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ЦИТОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ДЕЙСТВИЯ 
ТИОСУЛЬФАТА НАТРИЯ НА ФУНКЦИОНАЛЬНО!՛:

СОСТОЯНИЕ ГЕПАТОЦИТОВ ПРИ ИНДУЦИРОВАННОМ 
ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ У КРЫС

1 М.КАРАЛОВА, Л.А.АКОПЯН, И.А.ГАБРИЭЛЯ11. А.С.КАНАЯН.
Ю.А.МАГАКЯП

Ина тугмолекулярном биожн ин ПАП. \рменим. 375044,1 ренин

Методами цитоморфолопш, морфометрии, авторадиографии и 
ииии|хпомстрип изучали влияние тиосульфата назрия (ТСН) па поведение 
гепатоцитов при экспериментальном остром ианкрсаппе (’>011) у крыс. 
Покатано. тгоТСН повышает их устойчивость к действию панкреатогенных 
гексанов, стимулирует синтез ПИК. мп готическую активность, 
восстановление их численное™ и. в результате преодоления повторной 
атаки панкреатита, в популяции ^к'!окриш1ых иапкрсапитов па втором липе 
ЭОН. снижает напряженность выиолпспия гепатоцитами 
лепипокенкационной функции

Բջջւսմորֆոլոգիայի. սորֆոսետրխսփ. ավտոռւսդիոգրաֆ|աշ|ի և 
բջջաֆոտոմէյտրիափ մեթոդներով առնետների մոտ ուսումնասիրվել է նատրիումի 
թրոսուլֆատի (ՆԹՍ) ազդեցությունը լյարդի բջիջների վարքագծի վրա 
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Էքսպերիմենտալ սուր պանկրեատիտի (ԷՍՊ) դեպքում Ցույց է տրվել, որ ՆԹՍ-ը 
բարձրացնում է հեպատոցիտների կայունությունդ պանկրեատոզեն տոքսինների 
ազդեցության նկատմամբ, խթանում I: ԴՆԹ-ի սինթեզը, միտոտիկ ակտիվությունը, 
նրանց քանակի վերականգնումը և. ԷՍՊ-ի երկրորդ փուլում էկզոկրին 
պանկրեացիտների պոպողյացիայում պանկրեատիտի կրկնակի հարվածի 
հադթահարման արդյունքում, իջեցնում է հեպատոցիտների գեզինտոքսիկացիոն 
ֆունկցիայի կատարման լարվածությունը.

The sodium thiosulfate (STS} effect on the behaviour of liver cells of rats dur­
ing the experimental acute pancreatitis (EAR) has been studied by the methods of 
cytomorphology. morphometry, autoradiography and cytophotometry, STS increases 
the stability ofhepatocytestothe pancreagenic toxins, stimulates the DNA synthesis 
and mitotic activity, promotes the rapid restoration of the number of viable hepato­
cytes and decreases the drsintcxicating function of hepatocytes by overcoming the 
repeated attack of pancreatitis in theexocnne pancreacytes population on the second 
stage of EAP

Тиосульфат шприя - гепатоциты - экспсрньштитытып острый панкреатит

Рапсе нами было показано, что при ’Х)Н у крыс происходя! 
структурно-функциональные преобразования популяции гена юнитов в 
связи с развитием реактивно-защитного процесса в печени | 1.5.6) < Чш 
проходят в ша этапа, которые согласуются во времени и по характеру 
конельпости нопуляниоппых и клеточных механизмов рстулянии с 
выявленными ранее в популяции экзокринных нанкрсацнтов (Jill при 
ЗОН |2, 3, 4| На I лапе под цене гнием поступающих в портальный 
кровоток некробиозических юксинов поджелудочной же юзы (НЖ) 
активируются внутриклеточные защитные механизмы, па II ֊ 
падклеточные (популяционные) механизмы регуляции. ответственные 
։а восстановление численности жизнеспособных гепатоцитов. быструю 
адаптацию популяции к изменившимся условиям и стабилизацию 
функционирования клеток в новых условиях. I кюлсдпсс является о той 
из причин перехода острого панкреатит к концу II этапа в хроническую 
форму |6]. Введение биологически активных веществ, способных 
юс табилизировать равновесное состояние системы путем 
с(имулировапня функциональной активности гепатоцитов. повышения 
их устойчивости к повреждающим факторам и предполагаемого в связи 
с лим усиления функции дезинтоксикации, могло Сил предотвратить 
переход’ К )1 I в хроническую форму. Наше предположение основано на 
результатах анализа действия ТСН на процессы регенерации в популяции 
)Н при ’ЭОН |4|. Оказалось, что влияние ГСП па разных лапах ЭОН 

