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տիկ թերապիայի անհրաժեշտությունը և նպատակահարմարությունը ասր 
պանկրեատ ի ա ի րուժ մ ան համար։

ON THE EVIDENCE OF ELECTROPHORESIS GORDON 
AND TRASILOL IN THE TREATMENT OF ACUTE PANCREATITIS

M. A. ABELIAN

The appropriate treatment of acute pancreatitis has been prooved to 
be possible with the help of trasilol and gordox electrophoresis.

This new system ol traetment Is a method of pathogenetic therapy 
and its apply during acute forms of pancreatitis has been pinpointed, 
prooved and put into practice.
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ИЗМЕНЕНИЯ В КРОВЕТВОРНЫХ ОРГАНАХ КРОЛИКОВ В 
ПЕРИОД ВОССТАНОВЛЕНИЯ ПОСЛЕ ДЛИТЕЛЬНОГО

• ВОЗДЕЙСТВИЯ МОЛИБДЕНОМ
\. Г. 1ЕР АВЬТИСЯН, М. А. ВАК7СЯН. А А ПЕТРОСЯН

Поступление ։тябильи<лго молибдена я организм кроликон в течение 1(1 месяцев 
приводит к нарушению клеточного рдииовесия в иммуно-гематологических органах с 
icHACHiiHt-։՜։ к ибрма.’игзйцни в отдаленные ерики носс։аио|։ительного периода

Ключевые слови: молибден сгаби.н.нв՛:։, имлашогенез, кроветворение.
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В последние годы стали зкгуа. 1ьными проблемы изучения хрониче
ского влияния различных микроэлементов па процессы иммуногенеза и 
кроветворения | 1 5]. С этой точки зрения изменения в иммуно-гемато
логических органах к период восстановления после длительного введе
ния молибдена в организм изучены недостаточно. Поэтому целью на
стоящей работы явилось исследование некоторых сторон 1ммуиогенеза 
и кроветворения в различные сроки во ее та новейте л иного периода после 
10-месячного 
кроликов.

подкожного введения ег.чбнльного молибдена в организм

Мч/Сры/.t и 
сампах массой 
(Мо) и гечсаис

•■•етвдпии Опыты были поставлены ։։;։ 2-1-х половозрелых кроликах- 
2 3 кт. подразделенных на ։рн труппы: I получала молибден 
10 месяцев. II и 111—восстановительные труппы Эти животные нс- 

следование՛.» через один месяц, и деле֊.- черсч четыре месяца после прекращения вве
дения Alo и организм Имелась также группа контрольных (здоровых) кроликов.

Используемый порошкообразный Мо растворяли । 12% -ном HMOj при кипячении 
После нейтрализации аммиаком доведением объема до 15000 мл дистиллированной по 
дрй. pH 7,0, получалась концентрация 16 мг/мл Каждому животному вводилось пс 
0.5 мл раствора, в котором содержалось 5 мт стабильного Мо па I кг массы В хзж 
дын срок .laoiiBi'.ioci но '.» животных М.з.чкт костного мозга, тимуса, лимфатических, 
узлов, селезенки, периферической крови окрашивались по методу Иаппёнгенма. Одно 
временно проводился обшип .нал.чз кроши. Материал подвергнут обработке методе։ 
вариационной статистики.

Результаты :։ обсуждение. Данные исследований представлены в 
габл. I 3. Изучение красного ростка костного мозга после длительна 
го введения стабильного Мо (табл. I) выявило статистически гоетовер 
нос х вел нчен. ։е числа эритробластов и нормоцит.ж к 10 месяцу ясслсдава 
н>ий. зря норма.՛::-:зат;и их тлела в последу ющщ- восстановительные сро 
ки. В то же время уровень ретикулоцитов держался н пределах нормы во 
всех группах животных. В периферической крови констатировалось до 
вольно отчетливое снижение гемоглобина (табл. 2) через 10 месяцев от 
начала опытов Что же касается эритроцитов, го их количество во вес 
сроки исследовании находилось в пределах контроля.

