення, навпаки, розбалансовує
систему, хоча й менше, ніж
навіть у контрольній групі тва-
рин, а надто в групі нащадків тва-
рин, опромінених натще (див.
таблицю).

Відчутне стимулювання сис-
теми гідролізу мальтози та транс-
порту утвореної при цьому М-
глюкози спостерігалося знову
ж таки в 4-й групі тварин —
(70,59±3,88) ммоль/л: в 1,65 ра-
зу вище, ніж у групі інтактних
тварин (1-ша) та в групах на-
щадків тварин, що були опро-
мінені голодними (2-га) або си-
тими (3-тя) (див. таблицю). Ці-
каво, що факт опромінення аб-
солютно не впливає на показ-
ники роботи ферментативно-
транспортного конвеєра (ФТК)
для мальтози — дані транспор-
ту М-глюкози майже збігають-

Таблиця
Акумуляція глюкози з її 10 ммоль/л розчину,
мальтози з її 5 ммоль/л розчину, гліцину

з його 10 ммоль/л розчину та гліцил-гліцину
з його 5 ммоль/л розчину препаратами слизової оболонки

тонкої кишки щурів-нащадків опромінених самців
за різних умов прижиттєвого впливу на батьків,
М±m, ммоль/(л⋅⋅⋅⋅⋅мг) вологої маси препарату,

n=5 у кожній групі

        Група тварин
                  Субстрат

Глюкоза Мальтоза  Гліцин Гліцил-
гліцин

1. Інтактна група 47,85± 42,71± 51,84± 63,29±
±5,59* ±2,31** ±3,62+ ±3,22++

11,7 % 5,4 % 7 % 5 %

2. Нащадки самців, 42,25± 42,67± 83,84± 46,97±
опромінених натще ±6,22* ±1,95** ±5,33+ ±2,34++

14,7 % 4,6 % 6,4 % 5 %

3. Нащадки самців, 51,97± 42,62± 58,92± 63,25±
опромінених ситими ±1,50 ±1,94 ±1,57 ±1,84

3 % 4,5 % 2,7 % 3 %
4. Нащадки самців, 75,66± 70,59± 57,59± 57,79±
опромінених ситими ±3,89 ±3,88 ±6,69 ±5,60
з розторопшею 5 % 5,5 % 11,6 % 10 %
5. Нащадки самців, 24,97± 19,26± 85,14± 88,84±
опромінених натще, ±2,45 ±0,68 ±5,01 ±6,98
які отримали розторопшу 9,8 % 3,5 % 5,9 % 7,9 %
в їжі після опромінення

Примітки: 1. Дані, отримані раніше, використано з метою порівнян-
ня: * — [16], ** — [18], +  — [26], ++ — [27].
2. В усі інкубаційні середовища додано жовч.
3. Під показниками акумуляції наведено відсотки роз-
кидів від середнього.
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ся у 1, 2 і 3-й групах. Це дозво-
ляє припустити, що ФТК для
мальтози є принципово іншою
системою, ніж система транспор-
ту вільної глюкози, що її лока-
лізовано дещо далі від поверх-
ні ентероцита — трохи  ближче
до базолатеральної мембрани,
через що руйнівна дія опромі-
нення не має детермінуючого
значення для роботи мальтаз-
ного ФТК. Але у 5-й групі спо-
стерігалося суттєве гальмуван-
ня транспорту М-глюкози — у
2,2 разу порівняно з 1, 2 і 3-ю гру-
пами — і в 3,7 разу порівняно з
4-ю групою, однак показники
транспорту також залишались
у межах активної компоненти
(див. таблицю). Якщо дійсно
мальтазний ФТК не є чутливим
до дії опромінення, то таке зни-
ження його активності свідчить
на користь дії саме компонентів
плодів розторопші. Аналізуючи
показники стабільності системи
гідролізу та транспорту мальто-
зи, можна зауважити, що робо-
та цієї системи була найбільш
стабільною саме у 5-й групі
(розкиди від середнього стано-
вили лише 3,5 %). Таким чи-
ном, присутність плодів розто-
ропші в їжі тварин одразу після
опромінення сприяє гальмуван-
ню мальтазного ФТК у тонкій
кишці нащадків опромінених
тварин водночас зі стабіліза-
цією його роботи. Це добре уз-
годжується з даними про вико-
ристання розторопші у лікуванні
цукрового діабету — її застосу-
вання приводить до нормалі-
зації рівня цукру в крові при
гіперглікемії [17] — можливо,
саме завдяки гальмуванню
транспорту її крізь стінку кишеч-
нику до крові.

