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Т. Л. ВИРАБЯН. Е. И. ГАСПАРЯН, Л. Т. ВИРАБЯНКОНЦЕНТРАЦИЯ ВОДОРОДНЫХ ИОНОВ ЖЕЛУДОЧНОГО СОКА И ЭКСКРЕЦИЯ КАТЕХОЛАМИНОВСЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКОЙ ЖЕЛУДКА
В результате изучения патогенеза язвенной болезни желудка и 12-перстной киш­

ки а также гастрита установлена зависимость понижения pH и повышения кон­
центрации вазоактивных биоамннов в желудочном соке от характера заболевания и 
локализации язвенного процесса.Несмотря на определенные успехи, достигнутые в области изуче­ния фундаментальных теоретических и практических вопросов совре­менной гастроэнтерологии, ряд аспектов язвенной болезни по-прежне­му остается не решенным. До сих пор недостаточно глубоко раскры­ты пусковые механизмы возникновения и развития заболевания, не полностью выяснена роль нейромедиаторов, нейрогуморальных и мест­ных факторов, а также гормонов гипофиз-надпочечниковой и гастроин­тестинальной систеьмы в процессе язвенного поражения слизистой обо­лочки желудка и 12-перстной кишки [1, 3, 6—7, 10—12, 14, 16—18].При рассмотрении патогенеза язвенной болезни необходимо учи­тывать также изменение локальных механизмов регуляции пищеваре­ния. Можно считать установленным, что общие расстройства нейрогу- моральной регуляции деятельности гастродуоденальной системы реали­зуются посредством нарушения его местных звеньев [11].' Среди ло­кальных цатогенетических моментов важное значение имеет кислотно­пептический фактор и местный сосудистый спазм [2, 5, 8, 9]. Одновре­менно необходимо подчеркнуть, что вероятность возникновения и раз­вития язвенного поражения становится особенно реальной и угрожаю­щей при их комбинации, т. е. в условиях, где усиление продукции соля­ной кислоты сочетается с повышением пептической активности желу­дочного сока и нарастание>м в нем концентрации биоаминов, обладаю­щих сосудосуживающими свойствами [4, 15, 19].В данной работе приводятся результаты одновременного определе­ния концентрации водородных ионов желудочного сока и количества катехоламинов в секрете желудка у больных язвенной болезнью и гастритом.Клинические наблюдения проведены у 42 больных, находившихся 

в условиях стационарного лечения. Желудочный сок у больных и практически здоровых лиц получен многомоментным методом до и по­сле пробного завтрака по Эрману. В желудочном соке потенциомет­рически определены концентрации водородных ионов с помощью лабо­раторного pH-метра (марка pH-340) в комбинации с блоком автома­тического титрования (БАТ-15) отечественного производства. Диффе­ренциальное определение адреналина (А) и норадреналина (НА) в желудочном соке производили по Bertler и соавт. [13]. Количество катехоламинов в желудочном соке выражалось в нг/мл.546



Полученные данные свидетельствуют о том, что в базальном же­лудочном соке у практически здоровых лиц обнаруживается наличие Л и НА, суммарное содержание которых составляет 0,78±0,08 иг!мл. Из общего количества моноаминов биожидкости удельный вес А состав­ляет 38,4%, а НА—61,6%. pH базального желудочного сока прибли­жается к нейтральной реакции (таблица).Алиментарная стимуляция желудочной секреции сопровождается резким (более чем в 3 раза) повышением концентрации водородных ионов и значительным увеличением (на 25,6%) количества суммарных КА и особенно НА (на 41,6%).Сравнительное изучение pH желудочного сока у больных с гастри­тами и язвенной болезнью показывает, что наиболее низкое значение данного показателя устанавливается у больных язвенной болезнью с локализацией язвенного дефекта в области 12-перстной кишкн и хро­ническим гастритом с повышенной секреторной функцией. В базаль­ном желудочном соке у больных язвенной болезнью желудка pH со­ставляет 3,7±0,4. Наиболее высокие значения pH регистрируются у больных гастритом с сохраненной и особенно недостаточной секретор­ной функцией желудка (таблица).Пищевая стимуляция желудочной секреции приводит к увеличе­нию концентрации Н+ионов, что выражается понижением pH бножид- кости.Сопоставление степени изменения pH желудочного сока у различ­ных групп больных свидетельствует, что после стимуляции желудочной секреции сдвиг pH неодинаков. Так, если при пищевой стимуляции се­креторной функции желудка у практически здоровых лиц pH биожид­кости понижается более чем в 3 раза, а у больных гастритом с сохра­ненной секреторной функцией—в 2,2 раза, то у больных язвенной бо­лезнью желудка и гастритами с повышенной и недостаточной секретор­ной функцией данный показатель .уменьшается соответственно на 40,0, 29,9 и 14,3%- У больных язвенной болезнью 12-перстной кишки при стимуляции секреторной функции желудочного сока pH статистически недостоверно повышается (на 12,5%).Исследование количества КА в желудочном соке у больных язвен­ной болезнью и гастритом с очевидностью показывает, что поражение слизистой оболочки желудка сопровождается изменением интенсивно­сти экскреции моноаминов. Причем глубина проявления указанной закономерности коррелирует со степенью морфологической поражаемо- сгн слизистой оболочки. Так, если в базальном соке у. больных гастри­том с сохраненной секреторной функцией желудка абсолютное количе­ство КА почти не отличается от нормы, а у больных гастритом с секре­торной недостаточностью уровень суммарных КА незначительно (на 18%) понижается, то у больных язвенной болезнью желудка, 12-перст­ной кишки и гастритам с повышенной секреторной функцией количест­во общих моноаминов в желудочном соке резко повышается (соответ­ственно в 1,88, 4,2 и 3,88 раза).У практически здоровых лиц пищевая стимуляция сопровождается повышением концентрации суммарных КА, что обусловлено нарастани­ем уровня НА (количество А не отличается от нормы). 547
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Концентрация водородных ионов и катехоламинов в желудочном соке у больных язвенной болезнью и гастритом
Таблица