Экспериментальные данные миелогра.м.мы не выявили значительной 
разницы в характере сдвигов но сравнению со здоровыми животными 
Четкие нарушения были обнаружены со стороны переходных элементов 
нейтрофильного ряда миелопоэза (табл. 1). Так. например, количество 
мета миелоцитов заметно снизилось к 10 месяцу введении Мо. при но 
следующей .'остелейной их активации до конца последований. Обрат 
пая картина наблюдалась при изучении палочнеядерных элементов 
число которых к этому сроку возросло более чем в 2 раза с последующей 
тенденцией к нормализации в восстанови тельный период.

Если молодые элементы нейтрофильного ряда костномозгового крове
творения проявили отчетливую активацию, го со стороны сегментоядер
ных элементов наблюдалось значительное уменьшение их количества, 
с последующим восстановлением до нормального уровня к четвертому 
месяцу постэкспсрнментильного периода. Необходимо отметить, что 
изменение количества сегментоядерных клеток костномозгового крове 
:Воронин нашло сосгпщтсгвующее отражение и картине периферической 
крови (табл. 2),

■
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Т п б л и ц а I
Колнчестионные изменения клеток костного мозга спустя 10 месяце։։ после 

длительного ии. лення молибдена н организм кроликов и ։՛ гериол восстановления

Показа։ ел и. %
Сроки исследований (средние данные)

Контроль Мере» 
10 месяцев

1 мест։
г*оссган0»леи։1я

4 месяца 
1ВХС1ЛН •։։ тения

Миелоциты 15,0*2,1 17.8+2,2
Р>0.5

23.0+3,63 
Р>0 1

14.03 1.66
Р<0.5

Мета миелит։; ы а. 16+2,1 4,33+0,17 
Р>0.05

18.0+1.2 
р>Ь7<1

21.0+1.4 
Р>0.01

Пллочкоядер! ։ы е 5.66+2.0 11,33+1,23 
Р 0,65

«.5+1.8 
Р<0.5

7,25т 0.55 
Р>О,5

Ссгменгоядерные 20,0+1.6 14,0+1.914 
1>>0.05

15,33—0,72 
Р>0,05

21.0+1,4 
Р<0,5

Эозинофилы 2.0 2,333 2,66 3.25, 0.55
Моноциты 4.5+1,2 4.0+0.353 

Р<е,5
4,5+0,54 
Р>0.$]

6,25+0,83 
Р>0.5

Лимфоциты 7,15+1,6 8,0*0-707 
Р<0,5

5,0+0.72 
Р-0.25

5,25*0,83 
Р<0.5

Базофилы 0 66 1.166 2.66 2.0+0,55

Мегалобласты 
Мегакариоциты

1.66 1.5 2,33 3,.5+0.3

Эритробласты 
Нормоциты

7,66+2.3 20,16+1,19 
Р >0,1:01

13,0±1.45 
Р>0.25

11,25+0,83 
Р<0.5

Ретикулоциты 8.16+0.9 12,33+2.29 
Р>0,25

10.5+1.45
Р 0.25

6,71 0.83
Р<0,5

Плазменные клетки 2.66+0,3 4.5+0,767 
Р>0?25

2.16 2.0

Нормальный уровень моноинтов и эозинофилов с некоторыми ко
лебаниями регистрировался в системе костного мозга и периферической 
крови в течение всего эксперименталыюго периода В то же время на
блюдалась базофилия со снижением числа базофилов до контрольных 
величин к кошТу наблюдений (табл. I 2).

Нормальный фон лимфоцитов в костном мозге сопровождался к 
10 месяцу опытов одновременной лимфопенией н периферической кро
ви. Число лейкоцитов во все сроки исследований оставалось без изме
нений.

Анализируя 1Я1!пыс лимфоидного ряда тимуса (табл. 3). следует 
указать на значительную активацию лимфобластов, пролимфоцитов во 
все сроки исследовании яри нормальном колебании зрелых лимфоци
тов в тс же 11П1 экспериментов. Аналои чная закономерность наблюла 
лась в лимфатических узлах, где увс шчс-нне числа незрелых клеток тчк 
же отмечалось к 10 месяцу рт начала введения Мо в организм кроли
ков и держалось на /том уровне на протяжении пяти месяцев в .стано- 
вительного периода. Нормальный фон лимфобластов и яролимфоцнтов 

