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Аннотация — Изучено влияние гордокса (ингибитор протеиназ), тиосуль
фата натрия и рибонуклеазы на морфогенез экспериментального панкрсо- 
некроза у крыс. Установлено, что указанные препараты изменяют тече
ние патологического процесса, предупреждая развитие геморрагической 
стадии панкреатита, в значительной степени подавляют активность пан
креатических ферментов (a-амилаза, трипсин) в крови. На дальнейшее те
чение патологического процесса наиболее благоприятное влияние оказы
вает тиосульфат натрия.
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Abstract — The influence of gordox (inhibitor of proteinase^, sodium 
thiosulphate and ribonuclease on morphogenesis of experimental pancreo
necrosis of rats has been studied. It has been stated that all these subs
tances change the course o; pathological process, preventing the deve
lopment of hemorrhagic stage of pancreatitis. These preparations conside
rably suppress the activity of pancreatic enzymes (ч-amylase, trypsin) In 
the blood, the use ot sodium thiosulphate has most beneficial effects on 
the following course of disease.
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внимание, которое в последние годы специалисты широкого профиля 
уделяют проблеме панкреатита, обусловлено прежде всего значитель
ным распространением заболевания н все еще неудовлетворительными 
результатами лечения. Большие надежды возлагались ւ. ■ антифермент
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ные препараты (тразилол, контрика;!, гордокс и др.) [8. 13. 17]. однако 
многочисленные исследователи рекомендуют либо полностью отка
заться от них, либо жестко ограничить их применение 11. 10. 15. 16, 18]. 
В связи с этим поиск других эффективных медикаментозных средств 
продолжается. Получены обнадеживающие данные о положительном 
влиянии рибонуклеазы [5. 12]. Интерес представляет также тиосуль
фат натрия, обладающий дезинтоксикацнонным, десенсибилизирующим, 
противовоспалительным и противошоковым действием [2, 4, 6. 7].

Цель настоящего исследования состояла в сравнительном анализе 
влияния препаратов разных групп—гор,докса, рибонуклеазы и тиосуль
фата натрия—на течение и морфогенез экспериментального панкреоне- 
кроза.

Материал и методика Экспериментальный панкреонекро'з воспроизводили охлаж
дением селезеночного сегмента поджелудочной железы (ПЖ) (2/3 ее массы) хлор-
этилом [9]. Все испытуемые препараты вводили внутрибрюшинно: гордокс -по 750 
ед/100 г массы тела и течение первых 24 ч двукратно, в последующие дни—однократ
но; рибонуклеазу (РНКазу)- однократно сразу после повреждения поджелудочной
железы—1 мг/кг массы тела; тиосульфат натрия по 25 мг/100 г массы тела, и течение 
первых 2-1 ч двукратно, в последующие дни -50 мг/100 г массы тела однократно. Все
го в эксперименте использовано 130 беспородных белых крыс массой тела 180—200 г 
Забой контрольных (панкреатит без экспериментальной терапии) и подопытных жи
вотных (панкреатит-։-гордокс; пзнкреатнт+Р11Ка.за; панкреатит-; тиосульфат натрия) 
производили декапитацией спустя I. 3, б н 24 ч, на третьи сутки после повреждения ПЖ 
Использованы также интактные крысы. В кроен животных определяли активность д-ами- 
лазы по Каравей |Ы]. активность трипсина и содержание ингибиторов трипсина по 
Шатерпикову [II]. Кусочки ПЖ фиксировали в 10%-ио.м а а буфере ином формалине 
и заливали в парафин. Парафиновые срезы толщиной 4 мкм. окрашивали гсматокси- 
линия и эозином по Пеннеру-Гимза, на фибрин—ио Гра.му-Вейгерту Цифровой мате
риал обработан методом вариационной статистики.

Результаты и обсуждение. Панкреатит (панкреонекроз), вызван
ный охлаждением ПЖ хлорэтилом. характеризуется стадийным тече
нием -начинаясь с отечной стадии, процесс переходит I», геморрагиче
скую, некротическую, стадию псевдокисты, хронический панкреатит 
на иммунной основе с исходом в склероз и липоматоз железы [3]. Под 
влиянием всех трех испытуемых препаратов геморрагическая стадия 
панкреатита не развивалась. Имели место лишь немногочисленные 
мелкоочаговые субкапсулярные кровоизлияния. В отдельных случаях 
при использовании РНКазы происходило геморрагическое пропитывав 
ние поврежденного сегмента ПЖ. что наблюдалось преимущественно 
спустя 6 часов.

