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Исследована принципиальная возможность использования способности молекул ДНК низкой моле-
кулярной массы образовывать оптически активные холестерические жидкокристаллические дисперсии 
(ХЖКД) для оценки эффективности ДНК-специфичных радиопротекторов. На примере широко из-
вестного красителя Hoechst 33258, взаимодействующего с ДНК по модели связывания в малой бороздке 
и обладающего выраженными радиозащитными свойствами, показано, что изменение амплитуды 
аномального сигнала кругового дихроизма ХЖКД, формируемых из молекул ДНК, предварительно 
облученных рентгеновским излучением в отсутствии и в присутствии исследуемого соединения, позво-
ляет оценить величину его защитного действия.
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ВВЕДЕНИЕ

Существующие системы классификации проти-
волучевых средств сходятся в определении радио-
протекторов как соединений, оказывающих защит-
ный эффект на физико-химической стадии взаимо-
действия ионизирующего излучения (ИИ) с веще-
ством и уменьшающих количество индуцируемых 
им повреждений биологических систем [1]. Поиск 
соединений с подобными свойствами ведется с 
конца 1940-х – начала 1950-х годов и характеризу-
ется пиком активности в 60–80-х, когда проводились 
масштабные скрининговые программы и были от-
крыты такие высокоэффективные агенты как WR-
2721 (амифостин/гаммафос/этиол) и Б-190 (индра-
лин) [2]. Это направление и сейчас развивается 
весьма интенсивно (см. обзорные статьи [3–7]), 
несмотря на то, что радиопротекторы не нашли ши-
рокого применения в “гражданской науке”, а раз-
витие противолучевых средств сосредоточилось на 
ускорении процессов пострадиационного восста-
новления [8].

Из множества соединений, у которых были об-
наружены радиозащитные свойства, в отдельную 
группу можно выделить способные к образованию 

комплексов с ДНК (см., к примеру, работы [9–13]). 
Поскольку ДНК является основной внутриклеточ-
ной мишенью воздействия ИИ, подобные соеди-
нения, главным образом, обладающие высокой 
специфичностью, вызывают особенный интерес. 
Отметим, однако, что число таких радиопротекторов 
весьма невелико, а связь величины их защитного 
действия и эффективности взаимодействия с ДНК 
зачастую не до конца исследована. Так, например, 
для WR-2721, одного из немногих радиопротекторов, 
одобренных для использования в лучевой терапии, 
и WR-1065, его тиольной формы, она стала очевид-
ной только в ретроспективе [14].

Заметное место среди ДНК-специфичных ради-
опротекторов занимают бисбензимидазолы, к ко-
торым, в частности, относятся представители се-
мейства Hoechst и различные их аналоги [15–18]. 
Ключевой вклад в изучение их противолучевых 
свойств принадлежит группе Мартина: среди про-
чего ими был синтезирован метилпроамин – соеди-
нение, которое в тестах in vitro при более чем в 100 
раз меньшей концентрации продемонстрировало 
более высокую эффективность, чем WR-1065 [19]. 
В нашей стране синтез новых бисбензимидазолов 

РАДИАЦИОННАЯ ХИМИЯ



для биомедицинских приложений также ведется 
довольно активно (см., к примеру, работы группы 
Жузе [20, 21]), однако полученные соединения прак-
тически не исследовались на предмет защиты от ИИ.

