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Сульфо՝֊ Цинка—желудочный сок—пепсин.

Дефицит цинка в организме приводит к формированию ряда патологи­
ческих процессов—энтеропати чес кого акродерматита, гипогонадизма, 
серповидно-клеточной анемии и др. [10]. Он может способствовать так­
же появлению многочисленных эрозий в слизистой оболочке желудка 
и двенадцатиперстной кишки [9]. Нами установлена взаимосвязь нару­
шений обмена цинка с патогенезом язвенного процесса [2, 3].

Согласно современным представлениям, пептическая язва возника­
ет при условии превалирования агрессивных свойств соляной кислоты и 
пепсина над факторами защиты гастродуоденальной слизистой [I]. Ис­
ходя из этой концепции, следует предположить, что поиск новых противо­
язвенных средств должен быть направлен на выявление их способности 
подавлять активность соляной кислоты и пепсина или повышать рези­
стентность слизистой, либо на то и другое одновременно.

В связи со сказанным нами ранее изучалось влияние сульфата цин­
ка на одни из важнейших факторов зашиты слизистой—процесс слизеоб- 
разования в стенке желудка и двенадцатиперстной кишки у крыс [5]. 
В настоящей работе представлены результаты изучения действия суль­
фата цинка на агрессивные свойства желудочного сока—кислотно-пеп­
тический фактор.

ЛГйгерие,։ и методика. Антисскреторное действие сульфата цякка (2п8О4.7Н2О) 
изучали Пи опясзнкон методике [11]

Беспородные белые крысы-самцы (масса 210—260 г) предварительно в течение 20 ч 
голодали в индивидуальных клетках с сетчатым полом для предотвращения копрофа­
гия при свободном доступе к питьевой воде. Операцию перевязки привратника прово­
зили под легким эфирным наркозом. Сразу после перевязки внутрндуоденально вво­
дили раствор 0.9% \'аС1 ила растворы сульфата цинка (6,25, 12.5.25.0 или 50,0 мг/мл) в 
0.9%. \'аС1 из расчета 2 мл/кг массы тела. .Забой животных осуществляли черед 4 ч 
после перевязки привратника с использованием эфира. Пробирки с желудочным со­
держимым центрифугировали и течение 20 мни при 1000 об/мин Супернатант соби­
рали в градуированные пробирки для определения объема
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Скорост», секреции желудочного сока определяли п соответствии с формулой: 

мл/ч/100 г массы телв]=25_^_
1 М ’

где У(мл) —объем супернатанта желудочного содержимого. М (г)- масса ։е.1п жнвог-| 
ных.

Общую кислотность к а образцах супернатанта объемом I мл определяли т»։тро-| 
паннем 0.02 и К’аОН до конечной точки pH 7.0 с использованием иономера ЭВ-74 и 
рассчитывали по формуле:

К = lMiKHj.il =2(1 V,

где У(мл)—объем 0.02 и КаОН, потребовавшийся для титрования I мл супернатанта 
желудочного содержимого до pH 7.0.

Дебит общей секреции НС1 в желудке рассчитывали по формуле-

Дно = К\’“.

Активность пепсина в желудочном соке крыс определяли модифицированным спо­
собом Вег$1а<1 [6].

Пробы желудочного сока разбавляли буферным раствором 0.018 М НС1—КО 
(pH 1,8; 10.15) и 50 раз. Аликвоты разбавлённого желудочного сока объемом I ил 
предварительно инкубировали в течение 5 мни в водяной бане при 37°. Реакцию прогео- 
лнза инициировали добавлением 2 мл 2.5%-ного раствора бычьего окисленного гемо­
глобина («Реахим», СССР). Через 10 мин протерлиз останавливал!՛, добавлением 5мл 
0,35 и трихлоруксусной кислоты. Осажденный, негндролнзованный белок отфильтро­
вывали на бумажных фильтрах «ПИ гак-89». (ГДР). Скорость протеолиза оценивали 
путем измерения оптической плотности фильтрата на длине волны 280 им с использо­
ванием спектрофотометра «Спекорд М40» (ГДР).

Концентрацию пепсина С в пробах желудочного сока определяли по калибровоч­
ной кривой, построенной с использованием растворов пепсина слизистой оболочки же­
лудка свиньи («Реахнм», СССР) с концентрациями 0,000, 0.005, 0,01. 0,015 и 0,02 мг/мл.

Дебит секреции пепсина Др рассчитывали по формуле:

Др=СА\.

Результаты и обсуждение. Данные о влиянии сульфата цинка на 
желудочную секрецию представлены в табл. I

Таблица 1. Действие сульфата цинка на желудочную секрецию у крыс

Группа животных
V

Кол:։- мл'ч 100 г 
чество „ _

Лио
К, МЭКН/Л мэкп><։/|(||) г ч. Т.

