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С. А. АКОПЯН. М. И. БА ЧАС АНЯ Ч, К. А. АНТОНЯН, С. Л. ПАПОЯН,
С. Г. АВЕТЯН. Э. А. ГАСПАРЯН. Ж. А. ПХРИКЯН. Т. Г. АРУТЮНЯН

ИММУНОБИОЛОГИЧЕСКИЕ СДВИГИ ПРИ
ГНОЙНО-СЕПТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССАХ У ЖИВОТНЫХ.

СТРАДАЮЩИХ ЛУЧЕВОЙ БОЛЕЗНЬЮ

Мирное использование атомной энергии в народном хозяйстве и 
медицине тесно связано с изучением ее влияния на организм.

В результате многочисленных научных исследований отечествен­
ных и зарубежных авторов накопилось много данных, касающихся 
нарушений состояния здоровья у людей и животных, подвергающихся 
воздействию ионизирующего излучения и страдающих острой или хро­
нической формой лучевой болезни. Однако эти данные нс могут счи­
таться достаточными для организации рациональной терапии и осо­
бенно профилактики лучевых поражений, часто неизбежных при ра­
боте с радиоактивными веществами и другими источниками ионизи­
рующих излучений.

Мы поставили перед собой задачу путем накопления новых ма­
териалов ближе подойти к вопросам патогенеза лучевых поражений. 
С этой целью мы занялись изучением иммунобиологических сдвигов 
при местных и общих гнойно-септических процессах у животных, 

•страдающих острой лучевой болезнью, с некоторой попыткой преду­
предить тяжелое течение и легальный исход лучевых поражений.

Работа проводилась на 13 щепках, 38 кроликах и 11 собаках. У 
всех подопытных животных изучалась фагоцитарная активность лей- 
коцтов. как наиболее яркий показатель иммунобиологического со­
стояния организма.

Выводились экстенсивный индекс, указывающий на % фагоцити­
ровавших лейкоцитов, и интенсивный индекс, указывающий на сред­
нее количество микробов, фагоцитированных одним лейкоцитом. Ис­
следовались также количество лейкоцитов и лейкоформула крови, 
состояние обмена углеводов и некоторых ферментов крови—амилазы, 
каталазы и протеазы.

Одновременно изучалось общее течение заболевания, проводи­
лись наблюдения над изменением веса и продолжительностью жизни 
подопытных животных.

При этом мы предполагали найти взаимосвязь между состоянием 
иммунобиологических особенностей облученного организма, уровнем 
биохимических сдвигов изучаемых ингредиентов крови и характером 
течения лучевой болезни.

Лучевая болезнь вызывалась однократным общим облучением 
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рентгеновыми лучами на аппарате РУМ 3 при следующих условиях. 
Для кроликов и щенят—напряжение на трубке 190 кв. сила тока 5 тАк 
фильтр 0.5 мм Си и 1 мм \1 ргтоянне 60 см. мощность дозы 
11 ч.в минуту, время облучения—2 ч. Для собак условия облучения 
были те же. что у кроликов, только кож но «фоку-сное расстояние рав­
нялось 100 см.

Наши исследования проводились в четырех сериях: I) у живот­
ных, подвергнутых только лучевому воздействию: 2) у животных,, 
подвергнутых только инфицированию золотистым стафилококком: 
3) у животных, подвергнутых одновременно лучевому воздействию 
и инфицированию; 4) у указанных выше групп животных при их 
комбинированном лечении.

Местные и общие гиойно-септнческно процессы вызывались вве­
дением суточной культуры золотистого стафилококка в рану или в 
вену, ушную или бедренную, облученного животного.

Изучение иммунобиологических сдвигов при местных гнойно- 
септических процессах производилось только у кроликов. Через сутки 
после облучения на спине кролика справа, после анестезии новокаи­
ном. наносилась резаная рана 2 2.5 <до кости , затем в рану вводи­
лось 0.2 мл 20-миллиардаои взнеси золотистого стафилококка, после 
чего на рану накладывались шелковые швы и стерильная повязка.

