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Bevezetés

A sejtbiolégia djabb és djabb eredményei mindig 0sztonozték a sugar-
biolégiai vizsgéalatokat, a sugarbiolégia médszertani és elméleti ismeretanyaga
pedig visszahatott a sejtbiolégia fejlédésére. Ionizalé sugarzasoknak a sejt
permeabilitasat novels hatdsat mar a legkorabbi sugéarbiolégiai megfigyelések
kozott leirtak (KovAcs 1928, SAxe 1931, NEu 1950). Az 6tvenes években
pedig, amikor a membranok szerkezetének elektronmikroszképos kutatédsa
soran nyilvanvaléva valt a fehérje és a lipid komplexek szerepe, tanulmanyozni
kezdték ezeknek a membriankomponenseknek a sugarkémiajat. Ehhez igen
nagy, tobb tizezer Gy-ig* terjedd sugardézisokat alkalmaztak. Igy azonban a
vizsgalatok eredményeib6l a tobb nagysagrenddel kisebb, sugarbiolégiailag
érdekes dozisi sugéarzas in vive hatdsdnak mechanizmusara, a sejtbiolégiai
folyamatok valtozasaira nem, vagy csak igen kozvetett médon lehetett kovet-
keztetni. A sejt kiilonb6z6 membranjaira, illetve azok komponenseire vonatko-
z6, s a hetvenes évekig felhalmozott sokféle sugarbiolégiai ismeretet tobb
osszefoglalé kozlemény részletesen ismerteti (MyErs 1970, Warracu 1974,
Parrick 1977). Az utébbi évtizedben azonban a membranok dinamikus szer-
kezetének, a szerkezet és funkcié Osszefiiggésének mélyebb megismerésével,
melynek soran a folyékony mozaik szerkezet leirasa dontd jelentségli volt
(SiNGER és N1corson 1972, Nicorson 1976, ISRAELAcHVILI 1977), a membran-
rendszer sugarbiolégiaja tjra az érdeklédés elSterébe keriilt (KOTELES és
Kusiszova 1977, KoTeELES 1979). Mar a napjainkig sszegytijthetd adatokbél
is az tiinik ki, hogy a membranok szupramolekularis szerkezete, illetve funkci6-
ja olyan kis sugardézisokra is érzékenyen reagal, melyek alkalmazésa esetén a
sejt tiléli a sugarhatast, azaz regeneralodik. Kiilonosen a plazmamebran sugar-
zas okozta funkcionilis valtozasai bizonyitjak ezt az allitast, s a jelenségek
alapjan lehet6vé valik a hatds mechanizmusanak tanulmanyozésa is. Uj isme-
retek sziilettek a sugarzas okozta szabad gyokok képzddésére, azok hatas-
mechanizmusira, illetve elimindlasara vonatkozéan is, s 1igy tiinik, hogy a

* Az abszorbedlt sugardézis 4j SI egysége a gray (Gy), mely egyenlé a régi egység, a
rad szazszorosaval, azaz 1 Gy = 100 rad.
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42 KOTELES GYORGY ES KUBASZOVA TAMARA

lipidekben, telitetlen zsirsavakban gazdagabb sejtszerkezeti elemek kiilonosen
érzékenyek ionizalé sugarzasokkal szemben. A membranok szerkezetére és
funkciéjara, valamint a sugéarzés és a biolégiai anyagok kolesonhatasara vonat-
kozé 1ij ismeretek 1j megvilagitasha helyezik a sejt membranrendszerének
szerepét a sejt sugarkarosodasaban és regeneracigjaban. A kovetkezikben ra-
mutatunk e témakoron beliil néhany 1j ismeretre, illetve osszefiiggésre. A plaz-
mamembran sugarzas okozta reakciéival kapesolatos sajat vizsgalataink egyes
eredményeit a kovetkezé el6adasban részletezziik (KuBAszova és KOTELES
1982).

Szabad gyokok képzédése, reakciéik a membranokban és eliminalasuk

Barmely sugarzas kivaltotta biolégiai jelenséghez olyan folyamat vezet,
melyet fotonoknak, vagy toltéssel rendelkezs, vagy toltés nélkiili részecskéknek
és a sejt anyagainak a kolesonhatasa indit el. Az ionizalé sugarzas hatasait és
azok id6beni megjelenését a sejtben, vagy a szervezetben az I. tablazat szem-
Iélteti. Lathato, hogy a sugarzas biolégiai hatasai az idéskala 26 nagyséagrend-
jén beliil jelenhetnek meg. A folyamatok jellege alapjan harom fébb szakaszt
szoktak megkiilonboztetni, a fizikait, mely kb. 10-18—10-' masodpercen
beliil zajlik le, a kémiait, kb. 10712—1 masodperc kozott és a biolégiait, 1 és 108
masodperc kozott (Apams és Jameson 1980). A fizikai fazisban keletkezé elséd-
leges és masodlagos gyokok az él6 sejt anyagaival valé kélesonhatasuk folytan
biolégiai hatasaikat kétféle modon fejthetik ki: kozvetleniil ionizalhatjak a bio-
logiai molekuldkat, megvaltoztatva ezaltal szerkezetiiket, mely kémiai esemény
esetleg funkcidjuk valtozasaval, vagy elvesztésével jarhat, valamint a biomole-
kuldak médosulasai a vizes kozeghen sugarzas keltette szabad gyokok (paratlan
elektront tartalmazé atomok, vagy molekulak) révén kiozvetve kovetkezhetnek
be. Az 818 sejt nagy viztartalma miatt az utébbi mechanizmus jut tilsilyba, s
oxigént tartalmazé atmoszféraban sokféle igen reakcioképes, erds oxidalé és
redukalé hatasud szabad gyiok képzddik, igy

H,0 — HO+, H, e, — H,, H,0,

azaz a hidroxil gyok (HO"), a hidrogén gyok (H*) és az tin. hidratalt elektron
(eg)- A szabad gyokok reagalhatnak egymassal, igy rekombinéalédasukkal hid-
rogén molekula (H,) és hidrogénperoxid (H,0,) szabadul fel a sejthen. A gy6-
kok reagalhatnak tovabba az oxigén molekulaval, amikor is tovabbi in. szekun-
der szabad gyokok, a hidroperoxi (HO-,) és szuperoxid (03) gyokok kelete
keznek:

He + O, — HO,
Caq 0, -0,
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I. tablazat

Ionizdlé sugdrzas és az él6 anyag kolesénhatdsainak idébeni kiterjedése

[ApAMS és JamMESON (1980) alapjan]

