
его производных, но и молекулярного йода, были предложены другие 
1еханнзмы этого явления. В экспериментах с очищенной м-МДГ из 
ердечной мышцы свиньи было установлено, что инактивация ферме»* 
а наступает при окислении под влиянием йодсолержаших соединений 
0-ти из 14-ти имеющихся в молекуле фермента SH-rpynn [16]. При 
том отмечалась дезагрегация фермента на неактивные субъединицы 
7]. Было показано также, что при инкубации м-МДГ из сердечной 
1ЫШИЫ свиньи с эфиром тироксина метплтироксингидрохлоридом на
делается 90%-ное ингибирование активности фермента вследствие 
вязывания двух аминогрупп на стереоспецифическом рецепторном 
частке. Установлено, что присоединение тироксина приводит к ннакти- 
зции в результате снижения скорости связывания ферментом НАД [15]..
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МОДЕЛИРОВАНИЕ ЛИМФОЛЕИКОЗА НА БЕЛЫХ КРЫСАХ
.9. Д. СТЕПАНЯН Р. А. ПЕТРОСЯН. .7, П. СХ/Ь АНОВА,

А. С. АХВЕРДЯН

Арм. НИИВ, лаборатория лейкоза животных, Г.рензн
Аннотация — Выяснена реальная возможность моделирования лн.ифолейко- 
аа крупного рогатого скота на белых крысах. Определи, гнач нне спосо
бов предотвращения свертываемости лейкозной кровг п биологических 
эффектах ее действия на организм. Установлена степс; ь пораженности 
..ейкозным началом элементов белой крови больных л։ ч Ьолейкозом чело
века н крупного рогатого скита.
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Անոտացիա — Պարզէքեք Լ խոշոր Լղքերավոր կեն ղանին երի ւՒ^ֆ^լե յկոդր "պիստակ 
տոննաների վրա վերարւոաղրհրէէ ոեալ Հնարավորությունը։ Որ-շվեյ ( (եյկոզային 
արյան մակարդեյիոէթյոլնր կանխելո, միջոցների նշանակոլթ յո։Նը օրգանիզմի վրա 
և Նրանց ազղեցՈւթ յան կեն սարան ական էֆեկտիվությունը։ ՀւսյւոնաբհրվԼյ է {[‘մ- 
ֆոչեյկոզով հիվանդ մարդկանց ո։ կենդանիների օրգանիզմում յեյկոզային սկդրնա- 
պատհաոով սպիտակ արյան տարրերի ախտահարվսւծութ յան աստիճանը։

Abstract—The real possibility of the big horned cattle lymphoid leuke
mia modelling on white rais was revealed. The value 01 leukemia blood 
coagulability methods and its biological effects on animals were determi
ned. The degree of eslon of white blood elements caused by leukemia 
agent In patients and animals suffering from lymphoid leukemia was es
tablished.

Ключевые слова, моделирование лейкоза. лейкоцитоз, лейкемические лейкоциты.

В сравнительной лейкозологии утверждается представление об 
сти причин возникновения гемобластозов человека и крупного

общно-
рогато-

го скота (КРС). а также о сходстве механизмов их развития и основ
ных клинико-морфологических проявлений [5, 1-1]. Это послужило сти-
мулом для интенсивного развертывания работ по экспериментальному
воспроизведению различных форм лейкозов человека и КРС на мелких
лабораторных животных [15]. Однако литературные сведения об этом 
неоднозначны и подчас носят противоречивый характер |1—4, 6—13, 
15 — 17, 19—22]. Согласно данным Федорова и Катехелидзс [18]. па- 
рентеральиое введение белым крысам материала, полученного от боль 
пых лимфолейкозом или миелолейкозом люден, вызывает у них харак
терные изменения в системе белой крови. Аналогичные явления наблю 
дались у белых крыс при введении патологического материала от боль 
пых лейкозом КРС.

Придавая важное значение подобного рода исследованиям в реше 
тении ряда актуальных задач (этиология, диагностика. лечение и пр.) 
современной лейкозологии, мы предприняли попытку экспернменталь
ного воспроизведения лимфолейкоза КРС на белых крысах.

Материал и методика. Исследования проводили на белых крысах (150—200 г) обо
его пола линия Вистар Испытуемым материалом служили отдельные компоненты 
(плазма, разрушенные лейкоциты) крови явно больной лимфолейкозом коровы 
(№3834). Количество лейкоцитов у нее колебалось в пределах 27—45 гыс./ммЗ с 80 
95%-ным содержанием лимфоцитов.