Изучение иммунобиологических сдвигов при общих гнойно-сеп­
тических процессах производилось у кроликов и собак. Через час 
после облучения н вену вводилась 2-миллиардная взвесь суточной 
культуры золотистого стафилококка 0.5 мл на 1 кг веса животного.

Все исследования производились у животных до облучения, затем 
и 1, 3, 7, 10-е сутки, далее через каждые 10 дней после 
облучения, но.исходя из клинического состояния больных животных, 
исследования производились чаще. Наблюдения над выжившими кро­
ликами продолжались до 45 дней, а над выжившими собаками—до 
76 л ней.

Учитывая важное значение профилактики и лечения лучевой бо­
лезни с целью защиты животных от воздействия ионизирующих излу­
чений в массивных дозах, за 30 мин. до облучения н далее через день, 
R течение последующих 14 чней, после облучения животным вводи­
лась внутривенно прошвошоковая жидкость „ЛрмИПК-1 “ 10 мл. 
10 мл 20%-го раствора глюкозы и подкожно 0.5 мл адреналина.

Исходя из главной цели поставленной перед нами задачи, ос­
новной группой для нашего изучения являлись животные, подвергну­
тые лучевому воздействию и Одновременно получившие инфект вве­
дением культуры золотистого стафи И'кокка Контрольными группами 
служили животные, подвергнутые только . ученому воздействию, и 
животные, получившие только инфект

Наши исследования яозво/.или установить, что в опытах с кро­
ликами у подавляющего большинства животных, подвергнутых голь-
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ко лучевому лоздейегвию, начиная с первых дней после облучения, 
фагоцитарная активность лейкоцитов резко и последовательно падает 
как по проценту фагоцитирующих лейкоцитов, так и по интенсивно­
сти поглощения микробов отдельными лейкоцитами.

Как показывают данные табл. 1 и 2, .кстенсипиый индекс в пер­
вые сутки облучения уменьшается п среднем на 37%. на 45 сутки на 
67 но сравнению с исходным экстенсивным индексом, полученным у 
животного до облучения. Соответственно уменьшается и интенсивный 
индекс. R этин же группе кроликов у подавляющего большинства 
животных количество лейкоцитов также ре ко уменьшается. .V выжив­
ших кроликов количество лейкоцитов, начиная с 10-го дня посте об­
лучения. постеп нно увеличивается, однако и к 45 щю облучения не 
ЛОХбдит л> исходного числа. Так. колче тио :йкопитов в первые 
сутки после облучения оказывается уменьшенным в среднем и;։ 55%. 
из 7-е сутки на 72. а на 45-е сутки—на 38 но сравнению с исход­
ным количеством лейкоцитов.

Профилактическое и лечебное примешмпц- указанных выше пре­
паратов н группе кроликов. подвергнутых общему лучевому воздей­
ствию, имело определенное влияние на фагоцитарную активность лей­
коцитов в смысле ее повышения. Фагоцитарная активность лейкоци­
тов-увеличивалась в первые сутки после облучения в среднем на 
12%, к 10-му дню—в среднем ня 18. Применяемое лечение, однако, 
никакого действия не оказывало на развивающуюся лейкопению. По­
следняя развивалась, однако, и в несколько умеренной форме.

В следующей серии мы сочетали общее лучевой воздействие с 
внутривенным введением культуры золотистого стафилококка. У по- 
тавляюпкто большинства животных -ной серии фагоцитарная .актив­
ность лейкоцитов н первые сутки после облучения и введения иифек- 
та несколько увеличивалась: в среднем без лечения на 11%. с .те­
чением—па 45. Но и последующие чип она уменьшалась в обеих 
группах. Однако это падение фагоцит ирной активности лейкоцитов 
было несколько умеренно выражено у кроликов, получивших лече­
ние. Количество лейкоцитов у животных -ной серии опытов также 
уменыиилос! в количестве, начиная с первых суток облучения и ин­
фицирования более резко в группе без лечения, мнит резко—в 
группе с лечением.

I горой шнтролыюй Группой в ПЗШИХ ОПЫЫХ СЛуЖИЛИ кролики, 
получившие только инфе кт, фагот։՜; аризя активность лейкоцитов у 
всех кроликов этой группы резко повышается.особенно в первые дни 
после вве 1.<֊:пг.1 инфекта. Причем у кроликов, получивших лечение 
и первые .-утки после инфицирования, экстенсивный индекс увеличи­
вался из 10<}%. а у кроликов без лечения—ил 21.

