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К ВОПРОСУ О СОДЕРЖАНИИ СУЛЬФГИДРИЛЬНЫХ ГРУПП 
В ПЕЧЕНИ ПРИ ФАСЦИОЛЕЗЕ КРОЛИКОВ"

В предыдущем сообщении [3] мы приводили данные, показываю
щие, что у подопытных кроликов, экспериментально зараженных фас- 
циолезом, в зависимости от периода заболевания наблюдаются резкие 
количественные изменения сульфгидрильных групп в тканях печени, по
чек и мышц. Так, например, в период миграции фасциол увеличение тио
ловых групп в печени составляло 288%- 4

Вышеуказанное нарастание тиоловых групп в гомогенатах печени 
зависело, в основном, от белковых сульфгидрильных групп. Это дало 
нам основание предположить, что белки изучаемых органов претерпе
вают изменения конформационного и, возможно, денатурационного ха
рактера.

Исходя из того, что при поражении печени мигрирующими фасцио- 
лами наблюдаются дегенеративные и реактивные изменения, а также 
репаративные явления, представляло интерес выяснить, как изменяется 
при этом количество ЗН-групп. С этой целью на тех же кроликах (сооб
щение I) нами изучались различные участки печени, в которых были 
резко выражены: а) дегенеративные явления (некроз, инфаркт); б) уча
стки в окружности поражения (реактивные процессы—воспаление, ре
генерация); в) репаративные процессы.

При исследовании фасциолезного некроза в остром периоде болез
ни нами было установлено резкое снижение сульфгидрильных групп.

Так, в некротизированной ткани печени количество их на 100 мг со
ставляло 3,5-Ю~7 МИН, причем только 1,1-10 М8Н приходилось 
на белковые сульфгидрильные группы. Между тем, в окружающей тка
ни. где отмечались реактивные процессы (воспаление, репарация), мы 
наблюдали явно противоположную картину. Количество белковых 
ЗН-групп здесь было резко увеличено, достигая 1,8.10՜6—2,0-10՜6 МЗН 
(рис. 1).

Таким образом, наши данные о распределении ЗН-групп в очагах 
поражения показывают, что дегенеративные изменения сопровождаются 
сниженном их уровня, в то время как реактивные, наоборот. По-видимо- 
му, высокий уровень ЗН-групп в зоне реактивных явлений связан с по
вышением интенсивности процессов обмена в пораженной ткани. С дру
гой стороны, нарастание 311 -групп можно рассматривать не только как 
следствие того или иного функционального состояния ткани, но также 
п как необходимое звено, обеспечивающее высокую интенсивность обме
на веществ.

* Сообщение II.
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В пользу этого говорят многочисленные данные, указывающие на 
то, что БН-сосдинения выступают в качестве регуляторов метаболиче
ских процессов клетки, определяющих течение белкового и других видов
обмена [1. 2, 5, 6|.

11 с ходя и з того, ч то четырех- 
хлористый углерод вызывает ток
сическое поражение печени с об
разованием центролобулярных нек
розов [7|, представляло интерес 
выяснить, в какой мере при этом 
изменяется количество БН-групп в 
паренхиме печени. С этой целью 
были проведены опыты на 12 
кроликах, отравленных четырех-

Рис. 1. Содержание SH-грхпп в очаге 
фаецнолезлого некроза печени и в ок

ружающих его зонах.

хлористым углеродом. Животные забивались как в остром периоде от
равления, так и в различные периоды репарации (табл. 1).

Таблица 1
Содержание белковых SH-групп в ткани печени при введе

нии четыреххлористого углерода

! 1пказа гели

Контроль (норма)
При отравлении иостром 

периоде

Период репарации

Количество белко
вых SH-групп в Количество 
печени на 100 мг кроликов

ткани

(8,4±0,()3)]()-7М 
7,2-10 7 М
6.9.1О՜7 М

9,7-10 “7 М 
1,13-10՜6 М
1,51-10՜6 М
1,8 -И)՜6 М

Анализируя таблицу, можно заметить, что отравление СС14 в остром 
т риоде снижает белковые БН-группы на 20% по сравнению с нормой,

Рмс. 2. Содержание БН-грунп в оча- 
։е некроза печени (вызванного введе
нием чегыреххлористого углерода) и 

в окружающих его зонах.

в то время как в период репара
ции, наоборот, количество их уве
личивается на 28 и более процен
тов.

При исследовании одного из 
очагов некроза была установлена 
аналогичная закономерность, как и
при остром периоде фасциолеза 
(рис. 2). V;.՜-?'

