
Повышенное количество МЯ в ретикулоцитах больных до лечения 
может быть обусловлено как гуморальными факторами, так и диагно­
стическими процедурами (рентгеновским облучением) [4].

Наши исследования показали, что изучение МЯ в ретикулоцитах 
может служить показателем мутагенного воздействия химиопрепаратов 
из больных с злокачественными нов»-образованиями.

Слолуе։ отмстить, что изучение МЯ в ретикулоцитах является очень 
трудоемкой процедурой, так как ретикулоциты составляют около 1% 
?рнтр<.нитон Преимуществом данного метода является лишь простота 
при՛՛.топления препаратов.

Таким образом, несмотря на ыявлеиия МЯ в ретику­
лоцитах человека при лсйстнап м\га генов. указанных» методом из-за 
трудоемкости он вряд ли пригоден для исследования мутагенеза у ме­
лся ска исключая отдельные специальные исследования.
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КОЛИЧЕСТВЕННЫЕ СДВИГИ ТИМОЦИТОВ И ИЗМЕНЕНИЕ 
МУРАМИДАЗНОМ АКТИВНОСТИ КРОВИ

ПРИ ВОЗДЕЙСТВИИ пок

.7. С ГРИГОРЯН

Ересашткий пхуза^.гвенный «едниш.скнй институт. II НИЛ

П1։Р'.1ксидс1Р'1нцц.нп.ч о/н'иноаал •гдс.сога- мурамидазная асти»пасть—гилдЦитЫ.

Несмотря на достаточно убедительные данные о рати повышенной ля- 
попсрокси Дании н повреждении жизненно важных структурных я функ 
цнональных белков липидов ДНК. РНК, ферментных н мембранных 
систем клетки Г֊. 5. И. 12. ГЗ], до настсиицегр времени нет сведений о 
роли 1ЮК в генезе иммунных нарушений

Ранс< нами была ОДЯВЛСИ8 супрессия В-системы иммуннгста (ап- 
։ п 1е.л<м,бр;։ зона пне. иммунши ро з< ткообразование, титр гемолизинов и 
1гмл։։ЛЮТЦ.НИНОН) Для комплексной оценки иммунного статуса I. । 
вогных определенный интерес представляет изучение Т-звена нммуни-

(>>K|»,ii։ivi мм 1КЖ л ;ч4.« >։ди;-ж.и олск&иая л слота; ПОЛ -перекисное 
«Hou'.'ictuu՛ л..'пилон Г1ЛП .ишишения липндизя лерокендапим.
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гега и мурамидазпол активности сыворотки, «ем более, то з отно1 
НИИ титра мурамидазы литературные данные разноречивы [1. 6]. : 
даст возможность обоснизпть иммунокорриги . угощую лечебную так՛ 
ку—аигнокислате 1ьиуи иониту иммуцокомпет иных клеток.

.МаТнриил и мегпйннп Опить •гт^.н и i'i п ■._•••. :.՛ :гг. :•:•:&«.« .՛ • лс"Л 120.0rJ
Пс<Л1с .--йно 3{>3 ՝ры\

Му|ШМИЛП31Г-b> । ■՛ , • •• • ----- - , «Ь
лукой ес-эешгоул непр-.»мдму мс.оиу 3. В Е;-мч,ч» «й ьпигешиту Бухариным, я ВИ 
ci.iseBbi.v. 11 ՛•՛֊ "(֊,;! :*1 му. . и; -.л՛..

. к ..сй.тп ::с ддеодшл ГП Д.ПГДО!1Х> ՝. v л. t. ел л. :тиИ
v тодпке, л Т-лнмф; ;пт -—у ;ш; им ■ мльим Е-• • •••х^ибразйЗжрЯ
«рьн. про.ът'жехие № 186 эг 23 шона 1УЗ-1 :■ )

Результаты и обсуждение. Пр:։ зоздейств:։ ։ ПОК в рг • ададых до­
зах (с 250 мкмоль перекисного кислорода <а 1.0 г иззе, <։։ масла) у 
неиммунизироваипых крыс наблюдалось статистически достоверное 
повышение мурамидазной активности сыворотки крови р 1.9—4.2 ра­
за) (см. табл::.’-"). Повышение сывороточной мурамидазы отмечалось |