Контингент больных
pH желудочного сока

Катехоламины в желудочном соке
базальный стимулированный

базальный стнмулиров. , А НА КА . А НА КА

Контрольная группа (10) 6,4+0,6 2,1+0,2 0,3+0.03 6,48+0,05 0,78+0,08 0,3+0,03* 0,68+0,07 0,98+0,1

3
с сохраненной секреторной 
функцией (6) 6,2+0,6 2,5+0,2 0,24±0,02 0,56+0.05* 0,80+0,07* 0,26+0,02* 0,54+0,05* 0,80+0,07*

ас
тр

н с повышенной секреторной 
функцией (7) 2,1+0,2 1,5+0,12 0,16+0,02 2,89+0,3 3,05+0,32 0.23+0,02 0,40+0,03 0,63+0,05

С—« с секреторной недостаточнос­
тью (6) 7,7±0,8 6,6+0,7 0,14+0,01 0,50+0,04 0,64+0,05 0,08+0,01 0.016+0,001 0,024+0,02

3 и
с локалнэацней в области 12- 
перстной кишки (8) 1,6+0,15 1,8+0,16* 0,40+0,04 2,94+0,3 3,34+0,34 0,25+0,02 0,3+0,03 0,55+0,05

с локализацией в желудке (5) 3,7+0.4 2,2+0,2 0,29+0,03 1.18+0,1 1,47+0,13 0,35+0,03 0,50+0,05 0.85+0,08*

Примечание. *—статистически недостоверные ’ данные, в скобках—число обследованных больных.



Необходимо отметить, что у больных гастритом независимо от функ­ционального состояния секреторной деятельности желудка при ее али­ментарной стимуляции суммарное содержание КА не только не обна­руживает тенденции к повышению, а наоборот, значительно понижает­ся. Исключение составляют больные гастритом с сохраненной секре­торной функцией, в желудочном соке которых общее количество КА не изменяется при активации его секреторной деятельности.В условиях индуцированной секреции в желудочном соке у боль­ных язвенной болезнью суммарное содержание КА по сравнению с ба­зальным уровнем понижается. Причем, если при локализации язвенного дефекта в области желудка данный сдвиг незначителен (всего на 13,3%), то при локализации дефекта в зоне 12-лерстной кишки пониже­ние концентрации проявляется значительно сильнее (на 43,9%).Таким образом, полученные данные свидетельствуют о том, что при язвенном поражении желудка и особенно 12-перстной кишки, как и при гиперсекреторных гастритах, происходит обильное выделение КА сли­зистой оболочкой желудка, что в дальнейшем приводит к значительному истощению их тканевых запасов. Весьма важными, как нам кажется, являются данные, полученные после стимуляции желудочной секреции. Нами установлено, что на фоне язвенного поражения в стимулирован­ном желудочном соке наблюдается понижение концентрации и умень­шение количества экскретируемых слизистой оболочкой желудка сум­марных КА и особенно НА he только по сравнению с язвами, но и кон­трольным уровнем. Полученные данные свидетельствуют о глубоких нарушениях процессов биосинтеза и накопления моноаминов в условиях язвенного поражения слизистой оболочки желудка. По нашим пред­ставлениям, при язвенной болезни, в первую очередь, нарушается спо­собность желудочной ткани депонировать моноамины, вследствие чего последние обильно выделяются слизистой оболочкой желудка.Обобщая результаты наших исследований, можно заключить, что при язвенной болезни и гастритах повышение концентрации вазоактив- лых биоаминов в желудочном соке сочетается со՜ значительным пони­жением pH биожидкости, что создает благоприятные условия для ауто- переваривания ишемической зоны слизистой оболочки кислым и пептн- чески активным желудочным содержимым.
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լամ իններ (ԿԱ), որոնց գումարային քանակի 38,4% կազմում է ադրենալինը 
(Ա), իսկ 61,8°1՚0֊ր' նորադբենալինը (ՆԱ)ւ 549