(masodperc)
Fizikai
szakasz 1018
10-17—]10-16
10-15
10-14
Kémiai
szakasz 10-12
10-10—]10-7
10-8—10-7
10-7—10-3
1
Biolégiai

szakasz 1 —102 (percek)

103—105 (6rak)

105—10° (napok,
hetek)

106—108 (hénapok
évek)

gyors részecske athalad egy atomon

ionizécié H,0 — H,0* 4+ e~
elektron excitacid H,0 — H,0*
és

ion-molekula reakciék, pl. H,0* -+ H,0 — HO" 4 H,0*

molekula vibracié, az exci-

talt allapotok disszociacija H,0* — H' + HO:
ionok hidratéldsa e — €3q
az e, és mas gyokok reak-  e;q + eaq — H, + 2HO-
ci6i az ionizaciés palydn €aq + H* — H,
beliil, a gyokok koncentrd- e;q + O, — 07
ciéja kb. 1 M e;] -+ HO: — HO-

2 HO- — H,0,

H' + HO* — H,0
H + 0, — HO,-2
1 gt 20
a gyokok homogén eloszlasa

az e, és mas gyokok reak-
ciéi a szorbenssel, a gyokok
koncentraciéja kb. 10~ M

szabad gyokok reakcidi tobbnyire befejezettek

biokémiai folyamatok zavara, pl. makromolekula szintézis,
energiafelszabadit6 folya-
matok viltozésa

sejtbiologiai folyamatok zavara, pl. mitézisgatlas

korai, nem sztochasztikus (szomatikus) hatasok

kés6i nem sztochasztikus (szomatikus), és sztochasztikus (da-
ganatképzodés, genetikai artalom megjelenése) hatasok

Ugyancsak szuperoxid gyok keletkezik akkor is, amikor a HO; disszocial

H*-ra és Oy gyokre:

HO;, -~ H* 4+ O,

A szabad gyokok jelenlétének idGtartama a sejtben igen valtozé. A II. tablazat-
bél lathaté, hogy a legtobb primer, vagy szekunder gyoknél hosszabb ideig
lehet jelen a hidratalt elektron, egyéb oxigénfiiggé gyokok, s a szuperoxid gyok

jelenléte pedig akar egy éran at is kimutathaté a besugarzott sejtben. A gyokok
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II. tablaeat

Tonizdlé sugdrzds hatdsdra keletkezd szabad gyikok jelenlétének idétartama a sejtben

Gyok-féleség :2::;;:?0' Irodalom
€ 10-16—10-12 ApAMs és JAMESON (1980).
€aq 10-10—10-3 ApawMs és JAMEsoN (1980).
Oxigén-fiiggd gyokok spérakban anaerob
besugarzas esetén 120—300 STRATFORD és mtsai (1977).
Ewine (1980).
0, vorosvérsejtekben 3600 StoNE, Lin, Kwock (1978).

sorsat, jelenlétiik id§tartamat meghatarozza a sejthél valé eliminalasuk médja.
Ennek harom 6 tja van: a spontan rekombindlédds, a természetesen jelenlévd,
vagy a rendszerbe vitt vegyiiletek, vagy antioxidansok gyokfogdsa (,,scaven-
ging”’), vagy a gyokok enzimatikus atalakitasa. Az igen gyorsan reagalé gyokok-
nél, mint pl. a hidroxil gyok (HO*®) nincs méd a sokkal lassibb enzimatikus
eliminalasra. Mas a helyzet azonban az igen toxikus szuperoxid gyikkel, mely a
sejt normal oxidativ anyagcseréje soran is keletkezik (Fripovicm 1975), s
melynek az utébbi években egyre nagyobb jelentGséget tulajdonitanak a sugar-
biolégidban is, ugyanis a szuperoxid gyokok, valamint a szekunder gyokok
reakei6i folytan képz6dott szerves gyokok még nem teljesen tisztazott mecha-
nizmus révén a besugarzott sejtben djraképzédnek (Fripovicu 1978). A nagy
toxicitasu szuperoxid gy6kot, bar spontan diszmutéciéra is képes, a sejtekben a
szuperoxid diszmutdz enzimek (SOD) tébb nagysagrenddel nagyobb reakcio-
sebességgel eliminaljak:

iy il o BE s BB 4 Oy

Az eziton keletkezett hidrogénperoxidot a katalaz és peroxidaz rendszer bontja
el. A peroxid anyagcsere enzimei, a peroxidazok és a SOD is a sejt kiilonb6z6
hatasokkal szembeni elsGdleges biolégiai védekezd mechanizmusanak részei
(MaTkovIcs 1977).

A szuperoxid diszmutdzok sugarbiolégiai jelentSsége két fontos kérdést vet
fel, azaz, hogy a SOD enzimek mennyire egységesen oszlanak meg a kiilonb6z6
tipusd sejtekben, valamint, hogy az enzim aktivitasat mennyire befolyasoljak
ionizalé sugarzasok. A sugarhatasra képz6dott gyokok nem enzimatikus, vagy
enzimatikus eliminalasdnak, az ebben mutatkozé kiilonbségeknek ugyanis
nagy szerepe lehet egy sejttipus sugdrérzékenységének meghatarozasaban.
A kiilonb6z6 sejttipusokban a SOD aktivitas meghatarozasa és ennek sugar-
hatasra bekovetkez6 valtozasa a sejtbiolégia és a sejtszintli sugarbiolégia egyik
legijabb fejezetét képezi. A varhatéan rohamosan akkumulalédé kezdeti
adatok koziil néhanyat a III. tablazat mutat be. Lathaté példaul, hogy a sugar-
rezisztensnek ismert mij mintegy Otszor annyi aktivitast tartalmaz, mint a
kozismerten sugarérzékeny limfocita. Magat az enzim aktivitasat ionizalé sugar-
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III. tablazat

Kiilénbézd patkdny sejtek szuperoxid diszmutdz aktivitdsa

Sejttipus U/mg fehérje Irodalom
Maj 6,39 Krizata, LEDVINA (1980).
Csontveld 2,37 Kri1zara, LEDVINA (1980).
Trombocita 2,11—2,70 | KimurA, FuyiMmuRrA, Kura-

| moro (1979).