■ лимфатических узлах регистрировался только к концу исследований 
Пики резкого повышения, а «атсм четкого снижения, а затем четког » 
снижения -.релых лимфоцитов наблюди, ись нами в течение всего лерпо-
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Изменение периферический кропи спустя 10 .месяцев иоеле длительного введения 
молибден.! в организм кроликов и в период восстановления

Г а б л н и а 2

Сроки нсс.л ловаинй (средние данные)

11ока.тели, %

контроль через 
1(1 мгсянсп

1 месяц 
восстановления

4 месяца 
восстановлении

|\М(.։Г.1Об!1!1. ЕД 94.3+2.0 68, 
Р >0,001

79.5+5.0 
Р>0.02

81.5+3,05 
Р>0.05

Эри’роцйты 4.95 ±0,025 4.23+0ДЮ7 
Р<0,5

4 83+0.25 
Р><Г,5

4.75 ±0,33 
Р<0,5

Лейкошиы 14 03+2.1 9,0+0.954 
Р 0,05

15.56+0, 66 
И_>и.5

12.7+1.55 
Р<»»,5

мета м мелониты — —- ПЛЗ

нллочкоялервые 1.3 1.5 2,0 0,75

сегмент ыдерныг 41,5+7,8 71.331+1.443 
Р>0.01

45.16+6.1
Р<0.5

45,75+1.11

=. эозинофилы
-&■

З.Ю+1,2 •1.833+0,873
Р>0,5

1.66 4,0+0,55 
Р<0,5

о
* .моноциты 5.1+0,5 5.166+0.353 

Р<и,5
4.0+0. .5 
Р<(Г,5

5.25+0,55 
Р<0,5

базофилы 0,66 2.166 3.33+0.54 2,0+0,55

лимфоцит 1.1 48,0+7.4 15.33 ,+ 1.06 
Р>0,001

44.0+6,5
Р<о.5

42,75а 0,55 
?>0,5

да экспериментов (табл. 3). Хаотические сдвиги в количестве чрелых 
лимфоцитов имели место в селезенке в точение всего периода опытов.

Таким образом, как показали опыты, выявленная неполноценность 
- ритропоэзз выразилась в усиленной активации эритробластов и нормо
цитов при нормальном фойе ретикулоцитов. В то же время нормаль
ный уровень эритроцитов при пониженной концентрации гем»: лобики 
.можно расионпаать как нарушение физиологического равновесия в си
стеме красной крови под влиянием 10-мссячных инъекций Мо

Недостаточность лейко- и лимфопоэза проявилась в количествен
ной неустойчивости переходных элементов костномозгового кроветво
рения. Например, з разные сроки отмечались цикл резкого снижения 
числа (в 2 раза) четамиелоцнтов и более значительного увеличения их 
(в 2.5 раза) по сравнению с нормой.

Обратная картина наблюдалась в отношении палочкоядерных эле
ментов мислопоэза (табл. 1). В го же время медленно развивающееся 
снижение числа сегмеитоядсрных клеток с последующим закономерным 
отражением этого процесса з систем? периферической крови свидетель
ствует о хаотических слингах, возникающих в белой крови после дли
тельного поступления Мо в организм животных.

Аналогичные изменения с некоторыми отклонениями, как показыва
ют данные таблицы, имели место в лимфоцитах лимфоцитарного ряда 
кроветворения.

Нормальный моноцитарный фон в костном мозге и периферической 
крови, незакономерные фазовые с ।виги в количестве эозинофилов, ме
галобластов и мегакариоцитов, периодическая базофилия свидетель- 

234



ствуст о гом, чп> длительное введение Мо в организм животных вызы
вает ряд сдвигов, связанных с большой чувствительностью молодых эле
ментов костномозгового кроветворении.

О значительных сдвигах в иммуно-гематологических органах гово
рит также весьма заметная активация лимфобластов, нролимфоцнтов, 

। также зрелых лимфоцитов в лимфатических узлах и количественная 
иеу стой «ими к* гь этих же элементов в селезенке (табл. г).

