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Трикуспида л ьна я рег у ргитаци я встреча лась 
у плодов без ВПР при СБ в 1,7 % слу чаев (16), при 
ИБ — в 1,4 % (19) случаев; при ВПР соответственно 
в каждом 6м (17,6 % (3)) и 7м (15,0 % (6)) случаях.

Кисты сосудистых сплетений выявлялись у пло
дов с ВПР в 5–6 раз чаще (при СБ (2 (11,8 %), при ИБ 
(4 (10,0 %)), чем у плодов без ВПР (соответственно 19 
(2,0 %) и 22 (1,6 %)).

Частота ГЕФ у плодов с ВПР была в 6–7 раз выше 
(при СБ 3 (17,6 %), при ИБ 6 (15,0 %), чем без ВПР (со
ответственно 20 (2,1 %) и 29 (2,2 %)).

Омфалоцеле у плодов с ВПР при СБ выявлено 
в одном (5,9 %) случае, при ИБ —в 3 (7,5 %); у плодов 
без ВПР соответственно в 8 (0,8 %) и 9 (0,7 %) случаях.

Пиелэктазия у плодов с ВПР встречалась в 4,5 
раза чаще (при СБ у одного (5,9 %), при ИБ — у 2 
(5,0 %)), чем у плодов без ВПР (соответственно у 11 
(1,2 %) и 17 (1,2 %)).

Таким образом, такие маркеры, как ЕАП, мегаци
стис, ТрР, КСС, ГЭФ, омфалоцеле, пиелэктазия, досто
верно чаще встречаются у плодов с ВПР независимо от 
способа наступления беременности (рис. 3).

ВЫВОДЫ

Количественные и  качественные УЗмаркеры 
врожденной патологии I триместра являются инфор
мативными как для спонтанной, так и для индуци
рованной беременности. Резистентность кровотока 
в венозном протоке у плода и в маточных артериях 
при индуцированных беременностях выше, что может 
быть связано с гемостазиологическими и сосудисты
ми нарушениями у женщин с бесплодием.
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ВИВЧЕННЯ В ЕКСПЕРИМЕНТІ ПОТЕНЦІЙНИХ РАДІОПРОТЕКТОРІВ — S- (АЗАГЕТЕРИЛ) 
ЗАМІЩЕНИХ ЦИСТЕАМІНУ

Мета роботи. Вивчення в експерименті радіопротекторної активності синтезованих сполук з ряду S- (аза-
гетерил) заміщеного цистеаміну під час гострого радіаційного враження організму.

Матеріали та методи. Досліди проведено на статевозрілих білих нелінійних щурах-самцях з масою тіла 
160–180 г, яких опромінювали на рентгенівському апараті РУМ-17 за стандартними умовами в поглинутих дозах 
4,0; 5,5; 6,2 і 8,5 Гр. Випробувані сполуки КМ50 і КМ51 з ряду S- (азагетерил) заміщеного цистеаміну вводили в дозі 
25 мг (за сухою речовиною) внутрішньочеревинно за 30 хв до опромінювання.

Результати. Під час первинного відбору встановлено високу радіопротекторну активність сполуки КМ51 за 
мінімальної абсолютно летальної дози 8,5 Гр за показниками підвищення 30-добової виживаності тварин у 3,6 разу 
(рТМФ = 0,028) та збільшенні СТЖ для загиблих тварин у 1,3 разу (рМанна-Уитни = 0,044). Установлена радіопротек-
торна активність сполуки КМ51 при дозі 6,2 Гр виявлялась у відсутності ранньої кишкової загибелі тварин (I пік), 
при дозі 8,5 Гр — в її зниженні до 7,4 % проти 25,9 % у контролі, зменшенні кістково-мозкової загибелі (II та III 
піки) до 22,2 % і 33,3 % проти 40,7 % та відсутності пізньої радіаційної загибелі (VI пік). Під впливом сполуки КМ51 
у разі дози 8,5 Гр встановлено достовірне зниження частоти виникнення кишкового синдрому у тварин, які вижили 
в 1,6 разу (рχ2 = 0,014) та кістково-мозкового синдрому — в 1,8 рази (рχ2 = 0,001). За результатами пробіт-аналізу 
протипроменева активність сполуки КМ51 за величиною ФЗД пропорційно зростала залежно від дози опромінення 
і досягла значень для ЛД16–1,31; ЛД50–1,56; ЛД84–1,82 та була максимальною, якщо ЛД84.
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Висновки. Установлено високу радіопротекторну активність гідрохлорид-S- (6-етокси-2-метилхінолін- 4-іл) 
-цистеаміну (сполука КМ51) у разі гострого радіаційного враження організму.