В этой связи интересной задачей представляется 
поиск подходов, позволяющих с помощью простых 
физико-химических методов, например методов 
оптической спектроскопии, проводить как перво-
начальный скрининг (или, другими словами, эк-
спресс-оценку) потенциальных ДНК-специфичных 
радиопротекторов, так и более детально изучать 
механизмы их защитного действия. В настоящей 
работе мы изучили возможность использования для 
этого способности молекул ДНК низкой молеку-
лярной массы образовывать в результате фазового 
исключения в присутствии нейтрального полимера 
оптически активные холестерические жидкокри-
сталлические дисперсии (ХЖКД; среди прочего они 
интересны как с позиции детектирования и дози-
метрии ИИ [22, 23], так и для изучения поведения 
лигандов в условиях близких к “биологическим” 
[24]). В качестве тестового соединения был выбран 
широко известный краситель Hoechst 33258 (Ht58; 
схема 1), взаимодействующий с ДНК по модели 
связывания в малой бороздке, активно использу-
емый в клеточной биологии (о его приложениях см. 
подробно в работе [25]) и также обладающий выра-
женными радиопротекторными свойствами [26–28].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В работе использовали коммерческие препараты 
выделенной из молок осетровых/лососевых рыб и 
деполимеризованной ультразвуком ДНК (Деринат®; 
(0.25–0.5) × 106 Да; Техномедсервис, Россия) и по-
лиэтиленгликоля (ПЭГ, 4000 Да; ПанЭко, Россия). 
Их растворы приготовляли на основе водно-солевого 
буфера, содержащего 10–2 М Na2HPO4 и 0.3 M NaCl 
(pH ≈ 7.4). Также использовали коммерческий пре-
парат Ht58 (Панэко, Россия). Стоковый раствор 
красителя с концентрацией 7 × 10–4 М готовили в ди-
стиллированной воде.

Подробное описание методики облучения, его 
дозиметрического сопровождения и процедуры при-
готовления ХЖКД из облученных молекул ДНК 

Схема 1. Структура молекулы красителя Ht58.

представлено в нашей недавней работе [22]. Водно-
солевые растворы ДНК объемом 1.5 мл (концен-
трация нуклеиновой кислоты составляла 7.48 × 10–5 М 
в парах оснований (п.о.) – для ее вычисления ис-
пользовали значение коэффициента экстинкции 
ε260 ≈ 13200 М–1 см–1) облучали рентгеновским излу-
чением в дозах от 0 до 1000 Гр в отсутствии или 
в присутствии Ht58, а затем на их основе приготов-
ляли ХЖКД: из облученных растворов отбирали по 
800 мкл жидкости и смешивали ее с 400 мкл 60% 
раствора ПЭГ с таким расчетом, чтобы конечная 
концентрация полимера в системе составляла 20%. 
Полученные образцы интенсивно перемешивали и 
в течение примерно 90 мин выдерживали при ком-
натной температуре до окончательного формирова-
ния оптически активной дисперсии.

Спектры поглощения и флуоресценции регистри-
ровали с помощью спектрофотометра UV-3101 PC 
(Shimadzu, Япония) и спектрофлуориметра Флюо-
рат-02-Панорама (Люмэкс, Россия) в прямоугольных 
кварцевых кюветах сечением 1.0 см × 0.4 см. Спектры 
КД измеряли, используя дихрограф СКД-2 (Ин-
ститут спектроскопии РАН, Россия) и кварцевые 
кюветы сечением 1.0 см × 1.0 см. Спектры КД пред-
ставляли в виде зависимости разницы поглощения 
лево- и правополяризованного света DA = AL - AR от 
длины волны λ.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

На рис. 1а показаны изменения спектра погло-
щения водно-солевого раствора ДНК, вызванные 
воздействием на него рентгеновского излучения 
в дозе 1000 Гр. Видно, что в исследуемых условиях 
облучение приводит к увеличению оптической плот-
ности (до ≈10% в области 260 нм и до ≈27% в области 
206 нм) – так называемому радиационно-индуци-
рованному гиперхромизму. Зависимости величины 
гиперхромного эффекта Hλ на длинах волн 260 и 
206 нм от дозы, рассчитанные по формуле (1):

	 0 0( ) ,H A A Aλ= - 	 (1)

где A0 и A – значения оптической плотности до и 
после облучения, и показанные на рис. 1б, близки 
к линейному виду. Известно, что радиационно-ин-
дуцированный гиперхромизм возникает в результате 
частичной денатурации молекул ДНК из-за разру-
шения водородных связей, стабилизирующих по-
линуклеотидные цепочки, тогда как разрушение 
азотистых оснований, напротив, приводит к умень-
шению оптической плотности. Как отмечено в ра-
боте [29], изменение интенсивности поглощения 
ДНК под воздействием ИИ должно представлять 

ХИМИЯ ВЫСОКИХ ЭНЕРГИЙ  том 58  № 2  2024

108	 КОЛЫВАНОВА и др.