Раніше нами було показано,
що присутність сумарного екс-
тракту плодів розторопші в інку-
баційному середовищі за наяв-
ності жовчі призводить до галь-
мування гідролізу мальтози як у
інтактних тварин, так і у нащад-
ків опромінених натще тварин
водночас зі стабілізацією цього
процесу в експериментальній
групі [18]. Цікаво, що навіть аб-
солютні показники транспорту

М-глюкози в різних серіях екс-
периментів майже збігаються —
(20,22±0,17) ммоль/л [18] про-
ти (19,26±0,68) ммоль/л (див.
таблицю). Отже, за умов in vitro
ефекти сумарного екстракту
розторопші у нащадків самців,
опромінених голодними, і ме-
лених плодів розторопші, от-
риманих після опромінення
самцями, що зазнали його го-
лодними, майже ідентичні. Це
дозволяє зробити висновок
про сталість ефекту розтороп-
ші на мальтазний ФТК після
опромінення у нащадків тва-
рин, які зазнали його голодни-
ми, незалежно від наявності
їжі в ШКТ після опромінення.
Можливо, після опромінення
на фоні активації ланцюга
вільнорадикальних реакцій на-
явність антиоксидантних ком-
понентів природного комплек-
су БАР у складі плодів розто-
ропші плямистої (біофлаво-
ноїдів, водо- і жиророзчинних
вітамінів та ін.) сприяє проок-
сидантному ефекту на мемб-
рани ентероцитів і в їх скла-
ді — на системи транспорту
моно- та димерних вуглеводів
у тонкій кишці опромінених
самців.

Це припущення стосується
тільки ферментних систем транс-
порту вуглеводів різного сту-
пеня полімерності, оскільки да-
ні щодо транспорту субстратів
білкового походження суттєво
відрізняються від таких для
вуглеводних субстратів. Так,
рівень транспорту гліцину в
1, 3 і 4-й групах майже не від-
різнявся і не перевищував
59 ммоль/л (див. таблицю). На-
томість у 2-й групі він сягав
84 ммоль/л — майже так само,
як і у 5-й групі, тобто найвищий
рівень транспорту визначено у
нащадків тварин, опромінених
голодними, незалежно від того,
чи отримали їх батьки після оп-
ромінення розторопшу. Отже, у
даному випадку ефект опромі-
нення натще або не коригуєть-
ся комплексом БАР плодів роз-
торопші, або рівень транспор-
ту гліцину досяг максимуму і, з
точки зору організму, не є до-

цільним його підвищувати —
можливо, це потребує надмір-
них витрат енергії. Останнє при-
пущення видається вірогідним
з огляду на рівень транспорту
димерного субстрату — гліцил-
гліцину: у 5-й групі він найвищий
з-поміж усіх показників транс-
порту як димерного, так і моно-
мерного субстрату білкового по-
ходження ((88,84±6,98) ммоль/л
— див. таблицю): в 1,4 разу ви-
ще, ніж в інтактній групі та в гру-
пі нащадків самців, опроміне-
них ситими, в 1,5 рази — ніж у
4-й  групі та майже вдвічі вище,
ніж у групі нащадків самців, оп-
ромінених натще. Цікаво, що аб-
солютний показник транспорту
в цьому випадку також коли-
вається близько 85 ммоль/л.

Отже, комплекс БАР у скла-
ді розторопші, вжитий після
опромінення голодних тварин,
сприяє стимуляції транспорту
«пептидного» гліцину в АПС їх
нащадків, при цьому зафіксо-
вано найвищий рівень транс-
портної активності з-поміж усіх
досліджуваних груп. Таким чи-
ном, система транспорту «пеп-
тидного» гліцину є чутливою до
антиоксидантних компонентів
комплексу БАР у складі плодів
розторопші.

