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Введение. Изучение механизмов индивидуальной устойчивости организма к неблагоприятному 

действию различных физических факторов имеет большое социальное и медицинское значение.  

Действие низких температур на биологические объекты  проявляет много общих закономерно-

стей, в основе которых лежит действие холода на жизнь в широком понимании этого слова. Одна-

ко установлено, что различные представители животного и растительного мира, различные орга-

ны, ткани и клетки могут по–разному реагировать на действие холода [1]. 

Показано, что при низкотемпературном воздействии активность отдельных ферментативных 

систем изменяется по–разному, так как каждая система тормозится при достижении своего темпе-

ратурного порога активности. При этом происходит нарушение регуляции обменных процессов и 

накопление продуктов обмена [2].  

Установлено, что использование метода криотерапии способствует повышению уровня работо-

способности и адаптационных возможностей спортсменов и в целом организма любого человека. 

Эти проблемы на сегодняшний день являются актуальными и требуют дальнейшей более деталь-

ной  теоретической и практической разработки [3].  

На сегодняшний день особую актуальность приобретает поиск молекулярных маркеров адапта-

ционного воздействия на организм различных экологических факторов. Нерешенными также 

остаются вопросы, связанные с раскрытием механизмов их действия на состояние клеток крови 

организма [4].  

В связи с этим представляет особый интерес исследование влияния низких температур на фи-

зико–химическое состояние мембран различных популяций клеток в процессах адаптации орга-

низма к экстремальным условиям. 

Материалы и методы. В первой серии экспериментов исследования проводили на крысах–

самцах зрелого возраста (6 мес.), содержащихся на стандартном рационе питания вивария. Объек-

том исследования служили тимоциты, выделенные по стандартной методике [9]. Для оценки темпе-

ратурного воздействия in vitro суспензию тимоцитов объемом 1 мл, содержащую 10
6 

 клеток, поме-

щали в стекляную пробирку, измеряли контрольную температуру (до охлаждения) ртутным тер-

мометром, затем пробирки помещали в морозильную камеру на 5, 10, 15, 20 мин соответственно, 

создавая диапазон понижения температуры от 21°C до 1°C. 

Объектом исследования in vivo являлись лимфоциты периферической крови доноров, подверг-

шихся воздействию криотерапии. 

Число жизнеспособных клеток, определенное по тесту с трипановым синим (0,2 % раствор кра-

сителя) [9] составляло в контроле не менее 96 %. 
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Изучение структурного состояния мембран клеток проводили с помощью флуоресцентного 

зонда пирена. Структурное состояние мембран оценивали по интенсивности флуоресценции мем-

бранных триптофанилов, эксимеризации пирена; полярности окружения зонда в области аннуляр-

ных липидов и липидном бислое 7 . 

Спектры флуоресценции регистрировали на спектрофлуориметре SFL − 1211A ("Solar", Бела-

русь).  

Статистическая обработка результатов проводилась с применением пакета статистических про-

грамм Microsoft Excel 2003. Результаты экспериментов выражали в виде среднего значения и 

стандартной ошибки средней, достоверность различий в группах оценивали по t–критерию Стью-

дента. При этом различия считали достоверными при р ≤ 0,05 [10]. 

Результаты и обсуждение. Для изучения структурного состояния мембран тимоцитов исполь-

зовали флуоресцентный зонд пирен [7,8]. В возбужденном состоянии молекулы пирена способны 

объединяться в долгоживущие комплексы–эксимеры, испускание квантов у которых смещено в 

более длинноволновую область по сравнению с мономером. Эксимеризация является диффузион-

но–контролируемым процессом и может характеризовать микровязкость окружения зонда. 

Измерение флуоресценции пирена при длинах волн возбуждения 286 нм и 337 нм позволяет 

учитывать гетерогенность липидной фазы. При возбуждении зонда светом с длиной волны 337 нм 

флуоресценция определяется суммарным вкладом пирена, локализованного как вблизи белка, так 

и в общей липидной фазе. При стимуляции флуоресценции квантами относительно низковолновой 

части спектра (286 нм), возникающая затем эмиссия определяется молекулами пирена, располо-

женными в прибелковой области, так как формируется за счет безизлучательного переноса энер-

гии на зонд с мембранных триптофанилов [7]. 

Анализ полученных результатов показал, что все регистрируемые показатели, характеризую-

щие структурное состояние  липидного компонента плазматических мембран тимоцитов, посте-

пенно нарастали по мере снижения температуры.  