суперпозицию двух этих эффектов. Заметим, однако, 
что при аналогичных дозовых нагрузках гиперхро-
мизм более характерен для растворов ДНК высокой 
ионной силы, тогда как при малых ее значениях 
преимущественно наблюдается снижение оптиче-
ской плотности [30].

На спектре КД в это же время наблюдается сим-
батное уменьшение амплитуд характерных для “мо-
лекулярного” сигнала B-ДНК отрицательно и по-
ложительно ориентированных полос: первая сни-
жается в ≈3.3 раза, а вторая – более чем в 4.5 раза 
(рис. 1в). Соответствующие дозовые зависимости 
также близки к линейному виду (рис. 1г).

При облучении водно-солевого раствора ДНК 
в присутствии 7 × 10–6 М красителя Ht58 гиперхром-
ный эффект выражен слабее (соответствующие из-
менения спектра поглощения, вызванные облуче-
нием в дозе 1000 Гр, показаны на рис. 2а) – оптиче-

ская плотность возрастает до ≈8% в области 260 нм 
и до ≈13% в области 206 нм. Отметим, что зависи-
мости H260 и H206 от поглощенной дозы заметно от-
клоняются от линейного тренда и значительно 
лучше описываются в рамках экспоненциальной 
модели (данные варианты фитирования экспери-
ментальных данных представлены на рис. 2б пунк-
тиром и сплошными кривыми соответственно). 
Отметим, что хотя сопоставление дозовых зависи-
мостей H260 и H206 в отсутствии и в присутствии Ht58 
однозначно свидетельствует о радиозащитном дей-
ствии этого красителя, тот факт, что они по-разному 
изменяются с ростом дозы, затрудняет использова-
ние величины радиационно-индуцированного ги-
перхромизма в качестве параметра для оценки его 
эффективности. Существенным ограничением вы-
ступает и упомянутая выше комплексная природа 
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изменения сигнала поглощения при облучении ДНК 
в растворе.

Видно, что облучение в присутствии Ht58 не при-
водит к изменению характерных сигналов КД рас-
твора ДНК аналогичному представленному выше: 
при дозе в 1000 Гр амплитуда отрицательной полосы 
уменьшается всего на ≈10%, а положительной – на 
43% (рис. 2в и 2г). К существенно более силь-
ному возмущению КД-спектра ДНК, в особенности 
в части изменения амплитуды и положения поло-
жительной полосы, приводит само введение Ht58 
в систему, что, однако, хорошо согласуется с дан-
ными Бажулиной и др. [31]. Отметим также, что 
возмущение КД-спектра заметно снижается в случае 
связывания с ДНК предварительно облученного 
красителя (см. пунктирную кривую на рис. 2в).