Влияние ПОК на количество ядерных клеток (млн) п тимусе животных, 
иммунизированных эритроцитами барана

Группа 
животных Лота

Пр?.олж ■ 
ле ьност!. 
Hseiei <я,

Л5Ш

Колич-xtro лдерных клеток з синусе, мяк

ла 5 лень нмчунитзцн՛.! на 7 чм.чунклацпн

1 - xqiiT?i՝ i> 
пая

п
14 •'•3±2

1՝ n
i S

M+m p
SI ±5

• -получи?՛ 
шие ПОК

1.5 мл не- 
р■՝• л.-.ь- о 14 S 12=3 . o.oei 14 9+1 <0.001

111 - К-Л.Т.'Ч.:: - 
ши с ПОК

0.2 »j
Ei-1 VTpll 
Орюшини 4 >0 6+06 O.CO't 20 5=0.6 <0. 01

IV—получпи- 
шке ПОК

•.'.5 мл
। :։у :ри

1'И!!Н Л.О 1 9 • 0±1 <0.1 G1 9 7=1 <0.001

как при вяутрябрюлж.Ч'Иом, так и при пероральном введении (доза?! 
0,3—1.5 мл) в течение 14 и 28 дней Мурамидазная активность сызо- 
ротки крови контрольной группы составляли 7,08±4,7 1о"2 (1:136= | 
1:26), а в н;?.т:ой группе (при 28-дне адом пероральном введении ПОК । 
в дозе 1,5 мл)—9,18=5.5 1։ч£3 (1 583=1:147). При 4—7֊ и 14-дневном 
ВВдДСЙН • г.:՛ Лозой Ц КОПЫ ' 1 ՛". в 1.36—2,85 рази

\ иммунизированных животных выявлено подавление количества 
тимоцитов в вилочковой железе. Если в контроле на 5-й и 7-й .’.»мн им­
мунизации оно составляло 43=2 и 81 =5 млн. п> н опытных группах 
при ввсди:|л;| 0,1‘, п-2 1.5 •՛.! ПОК в нчснис 4 дней в։։утркбрюш։*.нко 
1-1 (.ней перорзлн 10 ՛ 1 7=1՝. 6=0,6; ?±0.6 । 12 >: 9 1 млн соот­
ветственно.

У больных бронхопневмонией низорал.донных детей, являющихся 
естественной моделью повышенной липидной пероксидацил [ 10] (лабо­
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раторному исследован ню подвергнута кровь 28 новорожденных детей- 
16 здоровых, 1*2 -больных), обнаружено снижение процента тимуеза- 
висимых лимфоцитов в 3,8 раза по сравнению со своим контролем.

Процент спонтанных розеткообразующих клеток .՛ эритроцитами 
барана в контрольной группе составляет 24±4%, а в опытной—6,3՜ 
2.8%.

■Абсолютное количество тимусзавискмых лимфоцитоз в опытной 
группе составляло 436.73±170

Влия; ..г ПОК । и !1е;к;хси.ц1роз?;и .>й ОК из К1>м;ыементг:р а ю .!-,г..;ь >.-л. 
сыяорохкп кроли, ?—контрольная груты; б ■ житная ."руппз, получав­
шая 1,5 мл ПОК перорально: п- 0.3 мл ПОК перорально: г—1.5 мл 
•с?€4'|м.’К<,и/.лр1т4,.ц.;11 олсинппой мош персральхо; 1—0.1 м. ПОК зну- 

цторюшп то

Таким образом, как при индуцированной гнперлинопсроксидацнн, 
так г при бронхопневмонии с естественным гиаерлипо.чероксидацион 
ным синдромом имеем место снижение Т-лимфоцитов.

Пероксидированиям олеиновая кислота с .мультитоксичнымн про 
луктами НОЛ способствует угнетению общего пула тимоцитов в вилоч­
ковой железе позып'.еилю мурамидазной активности сыворотки крови.
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