неоднозначно Ila I (состояние первичного аффекта) вне юнис ТСН 
повышает устойчивость Э11 к токсинам, проявляющуюся в уменьшении 
юли д; I радирующих клстик, степени внутри- и межклеточною отеков 

и др. На 11 - ГСП стимулирует синтез ДНК в панкреацитах. их 
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размножение, восстало плен не численности и процесс регенерации, 
предотвращая переход болезни в хроническую форму Оставалось 
выяснить, ограничивается ли функция ТСН лишь действием па 
популяцию ЭП или оно распространяется и на популяцию гепатоцитов, 
повышая их функциональную активность, как в популяции ЭН. и 
является ли в этом случае воздействие ТСН на клепки печени еще одним 
фактором. прспятотвующнм переходу патологическою процесса в ИЖ 
в .хроническую форму’?

Ответом на эти вопрос!,I завсртаскя пик.! наших исследований, 
проведенных на модели ЭО11 у крыс.

Материал в методика, Крысам после индукции ЭОН [5] парэнтера н.п,՝ 
гвопип 30%-пый водный ри створ ТСН (по 5н м> на 100 г виса и гсченнс первых 
3 суг. ц по 25 мг - в последующие сутки) ^ейпролем служили ишактыс п бо-плнщ 
крысы, которым ГСП нс вводили Метлами антрил пси рафт։, цтофегюмечрии 
н пипоморфометрпп исследовали кинетику синтез;։ п содержания I ИК и 
пролиферативной акта внос։ и. определяли струыуру популяции те натопит» » в. 
Объемы ядер к шггоилазмы и ядерно-плазменное отаошецие |1. 2, 3.6|.

Результаты и обсуждение. 11оведенис гепатоцитов под действием 
ТСН кардинально изменяется но сравнению с контролем но всем 
кнпечическим параметрам (рис. I). Это но;нвсрждас"1 данные о высокой

Рис. 1. Изменения кинетики синтеза ДНК (а) и митотической активности (6) в 
гепзтоцитах под действием ТСН в процессе ЗОЛ у крыс.
По оси абсцисс • время, сут.; по оси ординат - <а) индекс мечения, %а; {6} митотический 
индекс (%»).
1 - контроль (интактные крысы); 2 • контроль (панкреатит); 3 - опыт (панкреатит ТСН).

реактивности их [5,6] и свидетельс1вуеч о непосредственном влиянии 
ТСН на гепатоциты Гак. ДНК-синтизпрую|Цая акшнносп, их после 
введения ТСН в начале I лапа (состояние первичного аффекта) намного 
выше, чем в печени больных крыс, которым ГСН пс вводили (рис. 1а)
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Рис. 2. Изменения и распределении 
гепатоцитов при ЭОП под действием ТСН

По горизонтали - классы плоидности, с; по 
вертикали • число клеток. %.

а • контроль (интактные крысы); б-з -6 ч, 1, 
3, 7, 14, 21 и 30-ые сут. после индукции 
панкреатита соотистственно; левые столбцы в 
каждой паре - кош роль (панкреатит), правые - 
опыт (панкреатит - ТСН); заш։рихипакиые 
участки столбцов - двувдерные гепатоциты.