Вместе с тем в облученных растворах наблюдается 
синхронное снижение интенсивности поглощения 
красителя, сопровождающееся гипсохромным сме-
щением положения пика, и уменьшение амплитуды 
сигнала индуцированного КД (ИКД; рис. 2д). Это 
позволяет предположить, что в результате дегра-
дации ДНК с ростом поглощенной дозы молекулы 
красителя высвобождаются из комплекса и перехо-
дят в раствор (т.е. несмотря на упомянутое отсут-
ствие значительных изменений на спектре КД, мо-
лекулы нуклеиновой кислоты все же подвергаются 
повреждениям). Действительно, в связанном с ДНК 
состоянии максимум поглощения Ht58 лежит в об-
ласти 350 нм, тогда как свободный краситель харак-
теризуется максимумом вблизи 340 нм. Однако, как 
мы показали ранее, в водном растворе при анало-
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Рис. 3. (а) Спектры флуоресценции 7 × 10–6 М Ht58, облученного в водно-солевом с последующим добавлением 
7.48 × 10–5 М ДНК. На вставке показаны спектры флуоресценции свободного красителя при дозах облучения 0 Гр 
(черный), 500 Гр (красный) и 1000 Гр (синий). (б) Спектры флуоресценции Ht58, облученного в аналогичных усло-
виях в комплексе с ДНК. Использована та же цветовая легенда, что и на рис. 3а. На вставке приведены нормирован-
ные спектры флуоресценции комплекса ДНК-краситель при дозе облучения в 1000 Гр для случаев добавления ну-
клеиновой кислоты до (черный) и после облучения (красный). Нормирование в каждом случае выполнено на соот-
ветствующую величину пиковой интенсивности флуоресценции Ht58. (в) Дозовые зависимости I0 /I для случаев 
добавления ДНК до (черный) и после облучения (красный).
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гичных условиях облучения наблюдается довольно 
быстрая деградация этого красителя – так, напри-
мер, уже при дозе в 350 Гр его флуоресценция прак-
тически отсутствует [32]. В исследуемой же системе, 
напротив, даже при дозе в 1000 Гр наблюдается ярко 
выраженный сигнал (см. ниже). Таким образом, 
можно заключить, что высокая концентрация соли 
(о ее влиянии на чувствительность растворов ДНК 
к ИИ см. в работе [30]) и комплекс с ДНК препят-
ствуют деградации Ht58.

Для проверки этого предположения мы провели 
облучение линейки водно-солевых растворов, со-
держащих 7 × 10–6 М Ht58, после чего к каждому из 
них добавили 7.48 × 10–5 М ДНК и сопоставили по-
лученную дозовую зависимость эффективности ра-
диационно-индуцированного тушения флуорес-
ценции с зарегистрированной в случае облучения 
в аналогичных условиях комплекса ДНК-краситель. 
Результаты эксперимента представлены на рис. 3. 
Видно, что в обоих случаях интенсивность флуорес-
ценции Ht58 уменьшается с ростом поглощенной 
дозы. При этом заметно более сильное снижение 
наблюдается при облучении красителя в отсутствии 
ДНК (ср. спектры флуоресценции на рис. 3а и 3б). 
В то же время, при таком подходе полоса, возника-
ющая в облученных растворах Ht58 в области 390–
400 нм, которую ранее мы определили как сигнал 
флуоресценции продуктов разложения молекул 
красителя [32], заметно менее выражена относи-
тельно основного сигнала (в качестве примера на 
вставке на рис. 3б представлено сопоставление нор-
мированных спектров флуоресценции исследуемых 
систем, облученных в дозе 1000 Гр). В количе-
ственном выражении различия в эффективности 
радиационно-индуцированного тушения флуорес-
ценции Ht58 представлены на рис. 3в в адаптиро-
ванных координатах Штерна–Фольмера, традици-
онно использующихся для описания тушения флуо-
ресценции [33], где концентрация тушителя заме-
нена на величину поглощенной дозы, а I0 и I пред-
ставляют собой значения интенсивности сигнала до 
и после облучения соответственно. Видно, что при 
максимальной исследованной дозе в 1000 Гр интен-
сивность флуоресценции предварительно облучен-
ного красителя снижается почти в 10 раз, тогда как 
в случае облучения Ht58 в комплексе с ДНК она 
уменьшается всего в ≈3.9 раза. Таким образом, 
можно заключить, что находясь в связанном со-
стоянии молекулы красителя действительно значи-
тельно менее доступны для продуктов радиолиза 
среды, действие которых в значительной мере об-
уславливает их деградацию. Что же касается влияния 
соли, то в буферном растворе в отсутствии нуклеи-

новой кислоты интенсивность флуоресценции Ht58 
при дозе в 500 Гр снижается в ≈1.81 раза (см. вставку 
на рис. 3а), тогда как при данной дозе облучения его 
сигнал в дистиллированной воде уменьшается более 
чем в 54 раза [32].