Ключові слова: S- (азагетерил) заміщений цистеамін, гостре радіаційне враження, радіопротекторна 
активність.

Цель работы. Изучение в эксперименте радиопротекторной активности синтезированных соединений из 
ряда S- (азагетерил) замещенного цистеамина при остром радиационном поражении организма.

Материа лы и  методы .  Опыты проводи лись на половозре лы х бе лы х не линейны х крыса х -са м-
цах с  массой те ла 160 –180  г , которых облуча ли на рентгеновском аппарате РУ М-17 в  стандарт-
ных условиях в  поглощенных дозах 4,0; 5,5; 6,2 и  8,5 Гр. Исследуемые соединения К М50 и  К М51 из ряда  
S- (азагетерил) замещенного цистеамина вводили в дозе 25 мг (по сухому веществу) внутрибрюшинно за 30 мин 
до облучения.

Результаты. При первичном отборе установлена высокая радиопротекторная активность соединения КМ51 
при облучении в минимальной абсолютно летальной дозе 8,5 Гр по показателям повышения 30-суточной выживае-
мости животных — в 3,6 раза (ртмф = 0,028) и увеличения средней продолжительности жизни (СПЖ) животных 
в 1,3 раза (рМанна-Уитни = 0,044). Выявленная радиопротекторная активность соединения КМ51 при дозе 6,2 Гр про-
явилась в отсутствии ранней кишечной гибели животных (І пик), при дозе 8,5 Гр — в ее снижении до 7,4 % против 
25,9 % в контроле, уменьшении костно-мозговой гибели (ІІ и ІІІ пики) до 22,2 % и 33,3 % против 40,7 % и отсут-
ствии поздней радиационной гибели (VI пик). При введении соединения КМ51 при дозе 8,5 Гр установлено досто-
верное снижение частоты возникновения кишечного синдрома у выживших животных — в 1,6 раза (рχ2 = 0,014) 
и костно-мозгового синдрома — в 1,8 раза (рχ2 = 0,001). По результатам пробит-анализа радиопротекторная 
активность соединения КМ51 по величине ФИД пропорционально возрастала в зависимости от дозы облучения 
и достигла значений для ЛД16–1,31; ЛД50–1,56 и ЛД84–1,82 и была максимальной для ЛД84.

Выводы. В результате проведенных исследований установлена высокая радиопротекторная активность 
гидрохлорид-S- (6-этокси-2-метилхинолин-4-ил) -цистеамина (соединение КМ51) при остром радиационном по-
ражении организма.

Ключевые слова: S- (азагетерил) замещенный цистеамин, острое радиационное поражение, радиопротек-
торная активность.

The experimental study of the potential radioprotectors – S-(azaheteryl) substituted cysteamine
Objective: To study experimentally the radioprotective activity of the compounds synthesized from a number of 

S-(azageteril) substituted cysteamine in acute radiation injury of the body.
Materials and Methods. Experiments were carried out on the nonlinear mature white male rats weighing 160-180 g, 

which were irradiated with X-ray machine RUM-17 under standard conditions in absorbed dose of 4.0; 5.5; 6.2 and 8.5 Gy.
Test compounds KM50 and KM51 from several S-(azageteril) substituted cysteamine administered at a dose of 25 mg 

(dry substance) intraperitoneally 30 min before irradiation.
Results. The high radioprotective activity of the compound by irradiation KM51 minimum absolutely lethal dose of 8.5 

Gy in terms of increasing the 30-day survival rate - 3.6 times (rtmf = 0.028) and increase of avaraged survival time (DSA) of 
animals 1.3 times (rManna Whitney = 0.044) are defined during the initial selection set. Identified radioprotective activity of 
the compound at a dose of KM51 6.2 Gy appeared in the absence of an early « intestinal» death of animals (I peak), at a dose 
of 8.5 Gy – in its reducing to 7.4% compared with 25.9% under control, reducing of «marrowy destruction» (peaks II and 
III) to 22.2% and 33.3% in comparision with 40.7%, and the absence of the late radiation death (VI peak). 