К 3 сучкам она резко понижается (в очличис от контрольной группы, 
где синтез ДНК в это время максимален). держимся на этом уровне до 
14 суток и снова снижается (как п в контроле) до уровня у интактных 
крыс. Влияние ТС11 на митотическую активность еще сильнее (рис. 16) 

повышение к 7 и незначительное 
снижение па 14 сугки сменяется 
резким царапанием к 21 и далее 
к 30 суткам, г.с. именно во 
время перехода ЭОН в хронику 
у крыс, которым ГСП не 
вводили. Изменения в ДНК֊ 
иИН1СЗИру1<)П1СЙ и митотической 
ак 1ИП1ЮС1И отражаются па 
распределении клеток в составе 
популяции НО 11.10 И ДНОС 1 и 
(рис.2). Сокращаются в числе, а 
зачем исчезаю! и 5 популяции 
гиподиплоидные (подвергшиеся 
нуклеолизу) клочки Уменьше­
ние доли клеток с "промежу­
точным" содержанием ДНК в 
начале I лапа при сопостав- 
Ленин с данными о ДНК-сйнтс- 
зирующей активности (рис, 1а) 
также свидетельствует о сни­

жении ЧИСЛСННОС-1И деградирующих гена гони тов более высокий 
плоидносги. Увеличение же числа этих клочок к началу II этапа и 
снижение к концу его строго соответствуют кинелике синтеза 1.НК (ср. 
рис. 1а и 2). Параллельно расчет доля 4с и (2с 2с) клеток. наиболее 
устойчивых к патогенным факторам Распределении клеток но 
плоидносги па 30 сугки у нодвсрнпихся воздейстчшю ГСН крыс 
соотвоствуе։ распределению их у интактных животных при несколько 
меньшей доле ди- и высоконлоидпых клеток (ср. рис. 2. а и з) 
Нарастание акшвности пролиферации гепатоцитов в начале I и к копну 
II этанов ЭО11 в подопытной группе способствует•увеличению их обшей 
численное 1н и доли жизнеспособных клеток, составляющей начиная с 
14 суток 100% популяции (таблица).

К этому времени полностью исчезают признаки междолькового и 
межклеточного отеков в печени крыс, которым вводили ГСП В 
контрольной (руине, папрочив. этот показатель к 30 сучкам снижается 
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до 86,5 %. а затем иоявдякггся признаки тичносш и некроза 111.

Влияние ГС П на общую численность гепатоцитов, приходящихся на 
единицу илошади среза, и долю жизнеспособных клеток при ЭОН у крыс

Время 
после 

индук­
ции ЭОН

Общее число клеток на 
0,01 мм' площади среза, 

от их числа у интакт­
ных крыс’

Число жизнеспособных клеток 
на 0,01 мм:, % от общего числ.1 

клеток на соответствующий 
срок при ЭОН

без ГСП при 1СН без ТСН при ГСН
6 ч «2.6 128,4 89.0 94. и

1 сут 85,(1 118,2 94,0 94,5
3 92,9 115.4 91,3 90,8
7 -"- 74,1 88.9 93.9 94,0
14 97.4 94.4 96.0 100,0

20 100,0 94,1 94.1 100.0
21 -”- 100,0 100,8 92.2 100.0
22 --- 100,0 101.1 94.0 100.0
30 95,5 105,8 86.5 100.0

Среднее 93,0 105.2 92.3 97.0
Примечание ՛ ' Подсчет клеток проводили при об !6О х и ок. /2,5 с

Представленные данные определенно спиде «сльствую! о том, что 
введение ТСН оказывает не опосредованное, а прямое влияние на 
жизнедеятельное п» генатони юв, 11о при лом оказалось совсем непросто 
01вети1Ъ на наиболее важный из постав.ленных выше вопросов: являемся 
ли активация деятельности гепатоцитов и их популяции одним из 
факторов, прсдотвратающих переход ЭОН в хроническую форму? 
Ответ па него будет дан в следующем сообщении
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