В условиях энтропийной или, иначе, psi-конден-
сации (акроним слов “Polymer and Salt Induced” [34]), 
инициируемой добавлением к водно-солевому рас-
твору низкомолекулярной ДНК высокой ионной 
силы некоторой критической концентрации ПЭГ 
(обычно от ≈12.5 до ≈25% по массе), ее молекулы 
способны к образованию дисперсной фазы, для 
которой характерен выдающийся по интенсивности 
отрицательный сигнал на спектре КД в области по-
глощения азотистых оснований [35]. Такой КД-
сигнал, также называемый “аномальным”, может в 
десятки раз превосходить по амплитуде сигнал изо-
тропного раствора ДНК из-за своей “структурной” 
природы – его возникновение обусловлено внут-
ренней организацией частиц дисперсии: молекулы 
нуклеиновой кислоты в них располагаются в парал-
лельных слоях, повернутых друг относительно друга 
на некоторый угол и образующих типичную для 
холестерических мезофаз спиральную закрутку 
(именно из-за этого ХЖКД ДНК и получили свое 
название) [36].

Ранее мы показали, что ХЖКД, сформированные 
из предварительно облученных ИИ молекул ДНК, 
обладают значительно сниженным КД-сигналом, 
причем его амплитуда является некоторой функцией 
поглощенной дозы [22]. Хорошо известно, что ИИ 
может вызывать множество различных повреждений 
ДНК – от модификации азотистых оснований до 
разрывов сахаро-фосфатного остова (см. подробнее 
в [37]), и, хотя на данный момент не определено как 
именно конкретные их виды влияют на образование 
ХЖКД, очевидно, что обнаруженный эффект на-
прямую связан с целостностью молекул нуклеиновой 
кислоты. Так, например, одной из причин снижения 
амплитуды аномального КД-сигнала может быть 
уменьшение молекулярной массы ДНК, вызываемое 
двунитевыми разрывами, поскольку к образованию 
ХЖКД способны, как известно, лишь молекулы 
с длиной от ≈ 3.25 × 104 до ≈ 3 × 106 Да (т.е. от ≈50 до 
≈4600 пар оснований) [38]. Присутствие же в системе 
соединения, оказывающего радиозащитный эффект, 
должно приводить к снижению числа повреждений, 
а, следовательно, и к ослаблению влияния ИИ на 
аномальный КД-сигнал ХЖКД, приготовляемых из 
облученных молекул нуклеиновой кислоты (воз-
можность защиты готовой ХЖКД ДНК от действия 
ИИ была показана нами ранее [39]).
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Для проверки этого предположения из водно-
солевых растворов ДНК, предварительно облучен-
ных в различных дозах в отсутствии или в присут-
ствии 7 × 10–6 М Ht58, была приготовлена линейка 
образцов ХЖКД. Спектры КД полученных систем 
представлены на рис. 4а и 4б соответственно. Хотя 
в обоих случаях аномальный КД-сигнал уменьша-
ется с ростом поглощенной дозы, сопоставление 
экспериментальных данных наглядно свидетель-
ствует о радиозащитном действии Ht58. Так, напри-
мер, при дозе в 300 Гр уменьшение амплитуды КД-
сигнала относительно исходного значения для сис-
темы с красителем составляет ≈15%, тогда как в его 
отсутствии оно превышает 40%.

