
Таблица 3. Восстановление ферментативной активност гермоннактивированной 
асларяпшазы водного экстракта дрожжей при разных условиях инкубации
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го белка необходимо ио только присутствие природного субстрата 1-ас 
парагнна, но и определенное время и тепловая энергия.
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ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ И ПОД ВЛИЯНИЕМ 
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Установлено, что содержание свободней I.՛ лейнниа как и поврежденном 
(селезеночном), так и «ннтакшом* (дуоденальном) сегментах пмлжел]. 
дочкой железы существенно увеличивается н условиях снижения актив­
ности лейцин-аминотрансферазы в обоих сегментах (белее существенно в 
селезеночном) и нарастания актийности фермента п кропи При атом, 
тиосульфат натрия предотвращает изменения как свободного лейцина. так 
н активности лейцин-аминотранеф»разы в ։кани поджелудочной железы, 
ио существенно снижает повышенный уровень фермента в кронн.
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Сокршницшг Лей леннпн ЛАТ—лейтщ-амппотрансфераза 
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պհս cuai.iui ւհքցինի (>օէնօ>կի, ւսյնպԼ,/ Լ( (հյցին-ս>մ{>նսւտք/աՆսֆ1էրադ{ւ ակսէֆվ^ք 
քյլւ՚ն փոփ ո ք:։ոՀ>յէ4նն1:[1է> !.b!hui/uuai!n յ/սա/քրն հհւչձում. զէյաւխէրԼն 1քէէւնխ}ւչով 
ֆեւէմենաի ակտիվո՝ [/Հան рш/гД/ЛШ^пиГр ւսըյան Jltft

li has been c- xibhyhe! »1։л՜ ihc- frefc Icidne otiteni .n damage (-pleen) 
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//амяреояекроз- аминокислоты, ,7сйцгм-ам:<на>тракг.;рерииа тиоерлъфиг натрий.

Buiipi v . физиологической роли Лей в норме и при патологии в доста­
точной мерс освещен it литер ату ре [5] Особо подчеркнута его роль п 
регуляции биосинтеза н распада белков [4], а также в качестве важ­
ного энергетического «топлива»' для поджелудочной железы, субстра- 
га для бракования .-лугамниовоп кне.'н гы к глутамина [3], стимуля­
тора секреции ։: высвобождения инсулина [՛֊.. Однако его место в про­
цессах повреждения и восстановления структуры и функции тканей и 
клеток изучено недостаточно.

В частящем исследовании приводятся результаты изучения осо­
бенное, си ;г1мсис:1ня содержания свободного Лой в поврежденном и 
<шна֊.7Пом* сегментах 1’п.ы<Ы) дойной железы при остром панкреати­
те. ■;:!՛ : пмос 1 п зтил v nonон ог изменения содержания 6с жа, актив­
ное։!! JAT, а также .-.прак!с-.ш илняикя тиосульфат;; НйТрих и.՜. изу­
чаем!.. показатсл.

.Ии.-ершм и жгой/жп Экспернмпны яронодшш нп 156 белых кр^сах-самк|Х 
хг.’гссой 20 । iv.v.mu'j ։а jyimw иктлктпк՛.. .inwii։o(iih.l4:?<."jliinn.i.՛ с остр uni
KhiiKpe.iTHTvM, получавшие тиосульфат нагрня. Острый субгдтальный гшикреатт нн- 
дуиироз.юя п\ гем ихлижденкя до —30° селезгночнотс сегмента поджиг удочной же- 
Л1. ы • "/.илом |J|. Содержание сайбодкаго Лгп в ткани железа, плазме крови it 
перитонеальном выно-с определяли па автоматическом .• налита торс амгпкжислог 
ЛЛЛ-339 (ЧССР) общепринятым методом. Активность JL\ Г определяли по предаб-

՛.՝.•!;, нами методу |:j, содержание р&цйгб бе.п.а -методом Лпури.