The introduction of the compound KM51 at a dose of 8.5 Gy  reveals significant  rate reduction for appearance of intestinal 
syndrome in survived animals – in 1.6 times (rχ2 = 0.014) and marrowy syndrome – in 1.8 times (rχ2 = 0.001). According 
to the results of the probit analysis radioprotective activity of the compound KM51 by FID was proportionally increasing 
depending on dose and reached the LD16-1.31; LC50-1.56 and LD84-1.82 values, and had a maximum value for the LD84.

Conclusions. High radioprotective activity of hydrochloride-S-(6-ethoxy-2-methyl-quinolin-4-yl)-cysteamine (compound 
KM51) in acute radiation injury of the body has revealed.

Keywords: S-(azageteril) substituted cysteamine, acute radiation injury, radioprotective activity.

Останнім часом пошук потенційних радіопротек
торів серед нових класів хімічних речовин залиша
ється актуальним, оскільки нині у світі зберігається 
висока загроза ядерного тероризму та радіаційних 
аварій [1, 2].

Залежно від цільового призначення до радіозахис
них засобів висувають різні вимоги щодо ефективності 
й тривалості дії за умов гострого або пролонгованого 
радіаційного впливу, однак перевагу мають сполуки 

з широким терапевтичним індексом і низькою токсич
ністю [3–6].

Відповідно до практичних потреб серед перспектив
них засобів — потенційних радіопротекторів — особливу 
увагу привертає новий клас хімічних речовин, створе
них на основі Sгетерилмодифікованих тіолів, а саме  
S (азагетерил) заміщеного цистеаміну та його солей, 
розробка яких проводиться в лабораторії біотехнології 
фізіологічно активних речовин (ЛБФАР) Запорізького 
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національного університету (ЗНУ, зав. лабораторії, др 
біол. наук, проф. А. О. Бражко) [7–10]. Про перспектив
ність даного класу хімічних сполук свідчать результати 
комп’ютерного прогнозу їх біологічної активності, зроб
леного на основі online версії програми PASS. Метою 
даної роботи було вивчення в експерименті радіо
протекторної активності синтезованих сполук із ряду  
S (азагетерил) заміщеного цистеаміну за гострого раді
аційного враження організму.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Досліди було проведено на статевозрілих білих 
нелінійних щурахсамцях з масою тіла 160–180 г, яких 
утримували за стандартними умовами на звичай
ному раціоні віварію. Проведення експериментів з 
тваринами виконували під контролем Комітету з біо
етики ДУ «ІМР ім. С. П. Григор’єва НАМН України» 
відповідно до внутрішнього протоколу, створеного 
на міжнародних принципах Європейської конвен
ції «Про захист хребетних тварин, використовува
них д л я експериментів та інших наукових цілей» 
(Страсбург, 1998) та норм біомедичної етики згідно 
із Законом України «Про захист тварин від жорсто
кого поводження» (Київ, 2006).

Експериментальну модель гострого радіаційно
го ураження здійснювали за умов короткочасного 
загального опромінення тварин на рентгенівському 
апараті РУМ17. Тварин опромінювали попарно у спе
ціальній плексигласовій клітці розміром 15 × 15 см та 
висотою 7,5 см за стандартними параметрами: напруга 
200 кВ, сила струму 10 мА, фільтри 0,5 мм Cu, 1 мм Al, 
тубус F = 40 см, потужність дози в центрі клітки 0,52 
Гр/хв, ефективна енергія Ееф 79,0 кеВ. Поглинута доза 
іксвипромінення на м’які тканини складала 4,0; 5,5; 
6,2 і 8,5 Гр. Потужність експозиційної дози в повітрі 
вимірювали за допомогою універсального дозиметра 
UNIDOS у комплекті з циліндричною іонізаційною 
камерою TW 30001–2127. Похибка вимірювання екс
позиційної дози не перевищувала ± 4 %.