Limfocita 1,23 Ricas és mtsai (1980).
Granulocita 0,58 Ricas és mtsai (1980).
Vorosvérsejt 0,07* KRATOCHVILOVA és mtsai

\ O (1981).
* U/mg hemoglobin

zasok kiilonboz sejtekben eltérGen befolyasoljak. Példaul egér lépben és pajzs-
mirigyben (PETKAU 1978) és nyil majban (Lipinski, Lipecka, DoNIEC és
Kansk1 1976, LipEckA, Lipinskr és Kanskr 1978) 750—1000 R in vivo besugar-
zast kovetGen a SOD aktivitasat az elsé napokban csokkentnek talaltak, azon-
ban kés6bb ez helyreallt. Legutobb Krizara és LEpvVINA (1980) kimutattak,
hogy patkany majaban a csontvel6hoz viszonyitva t6bb, mint kétszer maga-
sabb SOD aktivitast szupraletalis, 800 R egésztest besugarzas nem befolyasolta,
a csontvel§é viszont a besugarzast kovetd két hét alatt mintegy a felére csok-
kent. A tidlélé csontvel§ sejteket vizsgalva azonban azt talaltak, hogy azok
SOD aktivitasa a vizsgalati periodusban tobbszorosére nétt. Intézetiinkben
szintén azt talaltak, hogy patkanyok egésztest besugarzasat kovetd elsé héten a
SOD enzim aktivitdsa majban valtozatlan maradt, mig az agyban 72 é6ra milva
mar jelentds, 509%,-0s csokkenés kiovetkezett be, sGt egy héttel a besugarzas
utan az agy SOD aktivitasa teljesen eltlint (ScEWEIZER és BENKS 1980).
Patkany egésztest besugarzasat kovetéen mintegy 3 0 napon at oszcillalé jellegii
SOD aktivitast észleltek vorésvérsejtekben, azaz a félhalalos dézisd 650 R
gamma-besugarzas az elsé napon enyhe csékkenést, a 7. napon emelkedést, a
30. napon még mindig mintegy 409,-0s emelkedést okozott (KrRATOCHVILOVA,
Krizava és LEpvinNa 1981). A szerzdk feltételezik, hogy az enzimaktivitas
valtozas a periférids vér Osszetételétdl is figg, s valészintinek tartjak, hogy
retikulocitakban tobb a SOD, mint vorosvérsejtekben. Fiatal vorosvérsejtek-
ben valéban, mintegy 50%,-kal nagyobb SOD aktivitast mértek, mint 6regebb
vorosvérsejtekben (BArRTOsz, TANNERT, FRIED és Levko 1978). Emberi
trombocitak SOD aktivitasat 1000—20 000 R sugarkezelés utan valtozatlannak
talaltak (Kimura, Fusimura és KuramoTo 1979).

A szuperoxid gyok tartésabb jelenléte fokozza szerves gyokok képz&désé-
vel jaré eseménysorozatok, vagy lancreakciok lezajlasat. Egyik példa erre a
cisztein radiolizisének folyamata, melynek soran diszulfid kotés, cisztin képzs-
dik (StonE, Lin és Kwock 1978):
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H,0 — €5q> HO" sth. Inicialas fazisa
o+ 9y — 0y Propagalas fazisa
RSH + O, — RS- 4+ HO,; (H,0,)

RS. + O, — RSOO-

RSO0+ + RSH - RSSR -+ HO;, (0,)

RS + RSH — RSSR-

RSSR— + 0, — RSSR + O,

RSe + RS- — RSSR Befejezés fazisa

A szuperoxid gyokok elhiz6dé képzddésére mutatnak PETKAU és CHE-
LACK (1974a, 1974b) munkai, akik mikoplazma besugarzasaval végzett kisérle-
teikben bizonyitottak, hogy a szuperoxid diszmutaz védGhatasa besugarzas
utan néhany éraval hatasosabb volt, mint a besugarzas utan kozvetleniil, vagy
azzal egyidében alkalmazva. A szuperoxid diszmutaz inhibitoranak, a dietil-
ditiokarbamatnak alkalmazésaval vorosvérsejtekben a besugarzas utan még
egy oOra milva is kimutathaté volt a szuperoxid gyok hemolizalé hatasa
(StonE, Lin és Kwock 1978). Egy masik példa mar a szuperoxid és a szerves
gyokok szerepén kiviil a membran komponensek kémiai jelentGségére is ra-
mutat a membranok sugarbiolégiajaban. A szerves gyokok képzddésében, vala-
mint a gyokreakciok kémiai kovetkezményeinek létrejottében a membranok
komponensei kozil kiilonésen nagy szerepe van a telitetlen zsirsavaknak.
A fiziolégias koriillmények és egyes nem ionizalé sugarzas okozta hatasok ko-
vetkeztében is lezajlé lipid peroxidacié folyamataban, a gyokok képzédésében
és ujraképzddésében részt vesz a sejt NADPH-citokréom ¢ reduktaz, citokrém
P-450, glutation peroxidaz rendszere, mikozben szerves gyokok, lipidperoxidok,
telitetlen zsirsavak hidroperoxidjai képzddnek (1. abra; Hrycay és O’BRIEN
1971, RapTKE és Coon 1974, KAacAN, PriLiPKO, SAVvOoV, PISAREV, ELUASHVILI
és Kozrov 1979). Az 1. abran az is lathaté, hogy a telitetlen zsirsavak peroxi-
dalasa lancreakcidszerfien zajlik le.

A fenti példa azt is mutatja, hogy ionizal6 sugarzas hatasara lezajlanak
olyan folyamatok, melyek a normal anyagcserében, vagy egyéb kiils6 hatasok
reakciojaként is léteznek vagy megjelennek a sejthben. A fenti 1j ismeretek
alapjan tgy tlnik, hogy a sejt sugarérzékenységében feltétleniil szerepet kell
tulajdonitanunk tobb, egyiittesen jelenlévd, vagy haté tényezdnek, mint a
képzbdott szabad gyokok mennyiségének és mingségének, az eliminalasukban
részt vevo, a sejtekben fiziologias korilmények kozott is meglévs enzimek haté-
konysaganak, valamint a szerves peroxid gyokok képzddése szempontjabél a
membranok kémiai oOsszetételének, els6sorban telitetlen zsirsavakban wvalé
gazdagsaganak és a lipid komponensek membranon beliili elrendez§désének, a
membranok szupramolekularis szerkezetének.
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NADP Fe“*\(oz
< i
NADPH Fe**™

PUFA-O0H tellftetlen
2sirsavak

S ( PUFA)
W

P-420
Hem szqbgd
lebomldsa gyokok inaktiv

szabad gyokok
GSH GSSG

1. @bra. Lipid peroxidok képzddésének és inaktivalasanak liancreakcigja HRyYCAY és O’BRIEN
(1971) alapjan

A plazmamembran sugarzas okozta valtozasai

Az alabbi néhany jellemzé példa azt mutatja be, hogy sugarzasok szamos
véltozast idéznek el a plazmamembranhoz kotott tulajdonsagokban, a sejt-
feliilet toltésében, enzimek aktivitasaban, a receptorok miik6désében, a memb-
ran mikromorfolégiai szerkezetében.

