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Нееле uih.liii uiibiuiic ;п<чу.п.ф.ии uaipim i ii.i inaiiMuoiimiiiciiiiH 
между популяциями гепаготион и ikioKpiiiiiii.ix tut нкреа китов при 
Jki ПсрИМСИГ.111.IIOM ։X tpOM llailKpt.l ППС fXHIt у Kphtv. IkiKii mllU, Ч1О T(‘ll, 
lie обладая ւ»ր I a noetic пифической и i6irpaiv.ir.uucii.jo, положительно 
teiiciByci ни г|>\ нкниоииронапне в жетрем.։ льиых условиях обеих 
кде-ючпых систем. • ’.ie.mii вывод, что гепатоциты. выполняя функции 
дслипокспкации и внестииовлсаия гомеоеппа органптм» в целом, лини, 
косвенно влияют на характер течения панкреатита Задача прсдошратсния 
перехода болезни в хроническую форму решается пипу.ыцией iiniiKpcauirivui 
практически без участия гепатоцитов по с помощью ТСН

Հետազոտվել է նատրիումի թիոսուլֆատի (ՆԹՍ) ազդեցությունը 
առնետների հեպատոցիտների ևէկզոկրիս աանկրեացիտների պոպուլյացիաների 
փոխհարաբերության վրա էքսպերիմենտալ սուր պանկրեատիտի (էՍՊ) դեպքում 
Ցույց է ստվել, որ ՆԹՍ-ը չունենալով օրգանահատուկ ըտրողականոլթյուն 
դրականորեն է ազդուս երկու pc-ջային համակարգերի գործունեության վրա 
էքստրեմալ պայմաններում Բացահայտվել է որ հեպատոցիտները կատարելու! 
դեզինտոքսիկացիւսյի ֆունկցիաները և օրգանիզմի հոմեոստւսզի վերականգնումը 
ամբողջությամբ միայն անոլղղակիորեն են ազդուս պանկրեատիտի ընթացքի 
բնույթի վրա Հիվանդության խրոնիկական փուլի անցնեւու կանխումը յուծվում 
է պանկրեացիտների պոպրսլյացիայի կողմից դործնականորեն առանց 
հեպատոցիտների մասնակցության բայց եԹՍ ի օգնությամբ

I he sodium thiosulfate iSISi cflcct *»n the rclatums between popula­
tions ul hepatocytes and cxcKiinc pnncrcacytcs during the cxpciiiuent.il acute 
pancicatitis (IfAP) vl rats has Ixcn studied S I S, acting w itliout organospetilic 
selectivity. Htlccts positively on the function ul both cellular system՛, in 
cxtienuil conditions. Ihe hepatocytes, realizing the disintoxicutnig lunctions 
and the homcostiisis restoration »d organism tn whole .illect, iruhrccily nil the 
course ol pancreatitis Ihe prevention <»l the disease irantoiination into chronic 
lorn։ is solved by the pantreacylcs population practically without pariicipii 
tion ol hepatocytes, but with the aid of S I S.
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О ВЗАИМООТНОШЕНИЯХ МЕЖДУ ПОПУЛЯЦИЯМИ ГЕПАТОЦИТОВ

Эксиернмстальный <н՝грый ианкреанп - гепатоциты - лстокрпнные 
пинкреаннты - тиосульфат натрин

В предыдущем сообщении |7| был։» показано, что введение ГСП 
при ЭОН повышает устойчивость i енаюни гов к действию 
панкреатогенных токсинов. стимулирует синтез 1НК. митотическую 
активность, восстановление численное ти и снижает напряженное и. 
выполняемой ими дезинтоксиканнонной функции. Гем самым бы ю 
доказано, что ГСП непосредственно костейс гнуег ла популяцию 
гепатоцитов при введении крысам в процессе ЭОП Однако оставался 
открытым наиболее важный вопрос. является ли активация цопсльнос in 
гепатоцитов и их популяции в целом одним из факторов, 
предотвращающих переход К)П в хроническую форму’’ Oihcihii. на 
нею было непросто. Объясняется ло тем. что вопреки нашим 
ожиданиям, обусловленным представленными ранее результатами |7|, 
ОВИДетельствующими об активации мноти.х жизненно важных функций 
I'cUaiOginOB под воздействием ГСП. покагатсли рила лрутих сторон их 
жизнедеятельности, отражающих (хотя бы косвенно) их участие в 
выполнении печенью защитной, тсзинюксиканионной. поддержания 
энергетического баланса и иных функций, оказались (как будет 
показано) более низкими, чем у крыс, которым ГСП не вводили.