Препараты влияли на характер перитонеального экссудата, кото
рый приобретал серозно-геморрагический вид, в отличие от контроля, 
где он был густым геморрагическим. При применении РНКазы были 
получены менее стабильные результаты—в отдельных случаях обнару
живался густой геморрагический экссудат.

На содержание панкреатических ферментов в кров!! подопытных 
животных указанные препараты оказывали неоднозначное влияние. Так, 
8 геморрагической стадии (1—6 ч) гордокс и тиосульфат натрия спо
собствовал։։ резкому снижению амилолитической активности крови
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Поджелудочная Железа крыс и стадии паренхимною некроза А— 
контроль, умеренно выраженный демаркационный пал и скудная ПЯЛ-ин
фильтрация некротических тканей; Б-панкреатит 4-гордокс, иосип.т. • 
тельная междольковая и межани парная инфильтрации у тленных сн зоны 
повреждения участков ПЖ: В—ланкрсатн: Ьрибонч <к-ача, лейк'/китврныв 
вал отсутствует, скудная ПЯЛ-инфильтрация зоны некроза; Г—панкреа
тит Н-тиосульфат натрия, резко выраженная ПЯЛ-инфнльграним юны не
кроза с расплавлением омертвевших ткпией Окраска гематоксилином к 

эозином. Увеличение хЮО. 



нормализовали содержание трипсина и ингибитора трипсина, и, что 
особенно важно, соотношение трипспн/ингибитор; воздействие РНКазы 
на эти показатели было менее выраженным (табл.) В некротической 
стадии (1 и 3 сутки) уровень амилазы в крови подопытных крыс пол 
и.1ияннем гордокса и РНКазы восстанавливался, а под влиянием тио
сульфата натрия незначительно повышался по сравнению с таковым у 
интактных крыс (2717,0± 115,4 ЕД. против 2040,3±99,6 ЕД у интакт
ных) К третьим суткам эксперимента как у контрольных, так и у под 
опытных крыс содержание трипсина и ингибитора трипсина возвраща
лось к норме.

При микроскопическом исследовании ПЖ в течение 1 -6 ч после 
со повреждения у контрольных животных развивалась геморрагическая 
стадия панкреатита, которая характеризовалась следующими основны
ми морфологическими признаками: резко выраженные микроииркуля 
торные расстройства—полнокровие, сладжнровапис и стаз эритроцитов, 
мнкрбтромсоз, тромбоз вен, массивные кровоизлияния, имбибиция тка
ней ПЖ кровью, вся масса ацинарных клеток (АК) поврежденного сег
мента в состоянии некробиоза с мелкими очагами коагуляционного не
кроза. В этой стадии особенно выражен парапедез гранул зимогена 
(ГЗ) в ннтсрстицпн железы, чем и обусловлено резкое повышение уров
ня панкреатических ферментов в сыворотке крови.

Под влиянием гордокса часто отмечалась «ампутация» апикального 
отдела цитоплазмы АК. при этом цитоплазматические обломки нередко 
содержали ГЗ. Часто наблюдалась дезориентация ГЗ с парапедезом 
их за пределы цитоплазмы АК в интерстицин железы, при этом фермой- 
темня нс развивалась, так как препарат инактивирует трипсин именно 
в кров։!, но нс в ПЖ. Резко проявлялись вакуолизация и лизис АК, а 
коагуляционный некроз их вскоре сменялся колликвационным. Отчет
ливо выражены варианты кровоизлияний в ацинус—центроацинозный 
и через пернаципарное пространство. Хорошо заметен и периацинар- 
ный отек. Выявлялись полнокровие, стаз, единичные мнкротромбы. 
Характерно длительное функционирование периаципарных капилляров 
и зоне повреждения ПЖ и ранняя инфильтрация ее полиморфноядер
ными лейкоцитами (ПЯЛ). Инфильтрация распространялась и на не
поврежденные отделы железы (рис., Б). Происходила ранняя и повсе
местная активация фибропластнческих процессов в междольковой и 
межацинарной строме не только пограничной, но и интактной юн ПЖ. 
что сопровождалось разобщением и атрофией ацинусов.