Количество лейкоцитов у всех кроликов -.юн группы тоже уве­
личивается. больше у кроликов, получивших лечение 1 табл. 1 и 2).

Объектами для изучения иммунобиологических сдвигов лри лу­
чевой болезни I местных гнойно-септических процессах мы выбрали



Таблица I
Фагоцитарная активность лейкоцитов у кроликов
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Количество лейкоцитом у кроликов
Табл и цв 2
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Количество лейкоцитов у гобак
Таблица 3
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кроликов, имея в виду то. что собаки и другие экспериментальные 
животные сравнительно менее восприимчивы к гнойной инфекции

У кроликов этой группы лечение не проводилось, только края 
раны после введения инфекга зашивались шелковыми швами и на 
рану накладывалась асептическая повязка. Контролем служили инфи­
цированные кролики, но не подвергшиеся лучевому воздействию.

Как показали наши исследования, фагоцитарная активно лей֊
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Фагоцитарная активность леЛкоиитов у собак
! и б л н и а 4
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ионитов при местных гнойно-септических процессах уменьшается в 
обеих группах, более интенсивно у облученных животных. Что же 
касается лейкоцитов, то они в группе облученных тоже уменьшают- 
я, з в группе пеоблученных, наоборот, увеличиваются в количестве, 

наиболее резко в первые ши после инфицирования. Видимо, здесь 
выявляются компенсаторные свойства защитных реакции организма. 
Ввиду тяжести инфекции в наших опытах фагоцитарная активность
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лейкоцитов инфицированных, но не облученных животных уменьши­
лась, но взамен этого компенсаторно возросло число этих же фаго­
цитирующих лейкоцитов.

Как показывают табл. 3 н 4. данные, полученные у собак, не­
сколько отличаются от соответствующих данных, полученных у кро­
ликов. У собак при общем облучении животного, как и у кроликов. 
Лейкоциты резко и последовательно падают в количестве, начиная с 
верного дня после облучения. Это падение бывает менее резко вы­
ражено у собак, получивших лечение. У выжившей собаки, получив­
шей лечение, количество лейкоцитов падало до 43-ю дня болезни, 
после чего оно начало повышаться, однако и до 76-го дня болезни не 
дошло до исходной величины, оставаясь уменьшенным на 15°/0.

Фагоцитарная активность лейкоцитов у облученных кроликов с 
лечением повышается с первого же дня после облучения, в то время 
как у собак в обеих группах животных с лечением и без лечении 
беспрерывно уменьшается, незначительно повышается лишь интен­
сивный индекс у собак, получивших лечение.

У собак, подвергнутых общему лучевому воздействию и полу­
чивших общую гнойную инфекцию, в противоположность кроликам 
той же группы, число лейкоцитов увеличивается у животных, не по­
лучивших лечение только в первый день после облучения, а у полу­
чивших лечение и в первый и во все последующие дни болезни. 
Причем в группе нелеченых лейкоциты в первый день увеличива­
лись только на 30/%. а у леченых —на 65.

Фагоцитарная активность лейкоцитов у собак этой группы умень­
шается как по проценту фагоцитировавших лейкоцитов (индекс эк­
стенсивный), так н по интенсивности поглощения микробов . индекс 
интенсивный).

У кроликов тон же группы тоже наблюдается понижение фаго­
цитарной активности лейкоцитов, но в первый день после облучения 
н введения инфектз повышение в обей* группах более выражено у 
кроликов, получивших лечение. У контрольных, инфицированных со­
бак. но не облученных, как н у кроликов той же группы, лейкоциты 
резко увеличиваются в количестве— в первый день на 162°/0. в третий 
день на 34-1 . '1ейкоинтоз продолжал держаться п в последующие
дни наблюдения Фагоцитарная активность лейкоцитов у инфициро­
ванных собак в первый день после введения ннфекта остается без 
изменения, в третий день увеличивается ни 37%. соответственно уве­
личивается и индекс интенсивный, в го время как у гой же группы 
кроликов повышение фагоцитарной активности лейкоцитов отмечает­
ся с первого же дня после введения инфекта.