Взвесь ленкопнтов (лимфоцитов) подучали из патологической крови известным ме
тодом осмотического пипса эрптропиим» в дистиллированной воде Отмытые физио՛ 
логическим раствором лейкоциты, содержащие приблизительно .50—75 тыс./мм3, триж
ды разрушали попеременным замораживанием их н оттаиванием при комнаткой тем
пературе (17°). Разрушенные лейкоциты разбавляли физиологическим раствором и 
соотношении 1:10 и по I мл вводили внутрибрюшинно белым крысам. В таком же ко
личестве применялась плазма лейкозной кроаи

Леикозогенпую активность испытуемого материала определяли в динамике в те
чение 70-ти дней путем подсчета абсолютного количества лейкоцитов и лимфоцитов в 
периферической крови подопытных крыс Опытные группы согтавнлн 5 7. а контроль
ные—3 -5 крыс Контролем служили крысы, обработанные при прочих равных усло
виях отдельными компонентами (плазма, разрушенные лейкоциты) крови интактной 
короны.

Результаты и обсуждение. Поскольку объектом исследования яв
лилась периферическая кровь животных. вначале изучалось значение
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способов предотвращения свертываемости крови в ее биологических эф
фектах с помощью применения раствора гепарина (5 ед.) (I мл), три- 
дона -;Д: (С,4 мг) (1 мл), а также дсфнбрннизакпей.

Выяснилось, что почти независимо от способов предотвращения 
свертываемости крови введение крысам плазмы и особенно разрушен
ных лейкоцитов интактного животного вызывает кратковременное (10- 
.шей) увеличение количества лейкоцитов. На 20-й день лейкоцитоз 
несколько ослаблялся с последующей его нормализацией. В этих ус
ловиях процентное содержание лимфоцитов крови варьировало в пре
делах нормы. Между тем инъекция крысам плазмы лейкозной крови 
вызывала обычно кратковременное (10 дней) повышенно количества 
лейкоцитов. На 20-й день лейкоцитоз несколько осл; блялея, а с 30-го 
жя прогрессивно нарастал, достигая максимума к 50-му дню наблюде

ний с последующей тенденцией к нормализации Более резкая картина 
двухфазного усиления лейкоцитоза наблюдалась при введении крысам 
разрушенных лейкоцитов крови лейкозного животного.

Как видно, применение различных способов предотвращения свор 
тываемостн крови больше влияет на эффекты биологического действия 
отдельных компонентов крови лейкозного животного по сравнению с ин
тактным. К тому же обработка гепарином вызывает у крыс сильное по
вышение лейкоцитов, три.юном—умеренное, дефибрннизациен—наибо
лее слабое.

Полученные результаты свидетельствуют также о более высокой 
биологической активности разрушенных лейкоцитов по сравнению с 
плазмон крови как интактного, так и лейкозного животного. Значитель
ные расхождения отмечались и между результатами действия разрушен
ных лейкоцитов крови интактного и лейкозного животного, что в пер
вую очередь могло быть обусловлено введением неодинакового количе
ства лейкоцитов, поскольку у интактного животного их число варьиро
вало в пределах 9—12 тыс., а у лейкозного—27 45 тыс./мм'1 крови. Для 
проверки этого предположения количество лейкоцитов интактного и 
лейкозного животного доводилось до одинакового уровня (50 тыс/1 мл) 
и после обычного разрушения их вводилось по I мл внутрибрюшинно 
крысам. Однако и в данном случае наблюдалось соответственно одно
фазное и двухфазное повышение количества лейкоцитов. Причем про
цесс индуцированного лейкоцитоза, как и в предыдущих опытах, про
лекал интенсивнее при воздействии разрушенных лейкоцитов крови лей
козного животного по сравнению с интактным. Стало быть, более вы
сокая биологическая активность лейкоцитов крови лейкозного живот
ного определялась не количественными, а качествен։ /ми изменениями 
ее.

Рассматривая фазовые изменения лейкоцитоза через призму 
сгвенйой природы действия болезнетворных агентов на организм, мож
но полагать, что первая фаза лейкоцитоза, вызванная введением кро
ви интактного или лейкозного животного, преимущественно выражает 
защитно-физиологическую реакцию, направленную па обезвреживание 
генетически чужеродной крови и сохранение относительного постоян
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ства внутренней среды организма. Л вторая фаза, индуцированная 
только лейкозной кровью, отражает развитие лейкозоподобного про
цесса. Правомерность сделанного допущения подтверждается болез
ненным состоянием подопытных крыс, обработанных лейкозным ма
териалом, значительным увеличением у них абсолютного количества 
лимфоцитов, характерным для этого заболевания, а также высокой 
смертностью. Оставшиеся в живых подопытные крысы, вероятно, пере
болели лейкозоподобным заболеванием.

