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В настоящее время несомненный интерес представляет изучение меха
низмов действия специфического регулятора обмена кальция II П на 
ткани, функция которых кальциизависима. В этом аспекте особый ин
терес представляют возбудимые ткани. Ранее нами [2 4] было покз- 
зано, что ПТГ в физиологических дозах стимулирует вход кальция в 
синаптосомы коры головного мозга и нейроны окологлоточного ганглЙЯ 
виноградной улитки, в основе чего лежит активация потенциалзависи
мого кальциевого канала [1]. В данном сообщении приводя гея резуль
таты исследования действия ПТГ на транспорт Са2’ в гладкомышечные 
элементы сосудов.

Материал и методика. Опыты проводили на белых беспородных крысах-самцах, 
массой 150—200 г. Под эфирным наркозом изолировали бедренные артерии, разделя
ли на сегменты. Последние после препар окн и взвешивания инкубировали в среде, 
содержащей (н М): КС!—0,1; трнс-.малсат 0.02; MgCI2—0,005; АТФ—0,002, глюко
зу—2, ПТГ—10->о (или 10-вМ) (Sigma, США) и «СаС12— 1 мкКн (Изотоп. СССР). 
Контрольные пробы не содержали ПТГ. Инкубацию сегментов, основываясь на рапсе п< 
лученных данных [3, 4], проводили в течение 15 сек и 30 мим. После соотзетству; 
щей инкубации и промывки (в инкубационной среде в трехкратном объеме, нс '-.w.-l 
жащей 45Са«+ и ПТГ) пробы помещали 8 сцинтилляционные флаконы, добавля Я 
0,3 М раствора протозола (KEN, США) для солюбилизации. После полной солюб.֊ 
лизацнн добавляли сцинтиллятор Брея [5] и проводи.՜и измерения на счетчике Ro^ ■“ 
ioleetror.im.-e Каписл SL- 2Й (Франция).. Количество поглощенною •’С:- 
гладкими мышцами сосуда выражали в пг/мг массы сегмента. Статистическую обра
ботку результатов прпвидили по Стьюденту.

Результаты и обсуждение. Результаты исследования приведены в 
таблице, из которой следует, что ПП усиливает вход ’-Са2, в гладко-^ 
мышечные элементы сосуда. При этом максимальные сдвиги наблюда-1 
лись при инкубации в течение 15 сек в условиях наличия 1111 в концов, 
грации 101ОМ- Увеличение Са2»-аккумулирующей способности npid

Сокращения: ПТГ—паратгормон.
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Влияние ПТ Г на транспорт ^Са2* (в пг/мг массы) в гладкомышечные элементы 
бедренной артерии крыс

*’Са՜1. пг,мг массы
Время 

инкубации
Контроль ПГГ. l0 n)M ПТГ, 10՜* М

15 сек 7.8±1.0 39.5+4.0 23.0+2.1
и 5 Р<<Г.О1 Р<0.0|

30 мни 37.0+1,4 42.0+4.7 45.1+5.8
п=5 Р>0.5 Р>0.5

этом составляло 400%. При повышении концентрации НТГ до 10՜* М 
сдвиги были менее выражены и составляли 195%. Аналогичный эффект 
был обнаружен н при действии ПТ! на ганглии виноградной улитки 
|4]. Этот феномен известен в литературе [б] как ауторегу.։я горный 
фактор «с!own-регуляция» способность больших доз НТГ уменьшать 
количество рецепторов в плазматических мембранах органов-мишеней. 
Дальнейшая инкубация проб до 30 мни при наличии НТГ в концентрации 
10-։еМ и 10 s М достоверных сдвигов по сравнению с контролем не вы
явила. Наблюдалась лишь небольшая тенденция к повышению Са՜՜ 
аккумулирующей способности гладкомышечных элементов.

Наши результаты коррелируют с данными литературы 17. 3], сви
детельствующими о действии НТГ на систему кровообращения Уста
новлен, в частности, гипотензивный эффект ПТ1 у земноводных и мле
копитающих с максимумом сдвигов на 60 с. Следует отметить, что вре
менной показатель и направленность в Са2*-аккумулирующей способ
ности гладких мышц бедренной артерии совпадаю! с таковыми н нерв
ной ткани—синаптосомах коры головного мозга крыс [2] и нейронах 
окологлоточного ганглия виноградной улитки [4].

Анализ данных, полученных .при инкубации сегментов сосуда и ус 
ловлях наличия ПТГ, позволяет предположить, что стимуляция тран
спорта Са՝ в гладкомышечные элементы артерии есть следствие акти
вации потенцпалуправляемых кальциевых каналов. 13 польз} лого 
предположения свидетельствуют наши данные [3. 4], полученные на 
нервных клетках (нейронах, синаптосомах, ганглиях), прямо указыва
ющие на активацию НТГ погепниалупрааляемых кальциевых каналов 
в мембране.
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КОНЦЕПЦИИ МЕХАНИЗМОВ ЦИТОНРОТЕКТИВНОГО 
И АНТИСЕКРЕТОРНОГО ДЕЙСТВИЯ БЛОКАТОРОВ 
КАЛЬЦИЯ НА СЛИЗИСТУЮ ОБОЛОЧКУ ЖЕЛУДКА

Г. А. МИНАСЯН

З-клиннческая больница, г. Ереван

Желудок—соляная кислота—блокаторы кальция.

Кальций играет важную роль в гастриновой стимуляции желудочной 
секреции [9]. Продукция соляной кислоты код влиянием Са2՜ превы
шает гастрннстимулироваилую секрецию НО на 50 75 . [б]. Как ин- 
трагастральное введение кальция, так и гиперкальциемия вызывают, с 
одной стороны, прямую стимуляцию обкладочных клеток путем актива
ции карбоангидразы лих клеток и потенцирования эффекта гистамина, 
с другой гиперплазию гастриновых клеток слизистой оболочки же
лудка п повышение продукции ими гастрин;։ [9]. Большое значение 
кальция в секреторном процессе позволило рассматривать гиперкаль
циемию и изменения в транспорте кальция через мембрану слизистой 
желудка в качестве одного из патогенетических факторов гастродуоде
нального язвообразования |1]. Наиболее эффективно трансмембран
ный перенос Са2* блокируется антагонистами кальция [8, 10]. Исполь
зование нами блокаторов кальция, в частности, верапамила и нифеди
пина в эксперименте и в клинике [2, 3] показало их способность угне
тать желудочную секрецию, оказывать выраженный цитолротектпвный 
и антиульцерозпый эффект. В процессе этих исследований, а также 
при изучении действия блокаторов кальция на уровне функциональных 
блоков [5] были установлены некоторые важные особенности действия 
антагонистов кальция, однако не был представлен механизм в целом.

Цель данного сообщен и я—обобщит։, и представить некоторые ме
ханизмы действия блокаторов кальция и на их основе разработать пи 
возможности более целостную концепцию действия этого класса фарма
кологических средств на уровне слизистой оболочки желудка и организ
ма в целом.
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