Исходя из данных, представленных на рисунке 1 видно, что охлаждение суспензии тимоцитов 

приводило к увеличению микровязкости аннулярного липида в 1,2 раза в диапазоне температур от 

21°C до 1°C. При этом показатель микровязкости аннулярного липида увеличился с 0,35±0,02 в 

контроле до 0,46±0,4 при охлаждении суспензии до 1°C (р< 0,05). 

 

 
  
Рисунок 1 – Изменение микровязкости аннулярного липида мембран тимоцитов в диапазоне тем-

ператур от 21°C до 1°C 

 

Как видно из таблицы 1 показатели полярности аннулярного липида в контроле составили 

0,65±0,01 отн.ед. При снижении температуры в исследуемом диапазоне наблюдалось постепенное 

увеличение регистрируемых показателей примерно на 30%. 

Аналогичная тенденция наблюдалась при изучении показателей полярности липидного бислоя. 
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Таблица 1 − Влияние низких температур на показатели полярности плазматических мембран ти-

моцитов крыс (отн.ед.) 

 

Температура Полярность аннулярного липида Полярность липидного бислоя 

Контроль  21° C 0,65 ± 0,01 0,64 ± 0,03 

                11° C 0,68 ± 0,03 0,66 ± 0,02 

                6° C 0,71 ± 0,03 0,68 ± 0,01 

                3° C 0,75± 0,02* 0,69 ± 0,02 

               1° C 0,77 ± 0,01* 0,70 ± 0,02 
Примечание –* – различия достоверны при р ≤ 0,05  

 

 
 

Рисунок 2 – Температурозависимое изменение микровязкости липидного бислоя 

 

Микровязкость липидного бислоя на протяжении всего диапазона температур линейно увели-

чивалась по мере снижения температуры: в контроле ее значение равнялось 0,39±0,03, при сниже-

нии температуры до 1°C она увеличилась примерно в 1,3 раза и составила 0,51±0,05 (р ≤ 0,05) 

(рис.2).  

Исходя из полученных данных, можно предположить, что установленное при понижении тем-

пературы увеличение показателей микровязкости и полярности липидного компонента плазмати-

ческой мембраны может быть связано с фазовым переходом липидов плазмалеммы из естествен-

ного жидкокристаллического состояния в гелеобразное, характеризующееся меньшей пластично-

стью [4, 5]. 

Анализ вышеизложенных результатов показал, что показатели, характеризующие состояние 

липидного компонента плазматических мембран тимоцитов, постепенно нарастали по мере сни-

жения температуры. При оценке белкового компонента мембран отмечена такая же тенденция 

(табл. 2). 

 

Таблица 2 − Изменение степени тушения белковой флуоресценции плазматических мембран ти-

моцитов крыс при действии низких температур 

 

Температура Степень тушения белковой флуоресценции, % 

Контроль 21° C 24,15 ± 2,08 

                 11° C 25,12 ± 2,06 

                  6° C 25,68 ± 2,78 

                  3° C 28,03 ± 2,53 

                  1° C 28,41 ± 2,83 

 

В наших экспериментах, снижение температуры в пределах положительных значений не вызы-

вало достоверных изменений белок–липидных взаимодействий. 

Полученные результаты дополняют имеющиеся экспериментальные данные об изменении 

структурного состояния мембраны, переходе ее из жидкокристаллического состояния в гелеобраз-

ное и изменении белок–липидного взаимодействия при действии низких температур [4,6].  
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Кроме того анализ выживаемости тимоцитов показал, что в исходной суспензии при темпера-

туре 21°C количество погибших клеток не превышало  1−3%, соответственно количество выжив-

ших клеток составляло около 97%, что входит в пределы нормы. 

После охлаждения до температуры 1°C выживаемость уменьшалась примерно на 10% по срав-

нению с контролем. Причиной увеличения гибели клеток может быть повреждение структуры  

плазмалеммы, связанное с трансформацией липидного и белкового компонентов, результатом чего 

является  нарушение барьерных, транспортных, защитных свойств мембраны, ведущее к гибели 

клетки.  

Анализ полученных данных в экспериментах in vivo показал, что криотерапия выявляет проти-

воположные тенденции, по сравнению с низкотемпературным воздействием в экспериментах in 

vitro (табл. 3). 

 

Таблица 3 − Изменение полярности липидного компонента плазматических мембран лимфоцитов 

периферической крови доноров (отн.ед.) 

 

Условия 
Полярность 

аннулярного липида 

Полярность 

липидного бислоя 

До воздействия 

n = 6  
0,76 ± 0,01 0,95 ± 0,06 

После воздействия 

n = 8   
0,73 ± 0,01 0,84 ± 0,05 

 

Как видно из таблицы 3, показатели полярности аннулярного липида и липидного бислоя мем-

бран лимфоцитов после криотерапии практически не изменялись, по сравнению со значениями до 

проведения низкотемпературного воздействия.  