Учитывая качественные изменения, наступающие в лейкозной кро
ви, мы имели основание предположить, что эти изменения в первую оче
редь должны сказаться па жизнеспособности лейкоцитов. Это предпо
ложение проверялось путем определения жизнеспособности элементов 
белой крови лейкозного животного с помощью применения трнпановой 
сини, избирательно окрашивающей нежизнеспособные клетки, а также 
протеолитического фермента трипсина, элективно их разрушающего. 
Использовали также сапонин, полагая, что нежизнеспособные лейкоци
ты патологической крови, но сравнению с относительно нормальными 
клетками, окажутся менее резистентными к указанному гемолитическо
му веществу.

Известными в цитологии методами к взвеси лейкоцитов нативной или патологи
ческой крови добавляли в определенных соотношениях либо раствор трнпановой сини 
(0,05%), либо кристаллического трипсина (0.5%), либо сапонина (0.02%). Пробир
ки с содержимым помешали на 30—45 мин а термостат. И после подсчета окрашенных 
или сохранившихся в целости лейкоцитов выводили процент нежизнеспособных клеток.

Как выяснилось (табл. 1), число нежизнеспособных лейкоцитов ин
тактного животного, находящихся в смеси с трипановой синью, трипси
ном или сапонином, достигало соответственно 10, 7 и 5%. В этих же
Таблица I. Жизнеспособность лейкоцитов крови интактного и лейкозного животного

Условия опыта Число 
проб

Процент нежизне
способных лейко

цитов (М+т)

Трипановая синь , лейкоциты нативные 15 10+0.5

Трипановая синь — лейкоциты патологические 20 45+3.0

Трипсин 4֊ лейкоциты нативные 10 7+0.3

Трипсин лейкоциты патологические 15 32+2.0
Сапонин —лейкопнгы нативные 15 5±0.1

Сапонин 4՜ лейкоциты наго ю։нческпе 20 Зб+2.5

условиях указанный показатель лейкозного животного находился в пре
делах 32—45%. Почти одинаковое число нежизнеспособных лейкоци
тов, выявленное в патологической крови различными средствами и ме
тодами. свидетельствует о том, что только 25—35% их из общей мас
сы белой крови поражено лейкозным началом.

С установлением факта избирательного разрушения сапонином не
жизнеспособных лейкемических лейкоцитов открывалась реальная воз
можность проверить сделанное выше предположение и на белых крысах.
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Таблица 2. Влияние обработанных сапонином лейкоцитов крови интактного и лейкозного животного на лейкоцитоз белых крыс (М-гн)

Количество лейкоцитов лимфоцитов, тыс. м՝՛?

.''слонин опыта Дня исследований

4 10 20 30 40 50 60 70

Контроль 12.8 7.7 12.6 7 8 13.6 6.7 12.0 6.8 11.7 6.8 14 0,7.5 11.9/6,8 13.4/7.1

Экстракт нативных лейкоцитов (нэдосэлок) 15.2 8.6 19.3 9.6 17.1 10.6 14 0 8.9 12.5 70 13.1 8.2 14.1 7.8 13.4.8.7

Экстрах г нативных лейкоцитов (осадок) 17.1/8.8 21.4 11.0 19.1 10.9 15.0/9.6 13.4 7.0 13.0 7.8 25,6.3 13.4.8.7

Экстракт патологических лейкоцитов (па
дога ЛО к) 16.8 8.5 22.6 9.9 17.5.9.2 28.0 21.2 3’2,0/24,2 30.0 23.5 25.0 18,0 2о.з 13.о

Экстрак। патологических лейкоцитов (оса
док) 18.0 9.8 20.5 11.1 19.0 12.5 19.0.12.5 17.0 9.4 15.1 8.4 12.0 7.8 12.6 8.0

Примечание: средняя кип;трагическая ошибка <±п») колебалась для лейкоцитов в пределах 0,50—1.70. лимфоцитов—0.30—0,95 Число животных 
в контроле—3. в опыте—7.
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К взвеси лейкоцитов патологической кропи добавляли определенное количество са
понина (0.02%) н после 5—10 мин выдерживания на холоду (+4Э) центрифугирова
ли н течение 10 мин при 500 об/мин. Надосадочный экстракт лейкоцитов отделяли от 
осажденных цельных лейкоцитов и последние обычным способом разрушались. Полу* 
енные таким путем экстракты лейкемических и относительно нормальных лейкоцитов 

крови лейкозного животного разбавляли физиологическим раствором в соотношении 
110 и по 1 мл вводили в отдельности внутрибрюшинно крысам. В качестве контроля 
1<рн прочих равных условиях испытывали экстракты лейкоцитов крови интактного жи
вотного.