В радиационной биологии для оценки эффек-
тивности радиомодификаторов традиционно поль-
зуются так называемой кривой доза–эффект. Су-
ществует, однако, множество способов ее количе-

ственного выражения (см. подробно в [40]). Так, 
например, это можно сделать сопоставлением эф-
фектов, наблюдаемых в отсутствии и в присутствии 
радиомодификатора при фиксированной величине 
поглощенной дозы, или же по отношению доз, при-
водящих к одному и тому же эффекту в системах 
с добавлением радиомодификатора и без него (оба 
этих подхода наглядно проиллюстрированы на 
рис. 4в). Мы будем обозначать полученные этими 
способами величины как коэффициент радиоза-
щиты (КР) и фактор уменьшения дозы (ФУД) соот-
ветственно. Их значения рассчитывались по фор-
мулам (2) и (3) на основе данных фитинга экспери-
ментальных кривых доза–эффект:

	 = ∆ ∆2 1,КР /A A 	 (2)

	 2 1ФУД D D ,= 	 (3)

Рис. 4. (а, б) КД-спектры ХЖКД, приготовленных из водно-солевых растворов ДНК, предварительно облученных 
в дозах от 0 до 1000 Гр в отсутствии (а) или в присутствии (б) 7 × 10–6 М Ht58. Цветовая легенда на рис. 4а и 4б иден-
тична. (в) Дозовые зависимости амплитуды аномального КД-сигнала для ХЖКД, приготовленных из растворов ДНК, 
облученных в отсутствии (черный) или в присутствии (красный) 7 × 10–6 М Ht58. (г) Зависимости рассчитанных 
значений КР (черный) и ФУД (красный) от концентрации красителя.
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где D A2 и D A1 – амплитуды КД-сигнала, зарегистри-
рованные при фиксированной величине поглощен-
ной дозы, а D2 и D1 – дозы ИИ, при которых наблю-
дается одинаковое изменение амплитуды аномаль-
ного КД-сигнала ХЖКД. Индексы “2” и “1” обо-
значают присутствие Ht58 при облучении системы 
или же его отсутствие. Полученные зависимости КР 
и ФУД от концентрации красителя представлены 
на рис. 4г. В исследуемом диапазоне концентраций 
от 2.23 × 10–7 М до 2.23 × 10–5 М значения ФУД со-
ставляют от ≈1.05 до ≈1.89, а значения КР – от ≈1.11 
до ≈2.26 соответственно.

Таким образом, явно выраженный защитный 
эффект Ht58, как и для многих других радиопротек-
торов (см., к примеру, [41]), наблюдается начиная 
с концентрации порядка 10–7 М. В то же время, по-
лученные результаты довольно хорошо согласуются 
с литературными данными и по величине эффекта 
радиозащиты. Например, Денисон и др. показали, 
что величина ФУД1, полученная в эксперименте 
с плазмидной ДНК для соотношения [Ht58] : [п.о.], 
равного ≈0.07, составляет ≈1.5 при D37, а в экспери-
менте на культуре клеток V79 для концентрации 
красителя равной 2 × 10-5 М величина ФУД состав-
ляет ≈1.3 при D10 [26]. В настоящей работе величина 
ФУД, рассчитанная по отношению доз, при которых 
в системах в присутствии и в отсутствии Ht58 ам-
плитуда аномального сигнала КД составляет ≈37% 
от исходного значения, примерно равна 1.35 для 
соотношения [Ht58] : [п.о.], равного ≈ 0.09, а при 
амплитуде сигнала в 10% от исходного значения – 
примерно 1.2 для концентрации красителя, равной 
7 × 10–6 М. Все это весьма убедительно свидетель-
ствует в пользу состоятельности показанного под-
хода.

Что же касается возможности практического при-
менения, то, на наш взгляд, показанный в настоя-
щей работе подход может дополнить существующую 
палитру модельных физико-химических тестов для 
экспресс-оценки эффективности радиопротекторов, 
поскольку большинство из них связаны с теми или 
иными допущениями или упрощениями, и для наи-
более полного описания радиозащитных свойств 
исследуемых соединений целесообразно применять 
различные экспериментальные методы в комплексе. 
Так, например, реакции, протекающие в ходе таких 
колориметрических тестов по восстановлению сво-

1 � Здесь речь идет об отношении доз, при которых в присут-
ствии Ht58 или в его отсутствии авторы наблюдали в эк-
спериментальных образцах содержание ≈37% суперскру-
ченной формы плазмидной ДНК (D37) или же выжива-
емость ≈10% клеток в облученной культуре (D10).