Под влиянием РНКазы в большинстве случаев имели место микро 
тромбы, сладжн и стаз эритроцитов, множественные. порой массивные 
кровоизлияния, которые были локализованы преимущественно в строме 
н лишь изредка в просвете ацинусов. В зоне повреждения наблюдал 
ся выраженный полиморфизм АК: встречались участки, где АК имели 
днффузпо-оксифильцый, а местами диффузно-базофильный вид. От
мечались выраженная вакуолизация цитоплазмы АК. ее ։ерннсто-глыб- 
чатый распад, лизис. Характерным оказалось изобилие ГЗ с и'зорпен- 
тацией и уклонением в отечный интерстицин. Длительное время перс 
живали ядра АК зоны повреждения, которые даже на фойе полной дс-
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Влияние гордокса, тиосульфата натрия и рибонуклеазы па содержание амилазы, трипсина и ингибитора трипсина п кропи крыс при панкреонекролс

Группы животных
Ам.^ ЕД р Р| р “тор, р ,Гр .

М±т М+т М+т ингибитор

С
пу

ст
я 6

 ча
со

я Спустя 3
 ча

са

Интактные

Панкреатит

2040.3+99.6 
(10)

14545.0+921.1
(5)

<0.001 —
5.8+0.4 

(5)
14.1+2.5

(9)
<0.001 —

493.1+14.3 
(9)

609.5+35.7
(9)

<0.01 —

1:85

1 :43

Панкреатит) 5825.6+551.2 <0.001 <0.001 6.04+0.7 >0.5 <0.01 472.7+9.9 >0.25 <0.01 1:78
гордокс

Г1лнкрсатнт+ 
тносульфат

4761.0+292.8 
(<УГ

<0.001 <0.001
(8՜)

5.8+1.0
(7)

=« <0.001 457Д + 17 8 
(7Т

>0.1 <0-01 1:79

Панкреатит г 
рибонуклеаза

8694.4*1644.0
(5)

<0.002 <0.02 9.3*2.6 
(5)

>0.1 >0.1 630.6±46.7
(5)

<0.02 >0.5 1.68

Примечание: в скобках указано количество использованных животных, Р—по от
ношению к интактным крысам; Р,—по отношению к п -нкреатиту

Панкреатит

Панкреатит-;-

13910.0+497.9
(6)

3651.2+275.6

-0.001

0.001 <0,001

14.2+1.3
(9)

5.7+0.8

<0.001

>0.5 <0.001

656.5+16.4

456.0+15 8

<0.001

>0.1 <0.001

1:46

1 :80
гордокс

Панкрсатнт-Ь
(6) 

4476.2*97.6 0.001 <0.001
(5)

5.2+0.5 >025 <0.001
(5) 

439.7±12.0 <0.02 <0.001 1 а 85
тиосульфзт 

Панкреатит-^
(5) 

6060.5+883.0 <0.001 <0.001
(5)

8.7+1.98 >0.1 <0.05
(5)

524.1 ±28.5 >0.25 >0.1 1 : 60
рибонуклеаза (5) (3) (5)



струкцнн цитоплазмы сохраняли обычную структуру распределения хро
матина н крупное ядрышко. Динамика зоны повреждения характерн- 
ловалай» длительным течением некробиоза с параллельным развитием 
коагуляционного некроза и лизиса, причем коагуляционный некроз пре
валировал. К особенностям пато.морфоза панкреонекроза под влия
нием РНКазы относится отсутствие демаркационного вала, воспали- 
1-мьная инфильтрация распространялась преимущественно по строме 
пограничной зоны; местами ПЯЛ проникали и зону некроза (рис., В).