A feliileti toltésvaltozdsok nyomonkovetésére megfelelgen érzékeny méd-
szerként tobben alkalmaztak a sejtek mikroelektroforézisét. Igen rendszeres
vizsgalataik soran SATO és munkatarsai azt talaltak, hogy patkany vorosvér-
sejtek és kiilonbo6z6 tenyésztett tumorsejtek elektroforetikus mobilitasa 50 és
3000 R rontgendézis tartomanyban a besugarzas hatasara 4 6ran belil a
kontroll értékek 60—959,-ara csokkent, majd tovabbi 20 6ra alatt igyszintén
dozisfiiggden a normal szinten helyreallt (SATo és Kojima 1974, 1976, SATo,
Kojimma, Nisaizawa, Suimizu és Inoue 1976, Sato, Kojima és NISHIZAWA
1977a, 1977b). Mas szerz6k akar mikroelektroforézissel, akar polimer-viz meg-
oszlasi médszerrel leukémias, melanoma és vorosvérsejtekben nem talaltak
ilyen valtozast (WALTER, TuNc, KrOB és SWINGLE 1974, GERSTEN és BOSMANN
1975), Ehrlich ascites sejteken (STEIN, SEAMAN és HEARD 1962) és emberi
vorosvérsejteken (SUNDARAM, PHONDKE és SADARANGANI 1971) pedig éppen
ellenkezédleg az elektroforetikus mobilitas novekedését irtak le. Az ellentmondé
eredményeknek két f6 oka lehet. Az egyik az, hogy a kiilonb6z§ sejtek plazma-
membranja eltérd osszetételd és ezaltal az ionizalé sugarzasok nem egyforma
valaszt valtanak ki, a toltéssel rendelkezé csoportok kiilonb6z§ eloszlasat ered-
ményezik. A masik magyarazat az lehet, hogy az eltérések a besugarzas koriil-
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ményeit§l (dézis, oxigéntenzié stb.), valamint a megfigyelések idGpontjaitél
erednek. Utobbi kiilonésen lényeges, ugyanis a feliileti toltésvialtozasokat min-
dig a besugarzast kovet§ korai, néhany éras periédushban tudtik csak meg-
figyelni, ezutan az eredeti toltésviszonyok alltak helyre. Az elektroforetikus
mobilitas csokkenés magyarazatat keresve SATO és munkatarsai vizsgaltak a
plazmamembréan szidlsav tartalmét, s azt valtozatlannak talaltik. A toltés-
valtozas mechanizmusat ezért azzal magyarazzak, hogy a szialsav csoportok
besugarzas hatasira a membran mintegy 7,5 A-ig terjedd felszini rétegébdl
mélyebbre, mintegy 9—17 A-re 1évé rétegbe siillyednek. A membran szerkeze-
tének ilyetén perturbaciéja mellett sz6l az a megfigyelés, miszerint az SH-
csoportokat blokkolé szerek, egyes lektinek a plazmamembréant enyhe médon
,.kifeszitik’, s igy a besugéarzas eldtt alkalmazva a sugarhatast kivédik (Saro,
Kojimma 1974, 1976, Sato, Kojima, NisH1zAwWA, SHIMIZU és INOUE 1976).
Masok izolalt vorésvérsejt membranokban vizsgaltik a fluiditas valtozasat, s
azt talaltak, hogy annak cs6kkenése mar viszonylag kis, 100 R rontgendézissal
valé besugarzas utan 30— 60 perccel mérhetd volt (YonEr, Topo és KaTo 1979).

A fenti kisérleteket a sejtek in vitro besugarzasaval végezték. A membra-
nok sugarzas hatdsira bekovetkezé érzékeny reagéalasat bizonyitja, hogy a
feliileti toltés valtozasat kisérleti allatok in vive besugdrzasa utan is ki tudtak
mutatni egér ascites sejteken (STEIN, SEAMAN és HEARD 1962), nyil voros-
vérsejteken (Gromov 1974) és egér timuszsejteken (Mivazawa, SATo és
Kojma 1979). Utébbi vizsgalatokban mind az in vitro, mind az in vive alkal-
mazott 170 R rontgensugarzas azonos hatast valtott ki.

A membranhoz koétott enzimek lipid mikrokérnyezete meghatéarozza,
vagy befolyasolja mikodésiiket. fgy a fehérje és lipid kapesolatok sugarzas
okozta valtozéasa az enzimek aktivitasat is médosithatja. A IV. tablazat néhany
ilyen példan azt mutatja, hogy egyes enzimek aktivitasa mind az in vivo, mind
az in vitro haté besugarzast kovetden megvaltozik. A valtozés irdnya kiilon-
b626, de érdekes felfigyelni arra, hogy egyetlen enzimnél is az aktivitas valto-
zdsanak iranya fiigghet a sugarzas dézisatél. Igy példaul patkiny embrié
majanak plazmamembranjat in vitro besugarozva kimutattak, hogy az adenil-
ciklaz aktivitas 50 és 250 R tartoméanyban 1 6ran belil 20—1159%k-al a kontroll
f6lé emelkedik, mig ennél magasabb dézisok kevésbbé fokoztak az enzim-
aktivitast (Kvzin, SLozHENIKINA és Usmakova 1977). Ugy tiinik, hogy mint-
egy 250 R felett mar nemesak szupramolekularis szintd perturbécié, hanem a
membranok strukturalis dezintegralédasa indul meg.

Ugyancsak a plazmamembrén sugarzas okozta valtozasanak tulajdonit-
jak azt, hogy besugarzott egerek csontveld sejtjei in vitro kevesebb 2°TUdR-t
vesznek fel, mint a kontroll sejtek (ZAMBoGcLoU, PORSCHEN, MUHLENSIEPEN,
Booz és FEINENDEGEN 1981). A hatas néhany éraval 0,2—500 R tartoméanyd
gamma és neutron sugarzas utidn nyomon kovethets volt. Feltehet§en a bioké-
miai prekurzorok transzfer mechanizmusaban, a szénhidratokat szallité doliko-
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IV. tablazat