Резюмируя вышеизложенное, мы приходим к заключению, что в 
результате только лучевого поражения количество лейкоцитов у по­
давляющего большинства кроликов и собак, начиная с первого дня 
после облучения, падает резко и последовательно, и даже у выжив­
ших животных не доходит до исходного числа. Падение количества
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лейкоцитов выражено умереннее в группе животных, получивших ле­
чение.

Фагоцитарная активность лейкоцитов у собак падает, умеренно 
у животных, получивших лечение. У кроликов же фагоцитарная ак­
тивность без лечения падает, а .с лечением, наоборот, повышается

В группе облученных инфицированных золотистым стафилокок­
ком животных количество лейкоцитов у нелеченых кроликов резко 
падает. У кроликов, получивших лечение, падение количества лейко­
цитов выражено умеренно. Что же касается собак, то у подавляю­
щего большинства собак, после кратковременного, часто однодневно­
го. повышения, количество лейкоцитов отмечается дальнейшим про­
грессивным падением, а у собак, получивших лечение, наоборот, 
резко повышается и на таком уровне держится до последнего дня 
жизни животного.

Фагоцитарная активность лейкоцитов падает как у собак, так и 
у кроликов и с лечением и без лечения, давая выраженное повыше­
ние у леченых кроликов только в первый день после облучения и 
инфицирования. R контрольной группе кроликов и собак при общем 
и местном инфицировании золотистым стафилококком количество лей­
коцитов резко повышается и держится до последнего дня как у ле­
ченых, так и у нелеченых животных. Фагоцитарная активность лей­
коцитов повышается в обеих группах, но у животных, получивших 
.течение, —более резко При местной инфекции без лечения—фагоци­
тарная активность лейкоцитов падает, но компенсаторно увеличивается 
кол н чес г во л е йкопитов.

Необходимо отметить, что несмотря на инфицирование подопыт- 
ных животных смертельной дозой золотистого стафилококка никаких 
антибиотиков для лечения мы не применяли, преследуя при этом 
цель—введением антишоковои жидкости .ЛрмИПК-1", глюкозы и 
адреналина мобилизовать н выявить все защитные свойства орга­
низма.

В результате наших опытов оказалось, что, несмотря на тяжелую 
форму лучевой болезни и наличие общей гнойной инфекции, нам уда­
лось и без применения антибиотиков получить некоторый лечебно- 
профилакгическчй эффект оз применяемого нами комбинированного 
метода ’лечения.

Благоприятный эффект лечения сказывался не только на указан­
ных выше иммунобиологических сдвигах организма подопытных жи­
вотных, но и на их общем состоянии. В то время как контрольные 
животные сейчас же после облучения впадали в тяжелое, особоуг­
нетенное состояние, отказывались от пищи и почти не двигались с 
.места, кролики, получившие профилактические в лечебные дозы при­
меняемого нами препарата, были очень игривыми, бодрыми, прекрасно 
ели: рднйко такое состояние было кратковременным.

Лечебные мероприятия оказывали благоприятное влияние и на
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продолжительность жизни подопытных ЖИВОТНЫХ, что видно из дан­
ных табл. 5.

Та б л и на 5
Прололж1пе.11.нисп« жизни нолошлных жнвслных вреднее число лнеГн

Общее облучение Общая инфекция Общее облучеинс-гОб- 
щ.,п инфекции

бел лечения с лечением без лечения . лечением без лечения с лечением

Кролики 4,6
1 нмжпл

6,8
1 ЩЛКИЛ

2.8 3.3
1 иыжн.1

1,7 3.8

Собаки 12
1 пыж и л

15.5
1 ныжял

« 5 7

Как \ же было сказани выше, у всех подопытных животных изу­
чались также обмен углеводов и некоторые ферменты крови. После 
облучения в сталии острой лучевой болезни активность амилазы име­
ла тенденцию к повышению. У нелеченых контрольных животных 
это повышение было выряжено особенно отчетливо (200—250°.'0).

По данным литературы (Коган-Ясный и тр.). увеличение актив­
ности амилазы в крови и моче наблюдается при панкреатите, и внут­
ренних скрытых кровотечениях.

