
которые могут взаимодействовать друг с трутом внутри мембраны и 
формировать суперкомплекс.
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О ВЗАИМОСВЯЗИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ЦИНКА ( 
ПАТОГЕНЕЗОМ ЯЗВЕННОГО ПРОЦЕССА 

. / • • •
Л', л. ЕРЗИНКЯН. 3, -L ТРАП КПП. С. .7. ГОЕЕПЖАШПП.ТИ

Ниучлп-ирдкгитсс-.ии ’лсдитш. •> |й центр. Москва

Установлено гасгроп;>огекп։вПои дейстпис сульфата kiihk.i при зкелери 
ментальном ульцероп-пезе. Обсужд^нь м.схатпми поаникнонелнк д֊?ф’ дт 
та цинка в организме. Показана азаимосоиз։, н-досттотаостн цепка с 
патогенезом язвенного ripciuccc.i

Հայտնաբերված Լ ‘/’^ւֆասք/է ւ}ւսսաւէոք4րո։"1>կս>իվ <ս,ղղհtjntflչո.նր iu;i-
հեարակսյնորեն ստեղ^վէս .՝ /n^Ayxrij ՚ ւ> ս.ւաՆ:սկ ւ կՀաձ ևն 1{քւն(ւքւ պա՛
կասի uintupfffiliub d!.fi։:aliftriillrSp^ ո;՚էյա Նք ր,մ րւմ ւ Bn/jtj l։ mpijiui) որււկա.
սի ե իւույւսյին Աքրոց՚սի պատ Որյ1նեղի փրէխւս цшр\ կաս pt

The gastroproiec ։• aitloti Oi .i . suliair я- e peHnenial ulceroge 
nesis Is revejk'd ihe me.hanisms ni the ott/jn of link dehrlie in orga
nism a/e discussed Th՛: correlatl <it ni zji.c de iciu and the pjt-.ogcnesis 
of ulcer process is shown

Язвенный процесс - цннн.
37



Среди макро- и микроэлементов, оказывающих многообразное ре
гулирующее влияние на процессы жизнедеятельности организма особое 
внимание привлекает цинк. Входя в состав активных центров более 70 
металлоферментов, цинк принимает участие в регуляции таких важ
нейших биохимических процессов, как метаболизм нуклеиновых кис
лот, синтез белка, дифференцировка и рост тканей и др, [5]. С недо
статочностью цинка в организме связан патогенез ядра заболеваний 
(энтеропатический акродерматит, гипогонадизм и др.). [12].

В настоящей работе приведены результаты изучения гастропротек 
тивного действия цинка и проанализирована на основе результатов на
ших многолетних исследований возможная роль недостаточности 
этого биоэлемента в формировании язвенного процесса в слизистой 
желудка и двенадцатиперстной кишки.

Материал и методика. Эксперименты пр ведеиы ил бтых бес՜ родных Крысях- 
самцах с массой тела 135—169 г, предварительно в теленке 24 ч голодавших в ик- 
лнвилуальных клетках с проволочными полами дли прел -- -вращения копрсфагпи при 
свободном доступе к питьевой воде. За 60 мин. до нкдуккии язвеобразовеняя жи
вотным внутрижелудочно вводили дистиллированную воду (контрольная гРУоп-|) и ч 
водные растворы сульфата цинка из расчета 5 мд/кг. Язвенные повреждения н сли
зистой оболочке желудка вызывали путем внутриж ел удочного введения I мл 96% 
этанола [12].

Забой животных осуществляли через 60 мин после введения этанола путем псре- 
лйэнровкя медицинского эфира. В изолированные препараты же.чудк ". с ий-оженны- 
ми на пищевод и привратник лигатурами через ширин вводили 8 мл 2:' формалина, 
после чего их помещали на 10 млн в 2% формалин для фиксации стенки желудка 
Препараты желудков раскрывали ко большей кривизне. Суммарную длину извенных 
повреждений и железистой части слизистой гботочки желудка измерили три 8-кр::т 
ном увеличении с использованием микроскопа МБС—9.

Статистическую обработку результатов пр в -.или с использован։։ •• (-критерия 
Стьюдента.

Результаты и. обсуждение. Результаты изучения действия сульфа
та цинка на индуцированную этанолом язву желудка представлены л 
таблице.

у крыс
Протп-лиоязвенно՞ Огйстпне сумкйвтс. цинка ка моделп этаноловой. язвы ^селуока

ГруПП-т Кол-во 
ЖИВ гнчх

Лоза, 
м ;кг

Сумм-рн т . длин։ 
ложре : ем й . наиск й 
оболочки желудка, мм

Про ент 
ввгнбн о аикя

Контро и. 10 — 53.2 + 8.9 —
Сульфат 10 12.5 36.2 + 4.5 32.0
ЕИ .КЗ 10 25 25.2 + 2.8* 50,8

10 59 7.7 + 1.1” 85.5

Примечание: знаками * и •’ отмечены достоверны? в соответстчи с (-крите
риями Стьюдента (р<0.01 и р < 0.001 соответ таен о) различия показателей конт
рольной к опытных групп.
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Как видно из таблицы, предварительное виутрнжелудочное введе
ние сульфата цинка приводит к существенному зависимому от дозы 
уменьшению тяжести вызванных эталоном язвенных повреждений..

