
троста гланд и иов и избытку лейкотриенов в слизистой оболочке жслуд- 
<а [5]. Антагонисты кальция стимулирую։ активность циклооксигена
зы и угнетают активность липоксигеназы, что сопровождается, с одной 
:тороны. увеличением синтеза и накоплением в слизистой желудка про- 
:тагландинов. с другой—нормализацией уровня лейкотриенов [5]. Дан
ный эффект имеет важное значение, поскольку, как известно, проста
гландины угнетают продукцию НС1, стимулируют синтез и секрецию 
желудочной слизи, повышают суммарную резистентность слизистой обо- 
почки желудка. Что касается противоязвенного действия антагонистов 
кальция, то, как нами показано [3], оно обусловлено «центральным ■ 
(психотропным антндепрессивным и транквилизирующим) и «перифе
рическими (антисекрегорным и спазмолитическим) эффектами этих 
грёдств. Конкретные механизмы психотропного действия блокаторов 
кальция нуждаются в та.и/шйшем изучении.
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КОНЦЕПЦИЯ МЕХАНИЗМОВ АНТИСЕКРЕТОРНОГО 
И ПРОТИВОЯЗВЕННОГО ДЕЙСТВИЯ ЛИТИЯ НА 

СЛИЗИСТУЮ ОБОЛОЧКУ ЖЕЛУДКА

Г. Л. МИНАСЯН

Я-кянинческая больница, г. Ереван

'Слизистая оболочка желудка—литиб соляная кислота—язва желудка.

В эксперименте на лягушках и крысах, а затем и у больных язвенной 
болезнью нами установлена способность лития (карбоната и оксибутп-

Сокращения: ИФ3 инозитол—1,4,5—трифосфат, ДАГ—диацилглпиерол, ФНФ2— 
фрсфатилнлкнозмтбл 4.5— дифосфаг
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рата) угнетать желудочную секретно и оказывал» выражению што- 
нротективнос и антиульцерознос действие [I -5]. В процессе лих ис
следований были раскрыты некоторые важные особенности юнствия 
лития, однако не был показан целостный механизм действия -лого иона.

Цель данного сообщения—обобщение результатов проведенных ра
нее исследований [I 6] и разработка на их основе концепции е-аниз- 
мов антисекрсторного и противоязвенного действия лития.

.Штгряул .■.՛ лгегскЛ-.'кл. Исследования включали изучение действия лития; на сек
реторную активность изолированной слизистой оболочки желудка лягушка |2|: сис
темы окисления и окислительного фосфорилирования митохондрий слвзпело1( желуд
ка крысы [3]; экспериментальное г.зпообразгглание и моторику желудочно-кишечного 
тракта у крыс [1]. Проведены также клинические испытания лития в условиях рандо
мизированного двойного-слепого плйиебо-контролирусмого испытании у больных яз
венной болезнью [4], оценено влияние этого иона на желудочную секрецию соляной 
кислоты, пепсина, фукогликопротендов у больных язвенной болезнью при однократном 
и курсовом назначении препарата [5] а также действие на сгруктурпо-ф. ։ к агональ
ные блоки [6].

Результаты и обсуждение. Согласно полученным данным [1—3], 
литий на клеточно-тканевом уровне, обратимо тормозит активность сис
темы аденплатциклаза- цАМФ, блокирует кана, ы кальциевого и калие
вого токов, повышает степень сопряжения окье.-ц пня и фосф- •лляро- 
вания (рис. 1) Все эти аффекты сопровождаются угнетением базлльнрй 
:: стимулированной кетамином желудочной сею цни.

Рис. I. Схема действия лития на кислопягролуинрукнций аппарат окгнпг- 
ных клеток.

Другой ключевой .механизм действия лития состоит в блокировании 
превращения инозитол-1-фосфата в свободный инозитол (рис. 2). Этот 
эффект обусловлен способностью лития ингибировать инозитол-1-фос
фатазу [6]. В результате происходит прерывание фосфатидил инози
тольного цикла и «истощение» агонист-зависи.мой мембранной системы, 
продуцирующей два вторичных мессенджера—НФ;. и ДАГ. Гидролиз
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ФИФ- и последующее повышение внутриклеточного уровня НФ-.. и ДЛГ 
выступают в качестве универсального ответа клеток на внешние стиму
лы. Блокада литием инозитол фосфатного никла, которая приводит к 
нарушению образования инозитол фосфатов, необходимых для функцио

нирования Са?~-мобнлизируюших рецепторов, лежит не только и осно
ве антисекр.еторпрго шйствия этого нона, по и в основе широкого спек
тра физиологических и клинических эффективен» [6], в числе послед 
ш:х осихотропиое (антилепрессивное и гранкнялизируюшее) действие 
[5]. Выдвигаемая на основании приведенных данных концепция проти
воязвенного действия лития на уровне целостного организма человека 
включает положение о «периферическом» аитисекроторном (угнетение 
продукции соляной кислоты и пепси ла при 1клзмс:п:։'й секреции слизи) 
и «центральном» психокорригирующе.м (антнденресенвное и грапкви- 
зирующее) воздействии этого иона.
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