бодных радикалов как ДФПГ-тест [42] и ABTS-тест 
[43], имеют мало общего с процессами, происходя-
щими при облучении биологических систем – раз-
личаются как природа и свойства растворителей, 
так и сама структура радикалов. Подходы, реализу-
ющие генерацию активных форм кислорода (АФК) 
in situ, такие как NBT-тест [44] и метод, основанный 
на реакции Фентона [45], также не дают полной 
картины, поскольку каждый из них оперирует 
только одним из множества радикальных продуктов 
( •–

2O  и •НO  соответственно). Вместе с тем, радио-
протекторное действие зачастую не ограничивается 
антиоксидантной активностью: для того же Ht58 
помимо перехвата АФК высказывались предполо-
жения о таких механизмах купирования повреж-
дений, как донирование электрона или атома водо-
рода [26–28]. Изучение же “интегрального” радио-
защитного эффекта непосредственно на модели 
изолированной ДНК связано с аналогичными проб-
лемами. Так, например, широко используемый в ра-
диационной биологии метод электрофоретического 
разделения топологических изомеров плазмидной 
ДНК (см., к примеру, работы [46–48]) позволяет 
оценить весьма ограниченный набор радиационно-
индуцированных повреждений (главным образом 
одно- и двунитевые разрывы). Кроме того, некото-
рые ДНК-специфичные соединения способны кон-
денсировать плазмидную ДНК (к примеру, такое 
свойство Ht58 было принципиально показано с по-
мощью атомно-силовой микроскопии в работе [49]), 
что может существенно ограничить возможность 
применения к ним этого метода.

В заключение следует упомянуть и некоторые 
преимущества показанного подхода: 1) возможность 
работать с теми же видами АФК, что образуются при 
облучении биологических систем; 2) возможность 
работать в условиях близких к физиологическим; 3) 
возможность комплексно задействовать различные 
механизмы радиозащитного действия исследуемых 
соединений; 4) возможность масштабировать скри-
нинг потенциальных ДНК-специфичных радиопро-
текторов благодаря доступности и низкой стоимости 
компонентов, простоте эксперимента, и, что кажется 
нам особенно важным, имеющимся анализаторам 
отечественного производства [50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящей работе на примере широко извест-
ного красителя Ht58, обладающего выраженным 
радиозащитным действием, исследована принци-
пиальная возможность использования способности 
молекул ДНК образовывать ХЖКД для оценки эф-
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фективности ДНК-специфичных радиопротекторов. 
Маркером радиационно-индуцированных повреж-
дений молекул нуклеиновой кислоты и, следова-
тельно, радиозащитного действия исследуемого 
красителя, в этом случае является амплитуда обу-
словленного внутренней структурой частиц дис-
персии аномального КД-сигнала. Полученные в ходе 
анализа кривых доза–эффект значения ФУД и КР 
в исследованном диапазоне концентраций красителя 
от 2.23 × 10–7 М до 2.23 × 10–5 М составляют 1.05–1.89 
и 1.11–2.26 соответственно. Полученные результаты 
как качественно, так и количественно довольно 
хорошо согласуются с известными литературными 
данными, что весьма убедительно свидетельствует 
в пользу состоятельности показанного подхода. 
Кроме того, в настоящей работе показано, что не 
только Ht58 способен защищать от повреждений 
молекулы ДНК, но и комплекс с нуклеиновой ки-
слотой в свою очередь может препятствовать дегра-
дации красителя под действием радиолитических 
продуктов.
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