Випробувані сполуки з ряду S (азагетерил) замі
щеного цистеаміну були маркіровані як КМ51 і КМ50 
та за хімічною структурою відповідали гідрохлоридS 
(6 е токс и2 ме т и л х і нол і н 4 і л) ц ис теа м і н у і 
гідрохлоридS (6метокси2метилхінолін4іл) цис
теаміну. У проведених дослідах випробувані сполуки 
вводили в дозі 25 мг (за сухою речовиною) внутріш
ньочеревинно за 30 хв до опромінювання.

Специфічну радіопротекторну активність дослі
джуваних сполук оцінювали за показниками 30до
бової виживаності (відсоток смертності за 30 діб), 
середньої тривалості життя (СТЖ) тварин, динамі
кою загибелі за кривими виживаності та медіаною 
(Ме – доба, протягом якої виживає 50 % тварин) і 
процентілями виживаності (показники у дозах 75 і 
25 % виживаності).

На підставі розробленої в лабораторії методики 
(затверджено Вченою радою ДУ ІМР НАМН, про
токол № 1 від 17.01.2012 р.) проводили експертну 
оцінку ст у пен я тяжкості гострого радіаційного 

ураження за визначенням частоти виникнення син
дромів гострої променевої хвороби (ГПХ) у тварин 
з контрольних і дослідних груп. Поряд із традицій
ними прийомами розраховували інтегральний по
казник (ІПЧ,%) накопиченої (кумулятивної) частоти 
появи синдромів ГПХ у відсотках від імовірної час
тоти окремо для тих тварин, що вижили, і тих, які за
гинули в контрольних і дослідних групах протягом 
30 діб спостереження [11].

Проводили аналіз профілю загибелі опромінених 
тварин за розрахунком їх сумарної загибелі у певні пе
ріоди розгортання синдромів ГПХ (піки загибелі): I 
пік (1–5та доба) — кишковий синдром; II пік (6–11та 
доба) і III пік (12–15та доба) — кістковомозковий 
синдром; IV пік (16–18та доба); V пік (19–22та доба); 
VI пік (22–30та доба) — пізня загибель від порушень 
кровотворення та розвитку імунологічних розладів. 
Для визначення чинника змінення дози (ФЗД) за по
казниками смертності тварин та розрахунку величин 
ЛД50, ЛД16 і Д84 використовували метод пробітана
лізу [12]. Статистичну обробку даних проводили за 
допомогою точного методу Фішера (рТМФ), критерію 
Манна–Уїтні та критерію χ 2.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За результатами проведеного первинного відбору 
випробуваних сполук з ряду S (азагетерил) заміще
ного цистеаміну (сполуки КМ50 і КМ51) у дослідах з 
гострим опромінюванням було встановлено, що най
більш висока специфічна активність за показником 
30добової виживаності та СТЖ опромінених тва
рин виявлялась до сполуки КМ51 — гідрохлоридS 
(6етокси2метилхінолін4іл) цистеаміну.

Як видно з даних, наведених у табл. 1, виживаність 
тварин за 30 діб спостережень у групах з контроль
ним опроміненням у дозах 6,2 і 8,5 Гр становила 37,1 і 
11,2 %, що відповідало рівню сублетальної та мінімаль
но абсолютно летальної доз Хвипромінювання.

Таблиця 1
Показники виживаності та СТЖ щурів у дослідах із 
введенням S- (азагетерил) заміщеного цистеаміну та 

опроміненням у дозах 6,2 і 8,5 Гр

Дослід n n1 Виживаність,% рТМФ

СТЖ,
( xSX ± ), діб

рМанна-Уїтні

О6,2 27 10 37,1 ± 9,3 11,5 ± 1,0

КМ51 + О6,2 27 16 59,3 ± 9,4 0,173 11,9 ± 0,6 0,317

КМ50 + О6,2 19 10 52,7 ± 11,4 0,371 10,4 ± 0,9 0,549

О8,5 27 3 11,2 ± 6,1 8,8 ± 1,1

КМ51 + О8,5 27 11 40,8 ± 9,4 0,028 11,2 ± 0,8 0,044

КМ50 + О8,5 19 6 31,6 ± 10,7 0,067 9,8 ± 1,3 0,847
n — загальна кількість щурів;
n1 — кількість щурів, які вижили.