Исходя из 1Г0Г0. мы также склонны рассматривай ь изменение ак­
тивности амилазы крови при лучевом воздействии под утлом прения 
возможного поражения панкреатической железы и скрытого, кровоте­
чения. вызванного ионизирующим излучением. Частое определение 
амилазы использовалось нами не только г : пагностической целью для 
выявления скрытого кровотечения в поражения панкреатической же­
лезы, но и как показание к нормализации . казанных возможных на­
рушений и для учета эффективности лечения.

Наши наблюдения иод указанным углом зрения убедили нас. 
что у животных, получивших лечение, отмечалось некоторое сниже­
ние активности амилазы. Исходная норма восстановилась только у тех 
подопытных животных, которые окончательно выздоровели, у осталь­
ных же норма так и не восстановилась, а у животных, не полу­
чивших лечения. изменение активности амилазы имело фазовый ха­
рактер—то резкое повышение, го некоторое снижение Причем в 
предсмертный период она почти всегда была резко повышена. Таким 
образом, по мере лечения в соответствии с уменьшением амилазы в 
крови количество гемоглобина увеличилось, а состояние больного ор­
ганизма улучшалось.

Чтобы убедиться в правильности методики определения диаста­
зы R крови, нами были произведены аналогичные исследования у 4 
практически здоровых живо-ных. Диастаза в крови ни у одного из 
них не выходила за пределы нормы.

Вопрос о механизме повышения амилазы при тяжелых стадиях 
лучевой болезни представляется ням еще окончательно нс разрешен-
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ным. Однако надо полагать, что, во-первых. к основе этого механиз­
ма лежит прежде всего реакция со стороны ц. н. с., во-вторых, воз­
можно, что в результате действия на поджелудочную железу соб­
ственных активированных ферментов развивается аутолиз ее ткани и. 
наконец, в-третьих. надо иметь в виду, что развившаяся в результате 
лучсвой болезни „анемия действует на секреторную деятельность пи­
щеварительных желез“ (II. П. Павлов! и. особенно, на поджелудоч­
ную железу, что вызывает часто панкреатит.

Усиление секреторной деятельности пищеварительных желез при 
лучевой болезни сказано одним из нас (Акопян. С. и др.). Отмечено, 
что в определенной стадии лучевого поражения имеет место гииер- 
секрецня желудочных желез спонтанного порядка. Есть основание 
думать, что поджелудочная железа при этом не остается вне общей 
реакции пищеварительного аппарата. Однако это допущение, безуслов­
но, нуждается в прямом подтверждении. Как известно, любое лечеб­
ное вмешательство ставит своей целью стимулировать защитные силы 
организма. При этом существенным моментом является увеличение 
числа лейкоцитов, повышение фагоцитирующей способности отдель­
ных лейкоцитов.

Как при действии лучевой энергии, так и при терапии лучевого 
поражения изменение лейкоцитарной формулы в сущности касается лим­
фоцитов и нейтрофилов, с которыми связана также выработка липоли- 
шческнх и протеолитических ферментов крови. Имея в виду связь в 
динамике изменения лейкоцитарной формулы с активностью некото­
рых ферментов, мы определили также количество протеолитического 
фермента крови. При развитии лимфопении, как правило, отмечалось 
также уменьшение протеолитического фермента.

При успешной терапии применяемого нами комплексного мето­
да, наряду с тенденцией к нормализации лейкоцитарной формулы. 01- 
мечается также нормализация активности протеолитического фер­
мента.

Таким образом, можно думать, что состояние иммунобиологиче­
ского свойства организма определяется не только количеством лейко- 
цнтов. лейкоцитарной формулой и их фагоцитирующей активностью, 
но и связанной с ними активностью протеолитического фермента. 
Указанная связь особенно четко выступает при лучевой болезни, ос­
ложненной инфекцией, что свидетельствует о большой роли отмечен­
ных механизмов в борьбе с инфекцией.