Аналізуючи стабільність її
роботи, можна зауважити, що за
умов використання розторопші
(перед або після опромінення)
відзначаються найвищі показ-
ники розкидів від середнього —
близько 8 % у 5-й групі та 10 %
— у 4-й, що майже удвічі вище,
ніж у інших досліджуваних гру-
пах. Отже, дійсно, ця система
є чутливою до впливу БАР у
складі плодів розторопші — во-
чевидь, вони спричинюють ко-
рекцію уражень на рівні геному,
що й відображається в неста-
більності її функціонування.

Отримані дані свідчать на ко-
ристь того, що транспорт віль-
ного гліцину та його дипепти-
ду забезпечується різними си-
стемами. Цей факт добре уз-
годжується з даними про існу-
вання щонайменше 3 систем-
переносників вільного гліцину
[19], з яких найбільш специфіч-
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ною для нього є GLYT1 [21],
інші ж (ASC, asc і system L) [20;
21] можуть переносити невели-
ку кількість гліцину з іншими
амінокислотами. Ймовірно, що
залежно від локалізації та чут-
ливості до опромінення деякі з
цих систем можуть уражатися
або, навпаки, стимулюватися
внаслідок ланцюга вільноради-
кальних реакцій і відповідних
змін у структурі їх компонентів
— на останнє припущення на-
водять показники стабільності
системи транспорту гліцину в
2-й групі: вони майже не відріз-
няються від таких у інтактних
тварин (див. таблицю); безпе-
речно, порушення структури
транспортера мало б знайти
відображення в дестабілізації
його роботи, тому висока ста-
більність транспорту гліцину в
2-й групі свідчить на користь по-
зитивних змін у структурі транс-
портної системи, які були за-
кріплені на генетичному рівні та
реалізовані у нащадків опро-
мінених тварин. Оскільки опро-
мінення призводить до неста-
більності геному, ймовірно та-
кож, що на фоні цілої низки
ушкоджень тонкої кишки внас-
лідок опромінення [1–5; 7; 8;
22] за умов in vivo активація си-
стеми транспорту амінокислоти,
яка може бути використана не
тільки як матеріал для синтезу
білка, а й як субстрат глюко-
неогенезу (що активно відбува-
ється в кишечнику) — для за-
довільнення енергетичних по-
треб організму, може бути роз-
цінена як адаптивна реакція, що
закріплюється на рівні геному.

Натомість система транспор-
ту пептиду (гліцил-гліцину) реа-
гує на опромінення в інший спо-
сіб: показники транспорту у на-
щадків тварин, опромінених
ситими, не відрізняються від
контрольних незалежно від на-
явності в їжі розторопші (3-тя і
4-та групи), рівень транспорту
у нащадків тварин, опроміне-
них натще (2-га), на 26 % ниж-
чий, ніж у інтактних, і підвищу-
ється майже удвічі (на 47 %) у
нащадків тварин, опромінених
натще, що отримали після оп-
ромінення розторопшу (5-та гру-

па) (див. таблицю). Таким чи-
ном, БАР у складі розторопші
сприяють активації системи
транспорту гліцил-гліцину у на-
щадків тварин, опромінених го-
лодними, — отже, за умов най-
нижчого рівня транспорту мемб-
раностабілізувальні компонен-
ти природного комплексу БАР
у складі плодів розторопші не
тільки нівелюють наслідки оп-
ромінення, а й стимулюють ак-
тивність транспорту дипептиду.

Таким чином, отримані дані
свідчать про те, що в ентеро-
цитах вільний гліцин і його ди-
мер використовують різні транс-
портні системи. Це добре узго-
джується з даними літератури
щодо існування в кишечнику,
крім систем транспорту віль-
ного гліцину [19–21], систем,
відповідальних за транспорт
саме ди- та трипептидів: PepT1
(SLC15A1) і HPT1, у тому числі
і гліцил-гліцину [23–25].