Порівняльний аналіз сполук КМ50 і КМ51 у разі 
використаня в режимі радіопротектора за 30 хв до 
гострого опромінювання у сублетальній та мінімаль
но абсолютно летальній дозах показав, що введення 
обох сполук помітно поліпшувало показники ви
живаності тварин, але статистично вірогідні зміни 
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відзначалися в разі введення сполуки КМ51 у разі дози 
8,5 Гр. Установлена специфічна активність сполуки 
КМ51 за мінімально абсолютно летальної дози опро
мінення відзначалася у зростанні показника 30до
бової виживаності тварин у 3,6 разу (рТМФ = 0,028) 
та збільшенні показника СТЖ для загиблих тварин 
у 1,3 разу (рМаннаУитни = 0,044).

Згідно з даними, наведеними у табл. 2, під впли
вом сполуки КМ51 терміни ранньої та пізньої загибе
лі опромінених тварин подовжувалися. Так, під час 
контрольного опромінюваня в дозі 6,2 Гр 75 %ва ви
живаність спостерігалася на 9,6 доби та зі збільшен
ням дози 8,5 Гр скорочувалася до 4 діб. Відповідно 
Ме складала 12,5 і 9,2 доби. У разі введення сполуки 
КМ51 при дозі 6,2 Гр 75 %ва виживаність відзнача
лася на 11,4 доби, а Ме перевищувала 30 діб, у разі 
дози 8,5 Гр — на 9,8 доби, при цьому Ме зростала до 
15,5 доби. 25 %ва виживаність перевищували 30 діб 
за обох доз опромінення.

Таблиця 2
Процентілі та медіана виживаності щурів у дослідах 

із уведенням S- (азагетерил) цистеаміну та 
опроміненням у дозах 6,2 і 8,5 Гр

Дослід n
Виживаність, діб

75 % 50 % 25 %

О6,2 27 9,6 12,5 > 30

КМ51 + О6,2 27 11,4 > 30 > 30

О8,5 27 4,0 9,2 12,2

КМ51 + О8,5 27 9,8 15,5 > 30

Примітка. n — загальна кількість щурів.

Установлена радіозахисна ефективність сполуки 
КМ51 реалізувалась у значній модифікації динаміки 
та профілю променевої загибелі тварин за аналізом 
кривих виживаності (рис. 1) та піків загибелі (рис. 2) 
за розрахунком сумарної смертності в певний часовий 
період розгортання характерних синдромів ГПХ.

Рис. 1. Динаміка променевої загибелі щурів у дослідах 
із уведенням S (азагетерил) заміщеного цистеаміну та 

опроміненням у дозах 6,2 та 8,5 Гр

а)

б)
Рис. 2. Піки загибелі щурів у дослідах із уведенням  

S (азагетерил) заміщеного цистеаміну та опроміненням 
у дозах 6,2 Гр (а) та 8,5 Гр (б)

Як можна побачити з даних, наведених на рис. 2, 
у разі введення сполуки КМ51 за дози 8,5 Гр відзна
чалося лише 7,4 % випадків ранньої загибелі тварин 
від розгортання кишкового синдрому в період I піку 
(1–5та доба) порівняно з 25,9 % у контролі. Відповідно 
в контрольних групах основна загибель припадала на 
період II піку (6–11та доба) та III піку (12–15та доба) 
так званої «кістковомозкової загибелі», яка помітно 
зменшувалася під впливом сполуки КМ51 — за дози 
6,2 Гр до 22,2 % та дози 8,5 Гр — до 33,3 % проти 40,7 % 
у контролі (II пік). При цьому не спостерігалося піз
ньої загибелі тварин (відсутність VI піку).