Membranhoz kététt enzimek aktivitasanak vdltozdsa ionizilé sugdarzds hatds dra

‘ E;z!elés
T ideje a |
Enzim . bssél;%::,zas kériilménye besu- Viltozéds i Irodalom
¥ géarzas jellege
utan,
6ra
Adenilétcikldz
patkdny embrio '
méj plazma- T
membran 50—200 in vitro 1 20—115%-0s
‘ novekedés KuzIN és mtsai
| (1977).
Adenilatciklaz
patkdny embrié }
méj plazma- i
membrén 250—1000 | in vitro 1 40—609%,-0s
i novekedés Kuzin és mtsai
‘ (1977).
Nat és K+-fiiggo ‘
ATPiz 1
patkdny maj |
plazmamembran 800 in vivo i 669, -0s
‘ csokkenés RisguLova
’ és mtsa (1976).
NAD-glikohidrol4z y
egér maj mag-
membran 100—250 in vivo 3—6 | 10—259%,-0s KoniNes, BREUER
csokkenés és STREFFER
24 | 589,-0s
novekedés (1975).

lok miik6désének befolyasolasdban keresendd annak az oka is, hogy egerek
majsejtjeinél 4,5Gy (450 rad) in vivorontgenbesugarzast kovetSen a glikoprotein
egyik prekurzoranak, a glukézaminnak késleltetett felvételét figyeltiik meg
(KuBAszova és KorerLes 1977). Hasonlé késleltetett felvételt észleltek alfa-
amino-izovajsav esetében patkany timusz és lépsejtek 0,5—100 Gy-el (50—
10 000 rad-dal) valé in vitro besugarzasat kovet§en (Kwock és Warraca 1974,
Kwock, WaLLAce, HEFTER és ScHNALL 1976). Hat 6ran beliil tobb, mint
609,-0s gatlas fejlédott ki a timusz limfocitakban, mig a lépsejtekben csak
20%,-0s. Erdekes megjegyezni, hogy 2,5 és 5,0 Gy (250 és 500 rad) besugarzast
kovetéen a csokkenést két 6ra milva Atmeneti normalizdlédas kovette, de
késébb a csokkenés folytatédott. Ez a megfigyelés szintén arra utal, hogy
besugérzas hatasara a membran , lipid-tengere’” nyugtalanna és viharossa valik.

A bemutatott példik azt bizonyitjak, hogy a membran szerkezeti pertur-
baciéja a membranhoz kotott enzimek és anyagesere funkciok valtozasaval jar
a valtozas mértéke és irdnya a kiilonféle sejttipusokban fiigg a molekuldk
membranon belilli szupramolekularis elhelyezkedésétdl, azaz a funkecidkért,
felelgs fehérjemolekulak mikrokérnyezetétél.

4 MTA Biol. Osst. Kéal. 25 (1982)



50 KOTELES GYORGY ES KUBASZOVA TAMARA

Az ionizalé sugarzas membranokon kifejtett hatasat még komplexebb
biolégiai funkcién, a receptorok miikidésén at lehet talan a legérzékenyebben
tanulmanyozni. Nyilvanval6 ugyanis, hogy a plazmamembran szupramolekula-
ris osszerendezettségének zavara megnyilvanulhat a kiillonb6z8 membran re-
ceptorok mikoédésében. FACCHINI és munkatarsai emberi limfocitak receptorai-
nak valtozasat vizsgéaltak in vitro rontgenbesugarzas utan 2 éraval (Faccrini,
MaraLp1, BarToLl, FARULLA és Manzorr 1976). Megallapitottak, hogy B-
limfocitdkon az Smlg antigén membranon belili tomoralését, ,,capping’-jét
mar 0,5 Gy (50 rad) kimutathatéan, a sejtek mintegy 20—259%;-aban, 1,0 Gy
(100 rad) pedig mar 509,-aban gatolta. A sugardézis emelése 25 Gy-ig (2500
rad-ig) a ,,capping” jelenség tovabbi fokozatos csokkenését eredményezte.
Megjegyzendd, hogy a rovid kisérleti id6 folyaman ezt a jelenséget egyik dézis-
nal sem kisérte a sejtek viabilitasanak, vagy az Smlg és F'c membran receptorok
szamanak csG6kkenése. A jelenséget tehat nem a membran dezintegraciégja
okozta. T-limfocitak E-rozetta képzGdését 0.5—25 Gy (50—2500 rad) dézis-
tartomanyban 2 éraval a besugarzds utan szintén mintegy 15—809,-0san
gatoltnak talaltak. Magunk lektinkotési médszerrel vizsgaltuk allati és emberi
sejteken a plazmamembran sugarzas okozta perturbaciéjanak néhany jellem-
z6jét (KOTELES, KuBAsova és Varca 1976, KuBasova, Csiky, KOTELESs,
VArcA és Szranyik 1977, KuBasova, VARGA és KOoTELES 1980, KuBAsova,
Varca és KoTeres 1981, KuBasova, KOTELES és VARGA 1981), s a téméan
beliili ijabb eredményeinket a soron kovetkez§ kozleményben ismertetjik
(KuBAszova és KOoTeELES 1982).

Erdekes médon a viszonylag kis sugardézisi besugarzast kovetd funkeio-
nalis valtozasok hatterében 1é6v3 mikromorfoligiai jelenségekrél csak az utébbi
id6ben jelennek meg kozlemények. Azokrél a dézisokrél van ugyanis szo,
melyeknél a membran szerkezete a besugarzast kovetSen koran és csak annyira
véltozik, hogy az bizonyos reverzibilis funkcionalis hatdsokban nyilvanul meg.
A fiiltémirigy sejtjeinek 2 Gy (200 rad) besugarzasat kovet8en 2 éraval észlelték
annak fokozott fellazulasat és egyidében a szérumban az amilaz szint emelke-
dését (Er-Morty és Kann 1981), V-79 kinai horcsog sejttenyészetben 0,5—
10 Gy (50—1000 rad) kozott mar 10 perccel a besugarzas utan vas kolloid
kotés csokkenését, majd emelkedését észlelték elektronmikroszképosan (Sus-
JECK, Hur és Jonnson 1980). Magunk human embrié fibroblasztokat vizsgal-
tunk scanning elektonmikroszképiaval olyan besugarzasi dézisnal és a besugar-
zast kovetd korai idGpontoknal is, melyeknél ugyanilyen sejteken korabban a
SH-konkanavalin A emelkedését észleltiik (KoTELES, KuBaAsova és VARrca
1976). Azt talaltuk, hogy 0,25 és 2,5 Gy (25—250 rad) rontgensugardézis mar
10 perccel a besugarzas utan a sejtek szélének fellazulasat eredményezi, a sejt—
sejt kapcsolat, a sejt és a kultiraedény feliilet kapesolat gyengiilésével, széles
filopédiumok megjelenésével, a sejtek megnyilasaval és elvékonyodasaval.
Az elsé 6ra folyaméan mar a sejtek ,,plazmahidak” segitségével viszont kezdenek
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visszakotddni. A besugarzast kovetd 4., illetve 24. 6raban mar a normal viszo«
nyok helyreallasat észleltilk (Somosy, KuBasova és K6TELEs 1982).