Контрольная группа 
(0.9% »ЧаС1. 2 мг/кг) 18 0.404+0 023 89.0+3.8 36.4+3 2

1-я опытная группа 
(Хп5О4-7Наб. 12.5 мг/кг) 11 0.400+0 041 92.4±4.8 37.8+5.3

2-я опытная группа 
(7,л5О4-7Н2О. 25 мг/кг) 11 0.284+0.022 78.0+5.2 23.7+3.0

3-я опытная группа 
(7п5О4-7Н2О; 50 мг/кг) 11 0.228+0.25 70.4+11.1 19.9+4.2

4-я опытная группа 
(2п5О4-7НэО; 100 мг/кг) 11 0.134+0.011 45 3+7.5 6.5+1,3

Р». К >0.95 
Р2,К<0.01
Ра. к<0.0Р1
Р4,К <0.001

Р|, к > О.05 
Рз, к >0.05 
РЗ,К>0.05 
р4.к<о.001

р։. к >0.05
Рх к <0-01

Р.чж <0.01
Р4.к <0 001
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Как видно, внутридуоденальное введение сульфата цинка приводит 
к зависимому от дозы ингибированию скорости секреции желудочного 
сока и дебита общей секреции кислоты. Минимальная доза сульфата 
цинка, вызывавшая достоверное ингибирование желудочной секреции 
по сравнению с контрольной группой, составляла 25 мг/кг. Достоверное 
снижение кислотности желудочного сока наблюдалось только после вве­
дения сульфата цинка в дозе 100 мг/кг.

Анализ результатов изучения влияния сульфата цинка на секрецию 
пепсина у крыс (табл. 2), свидетельствует о зависимом от дозы ингибн-

Таблица 2. Действие сульфат цинка на секрецию пепсина у крыс

Группа животных Количество Лр.
МКГ Ч 100 1. м. т.

Контрольная группа 
(0.9% МаС1. 2 яг кг) 1Ь 220.6x21.0

!-я опытная группа
։«։7 1-У.О. 12.5 мг .%г) II 209.3+20 «

2-я опытная группа 
(7.с;5 7 1 Гы, 25 мг кг) 11 178.5+15.3

3-я опытная группа 
(Zii.SU, 7 1 ио՜. 5и МГ КГ) 11 14о,6+1Х.Ь

4-я опытная । рун а 
(2п$О,-7 н.б. ’00 м: к») 11 $0.9+8 5

Pj.lt >0.05
Р?.к >0.05
Рз.к < о 05 
Р|, К <0.00!

рованвя солью цинка и дебита секреции пепсина. Достоверное снижение 
секреции пепсина по сравнению с контролем обнаружено после введения 
сульфата пинка в дозах 50 и 100 мг/кг.

Установленный антисекреторный эффект сульфата цинка может 
быть обусловлен его выраженным ме.мбраностабилизирукяцим действи­
ем, препятствующим дегравуляцип тучных клеток к высвобождению 
секреторного и воспалительного агента гистамина [8].

Согласно имеющимся в литературе данным, противоязвенные свой­
ства цинка могут быть обусловлены и рядом других дополнительных 
факторов. Отмеченное выше стабилизирующее действие цинка г.а про­
ницаемость клеточных мембран препятствует нарушению микроцирку­
ляции, выходу из сосудистого русла, наряду с гистамином, другого ме­
диатора .воспаления серотонина и индукции очаговой реакции в участ­
ке поражения слизистой [7| Цинк обладает также способностью усили­
вать скорость эпителнзации ткани, чго является благоприятным факто­
ром для заживления язв желудка и двенадцатиперстной кишки [4].

Гаким образом, результаты настоящего и ранее проведенного на­
ми исследования свидетельствуют о поливалентном действии сульфата 
пинка, выражающемся в одновременном угнетении факторов агрессии 
(соляной кислоты, пепсина) и стимуляции факторов защиты (слизеобра- 
зования) гастродуоденальной стенки.
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МУТАГЕННАЯ АКТИВНОСТЬ В СОМАТИЧЕСКИХ КЛЕТКАХ 
МЛЕКОПИТАЮЩИХ

/•. ХАЧАТРЯН

Институт гигиены и токсикологии пестицидов, полимером и 
пластических масс М3 СССР, Ереван

Клетки соматические млекопитающих—регуляторы роста растений- иигогенетич?- 
вкая активность—хромосомные аберрации.

Одним из актуальных вопросов генетико-гигиенических исследований 
пестицидов и регуляторов роста растений является изучение и оценка 
мутагенной активности продуктов их биотических и абиотических пре­
вращен и Г։ в объектах окружающей среды.

По мнению ряда авторов [1, 2], при активации пестицидов в мута­
гены степень потенциальной генетической опасности исходного соедине­
ния должна устанавливаться с учетом сведений о .мутагенности тех его 
метаболитов, для которых существует реальная возможность поступле­
ния в организм человека.

Эти соединения могут оказывать общетоксическое, гон а потоке и чс- 
ское, эмбриотоксическое в мутагенное действие, т. г. представляют ге­
нетическую опасность для будущих поколений [3]. В настоящей рабо­
те представлены результаты изучения мутагенной активности регуля­
тора роста растений картоли-иа-2 и его метаболита оксикарбама в по­
ловых и соматических клетках млекопитающих.

Картолин-2, синтезированный во Всесоюзном научно-исследова­
тельском институте химических средств защиты растений, повышает 

морозостойкость и засухоустойчивость злаковых [4 6].
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