Из рисунка видно, что в зоне 
реактивных явлений количество 
БН-групп резко увеличено.

Таким образом, данные этой серии опытов вновь поптверждают па- 
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мечаемую закономерность, заключающуюся в том, что дистрофические 
процессы в остром периоде отравления сопровождаются снижением ЗН- 
групп белков. Между тем как развитие репаративных процессов сопро
вождается их увеличением.

Повышение белковых ЗН-групп в наших опытах, наблюдаемое при 
репарации, не только свидетельствует о высоком потенциале регенера
ции ткани, но, по-видимому, определяет ее, обеспечивая высокую реак
тивность биохимического субстрата. Интересно отметить то обстоятель
ство, что вышеуказанное увеличение ЗН-групп в печени в период репа
рации сопровождалось параллельным увеличением количества глико
гена.

Выше мы отметили, что в зонах некроза и репараций количество 
ЗН-групп резко отличалось друг от друга, в связи с чем возникает ряд 
вопросов. Насколько равномерно распределяются ЗН-группы в печени 
у здоровых кроликов? В какой степени нарушения распределения сульф
гидрильных групп в паренхиме печени зависят от периода и остроты 
клинического течения болезни? Можно ли на основании неравномерного 
распределения ЗН-групп судить о процессах, происходящих в паренхиме 
на пораженной фасциолезом печени?

Очевидно, что выяснение этих вопросов представляло бы определен
ный теоретический и практический интерес. С одной стороны, оно позво
лило бы судить о тяжести поражения различных участков печени, с дру
гой—явилось бы ценным подспорьем для более глубокого суждения о 
механизмах, лежащих в основе фасииолезного гепатита в различные 
периоды заболевания.

С этой целью на тех же кроликах, экспериментально зараженных 
фасциолезом, изучались различные участки паренхимы на содержание 
ЗН-групп.

Объектами изучения служили различные участки печени, получен
ные от забитых подопытных животных в остром и хроническом периодах 
заболевания (рис. 3—6 и табл. 2).

1,47՛ Ю6м5Н 
70
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1,-15 •10~".-֊'5Н
1,ч2 10~‘>м5Н

Рис. 4. 17-й день после заражения.Рис. 3. Контрол. — норма.

Из рис. 3 видно, что количество ЗН-групп в нормальной печени в 
различных участках мало отличается друг от друга и находится почти 
на одном и том же уровне—(1,46 гО,022) . 10՜՜6 МЗН. Между тем как 
в остром периоде (рис. 4—5) наблюдается крайне неравномерное их рас
пределение (3,24 0,26) . 10՜6 МЗН. Причем интересно отметить, что 
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имеется определенный параллелизм между остротой клинического тече
ния заболевания и разницей количественного содержания БН-групп в 
различных участках печени.

Так, у кролика № 10 (35-й день) отмечалась более выраженная кли
ническая картина, чем у других подопытных животных, забитых к 30 и 
37 дню после заражения. Соответственно этому и в печени неравномер
ность распределения БН-групп была выражена резче: (3,47 ±0,34)-10՜* 
\VSll.

Рис. 5. 35-и 1ень после заражения. Рис. 6. 156-й день после заражения.

1А ■ 10՜*

1,5-Ю'*н£Н
IАЗ 10
1А Ю’*^5Н

Таблица 2
(.одержание 8Н-групп в различных участках печени у кроликов в различные 

периоды фасциолеза на 100 мг ткани

Дни после заражения

11оказатели В норме Период миграции фаецнол Хронический период

30 75 84 156

Среднее ..................
Пределы колеба

ний .................
Число исследован

ных участков •

Среднее квадрати
ческое отклоне
ние ..................

Средняя ошибка •

1,46 3.14 3,47 1,56

1,42 — 1.48 2,98—3,6

֊0,009

3,1-3,9 1,2 1.6 1,3-1,48

0,16
0,071

0.052
0,026

0,,82
0,041

6

I

4

Что касается количественного распределения 
групп в различных участках печени в хроническом 

сульфгидрильных 
периоде (рис. 6,

табл. 2), то здесь мы видим определенную тенденцию к более равномер
ному их распределению, хотя последнее никогда не достигало величин, 
характерных для здоровой печени, оно составляло (1,4 + 0,08) . 10 6 МБН 
на 100 мг ткани.

