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Общее облучение организма летальными и сублетальными дозами 
ионизирующей радиации приводит к нарушению естественного и искус
ственного иммунитета. Облученный организм приобретает качественно 
другие свойства. Происходит бактерийная инвазия всего организма, т. е. 
имеет место нарушение взаимоотношений между микробом, макроорга
низмом и фактором внешней среды. В результате нарушения проницае
мости тканей происходит проникновение представителей нормальной 
микрофлоры кишечника и дыхательных путей во внутреннюю среду ор
ганизма [2—6, 10, 14, 16, 17, 20, 21].

Как известно [8, 9, 12, 18, 19, 24], в облученном организме имеет 
Место высвобождение и активация тканевых гиалуронидаз; общеизвест
но [13. 14, 15, 22, 25] также, что отдельные микроорганизмы могут про
дуцировать фермент гиалуронидазу, являющийся фактором агрессивно
сти многих патогенных бактерий и. в силу этого, отягощающий течение 
и нф е к ц ионно г о процесса.

В свете сказанного представляет значительный интерес вопрос о 
комбинированном влиянии на организм лучей Рентгена и муколитиче
ского фермента лидазы, повышающих тканевую проницаемость.

Целью настоящей работы являлось изучение закономерностей раз
вития бактериемии у мышей, подвергшихся комбинированному воздей
ствию однократного облучения рентгеновыми лучами (200, 400, 650р) и 
лидазы.

Материал и методика. Животные облучались однократно на аппа
рате РУМ-11: напряжение тока —187 кв, аила тока—15 мА, фильтры— 
0,5 мм меди+ 2 мм алюминия, кожно-фокусное расстояние—40 см.

Опыты были поставлены на 260 белых мышах. В опытах на 160 жи
вотных бактериемия изучалась после облучения (200—400 р) и воздей
ствия лидазы по 32 ЕД за 24 часа до и после облучения.

Оставшиеся 100 хшшей облучались в дозе 6.50 р, из которых 50 жи
вотных сразу после облучения получили лидазу (16 ЕД—внутри брю- 
шинно) в течение первой недели после облучения. Остальные 50 мышей 
(контрольных) вместо лидазы после облучения получили физиологиче
ский раствор.
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Для выделения микроорганизмов кровь, а также кусочки печени и 
селезенки засевались на сахарный агар. По степени интенсивности бак- 
териемического процесса, числу лейкоцитов, весу, температуре и общему 
состоянию животного оценивались различные варианты опытов.

Результаты. Приведенные в табл. 1 и 2 данные показали, что облу
чение белых мышей лучами Рентгена при невысоких дозах (200 и 400),

Таблица 1
Влияние лучей Рентгена (200 р) и фермента лидазы (64 ЕД) на интенсивность 

пострадиационной инвазии микробов в кровь и органы белых мышей

Условия
д н и Статисти

ческие по
казателиопыта

1 3 а 7
I 

10 20
1

30 ! всего

1=2,271
% СД>98

200 р =
—|— лидаза

200 р

5/5

3/5

֊(80%);3/5

0/5 1=3,735
о/оСД>99,9

С елезенка

200 р ֊ 
4֊ лидаза

200 р

3/5 4/5 1-4/0 ՛ 5/5

0/50/5 5/5 । 3,5

4/5 3/5

2/5 0/5 !
I

1=5,376
%СД >99.9

Примечания.- 1) знаменатель — число взятых в опыт мышей,
2) числитель — число мышей с положительными гемокультурами,
3) 0/а СД — процент статистической достоверности (за достоверные 

приняты показатели, равные и превышающие 95%).

но в сочетании с муколитическим ферментом лидазой, расщепляющим 
гиалуроновую кислоту соединительной ткани организма, в резко выра
женной форме интенсифицирует пострадиационный аутобактериемиче- 
ский процесс и инвазию микробов в селезенку и печень мышей. При 
облучении мышей в дозе 200 р число бактерий в опыте составляло 
57,5%, а в контроле (без лидазы)—5.0% (% СД>98); инвазия микро
бов в печень: в опыте—80,0%, в контроле—42,5% (% СД>99,9); в селе
зенке: в опыте—65,0%, в контроле—15,0% (% СД>99,9).