При исследовании микровязкости липидного компонента плазматических мембран лимфоцитов 

периферической крови отмечено достоверное снижение после криотерапии этого показателя в об-

ласти аннулярных липидов более чем в 2,5 раза по сравнению с его величиной до воздействия 

(табл.4).   

 

Таблица 4 − Влияние низкотемпературного воздействия на структурное состояние плазматических 

мембран лимфоцитов периферической крови доноров. 

 

Показатель 

 

условия 

Микровязкость, отн. ед. 
Степень тушения триптофановой 

флуоресценции, % 
аннулярный  

липид 

липидный 

бислой 

До воздействия 

n = 6  
0,67 ± 0,15 0,70 ± 0,16 38,59 ± 4,28 

После воздействия 

n = 8   
0,25 ± 0,05 * 0,56 ± 0,08 25,37 ± 3,54* 

Примечание – * – различия достоверны при р ≤ 0,05  

 

Кроме этого, отмечено уменьшение степени тушения триптофановой флуоресценции пиреном 

на 34% по сравнению со значениями до криовоздействия. 

Таким образом, полученные данные in vivo позволяют предположить, что при кратковременном 

воздействии ультранизких температур на организм происходит общесистемное изменение функ-

ционирования стрессреализующих и адаптационных механизмов, вызывающее обратный эффект, 

по сравнению с  

результатами, полученными в экспериментах in vitro. 

Выводы. Криоповреждения мембран определяются действием различных физико–химических 

факторов, формирующихся в зоне действия низких температур. Основной мишенью криовоздей-

ствия является липидный компонент. При этом изменяется нормальное жидкокристаллическое 

состояние липидов, которое оказывает существенное влияние на структуру и функцию белков, 

липид–белковые взаимодействия. Результаты, полученные при проведении экспериментов in vitro, 

позволяют предположить, что следствием низкотемпературного воздействия на мембрану являет-
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ся фазовый переход липидов из жидкокристаллического состояния в гелеобразное. Учитывая, что 

липиды, в частности фосфолипиды, участвуют в осуществлении энергетических, транспортных, 

защитных функций мембраны, то действие низких температур в условиях in vitro, может рассмат-

риваться как причинный фактор повреждения плазматических мембран, приводящий к гибели 

клеток. 

Предварительные исследования влияния криотерапии на структурно–функциональное состоя-

ние плазматических мембран лимфоцитов периферической крови человека (in vivo) позволяют 

предположить, что при кратковременном воздействии ультранизких температур происходят обще-

системные изменения в организме, приводящие к адаптационному ответу. 
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Введение. Оценка рисков воздействия на здоровье человека антропогенных загрязнителей 

окружающей среды является важной и актуальной проблемой. Антропогенные загрязнители, в 

особенности тяжелые металлы,накапливаются в окружающей среде в результате деятельности че-

ловека. В воздушную среду поступает до 6 млн. т загрязнителей, в том числе более 400 тыс. т 

свинца и почти 8 тыс. т кадмия. Они переносятся из воздуха в почву в виде твердых или жидких 

осадков. У свинца четко выражена тенденция к накоплению в почве, так как его ионы малопо-

движны, даже при низких значениях рН. Для различных видов почв скорость вымывания свинца 

колеблется от 4 г до 30 г на гектар в год. Источниками загрязнения являются также предприятия, 

связанные с переработкой цветных металлов. Среднее взвешенное содержание в почве кадмия до-

стигает 0,3, а свинца – 7,1 мг/кг (данные Минприроды РБ, 2006 г.). Значительно загрязнены тяже-

лыми металлами почвы Минской, Могилѐвской и Витебской областей [1]. 

Развитие науки о риске связано с вступлением в ХХI веке человечества в эру рисков. Возросла 

опасность самоуничтожения цивилизации не только от не прогнозируемой активности природы, 

но и от активности самого человека. Природная среда непрерывно развивается и изменяется, че-

ловек воздействует на природу и непрерывно использует ее ресурсы. Исчезновение ресурсов, де-

градация, изменение полезных свойств и качеств отражаются на условиях жизни, как отдельного 

общества, так и всего человечества в целом. Человек постоянно наращивает глубину и масштабы 

эксплуатации естественных ресурсов и вмешивается в действие глобальных природных механиз-

мов. Нерациональное природопользование и игнорирование законов природы приводят к опасным 

для общества последствиям. 
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