Опыты показали (табл. 2), что парентеральное введение крысам 
экстракта лейкоцитов крови интактного животного, полученного из осад
ка или налогадочной взвеси клеток, вызывает, как обычно, однофазное 
увеличение количества лейкоцитов. Сходная картина наблюдалась и 
при инъекции крысам разрушенных лейкоцитов крови лейкозного жи
вотного. взятых из осажденных клеток. Между тем введение обрабо
танных сапонином лейкоцитов лейкозного животного, полученных из 
надосадочной жидкости, вызывает характерное двухфазное повышение 
количества лейкоцитов у белых крыс. Эго говорит о том, что лейкозо- 
генная активность патологической крови обусловлена главным образом 
лейкемическими лейкоцитами, составляющими приблизительно 25— 
35% общей массы белой крови лнмфолейкозиого животного.

Однако более веским доказательством правомерности сделанного 
заключения являются результаты эпизоотологических исследований 
лейкоза КРС, проведенных с помощью одновременного подсчета лейко
цитов крови животных под микроскопом и на целлоскопе венгерского 
производства «Пнкосксль». При этом у явно больных Л НМ (ролей кодом 
животных подсчет лейкоцитов крови ня целлоскопе показывал занижен
ные на 25—35% цифры, по сравнению с таковыми под .микроскопом. 
И, главное, подобное расхождение не отмечалось при подсчете указан
ными методами лейкоцитов крови здоровых животных и даже животных 
с заболеваниями нелейкозной этиологии. Буквально такая же картина 
была выявлена и при определении этими методами количества лейкоци
тов крови здоровых и больных лимфолейкозом людей.

Подробными исследованиями причин указанного расхождения бы
ло выяснено, что оно вызывается сапонином (0.02%), входящим в со
ставную часть разбавителя крови, применяемого для определения коли
чества лейкоцитов на целлоскопе.
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ВЫЯВЛЕНИЕ НОВЫХ ЭФФЕКТИВНЫХ СИНТЕТИЧЕСКИХ 
АНТИОКСИДАНТОВ

М. И. АГАДЖЛНОВ, Л. А. БАРСЕГЯН. В С. ГРИГОРЯН. Ш. А. КАЗАРЯН 

Ереванский государственный медицинский институт

.Аннотация Проведено сравнительное изучение антиокендакгных сяойсти 
некоторых фенольных соединений. Ня модели ожоговой травмы показано, 
что наиболее сильное подавляющее влияние на образование конъюгирован 
пых диевоз оказывает гамма-пропанол, затем фокозан-28. фенозэк-1 и, на
конец. фенол-52 и фенол-53. Проводится параллель меж :у структурой пре 
параток и их антиоксидантными свойствами.Անոտացիա — Կատարվել Լ ֆ^նռ/ային շարքի մի րանի միացությունների հա- 
կտօրսի/յանտա յին հատկությունների համեմատական ուսոՀմնասիրո՜ւՁլեէնւ Աւր֊ 

վա Հրային վնասվածքի մ ո էյ Լ լի վրա ց»>}ց Լ արվել, որ կոնյուէյացված ղիենների 
ավելցուկի իջեցմ ան գործում առավել Ոէմեղ ազւյեցՈւթ լուն Լ ցոէցարերում գամմա- 
պրոպանոքը, ֆեն ո դան-28 - ր, ֆենոգան-1 • ր և, վերջապես, ֆենոԼ-ձՅ-ք և ֆենոյ- 
ՅՅ֊րւ

Անց 4 կացվել համեմատություն նրանց կաոուցվածքի և հակաօրսիէքանւոա- 
լին հատկությունների միքևւ

Abstract A comparative study oi antioxidant properties of some phe
nol compounds was made. On the model of burn trauma II was shown 
4hat the suppression o’ the superfluous formation oi conjugated dienes 
exerts —propanol, phenozane--28, phenozane—1. phenol—52 and phenol 
-53.

A parallel between the structure of preparations and their antioxi
dant properties was persued.
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