Аналогичного характера,’ но еще более выраженная закономерность 
наблюдалась и при облучении животных.в дозе 400 р. Так, бактериемия 
в опыте (с лидазой) почтив 4‘раза превосходила таковую в контроле.
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Инвазия микробов в печень и селезенку происходила почта с такой же 
интенсивностью (табл. 2; % СД>99,9).

Таблица 2
Влияние лучей Рентгена (40Э р) и фермента лидазы (64 ЕД) на интенсивность 

пострадиационной инвазии микробов в кровь и органы белых мышей

Условий 
опыта

Дна
Статистические 

показатели
1 2 3

1
5 7 10 20 30 всего

К Р О В ь
400 р +
+ лидаза

3/5 2/5 4/5 5/5 5/5 5/5 5/5 ; з/5 |(8О6/о) 1=6,310

400 р 0/5 0/5 0/5 0/5 3/5 4 / 5 2/5 ; °/5 ^(22С/0) % СД>99,9

400 р 4֊
+ лидаза

П е ч е и ь

4/5 4/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 5/5 1=9,708

400 р 0/5 0/5 0/5 1,5 3/5 4/5 2/5 0/5 ^(25%) % СД>99,9

400 р
-г лидаза

С е 1 е 3 е н К а

3/5 3/5 О/О 5/5 5/5 5/5 4/5 4/5 Й(85С/О) 1=6,96

400 р 0/5 0/5 0/5 1/5 3/5 4/5 2/5 0/5 ֊(25%) 40
% СД>99 ,9

П римечание: См. примечания к табл. 1.

Табл ица 3
Динамика бактериемии у белых мышей, подвергшихся сочетанному влиянию лучей 

Рентгена (650 р) и фермента лидазы (по 16 ЕД на инъекцию)

Условия 
опыта

Сроки исследования (в днях)

24 часа 3 5 7 10 20 30

650 р — 
— лидаза

§(70%) 
ои

֊(95%)
47

|? (100%) (100%) ֊(100%) ֊ (80%) ֊(40%)

&50 р §(0%) 
ли ֊ (77%)44

֊(100%) ֊(37%) 
и /

֊(7,4%)

®։= — — 0,0% 0,0% — 8,0% 10,4%
т,= ֊- — 6,3% 6,8% 7,1% 5,0%
1 = — 3,6 3,6 4,0 2,834%
% СД — >99,9% >99,9% >99,9% >99,0%

Примечание: 1) числитель — положительные гемокультуры,
2) знаменатель — число взятых в опыт мышей,
3) (—) — статистическая обработка не проводилась из-за нулевого 

фона в контроле.
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Из данных табл. 3 видно, что у мышей, подвергшихся комбиниро
ванному влиянию облучения (650 ։р) и лидазы. бактериемия носит не
сравненно более выраженный характер, чем у животных только облу
ченных. В опыте с комбинированным воздействием указанных факторов 
через одни сутки начинается прогрессирующее обсеменение крови. При
чем интенсивность бактериемии возрастает и держится на высоком уров
не .во все прочие изученные нами сроки взятия крови (% СД>99,9).

Результаты исследований в более обобщенном виде отражены на 
рис. 1, из которого видно, что тяжесть заболевания более выражена 
при наслоении гиалуронидазного эффекта на лучевую болезнь, чем при 
одном лишь облучении. Интенсификация процесса развития лучевой бак
териемии особенно резко проявляется в стадии разгара лучевой болезни 
(5—12 сутки).

Исходя из изложенного, мы приходим к заключению, что при облу
чении мышей в дозах 200, 400 и 650 р фермент гиалуронидаза (отече
ственный препарат лидаза), вводимый облученным животным внутри
брюшинно, во много раз усиливает пострадиационную бактериемию.