Про стабільно високу радіозахисну активність спо
луки КМ51 свідчили дані щодо зниження величини ІПЧ 
(%) для кишкового та кістковомозкового синдромів 
ГПХ у дослідних групах одночасно для тварин, які ви
жили, та тих, що загинули після опромінення у дозах 6,2 
і 8,5 Гр. Відповідно до даних, наведених на рис. 3, після 
введення сполуки КМ51 у сублетальній дозі 6,2 Гр спо
стерігалося достовірне зменшення частоти виникнення 
кістковомозкового синдрому у тварин, які вижили, в 1,6 
разу (рχ2 = 0,001) та в тих, що загинули — в 1,5 разу (рχ2 = 
0,002). Проте максимальна ефективність сполуки КМ51 
відзначалася у разі мінімально абсолютно летальної 
дози 8,5 Гр у достовірному зниженні частоти виникнен
ня кишкового синдрому в тварин, які вижили, у 1,6 разу  
(рχ2 = 0,0,014) та кістковомозкового синдрому в 1,8 разу 
(рχ2 = 0,001).

З метою визначення характеру залежності вста
новленого протекторного ефекту сполуки КМ51 від 
дози опромінення використовували метод пробітана
лізу. Результати визначення пробітів за показниками 
смертності щурів при опроміненні у дозах 4,0; 5,5; 6,2 
і 8,5 Гр та введенні сполуки КМ51 наведено в табл. 3.
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а)

б)
Рис. 3. Показник ІПЧ (%) для кишкового (а) та кістково
мозкового (б) синдромів у щурів у дослідах із уведенням 
S (азагетерил) заміщеного цистеаміну та опроміненням 

у дозах 6,2 та 8,5 Гр

Таблиця 3
Показники смертності щурів і значення пробітів 

у дослідах із уведенням S- (азагетерил) заміщеного 
цистеаміну та опроміненням у дозах 4,0; 5,5; 6,2 і 8,5 Гр

Дослід n n1

Смерт-
ність,%

lgD
Пробіт, 

y΄
ki kilgD kiy΄ kiy ĺgD

ki 
(lgD) 2

О4,0 27 4 14,8
0,60

3,96 0,404 0,242 1,599 0,9594 0,1454
КМ51 + О4,0 27 3 11,1 3,77 0,370 0,222 1,394 0,8364 0,1332

О5,5 27 7 25,9
0,74

4,35 0,531 0,392 2,309 1,7080 0,2904
КМ51 + О5,5 27 5 18,5 4,08 0,471 0,348 1,921 1,4215 0,2576

О6,2 27 17 62,9
0,79

5,33 0,616 0,486 3,283 2,5930 0,3843
КМ51 + О6,2 27 11 40,7 4,77 0,627 0,495 2,990 2,3621 0,3912

О8,5 27 24 88,9
0,92

6,22 0,370 0,340 2,301 2,5011 0,3130
КМ51 + О8,5 27 16 59,2 5,22 0,627 0,576 3,273 3,0112 0,5304

n — загальна кількість щурів;
n1 — кількість щурів, які загинули.

Пі д час використанн я методу пробітана л і
зу розраховували ваговий коефіцієнт (ki) та допо
міжні проміжні результати, які наведені в табл. 3. 
Наведені значення проміжних результатів дозволили 

розрахувати коефіцієнти a і b у функціях нахилу про
бітпрямих (табл. 4) [12].

Таблиця 4
Величини коефіцієнтів a і b у функціях нахилу  

пробіт-прямих у дослідах із введенням S- (азагетерил) 
заміщеного цистеаміну та опроміненням  

у дозах 4,0; 5,5; 6,2 і 8,5 Гр

Дослід
Коефіцієнт пробіт-прямих

a b
Опромінення 0,283 6,875

КМ51 + опромінення 0,963 4,607

На рис. 4 наведено графік залежності променевої 
загибелі тварин у дослідах з опроміненням та введен
ням сполуки КМ51, виражений в одиницях пробітів. Як 
видно з графіка, встановлений протекторний ефект 
сполуки КМ51 за показниками смертності тварин лі
нійно залежав від логарифма дози опромінення, що 
описувалося рівнянням:

y =́ a + b lgD ,

де y´ — пробіти смертності; a і b — коефіцієнти нахи
лу пробітпрямих; lgD — логарифм дози опромінення.