A sejt membranrendszerének szerepe
a sejt sugarkarosodasaban és regeneraciéjaban

A sejt membranjainak, mint a sugarzas tamadaspontjanak, ,target’’-
jének szerepe a hatvanas—hetvenes években sokak érdeklGdését felkeltette.
BacQ és ALEXANDER (1961) ,,enzim felszabadulasi elmélete” a lizoszéma
membréanok sériilése kovetkeztében felszabadul6 hidrolazok sejtpusztité hata-
sanak tulajdonitja a sugarhatasra bekovetkezd sejthalalt. ALpEr (1971, 1974,
1979) az oxigén sugarkarosodast médosité hatasanak elemzése alapjan kétféle
helyen haté sugarsériilés 1étezését tételezte fel: a) az ultraibolya sugarzas hata-
sahoz hasonlé és anoxias koriilmények kozott is bekovetkezd sejthalalt, mely-
nek okat a prokariotékban a DNS és a sejtmembran komplexének sériilésében
lattak (,,N-tipusi sériilés”’), valamint b) olyan sériiléseket, melyek az eukariéta
sejteket oxigén jelenlétében karositjak (,,O-tipusu sériilés’), s ezek helyéiil az
oxidalhaté lipidekben gazdag magi, vagy egyéb membranokat vélte. Emlgs
sejtek sugarérzékeny térfogatanak mérése alapjan feltételezték, hogy abban a
DNS-en kiviil a magmembran is bent foglaltatik (ZERMENO és CorLE 1969).
Nukleinsavak, akar RNS, akar DNS és a kiillonféle membranok sajatsagos kap-
csolata kiilonféle sejtorganellumokban, a magokban, mitokondriumokban és az
endoplazmas retikulumban nyilvanvalé. S6t, emberi limfocitak plazmamemb-
ranjaban is kimutattak DNS jelenlétét (MEINKE, HALL, GOLDSTEIN, KOHNE és
LErRNER 1973, MEINKE és GoLDSTEIN 1974, Kvo, MEINKE és SAUNDERs 1975).
Elképzelhetd tehat, hogy nukleinsav + membran komplexek a sugarzas
egyiittes, kombinalt targetjei. E mellett sz6l, hogy az ultracentrifugélas folya-
man egyiitt iilepedé DNS + lipid + fehérje komplexet a sejtek 1 és 8 Gy (100
és 800 rad) kozotti besugarzasa meghontja, a DNS elkiiloniil, majd a helyrealli-
t6 folyamatok soran ez a komplex tjra osszeall (ELkinD és CHANG-L1v 1972,
EikinD és BEn-Hur 1972). Patkanytimusz sejtek besugarzasaval is kimutat-
tak, hogy a nagy molekulasilyd DNS + lipid komplex in vive és in vitro
besugarzasnal 50 és 5000 R tartomanyban megbomlik, mely a viszkozitas
csokkenésével mérhetd (STRAZHEVSKAYA és STrRUcHKOV 1977). Erdekes, hogy
ez a jelenség timuszban nem, de méijsejteknél reverzibilisnek mutatkozott.

A szabad gyokok a legkiilonfélébb molekulatipusokkal, nukleinsavakkal,
fehérjékkel és lipidekkel képesek reagalni és ezaltal igen valtozatos kémiai
reakciokat, vegyiiletmédositasokat, telitéseket, keresztkotéseket, lancszakada-
sokat, depolimerizaciét eredményezhetnek. Egységnyi energia abszorbcié ese-
tén azonban a kiillonb6z8 vegyiilettipusok kiilonb6z6 médon reagalnak. A tobb-
féle vegyiilettipust tartalmazé kromatin komplex besugarzasa és biokémiai
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analizise soran példaul STRAZHEVSKAYA és STRUCHKOV (1977) megallapitottak,
hogy a 100 eV energia hatasara megvaltozott, képz6dott, vagy degradalodott
gyokok, vagy molekulak szama, az dn. G-érték legnagyobb a lipideknél,
G = 105, ettdl mintegy 2 nagysagrenddel kisebb a fehérjéknél és tovabbi 3
nagysagrenddel kisebb a nukleinsavaknal. A besugarzott sejtben huzamosan
jelenlévd, illetve djraképz8dd szabad gyokok egyik legérzékenyebb tamadas-
pontjai tehat a lipidek, ezeken beliil a telitetlen zsirsavak. A lipid peroxidacié
lancreakciészert folyamata oxigén jelenlététél fiigg. Ezzel magyarazhaté, hogy
a membranok sugarsériillése oxigén jelenlétében nagyobb foki, mint anoxiis
koriilmények kozott. Ezt bizonyitja az a kisérlet is, melyben kimutattak, hogy
liposzémak levegdben és hipoxias koriilmények kozotti besugarzasa esetén az
oxigén sugarhatast fokoz6 hatésa, az din. ,,oxygen enhancement ratio’”’, OER
igen nagy, azaz ugyanazon hatas kivaltasahoz levegGben tizenharomszor kisebb
dézis kellett, mint hipoxias korilmények kozott (KoNines, DAMEN és TRIELING
1979). A membranok sugarsériilésében a lipid komponensek reakcioképességé-
nek tulajdonitjak azt a jelenséget, hogy a dézisintenzitas csokkentésével né a
biolégiai hatas (dn. ,,dose-rate effect’””). A telitetlen zsirsavak G-értéke ugyanis
a dézisintenzitas csokkenésével né, pl. linolsav esetében, ha 10 Gy (1000 rad)
in vitro teljes dézist 6 Gy/perc (600 rad/perc) intenzitassal kozoltek, akkor a
G-értéke 3 volt, 0,33 Gy/perc (33 rad/perc)-nél mar 100, mig 0,1 Gy/perc (10
rad/perc)-nél mar 200 felett (MEAD 1952). Hasonlé jelenséget észleltek mester-
ségesen elGallitott foszfolipid membranoknal (PErxau 1972, SCHUTTE és
Konines 1978) és baktérium membranoknal (CHELACK, ForsyTH és PETKAU
1974, PETRAU és CHELACK 1974a). E megfigyelések értelmében az indirekt
sugarsériilés esélye nd, ha vizes kozegben keletkezett szabad gy6kok rekombi-
nacié, vagy eliminalas nélkiil elérik a membrint, ami kénnyen megtorténik,
ha a sugarzas ionizédciés stirtsége csokken. Kiilonb6z6 zsirsavak peroxidéacioja-
nal is azonos sugardézist, 100 Gy-t (10 000 rad) kiillonb6z6 dézisintenzitassal
alkalmazva, kisebb dézisintenzitasnal nagyobb degradaciés hatast kaptak.
Kiilonosen a docosahexansavat (22 : 6), az arachidonsavat (20 : 4) és a linolen-
savat (18 : 2) talaltak érzékenynek. A membranok lipid peroxidaciéjanak foko-
z6dasat in vive besugirzas utan is kimutattak, s azt talaltadk, hogy ha azonos
dézisi besugarzast kis doézisintenzitassal végeznek, akkor a hatdas nagyobb.
Egerek in vive 3,75—30 Gy (375—3000 rad) dézistartoményban teljestest
rontgenbesugarzasa utan a majszovetben a lipid peroxidaciés termék, a malon-
dialdehid mennyisége 0,2 Gy/min dézisintenzitdsnal kétszerese volt annak,
mint amit 0,8, illetve 1,2 Gy/min-nél mértek (KonNings 1979). Igen érdekes és
fontos kovetkeztetéseket enged meg az a megfigyelés, miszerint a természetes
membranokbél izolalt lipidkeverékh6l készitett liposz6makban a két telitetlen
kotést tartalmazé linolénsav (cis, cis-9, 12-octadiensav) sugarérzékenyebbnek
bizonyult, mint a tiszta zsirsavakbél elgallitott micellak formajaban besugar-
zott, harom telitetlen kotést tartalmazé gamma-linolénsav (cis, 6, 9, 12-octa.
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decatriensav). A zsirsavak telitetlenségének foka tehdt nem sziikségszertien
szabja meg sugarérzékenységiiket, hanem a lipidek membranokban elfoglalt
szerkezeti elhelyezkedése is fontos, a zsirsavak acillancanak egymashoz viszo-
nyitott helyzete, melyek feltehetGen fontos tényezdk a kdrosité sugarzas okozta
oxigénfiiggd lancreakcié végbemenetelében (MooiBROEK és Konines 1980).