Т а 6 л и и а 3
|{<‘Л11’1СС1 пенные изменения клеток тимуса. лимфатических узлов и селезенки спусти 

10 месяцев после длительного нпедения молибдена н организм кроликов и в
период посети новленИя

Показатели, %
Сро и исследовании (средние данные)

контроль 10 месяцев 1 меся и иос* 
становления

4 месяца 
иосст.пюи- 

тенкя

>.
Лимфоблас гы 
Г1рОДИЯфО!11|71.1

50,0 ■ 4»04-> 97,33+4,242 
Р >0-002

133.5+6,0
Р>0.и01

65.5+3,61 
Р>1).05

Г" Лимфоциты 397,33+104.54 611 66+27.929
Р_>0.01

627.83+58.3
Р^-0,25

788,23+ 53.07
1 >0,()1

11
Лимфобласты 
Пролимфоппты

15,33+2.72՜ 27.16+1.941 
Р>0,01

К.П-Н.1
Р>< .05

9,0+1,65 
Р>0?25

3" ** ■ Лнмфсиш ։ы 397,33+90.0 426,0 3֊28 2«3 
Р>«-5

673.0+54.3 
Р >0.001

122,25+5.5 
Р>0,<К)1

2
5 п

Лимфобласты 
ПрЬлнмфончты -- —

О 
и

Лимфоциты 303,83+65.49 293.3+11.31
Р 0.5

559.33 +23,0 
Р >0.002

461.0-1-20.2
Р>0.1

Выявленные колебания незакономерного характера в изучаемых 
• рганах и системах после длительного введения а организм Мо. по всей 
вероятности. следует связать с нарушениями выплывания клеток из 
костного мозга в периферическую кровь, а также в иммунологические 
органы.

Пало Думать, что .Мо способен также действовать на процесс ак
тивного развития клеток, изменяя ход их дифференциации и последую
щей тр ач । сфор мании.

Таким образом, можно полагать, что длительное поступление Мо в 
организм кроликов приводит к изменению естественного иммунитета; 
которое выражается в нарушении тесной связи между центральной н 
периферической системами иммуногенеза, и также органами кроветво
рения, что в свою очередь может ослабить реактивные возможности ор
ганизма.

Подводя итоги анализа поздних реакций, следует подчеркнул», что 
изучаемые нами системы и отдаленные сроки после 10-месячиого поступ
ления Мо в организм кроликов я основном обеспечивают физиологиче
ский уровень в и.ммуно-гематологнческих системах. Однако пммуио-за- 
ши։иые возможности организма. по-вилимыму, не в состоянии обеспе
чить полное восстановление нормальных функции в указанных выше 
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органах даже через 4 месяца после прекращения подкожного введенп: 
Мо. Необходимо подчеркнуть, что эти отягчающие состояние жшкл 
пых изменения н основном выразились в активации мегамиелоииго 
в костном мозге, снижении концентрации гемоглобина при нормально: 
(одержании эритроцитов в периферической кров:;, а также в определен 
ных нарушениях молодых и зрелых элементов тимуса и лимфатши 
ских узлов.
Листик? кардкелигнм М3 Армянской ССР Поступило 4.1 V 1983
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/Гп//»րէքեն[> 1 (/- ամиյսւ ենflaijա »կա յիՆ ներարկւսմՆերր ճաղարների op- 

դանխքմ' նրանց իմ-էէ&էւՀեմատպոգիակաե օրէքաններnuf uinmyiuyhnuf են tifiu- 

Jtnlflt փոփոխութ ւոէններ։ ՍսւկայՆ ներարկումէ/երր էքարյարերնեքոսք I ւսմխ> 
• ետււ մեր կուքմիւք "էսէսմնասիրվաձ Համակարէքերր րանակւաւքես ասրսհու/ոէմ 

են utjtf սրէքաՆների տարրեր րօքայքւն Էքեմ ենտների ֆիէւխէքրէէքիական մակարդակ
ներ րւ

SHIFTS IN R ABBITS’ BLOOD-CREATING ORGANS IN THE 
PERIOD OF RECONSTRUCTION AFTER THE LONG

INFLUENCE OF՝ MOLYBDENUM
A. T. TERAVETISIAN. M. A. VAROSIAN. A. A. PETROSIAN

Under cutanous injections (10 months) of molybdenum of rabbits 
bring to the changes in the immuno-hematological organs.

In four months after the end ։ injections the quantity of different 
elements in hvmatopoesls and in munogenes organs reaches the physio
logical norm.
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