Для встановлення кількісних характеристик про
типроменевої активності сполуки КМ51 визначали 
величини ЛД50, ЛД16, ЛД84 та розраховували чинник 
змінення дози (ФЗД) за показником смертності тва
рин у разі введення сполуки КМ51. Значення ЛД50, ЛД16, 
ЛД84 розраховували за формулами:

ЛД50 = 10
1

b)a5(
50 10ËÄ

−
⋅−

= ;

ЛД16 = 10
1

b)a4(10ËÄ 16

−
⋅−

= ;

ЛД84 = 10
1

b)a6(10ËÄ 84

−
⋅−

= ,

де    5 — значення пробіту у разі смертності 50 %;
4, 6 — значення пробітів у разі смертності 16 і 84 %;
a і b — коефіцієнти нахилу пробітпрямих.

Рис. 4. Пробіти смертності щурів у дослідах із уведенням 
Sгетерилзаміщеного цистеаміну та іксопромінення 

у дозах 4,0; 5,5; 6,2 і 8,5 Гр

Фактично встановлені величини наведені у табл. 5 
та на рис. 5.
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Таблиця 5
Значення ЛД16, ЛД50, ЛД84 та величина ФЗД у дослідах 
із уведенням S- (азагетерил) заміщеного цистеаміну 

та опроміненням у дозах 4,0; 5,5; 6,2 і 8,5 Гр

Доза, Гр
Дослід

опромінення КМ51 + опромінення ФЗД

ЛД16 3,46 4,56 1,31

ЛД50 4,85 7,52 1,56

ЛД84 6,77 12,30 1,82

Рис. 5. Протипроменева ефективність сполуки КМ51  
за величиною ФЗД

Як можна побачити з наведених даних, протипро
менева активність сполуки КМ51 за величиною ФЗД 
пропорційно зростала залежно від дози опромінення 
та була максимальною, якщо ЛД84.

Таким чином, за результатами виконаних до
сліджень було встановлено високу специфічну ра
діопротекторну активність сполу ки К М 51 з ряду  
S (азагетерил) заміщеного цистеаміну — гідрохло
рид S (6етокси2метилхінолін4іл) цистеаміну у 
разі гострого радіаційного ураження організму.

ВИСНОВКИ

1. При первинному відборі випробуваних спо
лук Sгетерилзаміщеного цистеаміну (сполуки КМ50 
і КМ51) встановлено високу радіопротекторну актив
ність сполуки КМ51 у разі опромінення в мінімальній 
абсолютно летальній дозі 8,5 Гр за показниками під
вищення 30добової виживаності тварин — у 3,6 разу 
(рТМФ = 0,028) та збільшення СТЖ загиблих тварин — 
у 1,3 разу  (рМаннаУитни = 0,044).

2. У разі введення сполуки КМ51 при дозі 6,2 Гр 
була відсутня рання кишкова загибель тварин (І пік), 
яка при дозі 8,5 Гр знижувалась до 7,4 % проти 25,9 % 
у контролі, кістковомозкова загибель (ІІ і ІІІ піки) 
знижувалася відповідно до 22,2 % і 33,3 % проти 
40,7 %, при цьому не відзначалося пізньої радіаційної 
загибелі тварин (відсутність VІ піку).

3. Під впливом сполуки КМ51 у разі мінімальної аб
солютно летальної дози 8,5 Гр встановлене достовірне 
зниження частоти виникнення кишкового синдрому 
у тварин, які вижили, у 1,6 разу (рχ2 = 0,014) та кістково
мозкового синдрому — в 1,8 разу (рχ2 = 0,001).

4. Встановлена за результатами пробітаналізу 
протипроменева активність сполуки КМ51 за вели
чиною ФЗД щодо показника смертності тварин про
порційно зростала залежно від дози опромінення та 
досягала значень для ЛД16–1,31; ЛД50–1,56; ЛД84–1,82 
та була максимальною для ЛД84.
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