Ранее нами было установлено, что концентрация пинка в плазме 
крови в стадии обострения достоверно снижена по сравнению с нор 
мой и этот показатель восстала вливается в сталии ремиссии язвенной 
болезни. Полученный результат позволил сдела н, вывод о том, что со 
держание цинка в плазме крови является параметром, отражающим 
состояние патологического процесса при ульцерогеиезе [3] Кроме то
го, проведенные дополнительные исследования ՛ 1] по изучению об.ме 
на цинка в системе кровь ткань показали, что в стадии обострения яз
венной болезни происходит перераспределение пинка из крови в ели 
зистую гастродуоденальной стенки. Учитывая выраженные ранозажив 
ляюшие свойства цинка, следует предположи.- что организм мобили
зует циркулирующий в крови иник и перераспределяет его из крови в 
пораженную ткань слизистой ия ускорения рубцевания язвенного де
фекта.

Таким образом, в цепочке мег ;-.б .личе-ких и; «՝. ми-нш:. си собсгну 
юших и конечном итоге поражению слизистой при ульцерогеиезе, од
ним из факторов может быть недостаток пинка в организме. Дефицит 
цинка может быть вызван стрессом, а тимеигарной недостаточностью, 
нарушением всасывания, низкой активностью ^-ацетилтрансферазной 
системы, гипопротеинемией

В этнопатогенезе язвенной болезни важное место отводится фак
тору стресса, который является одним из пусковых механизмов ульце- 
рогенсза. Вместе с тем у люден, подвергшихся различного рода стрес
совым воздействиям, наблюдаемся снижение содержания пинка в сыво
ротке крови [5].

Алиментарный дефицит цинка .может быть обусловлен как непо
средственным ограниченным поступлением его в организм, гак и пару 
шением всасывания этого элемента из кишечника в кровь. 11ар\ шечпе 
всасывания пинка может иметь место уже-на стадии сиредъязвсяноп- 
состояния» при наличии воспалительного процесса в слизистой, в 
пользу чего свидетельствуют имеющиеся в литературе данные о сни
жении содержания пипка в сыворотке крови при хронических гастри
тах [1] и воспалительных процессах 5].

Дефицит цинка в плазме крови при ульцерогеиезе усугубляется, 
как было показано [2], преимущественно низкой активностью \’-аце
тилтрансферазной системы, приводящей к избыточному накоплению 
связывающих и выводящих из крови низкомолекулярных эндо- и эк
зогенных лигандов. Свой вклад в снижение содержания пинка в плаз
ме крови вносит наблюдаемая при язвенной болезни гшюальбумннс- 
мия, поскольку сколо 50% цинка в плазме крови слабо связано г аль
бумином и вследствие этого он легко подвержен обмену [9|.

Согласно современным представлениям, формирование язвенного 
процесса обусловлено нарушением равновесия между агрессивными 
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свойствами желудочного сока, дуоденального содержимого и резистент
ностью гастродуоденальной стенки. В связи с этим нами были прове
дены исследования по изучению влияния экзогенного цинка на факто
ры «агрессии» и «защиты» в гастродуоденальной зоне. Было установ
лено поливалентное действие микроэлемента на гастродуоденальную 
систему, выражающееся одновременно в угнетении факторов агрессин 
(соляной кислоты, пепсина) [6] и стимуляции факторов зашиты (ели- 
зеобразование в гастродуоденальной стенке) [7]. Результаты данной 
серин исследований представлены в таблице.

В пользу взаимосвязи недостаточности цинка с патогенезом язвен
ного процесса свидетельствуют и полученные Онером с ?оа?т. [И] R 
эксперименте данные, согласно ко оргм цинк—дефицитная диета при
водит к возникновению язвенных повреждений слизистой желудка у 
крыс. Роль этого биоэлс мента, ка:. фактора противоязвенной зашить՛, 
подтверждается исследованиями других авторов. Так. показано, что в 
физиологических концентрациях цинк блокирует выход из базофиль
ных клеток секреторного и воспалительного агента гнгп'.'мипа участву
ющего в нарушений целостности гастродуоденальной стенки [10]. Бла
годаря своему стабилизирующему действию на проницаемость клеточ
ных мембран, цинк препятствует нарушению микрорегуляции, выходу 
из сосудистого русла другого медиатора воспаления— серотонина и 
созданию очаговой реакции в участке воспаления слизистой [8]. Вы
раженное трофическое действие этого биоэлсмсита, обусловленное 
главным образом его способностью усиливать скорость эпителизацин 
ткани, также является фактором, способствующим заживлению язв же
лудка и двенадцатиперстной кишки [9].

Обобщая вышеизложенное, можно заключить, что дефицит цинка 
способствуеч формированию язвенного процесса в слизистой желудка 
и двенадцатиперстной кишки, а его коррекция ускоряет заживление 
язвенного дефекта.
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