Окрім того, суттєвим є той
факт, що БАР комплексу пло-
дів розторопші, вжиті щурами
після опромінення, сприяють
майже дворазовій стимуляції
транспорту гліцил-гліцину в ен-
тероцити їх нащадків — таким
чином, виявлено коригувальний
ефект природного комплексу
БАР на систему транспорту ди-
мерного субстрату білкового по-
ходження — гліцил-гліцину.

Отже, транспортна актив-
ність тонкої кишки нащадків оп-
ромінених тварин залежить від
функціонального стану батьків
неоднаково для субстратів різ-
них класів: факт опромінення
натщесерце самців щурів не
змінює активності систем транс-
порту вуглеводів різного ступе-
ня полімерності та протилежно
спрямовано змінює активність
систем транспорту вільного глі-
цину та його димеру у нащад-
ків. Опромінення тварин у стані
ситості нівелює вплив опромі-
нення у нащадків опромінених
тварин за всіма зазначеними
транспортними системами. От-
же, перебування у стані ситості
під час опромінення захищає від
негативних наслідків не тільки
опромінений організм, а і його
нащадків. Значний радіопро-

текторний ефект розторопші на
системи транспорту моно- та
димерних вуглеводів і радіоко-
ригувальний ефект її на систе-
му транспорту димеру білко-
вого походження (гліцил-гліци-
ну) у нащадків опромінених тва-
рин вказують на пріоритетність
процесів, що перебігають пе-
ред і після опромінення — во-
чевидь, більш доцільною, з точ-
ки зору організму, перед опро-
міненням є стимуляція транс-
порту вуглеводів як головного
джерела енергії, а після опромі-
нення більш нагальним є транс-
порт матеріалу для пластичних
потреб ураженого внаслідок оп-
ромінення організму, а надто
його нащадків у період актив-
ного росту.

Висновки

1. Встановлено сталість си-
стем транспорту вільної глюко-
зи та мальтози — їх активність
не змінюється внаслідок опро-
мінення, натомість за цих умов
транспорт вільного гліцину ак-
тивується на 38 %, а транспорт
гліцил-гліцину зменшується на
28 % порівняно з інтактними
тваринами.

2. Визначено захисну дію їжі
на системи транспорту нутрієн-
тів різного походження різного
ступеня полімерності: показни-
ки функціональної активності
тонкої кишки нащадків тварин,
опромінених ситими, практично
не відрізняються від таких у ін-
тактних тварин незалежно від
типу та ступеня полімерності
субстрату, що транспортується.
Отже, наявність їжі у ШКТ пе-
ред опроміненням малою до-
зою нівелює його наслідки або
виявляє радіопротекторний
ефект.

3. Цей ефект значно підси-
люється присутністю в їжі ком-
понентів природного комплек-
су БАР — плодів розторопші
плямистої, але тільки для сис-
тем транспорту вуглеводних
субстратів різного ступеня по-
лімерності — глюкози та маль-
този.

4. Визначено високий рівень
транспорту вільного гліцину у
нащадків тварин, опромінених
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натще: незалежно від вживан-
ня батьками розторопші після
опромінення рівень транспорту
гліцину в 1,6 разу перевищував
такий у інтактних тварин.

5. Встановлено радіокоригу-
вальний ефект БАР у складі
плодів розторопші на функ-
ціональну активність системи
транспорту гліцил-гліцину: вжи-
вання розторопші щурами піс-
ля опромінення натще підви-
щує активність транспорту ди-
меру в тонку кишку нащадків на
47 % порівняно з нащадками
тварин, опроміненими за таких
умов, які не отримали розто-
ропші.

6. Визначено пріоритетність
процесів, що перебігають пе-
ред і після опромінення: вжи-
вання розторопші перед опро-
міненням щурів сприяє стиму-
ляції систем транспорту моно-
та димерних вуглеводів у тон-
ку кишку їх нащадків, а засто-
сування її після опромінення
тварин призводить до активації
системи транспорту димеру біл-
кового походження.
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