Komplex biolégiai rendszerekben tehat a lipid komponensek latszanak a
sugarzas legérzékenyebb targetjeinek. A lipidek szerepét hangsilyozza STRAZ-
HEVSKAYA a DNS + membran komplex sériilés mechanizmusara vonatkozdé
elmélete (STRAZHEVSKAYA és STRUCHKOV 1977). A szerzbk szerint a besugarzas
azokat a lipoprotein Osszekotéket, ,linker’’-eket kérositja, amelyek a kisebb
molekulasilyi DNS alegységeket osszekapcesoljak. Ennek eredményeképpen
DNS alegységek szabadulnak fel a kromatin komplex strukturajabol, s igy a
DNS a lipid oxidéacié révén keletkezett szabad gyokok, peroxidok jelenléte
miatt tovabbi kéaros reakciéknak lehet kitéve. Ez az elképzelés egyben arra a
lehet8ségre is ramutat, hogy a lipidek és a DNS karosodasa osszefiigg, s6t a
lipidek révén a sugarhatas felergsodhet.

A niembranok sugarsériilésének kifejlddésében a lipidek szerepére utalnak
azok a vizsgalatok is, miszerint E-vitamin, mint természetes antioxidans
hianyaban kisérleti allatok, vagy tenyésztett sejtek sugarérzékenysége jelentds
mértékben megnd, izolalt membranjaikban nagyobb mértékii lipid peroxidacié
folyik, mint normal sejtekben (Konings 1978, Konings és DRiyvEr 1979).
A képz6dd E-vitamin gyokokkel (Vit E-) viszont a C-vitamin reagéal, mely
utébbit a NADH-NAD™" rendszer redukalja (PACKER, SLATER és WILLSON
1979). A membranok lipid peroxidaciéjat védd antioxidans vegyiiletek kozott
azonban még tovabbiak, a redukalt glutation és még nem azonositott vizoldé-
kony anyagok is részt vesznek (Konines és Oosterroo 1980). Kimutattak
ostradiol és hidrokortizon lipid peroxidaciét gatlé hatasat is (SAKsoNov 1978).
Természetesen a lipideken kiviil a membranok fehérje komponenseinek a sériilé-
se, konformacié valtozasa is hozzajarulhat a sugarhatashoz. A ,kooperativ
target” hipotézis azon a megfigyelésen alapul, hogy a jédozott membranfehér-
jék azaltal fokoztak baktériumsejtek pusztulasat, hogy befolyasoltak a helyre-
allito, dn. ,,repair’ folyamatokat (SINGH és GOPAL-AYENGAR 1972, Sincu 1974).
A membranfehérjék konformaciévaltozasa bekovetkezhet akar a lipid peroxi-
déaci6é miatt megvaltozott lipid-milieu rendezetlensége, akar a lipid peroxidacié
termékeinek kémiai hatdsa miatt (GRZELINSKA, BARTOSZ, GWOZDZINSKI és
Levyko 1979).

A sugarzasok biolégiai hatasai igen sokrétiick. A sejt képes szamos mole-
kula, szerkezeti, vagy funkciévaltozast kijavitani. A sugarzas okozta biolégiai
hatasok silyossdga és ezek regeneraciéja jelentésen fiigg a sejt, a szervezet
fiziolégiai allapotatél, melyet Kvzin (1973, 1976) ,strukturalis-anyagesere’
elméletében fogalmazott meg, s melyben szintén jelentds szerepet tulajdonit a
sejt membranrendszere allapotanak. A regenericids lehetdségek kihasznalasan
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til fennmaradé elviltozasok kovetkezményei érinthetik csak magat a sejtet,
sejtgeneraciokat, szervezetet, vagy a kovetkezd generacidkat. A sugarzas biolo-
giai hatasainak kivaltasanal, egy adott hatas megjelenésének doézisfiiggésénél
tehéat igen lényeges megjel6lni azt, hogy az milyen hatasra, ,,vég-pont-ra
vonatkozik. Egy ilyen ,,végpont’ lehet a membranok egyes funkcidinak kiesése,
megvaltozasa, a szerkezet és kémiai 6sszetétel atmeneti, vagy tartés atalakula-
sa. Ma még nem lehet egyértelmiien eldonteni, hogy a membranokban bekovet-
kez§, s szamos esethen gyorsan helyreallé valtozasok milyen hatassal lehetnek
a sejt tovabbi sorsara. Mindenesetre, ez id§ szerint a membranban kivaltott
hatasokat tartjak felelGsnek olyan jelenségek létrejottéért, mint a kis, mintegy
0.3—0,5 Gy (30—50 rad) doézistartomanyban bekiovetkezd ,,premitétikus”,
vagy ..interfazisi” sejthalal. Ezenkiviil nyilvanvalé a membranok ..target”
volta a permeabilitas valtozasban, tovabba az ériassejt képzddésben. A plaz-
mamembran szerkezetének megbomlasa, a megvaltozott receptor funkecié
befolyasolhatja az immunreakecié korai szakaszat, a sejtek kozotti kapcesolato-
kat, idegen sejtek, vagy molekulak felismerését, a normal bioregulacié humora-
lis, sejtfelszinen lejatsz6dé mechanizmusat. A prekurzor felvétel valtozasa a
bioszintetikus folyamatokra hat. Nyilvanvalé, hogy a plazmamembranhoz
elvileg hasonlé szerkezetd egyéb intracellularis membranok szerkezet és funk-
ciovaltozasa a sugarzas okozta valtozasok széles korii valtozatait okozhatja, s e
teriileteken még csak igen kevés ismeret gyftilt 6ssze. Bar a membranok sugar-
sériilést kovetd regenerdcioja csaknem teljesen feltaratlan teriilet, bizonyosra
vehetd, hogy a sejtben lejatsz6dé barmely helyrealllté mechanizmus miikodés-
be lépéséhez ez elsGdleges fontossagi, s ezért jelentds jovébeni kutatasi irdnyt