Представляет определенный интерес раскрытие механизма ле­
чебного и профилактического действия жидкости АрмИПК, адренали­
на и др. средств, применявшихся нами при острой лучевой болезни. 
Чтобы подойти к разрешению этого вопроса, необходимо прежде все­
го исходить из состава применяемой жидкости, а также из тех дан­
ных, которые накоплены при лечении этой жидкостью других патоло­
гических состояний организма.
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Эти данные указывают на то, что лечебный, отчасти и профи­
лактический эффект от применения жидкости Ар.мИПК зависит не 
столько от содержания в ней цистеина, сколько от комплекса фарма­
ко-динамических веществ, входящих в состав испытуемой жидкости. 
К такому же выводу пришли и специально изучавшие этот вопрос 
С. Акопян и С. Папоян.

Вопреки литературным данным,.мы имеем основание утверждать, 
что направленное повышение процессов обмена может привести, как 
это имеет .место в наших опытах, к повышению радиорезистентности 
животного. Такой же результат был отмечен при ускорении обмен­
ных процессов инъекцией определенных лоз адреналина.

Резюмируя результаты наших наблюдений, нам кажется, что в 
результате применения жидкости АрмИПК. адреналина и глюкозы при 
острой лучевой болезни дожигается некоторая нормализация барьер­
ной системы и проницаемости клеток и тканей, повышение иммуно­
биологической активности организма, что предотвращает дальнейшее 
развитие вторичной инфекции, стимуляция гемопоэза, детоксикация, 
снятие состояния парабиоза, вызванного лучевым поражением, норма­
лизация основных нервных процессов, а также физико-химических и 
биохимических показателей организма.

Нам кажется, что полученный лечебно-профилактический эффект 
был бы значительно ярче выраженным, если облучение производи­
лось бы не безусловно смертельной дозой, а сублетальной дозой рент­
ген-лучей. Для проверки нашего .мнения, я также для подбора опти­
мальной дозы применяемых лечебных средств и частоты их инъекций 
необходимо накопление дополнительного экспериментального мате­
риала.

Остановимся на характере заживления инфицированной раны у 
кроликов, подвергнутых общему облучению. Как мы уже указывали 
выше, для изучения иммунологических сдвигов при местных гной­
но-септических процессах мы наносили резаные раны 2X1,5 см (до 
кости) па спине у кроликов и вводили 20-миллиардную взвесь суточ­
ной культуры золотистого стафилококка в количестве 0.2 мл, после 
чего накладывались 3 шелковых шва и стерильная повязка. .V конт­
рольных кроликов после снятия шва на 7 й день рана зажила пер­
вичным натяжением. У 50% облученных кроликов через о дней по­
сле снятия швов рана вновь открылась, наступил некроз краев и дна 
раны, сопровождавшийся гнилостным расплавлением тканей.

Достоен внимания еще один случай. У собаки Букет, находив­
шейся в группе облученных, па 13-й день после облучения откры­
лась старая фистула ня же. удке и рана длиной 15—20 сантиметров. 
Края раны не гноились (количество лейкоцитов коови к -тому дню бы­
ло 600, индекс экстенсивный 2°/0, интенсивный 0,02), общее состояние 
тяжелое, наблюдались кровянистые выделения из фистулы вместе с 
желудочным соком, кровотечение из кишок. На 20-й день собака по­
гибла.
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Полученные данные позволяют нам сделать следующие выводы.
I. У всех облученных животных, не получивших лечение, ко­

личество лейкоцитов по мере развития лучевой болезни резко и за­
кономерно падает. При этом у некоторых животных падению количе­
ства лейкоцитов предшествует кратковременное повышение.

2. У всех облученных животных, не получивших лечение, на­
блюдается резкое понижение фагоцитарной активности лейкоцитов, 
наиболее выраженное в группе облученных без инфицирования, ме­
нее выраженное в группе облученных с последующим инфицирова­
нием как местно, так и внутривенно.

3. Лейкоцитоз и повышение фагоцитарной активности лейкоци­
тов, являющиеся нормальной реакцией организма в ответ на введен­
ную гнойную инфекцию, отсутствуют при предварительном облучении 
животного, если даже ннфект вводится через ։/2 ч. после общего об­
лучения.