Материал и методика. Крысам поели иидукппп *_>()I1 |5| ii.ipjnivpa.ii.iio 
шюшшн30%-пыиводныйраствор ГСП (но 50 мгиа Юи т веса и течение первых 3 
сути ио 25 мг - в последующие сутки). Контролем служили иишыиые и больные 
крысы, которым ТСН нс вводили Методами шпофспмМетртпт и морфометрии 
йсаТсловилн кинетику содержания в гепппннпа.х суммарного Gepta и гликогена, 
определю։! размеры их ядер и тшкигтазмы и ядерно-«пазмеппое отпотсннс 11. 4- 
7. 10. II|

Результаты и обсуждение Показано, что в среднем за 
исследованный период (1-30 сугЭО! П у крыс, которым вводили TCI I. 
на 6% и 10% ниже по сравнению с контролем объемы ядер в одно- и 
ПАЯ Ifpill.lX I 11Л ЮПИ 1.1 \. и на I Я® и 22 И мы их пи ТОН та ։мы При 
лом я.черно-цлазменные оптошения в тех и тру тих клетках (0.22 и 0.29) 
в lumiocni совпадают с т.ткопыми у интактных крыс |11 Между гем т< 
К<нг1р(«1ытой труппе крыс с Hii.iynnpoBaiiiibiM панкреатитом, котрым 
ТС! I не вводили, они значительно ниже (0.19 и 0.25) (Тольсушес-твеитю 
снижение значений объемных параметров у тепа юнитов по.ч тейс ibiicm 
ТСН, особенно во взором лапе ЭОН. является еще одним 
доказательством спада внутриклеточного отека, который все же 
наблтодасзея в период первичною >|)(|)гкти [ 11 В то же время тю нюс 
сходство значений ядерно-плазменпых отношений тепа юнитов у 
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10. А. Магикян. и др.

подопытных и интактных крыс говори! о норма зизании 
взаимоотношений между ядериым аппаратом и ни гоплазмои пол 
влиянием ГСН. Отметим, что и средние содержание суммарного белка 
в клетках подопытных крыс ниже, чем в контроле, хотя и несколько 
превышает его содержание у интактных животных (табл.). Количество 
белка возрастает к 14 сут. когда понижается митотическая активность 
клеток, и столь же резко уменьшается при нарастании последней к 21 
су։ (ср. данные: |7| и табл.).

Влияние ГСП на содержание суммарного белка н жизнеспособных 
гепатоцитах при ЭОН у крыс. % от его содержания у интактных 

животных

В среднем 

за пест.

период

К».’

100.8

1 рупп«1 Срок ЛСКЛеиндукции •}()! 1

часы сучки

6 1 3 14 20 21 22 зо I
Ьез ипедешш

ТСН 111,5 108,5 91,3 108.4 119.5 87.2 127.5 юз.о 125.8

При Г.1Н' 1СЯ11Н 
ТСН 80.9 82.4 98,5 127.3 105.2 96.7 123.4

Более низкое содержание белка н клетках этой группы крыс мы 
связываем прежде всего с высокой пролиферативной активностью 
клеток. гак как уровень содержания белка в клетках является одним из 
факторов ее регуляции [ 12|. Однако не исключено, что относительно 
низкое содержание белка в гепатоцитах крыс, которых։ вводили ГСП. 
можег быть обусловлено ослаблением их дезин гоксикашюшюй функции 
и снижением, в связи с -ним, "потребноеп։ в синтезе и накоплении 
специфических белков, ответственных за выполнение лой функции, 
что, в свою очередь, связано с кардинально положительными 
изменениями в характере гсчепня ЭОН при введении ГСН [Ь|. Эти 
результаты были для пас достаточно неожиданными, по еше более 
поразительными оказались данные анализа содержания в lenaioninax 
подопытных крыс гликогена. Резкое падение сю количества в первые 
часы после индукции ЭОН в сравнении с таковым у интактных 
животных, правда несколько менее выраженное, чем в контроле, 
сменяется относительно плавным нарастанием до уровня, характерного 