Рядом ученых [4—6, 8, И—12] доказано, что содержание гиалуро
нидазы в облученных тканях и органах значительно выше, чем в нор
мальном организме. Сопоставляя эти данные с результатами наших на-
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|Рис. 1. Динамика бактериемии у белых мышей, подвергшихся сочетанному 
воздействию рентгенобых лучей (650 р) и лидазы (по 16 ЕД на инъекцию). 
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блюдений, мы приходим к заключению, что в пострадиационном повы
шении проницаемости тканей, а, следовательно, и в патогенезе лучевой 
бактериемии (возможно, и геморрагического синдрома), если не веду
щую, то во всяком ֊случае одну из наиболее важных ролей играет фер
ментно-тканевая система гиалуронидаза-гиалуроновая кислота, физио
логическое равновесие которой при лучевой болезни (особенно лучевой 
болезни, отягощенной инъекциями фермента лидазы) подвержено боль
шим колебаниям.

Лаборатория нейробионики 
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Լ. II. ՂԱՄՕԱՐՅԱՖ, Մ. Ի. ԱԼԱՎԵՐԴՅԱՆ, Ա. Տ. ՏԵՐ-ԱՎԵՏԻՍՅԱՆ, 
1_. Ա. ՂԱՐԻԲՅԱՆ, Ն. Ա. ՄՆԱՑ ԱԿ ԱՆՑԱՆ

ԷՔՍՊԵՐԻՄԵՆՏԱԼ ՃԱՌԱԳԱՅԹԱՅԻՆ ՀԻՎԱՆԴՈՒԹՅԱՆ ԶԱՐԳԱՑՄԱՆ 
ԱՌԱՆԶՆԱՀԱՏԿՈՒԹՅՈԻՆՆԵՐՐ' ԿԵՆԴԱՆՈՒ ՕՐԳԱՆԻԶՄԻ ՎՐԱ ԻՈՆԱՑՆՈՂ 

ՃԱՌԱԳԱՅԹՆԵՐԻ ԵՎ ԼԻԴԱԶԱ ՖԵՐՄԵՆՏԻ ԿՈՄԲԻՆԱՑՎԱԾ
ԱԶԴԵՑՈՒԹՅԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Ամփոփում

Աշխատությունը նվիրված է ռենտգենյան ճառագայթների (200, 400, 
650 ռ) և լի դա զա ֆերմ ենտի կոմբինացված միանվագ ազդեցության ենթարկ֊ 
ված մկների մոտ բակտերեմիայի զարգացման օրինաչափությունների ուսում
նասիրությանը։

Մկներին վերոհիշյալ դոզաներով ճառագայթահարելիս, հիալուրոնիդազա 
ֆերմենտը ( հ ա յր են ւս կան լիդազա պրեպարատը), որը ներարկվում կ ներորո- 
վայնային, մի քանի անդամ ուժեղանում է հետճառագայթային բակտերե- 
միան։ Հփալոլրոնիդազայի քանակը ճառագայթահարված հյուսվածքներում 
անհամեմատ բարձր է, քան նորմալ օրգանիզմում։

2 ա մեմատելով այս տվյալները մեր ստացած արդյունքների հետ, մենք 
զալիս ենք այն եզրակացության, որ հետռադիացիոն շրջանում հյուսվածքների 
թափանցելիության բարձրացման հարցում, հետևապես և ճառագայթային 
բակտերեմիայի պաթոգենեզում (հնարավոր է և հեմոռագիկ սինդրոմի պաթո
գենեզում), հիմնական գրոծոններից մեկը պետք է համարել ֆերմ ենտ֊հ յուս֊ 
ւլածքային սիստեմը, հիալուրոնիդազա֊հիալուրանաթթուն, որի ֆիզիոլոգիա
կան հավասարակշռությունը, լիգազան ներարկելուց հետո, ենթակա է մեծ 
ս։ ա տ ան ո ւմն ե րի։
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