Под влиянием тиосульфата натрия мнкроннркуляторные расстрой
ства ограничивались полнокровием межацинарных капилляров н мел- 
коочаговымн днапедезными кровоизлияниями. Явления микротромбо- 
ы не были обнаружены ни в одном из исследованных отделов железы. 
Особенностью влияния препарата явилось пространственное п времен
ное ограничение процессов некробиоза в зоне повреждения. Уже к 6-ти 
ч превалировал коагуляционный некроз необратимо поврежденных ЛК. 
который полностью завершался к 24-м ч эксперимента. Характерно 
также полное исчезновение ГЗ из некробнотическн измененных ЛК и 
отсутствие процессов дезориентации и парапедеза ГЗ в строму железы, 
т. е. предупреждение уклонения панкреатических ферментов в кровь. 
Препарат способствовал также усилению воспалительной инфильтра
ции пораженных тканей ПЖ (рис.. Г) без вовлечения в патологический 
процесс пограничной и интактной зон.

Таким образом, анализ результатов изучения влияния горлокса. 
РНКазы и тиосульфата натрия на морфогенез экспериментального пан
креонекроза и содержание панкреатических ферментов к крови показал, 
что каждый из использованных препаратов обладает своеобразным по
ложительным эффектом. Наиболее стабильное и выраженное действие 
оказывает тиосульфат натрия.
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ВЛИЯНИЕ УЛЬТРАФИОЛЕТОВОГО ОБЛУЧЕНИЯ УТИНЫХ ЯИЦ 
НА ХОЗЯЙСТВЕННО-ПОЛЕЗНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ И ВЫСШУЮ

НЕРВНУЮ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ УТОК В ОНТОГЕНЕЗЕ

Д К. ХАЧАТРЯН, р. Г. КОЧАРЯН

Институт физиология им. Л. Л. Орбели АП Армянской ССР. Ереван

Аннотация—Показано, что ультрафиолетовое облучение положительно 
влияет на эмбриональное развитие, постэмбриональную жизнеспособность, 
динамику роста и развития, а также продуктивные качества уток Уста 
новлено также, что показатели условиорсфлекторной деятельности птиц, 
полученных из облученных инн заметно превосходят таковые необлучен- 
ных. Отмечается усиление общей пищедвигатсльиой реакции, которая г 
возрастом становится весьма отчетливой.

Անոտացիա— Untffj ( տքվեշ, որ ուրորամաէւոէշակս/հույն ճսւոաէքա/թսւհարոււէր 
դրական ազդեցություն Լ ունենում րարյերր սաղմնային դարւյաէյման, հէ.տ»աղմնա- 
շին կենսունակության, ամի է, պարզացման դինամիկայի, քրՆյւ/քեէ^ ե արդյունավետ 
•,ա։ոկանիշների ւքրաւ (Կս՚ցւսՀայՈէվկէ Լ նաքլ, որ ճաոադսւյթաՀ“՚րվս>.է ‘՛վերի,/ чччид- 

թոշունների պաչս տնական >էՏ,ֆ[եկււէւ,ր ւյործունեոՀէյսւն հասւկանիշներր նկս/-
■յ։ l.f ի որ I. Ь դերադանցամ /.է։ յճասադ։ւ,յթաՀաքւվա<>ն1.րին ւ Դ ր սե л ր վե / I, րնդհան/ււր 
դերաջսւրմիչ ոեսքկցիա յ{' ՈէմեղացՈէմր, որր աճի հետ դաոնում I մ ի անդամ ա յև 
•պարզորոշ.

Abstract The ultraviolet radiation has .։ p< s 'ivi influence on the 
embryonic development, postembryon’.c vitality. -J v»։n :ri ol growth and 
development, as well as productivity of ducks.

It has been also stated that indices of conditioned reflex activity of 
birds, obtained from radiated eggs excell those of noil-radiated. Strengt
hening of general (oodmoving reaction has been registered, which becomes 
quite distinct with the growth.

Ключевые слови: утки, ультрафиолетовое облучение, высшая нервная деятельность, 
онтогенез, ।

В промышленном птицеводстве Армении разведению уток ис прида
ется должного значения, тогда как в увеличении производства мяса 
птицы утководству принадлежит особая роль. Производство утиного 
мяса как наиболее скороспелого является второй по значению после 
бройлерной промышленности отрасль мясного птицеводства.

Намеченные быстрые темны развития утководства требуют орга
низации процесса инкубации яиц на научной основе. В связи с этим 
особое значение приобретают методы изучения воздействия физических 
факторов внешней среды, одним из которых является ультрафиолетовое 
облучение.
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