1..1Я клеток интактных крыс, без флуктуаций в кинетике накопления и 
расходования, сильно выраженных в кон фоле (рис.). Мы нолшасм. что 
аги различия в кинетике содержания гликогена в гепатоцитах 
непосредственно определяются различиями в сгруктурно- 
функциональном состоянии 11Ж между подопытными и контрольными 
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крысами, и в первую оче­
редь островков Ланге­
рганса. Трудно прсдставигь. 
чтобы повреждения одного 
из сегментов 11Ж и некроз 
нс отразились па деятель- 
носи! островковых клеток. 
Наши наблюдения по ходу 
исслсдова п и й но пуляни и 
экзокринных нанкреапи го в 
(ЭН) при ЭОН подтверж­
дают сказанное, заслужи ва­
нн серьезного анализа и бу­
дут представлены в отдель­
ном сообщении

тиосульфата натрия в процессе экспериментального 
острого панкреатита у крыс.

Пи оси абсцисс - время, луг; по оси ординат 
• количество гликогена, усл. ед. 1 • контроль 
(интактные крысы}, 2 • контроль (панкреатит}, 3 - 
опыт (панкреатит • ТСН).

Здесь же озметнм, что в период развития ЭОН у островковых 
клеток ПЖ крыс, не подвергшихся вознейстаию ГСП. в несколько раз 
возрастаетДНК-сннтезиру|ощая и мигочическая активноезъ, очевидно, 
ыя компенсации потерь при некрозе селезеночного сегмента ИЖ. 
вызванного хлоразином Присузствие в чкани 11Ж некробиотическмх 
токсинов, как мы полагаем, также вызывает нарушения в 
функционировании островковых клеток, в частности, а-клеток, 
продуцирующих инсулин и глюкагон. В свою очередь нарушения в 
синтезе лих гормонов, испосрсдсчвенпо участвующих в регуляции 
содержания гликогена в гепатоцитах |13|. и их соотношения в крови, 
обуславливают столь значительные колебания его содержания в клетках 
печени крыс, которым нс вводили ТСН Из этого следует, что 
выравнивание перепадов кривой, характеризующей кинетику содержания 
глико1ена в геначоиичах подопытных крыс, в первую очередь должно 
был. связано не с непосредственным воздейечвиим па них ТСН. а с 
нормализацией функционирования под его действием всех клеток 11Ж. 
выполняющих и экзо-, и эндокринные функции, вчом числе и а-клеток.

Итак, согласно представленным ранее данным |7|, введение ГСП. 
во-первых, способе 1вус1 нормализации езрукчурной организации и 
функционирования популяции ЭН. предо!вращая переход папкреапгш 
в хроническую форму, а во-вторых, несомненно, положил* лыю влиясч 
на состояние популяции гепатоцитов при ЭОН. о чем свидетельствую։ 
данные, приведенные в настоящем и предыдущем |7| сообщениях. 
Исходя из лх)го и па основании анализа взаимоотношений между 
клетками ПЖ и печени, мы приходим к парадоксальному, па первый 
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взгляд, выводу о том. чю функционирование клеточных систем лих 
органов в значительной степени независимо. Более того, нам 
представляется очевидным, тго последствия патологического процесса 
г. 11Ж оказывают большее влияние на структуру и функционирование 
гепатоцитов, чем интенсификация их дсятолыюсти на характер течения 
панкреатита. I! io, и другое определяются различиями в специфике 
функций, выполняемых 3JI и гепатоцитами. Отсюда и различия в 
реакциях лих клеток, проявляющиеся как в процессе развития ЭОН в 
‘чистом՛ виде, гак и при введении ГСП. В обоих случаях деятельное п. 
вну|рнклсточпы\ и популяционных механизмов регуляции направлена 
на первом лапе ЭО11 прежде всего па сохранение и восстановлении их 
клеточных систем как таковых. На втором лапе деятельность лих 
механизмов в популяции ЭН ограничивается решением тех же 
(внутрисистемных) проблем, с которыми им удается справиться лишь с 
помощью внешнего фактора, г.е. ТСН [5]. Активация деятельности 
гепатоцитов и их дезпн|оксикапиоппой функции не оказывает прямого 
воздействия на характер точения панкреатита, о чем свидетельствуют 
материалы предшествующих сообщений |1. 7. 10. 111. Популяция 
гепатоцитов, разрешив проблемы сохранения собственной системы и 
восстановления гомеостаза в условиях патологического процесса, 
направляет свою деятельность на защиту организма в целом, на 
различные системы которого оказывают вредное воздействие 
выделяемые в кровоток панкреатогенные токсические вещества (3|. » 
шшь в лом качестве опосредованно влияет па характер точения ЭО11.