jelol ki.

Kovetkeztetések

A sejt membranrendszerének és funkecidinak az utébbi évtizedben be-
kovetkezett mélyebb megismerése jelentGsen 0sztomzi a vonatkozd sugar-
biolégiai kutatasokat. Varhaté, hogy ez megvilagit szamos olyan jelenséget,
melyek értelmezése még nem megoldott, hiszen a sejt szomatikus, az egyedet
érintd sugarsériiléseinek mechanizmusaban, de a genetikai, az utédokat érintd
sugarsériilések kialakulasaban is a sejt belsd terét feloszté, a folyamatok rende-
zettségét biztosité, a kiilsé felszint kialakité, s a kiilvilaggal valo kapesolatat
meghatarozé membranrendszernek nagy szerepe van. A membranoktol fiiggd
szamos sejtbiologiai allapot és funkeié ionizalé sugarzasok hatasara bekovet-
kezd valtozasa arra utal, hogy a sugarzas olyan dézisai, melyek még nem
eredményeznek sejthalalt, vagy a sejt durva destrukeciéjat, a membranok
komplex és dinamikus szerkezetét, szupramolekularis 6sszerendezettségét val-
toztatjak meg. Jellemzd, hogy a perturbacié okozta funkcionilis valtozasok a
sugarzast kovetSen rovid idén beliil, néhany 6ran beliill mutathatok ki és csak
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néhany o6ran at maradnak fent. A membran elvaltozasok tehat viszonylag
gyorsan regeneralédnak. Figyelembe véve azonban, hogy a biokémiai ossze-
tételben még sokkal késGbb is észleltek valtozasokat, kérdés, hogy a helyreallt
viszonyok mennyire stabilak. A sugarzis membranhatasait ugyanis féleg a
képz6d6, s a membranokban lancreakciészertien djraképz8dé szervetlen és
szerves szabad gyokok idézik el§. Ennek a folyamatnak az elhiizédasa késébb
megnyilvanulé membran zavartsagot is elGidézhet, ezzel magyarazhaté egyes
jelenségek ,,0szcillalé” jellege. A molekulafajtak kozott a legérzékenyebbnek a
telitetlen zsirsavak bizonyulnak.

Nyilvanvalé, hogy a sugarzas okozta korai, bar atmeneti membran valto-
zasok (permeabilitas, reakciéképesség, anyagesere) fontos szerepet jatszanak a
sugarhatas akut fazisa tiineteinek kialakitasaban, de az is, hogy ezek hozza-
jarulhatnak a sugarzas késdi kovetkezményeinek létrejottéhez. A sugarbiolégia
elmélete és gyakorlata, valamint a sugarvédelem szempontjabél is fontos lehet
a jov6ben az az ismeret, miszerint a szupramolekularis struktira atmeneti meg-
bontasa kivédhet6 a membranhoz ko6tddd, azt mintegy kifeszits, vagy abba
beépiils gyokfogé és antioxidans anyagokkal, gydgyszerekkel, fehérjékkel,
vitaminokkal, hormonokkal. Tovabbi, egyben gyakorlati jelentgségiivé is val-
haté felismerés az, hogy a sugarzas okozta membranjelenségek alapjan a memb-
ranok allapota, a sugarhatas mértéke megbecsiilhetd. Mindezek a mar felismert
jelenségek altalanos biolégiai és sugarbiolégiai jelentdségiikon kiviil gyakorlati
jelentGségliek is.

A jov6ben igen sokrétii kutatast kivan azonban még szamos olyan altala-
nos biolégiai és sugarbiolégiai mechanizmus megismerése, mint a membranok
képzbdése, djraképzddése, fizikai, kémiai tényezbk okozta sériilésének helyre-
allitasa. Ggyszintén a jovo feladata, hogy mikrodozimetriai médszerekkel fel-
mérje a kiilonb6z6 tipusu és kvalitasi sugarzasok, beleértve a sejt kornyezeté-
ben, vagy a sejtben lévé radioizotépok membranokra juté energia abszorbeio-
janak mértékét, illetve azokat a legkisebb dézisokat, melyek kimutathaté
funkcionalis elvaltozasokat okoznak. A sejt kiilonb6z6 membranjainak bio-
fizikai és biokémiai médszerekkel valé kutatasa, az altalanos és specialis jellem-
zGk megismerése jelentGsen hozza fog jarulni a sejt és kornyezete viszonyanak
tovabbi megismeréséhez és szabalyozasahoz. Sugarbiolégiai szemponthél olyan
igen fontos gyakorlati feladatok megoldasa varhaté ezektdl a kutatasoktol,
mint pl. az egészséges sejtek sugarvédelme, vagy a tumorsejtek sugarzassal
szembeni érzékenyitése, a sejtben lerakédott radioizotépok dekorporalasa,
hatéanyagok sejtbe juttatasa. Az emlitett példak azt mutatjak, hogy a memb-
ranok sugarbiolégidjanak tanulméanyozéasa fellendiilében van, s ez altalanos
biolégiai ismereteink gyarapitasan kiviil az egészségiigy megel6z6 és gyogyito
céljait is szolgalja.
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