Полученные данные позволяют предположить, что в основе такого 
неравномерного распределения БН-групп при поражении печени лежат 
изменения интенсивности обмена белков и окислительно-восстановитель
ных процессов. ՝ +
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Как это было показано исследованиями нашей лаборатории по изу-
чению патогенеза гельминтозов, такая неравномерность распределения 
отмечается и в отношении количества белка, гликогена, витаминов и 
микроэлементов.

Резюмируя результаты наших исследований, можно заключить, что 
заражение кроликов фасциолезом приводит к резкому изменению ко
личества БН-групп в печени с неравномерным распределением их в раз
личных участках паренхимы. Это особенно проявляется в период мигра
ции паразита, в отличие от хронического периода, где наблюдается тен
денция к нормализации.

Надо полагать, что в основе такого неравномерного распределения 
БН-групп лежит совокупность процессов, связанных с дегенеративными 
и реактивными изменениями в печени. При этом следует подчеркнуть, 
что количество БН-групп в очагах некроза (инфаркта) резко снижалось, 
в то время как в участках печени с выраженными реактивными явле
ниями, носящими в своей основе компенсаторно-приспособительный ха
рактер (воспаление, репарация), наблюдалось резкое увеличение сульф
гидрильных групп.

Аналогичная закономерность наблюдалась также при отравлении 
четыреххлористым углеродом.

Можно полагать, что увеличение БН-групп представляет собой вы
ражение не дистрофических, а, скорее, реактивных процессов, происхо
дящих в клетках и связанных с усилением их жизнедеятельности в ответ 
на определенные воздействия.

Исследование сульфгидрильных групп белков в ткани печени при 
патологии является весьма ценным показателем, отражающим особую 
напряженность процессов обмена веществ в ходе компенсаторно-приспо
собительных процессов. Это обстоятельство, на наш взгляд, важно для 
глубокого понимания механизмов патологического процесса в поражен
ной печени.
Зоологический институт и Институт физиологии 
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Վ. Ս. ՂԵՎՈՆԳՅԱՆ

ՍՈԻԼՖ2ԽԴՐ1Վ ԽՄՐԻՐԻ ՊԱՐՈՒՆԱԿՈՒԹՅԱՆ ՀԱՐՑԻ ՄԱՍԻՆ ԼՅԱՐԴԻ
ՖԱՍ8ԻՈԼՅՈԶՈՎ ԱԽՏԱՀԱՐՄԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ*

Ա մ փ и փ ո ւ մ

/> ագարներին ֆա ս ց ի ոլյո զո վ վարակհլր հանգեցնում Լ լյարգոլմ սոպֆ֊ 
V. 

հքպրիւ ի* մ բերի բանա կի իւ ի ս ա փոփոքսմանյՀ նրանց անհավասարաչափ բաշ[ս֊ 

մամբ պարենբիմիա փ տարրեր մասերում։ Այս հատկապես արտահայտվում է

ճա քք //քէէրււ մ II, 
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տարադիտի մ իէքրացիա յի շրջանում, ի տարբերություն ՀՐ^իկ 2Ր1ա^Ւ^ որՒ 
ժամանակ նկատվ ում I; ս ո լ լֆհ ի դր ի / խմբերի Նորմավորման հակում։

Տ\1~խմրերի քանակր ֆասւյիոԱոզի նեկրոզի օջախներում խիստ պակա

սում / այն ժամանակ ք երբ I ձ ա Ր Ղ Ւ ռեակտիվ երևույթներով արտահ ա յտված 
մասերում < որոնք ու նեն կ ո մ պ են ս ա տ ո ր - Հ ա րմ ս/րողակտն բնու քթ' բորբոքում , 

ոեպարացիա ) նկատվում է խմբերի խիստ ավելացում։ Ս ոլլֆհ ի դրի լ խմբե

րի նման բաշխում նկատվում է նաև լյարդի նե կրոդի օջախն երում' ճաղարնե

րին (.Հ^գ-ով թոլնավորե/ու դեպքում։

Կարելի կ ենթադրել, որ ՏԷՀ֊խմբերի ավելացումր ոչ թե բջիջներում կա

տարվող ղիստրոֆիկ, այլ ռեակտիվ պրոցեսների արտ ա հայտութլուն է, կտ
ում եղա

Ախտաբանական դեպքերում լյարդում Տ1՜1 ֊խ մբ երի որոշումը հանդիսա
նում կ լավ ցուցանիշ, որր թույլ է տալիս ավելի խորր հասկանալ վարակված 
լյարդի ա խ ս։ ա ր ան ա կ ան պրոցեսի մեխանիզմր։

տարված նրանց ՜ կ են ս ա դ ո ր ծ ո ւն ե ո է թ յան ցման հետ։
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