Нод влиянием ГСП - биоло i и чес к и активного вещества, не 
обладающего органоспицифическим действием, весегановленне 
структурно-функциональной ор1апизании обеих клеточных систем идет 
п а р а л л с л ь н о. При этом успешное преодоление повой атаки 
панкреатита на втором этапе ЭОН с помощью ТСН снимает 
напряженность выполнения дезиптоксикашюппой функции популяцией 
гепатоцитов. Именно этим, а не непосредственным воздействием ICH. 
обьяснясгея, как мы полагаем, снижение на II этапе ЭОН их 
функциональной активности по сравнению с той, которая наблюдается 
в отоутотвне ГСП.

Завершая на этом итоговый анализ результатов комплексных 
исследований, проведенных на модели ЭО11 и представленных в данном 
и предшествующих сообщениях и отмечая положительное действие 
использованного нами биологически активного вещества па процессы 
регенерации в популяциях Э11 и гепатоцитов при ЭОН. рассмофнм 
возможные механизмы, лежащие в основе “универсального’ влияния 
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ГСП па метаболизм клеток. столь различающихся по выполняемым ими 
функциям.

Известно, «по ГСП является мощным донором серы и в 1000 ра։ 
более эффективен н процессе образования роданатов, чем цис теин и 
цистин |13, 14]. При посредстве фермента-катализатора - ролапазы 
происходи г реакция вытеснения сульфид-ионов из молекул ТС I1 ниапид- 
ионами, а это приводит к дегоксикании последних, выведению их из 
ор|апнзма и. чем самым, к ослаблению действия цианидов.образующихся 
при некрозе поврежденных участков. 11Ж. накапливающихся в 
межклеточном пространстве и поступающих затем в портальный 
кровоток. Кроме того. ГСП обладает .десенсибилизирующими, 
антигистаминными и стабилизирующими биомембраны свойс гвами I 
19]. Между тем известно, что острый панкреатит приводи т не юлько к 
тяжелой эндогенной интоксикации с образованием различных 
вазоактивных веществ (в их числе гистамина) и к выбросу их в кровь, 
по и к активации протеаз и фосфолипаз |2, 16] При лом активация 
перекисного окисления липидов приводил к нарушениям в структуре 
мембран и повышению их ионной проницаемости 117. 18]. Из лого 
следует, то интенсификация перекисною окисления липидов жшяется 
важным патогенетическим звеном в развитии панкреатита. в основе 
которого, как можно полагать из сказанного, лежач полос га 10411001. 
антиоксидантной функции исследованных нами клеточных популяций и 
нарушение отношения "перекисное окисление - атиоксидапты . ТС11. 
как активный антиоксидант ] 13], способствует его нормализации и. как 
следствие, ослаблению панкреатита Наряду с этим, ГСП обладает 
способностью блокирован, внулрипоиуляционпую активность протеаз 
путем ингибирующего воздействия па катепсины 119] и восстановления 
4«4-связей в молекуле фермента до .411. что приводи! к потере сю 
активности | 14]. Петь сведения и о иммунокоррсгирующсм юйствии 
ГСП ]8) при осложненных и затяжных формах воспали тельных 
процессов, что немаловажно для предотвращения второй атаки 
панкреатита, «основе которой лежи 1 иммунное поражение экзокри иных 
панкрсащпов |9].

Исходя из изложенного, можно полагать, то именно широким 
спектром механизмов рстуляции метаболизма клеток, в которых гак или 
иначе принимает участие ТСН. можно обьисчинь "универсальность' сю 
влияния на поведение панкреапитов и гепатоцитов при ЭОН II՛. 
исключено, однако, что определенное значение при лом имеет и 
общность их происхождения.
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