4. При профилактическом и лечебном применении анти шоковой 
жидкости Ар.мИПК-1 в сочетании с глюкозой в адреналином коли­
чество лейкоцитов у облученных с последующим инфицированием 
собак увеличивается. Повышается фагоцитарная активность лейкоци­
тов у облученных кроликов. Падение количества лейкоцитов н фаго­
цитарной активности лейкоцитов в остальных группах животных про­
исходит умеренно.

5. Характер заживления инфицированной резаной раны резко от­
личается у облученных и необлученных животных- В то время как у 
необлучениых кроликов рана после неко орой инфильтрации заживает 
первичным натяжением и животные выживают, у большинства облу­
ченных рана вновь открывается, воспалительная реакция почти отсут­
ствует, преобладает некротический процесс.

6. После облучения (смертельной дозой), в особенности у живот­
ных, подвергнувшихся одновременно облучению и инфицированию, 
отмечается незакономерное колебание количества сахара крови.

Чаще наблюдается нарастание количества несахаристых редуци­
рующих веществ, что особенно ярко выражено при резком ухудше­
нии состояния облученного животного.

7. Активность амилазы после облучения имеет тенденцию к по­
вышению, особенно в предсмертный период лучевой болезни.

При улучшении клинического состояния и результате лечебных 
мероприятий активность амилазы изменяется в сторону уменьшения, 
т. е. нормализации.

8. Параллельно с развитием лейкопении отмечается также умень­
шение протеолитического фермента. Указанная связь особенно четко 
выступа®! при лучевой болезни, осложненной гнойной инфекцией.

9. За редким исключением по .мере развития лучевом болезни 
активность каталазы также имеет тенденцию к понижению.

10. Во всех группах облученных с инфицированием местным и 
общим и необлучениых, но инфицированных местной или общей
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гнойной инфекцией, леченых и нелеченых наблюдается падение ве­
ся животного в гой или иной степени.

11 Доза облучения была безусловно смертельная: а) нее облу- 
ченногиифнцированные животные, не получившие лечения, погибли в 
первые дни после облучения; 6) животные этой же группы, получив­
шие в качестве лечебного средства противошоковую жидкость 
„АрмИПК* глюкоза адреналин, жили несколько дольше.

12. Полученные данные свидетельствуют о том, что применённое 
нами лечение в некоторой степени повышает иммунобиологическое 
состояние облученно^ннфицнрованных животных, выражающееся в 
повышении количества лейкоцитов. фагоцитарной активности лейко­
цитов н увеличении продолжительности жизни по сравнению с кон­
трол ьными ж л но гными.

13. Дли большей наглядности полученного эффекта от применяе­
мого нами метода лечения дальнейшей нашей задачей является про­
должение опытов на животных при сублегальной дозе облучения с 
уточнением дозы и метода применяемого выше препарата.
Кафедра физиолог пн человека и жннитных
Ереванского сосуда решенного уиннереше!.!
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պարոնի կ, ււր txutuui ղա քթ տ լին հիվանղա թ րոնր համար լա մ իրո համ ակց-
վէոմ Լ տարբեր րարղացաէ1եերի, հատկապես թարախալին-֊սեպտիկ պրոցեսի 
հետ է Ս ակաքն. թե ինչպե'ս են ւիսիւվամ Օրգանիզմի իմ անորի" ք ողի ական 
հատկսլթլաններր Հաս աղա {թալին հիվանղա թլան և թարախալին ոեպաիկ 
պրոցեսի միաէոեդՀ համակցված ընթացրի ժամանակ, ալդ մասին մեղ մատ֊ 
քելի ղրականա.թ լան մեջ տե ղևկա.թ լաննևր չհտ րոնա րե րե ցին ր:

Գրական ալս րտցր լրացնելա. համար մենք ձեմեարկՀցինր սուլն հետա֊ 
ղ ո ա սւթ քանր ։

Փորձևրր կատարվել են չների և ձագարների վրա։ Կենդանիները 
ենթարկվել են ոենսպենլսւն ձաոսպալթնևրի աղղեցէսթլան (GOO -lOOOOji 
րսլսր վարձերր բաժանվել են 4 սերիա լի:
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I) Կենգանինե ըր ենթարկվել են միա լէւ ճսւրւադա լթ մ։ւ։ն:

2) Կենդանին!, ր(1 են թ ւս/>//<//< / են միւսլէւ ին՚ի եկդ իա ք/'' նե ըա ր!/ե (ւրվ սԱւա֊ 
ֆիրսկոկերք

3) Կենդանիները ենթարկվել են ինչպես ճաս ա դ այ /,! մ ան, այնպես Լլ ին֊ 
ֆեկցիալի:

4) Բոլոր խմրերի կենդանիների մի մ։։։»ր ենթարկվել են համակրված 
րսւժման:

Բումման նպատակով օգտագործվել են Ս.րմիՊԿ քւ հակաչոէլալին հևtjui !լը , 
գլլակոգալի լուծալթ ; v(>° |(յ ե 0,.7՚1(( մլ (1 ; 1000) ադրենալին: Բադի կեն֊ 
ււունսմրս.թրււնիդք ո։ սա .Hit ասիրվել են նաև յելկոգիսւների ֆագռւյիսւէւդ ինդոէ - 
նսէկու թ րսնր . լե լկո ըիէոնե րի քանակը, ած իււսշ ր աս։նե ր ի վւ ոխանակա թ րռն ր , 
ինչպես նաև ար լան ամիլադան կա in ա լա գ ան և պրոտեաղան:

Ս էասցվել են հետե լա/ ավ/աՀսե րր''

J.) ՜ճառագա ւ թ վ ած ■ րալլյ ր ում ման չենթարկված րորւր կենդանիների մուռ 
նկատվել Լ լելկռգիտների քանակի Լ վե րջինների ֆ ադռւ/իառդ ընդունակս» թ լան 
անկում, րսսւ որում ալս րըւլէքանի շների անկումր ավելի ա ր տահա րո վտծ է աքն 
կենդանիների limit, որոնք ւքիալն Հ^տո աւլ ա/իք վել են ( 1՝ ին սերիա):

2) 1'նէիևկւլիա(ի ենթարկված կենդանիների մոա (2֊րդ սերիա) նկատ­
վում Լ լելկուլիտոգ և լեյկոցիտոդների էիադոէյիաւպ րնդանակութլան աճ, իււկ 
ճաոագպլթմւսն ե ինէիևկէլիալի ենթարկված կենդանիների մոա (մ֊րգ սերիա) 
արլպիււի աճ շի նկատվել:

3) Բազման նսլաւոււմրէվ (էԱրմՒՊհտւ ՛հակա ~ոկա լին հևդ ւէևկի . ադ րեն ւս լի՛ն ի 
ձ գլրսկոգալի կիրաոմ ան ւլեպվաւ մ նկատվում Լ լե վրւ էյ ի սւնե ր ի քանակի և վեր 
յինների ւիաւլոէյիտող ընղանակա թ րւ/ն աճ:

4) ճաասէլա ւթ ված կենդանիների ինֆեկցիա/ի ենթարկված վերքերը 
ապաքինվում են ավելի դ տնգադ, իււկ ապաքինվերւ> չյ հևաս վերքը շատ դեպ֊ 
ոերում նորիւյ րւսդվամ կ:

•>) Լիվա՚հդսւ թքան դւսրդտyմանր զուգահեռ նկասւվա մ է ամիլադալի հա- 
ճէսիւակի նտհ կտա այ ադա լի ակաիվռւ թ >ան րարձրաէյում, իսկ պրոտեոլիտիկ 
ֆևրմևնւոի ակաիվութլա՚էւ անկամ:

(> J Բում մ ան շենթ արկված րսլէէր կենդտնինհ րր uiu տկե չ են, րումված֊ 
ների մի մառը ապրեք, իսկ մլուսների մահը ավե/ի ուշ է '[Ր1" Հառեր

Ասււսչյվտծ տվյալները խոսում ե՛ս հօգատ ալն ըտնի, uր ինֆհկլյիսւլի և 
ճաասգալթմ ւսն ենթարքյված կենդանիների իմունո ը ի ո / ռդ ի ական հւսսւկա թ լան֊ 
ները խիսւո (էնկնամ ե՛ս, իււկ րա մերււ. դեպքում ծգաում են դեպի նորմւսրււ֊
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