Рсз՝:льчаг(. :i tonjptcOi'HUi: В фазе rcMoppariinecKoro панкреатита 
(спустя >ч) и последующего паренхимного панкрсонекроза (спустя 
24 ч) н ■ .рвкчпч пиврежденнг м (селсзсн-. чипы) сегменте железы отме­
чаются существенные сдвиги в содержании свободного Jlini (табл,). 
Так, в гсморры нческои фазе уровень свободного «Чей по сравнению с 
таковым у ложнооиернроаанпы.х животных в расчете из сырую массу 
сущее;венно уменьц!ае1ся, а в расчете на сухую массу разница между 
ними становится минимальной, что является следствием развития оте­
ка железы. В фазе паренхимного панкреонекроза содержание суб­
страта в расчете па сырую массу не отличается от аналогн’щого пока­
зателя у ложниоперпрованныл, но значительно уступав! гаковому у 
интактных животных, а в расчете на сухую массу, напротив, резко уве­
личивается. особенно заметно з сравнении с ложнооперированмыми жи­
вотными.
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В дуоденальном (неповрежденном) сегменте железы концентрация
Лей по обоим расчетным параметрам при ланкреонекрозе заметно на՛
растает как в сравнении с ложнооперированными, так и с интактными
животными. У ложноопернрованных же животных в сравнении с ин-
тактными, содержание Лей через 3 ч также нарастает, однако через
24 ч, напротив, достоверно снижается, в го время как в опытной । руи­
не оно держится на высоком уровне и превышает контроль в 2 раза. 
Следовательно, нарастание содержания Лей как в поврежденном, так
и неповрежденном сегментах железы является закономерным, харак­
терным и, ко-видимому, патогномоничном для острого панкреатита.

В плазме крови содержание Лей после первоначального небольшо­
го повышения устанавливается на уровне контрольных величин. Важно
отметить, что в фазе геморрагического панкреатит нарастание содер­
жания свободного Лен н железе сопровождается увеличением его и в
перитонеальном выпоте, достигая количеств, превышающих его уро­
вень даже в плазме крови. Эти данные свидетельствуют о том, что 
при панкреатите имеет место выброс свободного Лей в брюшную по­
лость не только путем транссудации из циркуляторного русла, но и из 
поврежденной поджелудочной железы.

Активность ЛАТ, лимитирующая реакцию трансаминирования ами­
ногрупп Лей. в растворимой фракции клеток поврежденного сегмента 

Активность ЛАТ в (канн поджелудочной железы: ДС—дуоденальный сег­
мент, СС—селезеночный сегмент; по осн абсцисс единицы активности 
фермента, по оси ординат—сроки наблюдений; о—о активность на I г 
сырой массы. © © то же после лечения; △—△ активность на I г сухой 

массы, д а то же после лечения.

поджелудочной железы прогрессивно снижается как по отношению к 
аналогичному показателю у интактных, так и лржноог.ерироваиных жи­
вотных. Примечательно, что подобная иштмика активности фермента 
отмечается также и в дуоденальном сегменте железы по всем расчет­
ным параметрам (рис.), с той лишь разницей, что в последнем еннже- 
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пае активности ЛАТ протекает менее интенсивно, чем в поврежденном 
сегменте. Та же закономерность в динамике активности фермента вы­
является и при пересчете ее на мг белка.

Содержание растворимого белка в цитоплазматической фракции 
плеток селезеночного сегмента железы в расчете на сырую массу дву­
кратно снижается, в то время как а расчете на сухую массу после зна­
чительного снижения в фазе геморрагического панкреатита вновь по­
вышается. несколько превышая кон:рольный уровень. В дуоденаль­
ном (интактном) сегменте концентрация белка в расчете на сырую 
кассу первоначально достоверно снижается, далее (в течение первых 
трех срок) держится на нижних пределах нормы, а в отдаленные сро­
ки наблюдений (на Н—30-е сутки) полностью нормализуется. В рас­
чете на сухую массу ткани железы содержание белка после кратковре­
менного и небольшого снижения в фазе геморрагического панкреагита 
устанавливается на уровне верхних пределов контроля с небольшими 
колебаниями.

Тиосульфат натрия не предотвращает изменения содержания сво­
бодного Лей как в дуоденальном, так и в селезеночном сегментах же­
лезы. Вместе с тем важно, что препарат не оказывает какого-либо от­
рицательного влияния на концентрацию этого важного биосубстрата, 
что в равной степени можно сказать а в отношении ЛАТ. Несмотря 
на то, что тиосульфат натрия не нормализует активность ЛА'! в желе­
зе, его применение существенно предотвращает нарастание активно­
сти фермента в крови, вероятно, способствуя процессу выведения его 
из организма или же перераспределению в тканях.

Таким образом, при экспериментальном ocipoM панкреатите отме­
чается заметное нарастание абсолютного содержании Лей в железе, 
снижение активности ЛАТ в обоих сегментах органа, более существен­
ное в пораженном сегменте, при одновременном резком нарастании ак­
тивности фермента в крови. Возможными причинами повышения со­
держания Леи могут служить, с одной стороны, уменьшение использо- 
ваштя свободного Лея для биосинтетических процессов, с другой—сни­
жение активности ЛАТ и, наконец, усиление процесса его высвобожде­
ния из связанного состояния Последнее предположение нуждается в 
специальном изучении.
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