Ստամոքսի խոցի, հիպերսեկրետոր գաստրիտի և հատկապես 12-մատ- 
նյա աղու խոցի ժամանակ բազալ ստամոքսահյութում ջրածնային իոնների 
խտության բարձրացման հետ զուգընթաց ստամոքսահյութում ավելանում է 
գումարային ԿԱ պարունակությունը, որը գերազանցապես պայմանավորված 
է ՆԱ-ի քանակության աճով»

Ստամոքսի և 12-մատնյա աղու լորձաթաղանթների ախտահարման պայ­
մաններում (խոցեր, գաստրիտներ) հյութազատության սննդային խթանումը 
ուղեկցվում է գումարային կատեխոլամինների արտաթորման նվաղումով.

Ուսումնասիրության արդյունքների հիման վրա կարելի է եզրակացնել, որ 
խոցային հիվանդության պաթոգենեզում մնացած այլ գործոնների հետ միա­
սին կարևոր նշանակություն կարող է ունենալ վազոակտիվ մոնոամինների 
առատ արտաթորումը ստամոքսի լորձաթաղանթով, որոնց ազդեցությունը 
զգալիորեն կայունացվում է թթվային միջավայրով, Նման պայմաններում նկա­
տելիորեն մեծանում է լորձաթաղանթների իշեմիկ գոտիներում մարսումը 
ստամոքսի բարձր պեպտիկ ակտիվությամբ օժտված թթվային պարունակու­

թյամբ.

Т. Լ. VIRABIAN, Е. I. CASPARIAN, Լ. T. VIRABIANTHE CONCENTRATION OF HYDROGENOUS IONS OF GASTRIC JUICE AND CATECHOLAMINES EXCRETION BY THE GASTRIC MUCOUS MEMBRANE IN PATIENTS WITH ULCEROUS DISEASEAND GASTRITISSharp increase of total catecholamines concetration is observed with significant decrease of pH of gastric Juice in patients with gastric ulcerous disease, hyperacid gastritis, and especially, duodenal ulcer. Gastric sec­retion alimentary stimulation is accompanied by the increase of hydrog­enous ions and monoamines In healthy persons, but in patients with affe­cted mucous membrane of stomach (gastritis, ulcer) the decrease of total catepholamlne concentration is observed. That is most evidently manifes­ted in hyperacid gastritis and especially in patients with duodenal ulcer
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Л. А. КАМАЛЯН, Э. А. МОВСЕСЯН, T. Г. ОВАНЕСБЕКОВА, 
P. А. ГЕВОРКЯН, M. Г. БАГРАМЯН, Г. Я. ФЕЛДМАНЕ, Г. К. БАЗИКЯНИЗУЧЕНИЕ НЕКОТОРЫХ БИОЛОГИЧЕСКИХ ЭФФЕКТОВ ИНДУКТОРА ИНТЕРФЕРОНА—дс РНК У БОЛЬНЫХ РАКОМ ШЕЙКИ МАТКИ И ЯИЧНИКА

Проведенные исследования свидетельствуют о реализации некоторых биологиче­
ских эффектов деРНК при внутриопухолевом введении в организм больных раком 
шейки матки и целесообразности дальнейшего изучения этого препарата в клинике.Индукторы интерферона различного происхождения (природные и синтетические, высоко- и низкомолекулярные) пока еще не нашли достойного применения в 'вирусологической и тем более онкологиче­ской практике.Широкий диапазон биологического действия индукторов интерфе­рона, активирующих эндогенную систему интерферонообразования, сти­мулирующих неспецифическую иммунореактивность, обладающих вы­раженным противоопухолевым эффектам, свидетельствует о перспек­тивности дальнейшего их изучения с целью отбора наиболее эффектив­ных и малотоксичных препаратов для клинического использования [3. б].Особое внимание исследователей привлекают полинуклеотидные комплексы—поли (И)-поли (Ц), репликативная форма РНК бактерио­фага f2 (чехословацкий препарат) и отечественный комплекс поли (Г) • поли(Ц) [2—4, 6, 13].В последние годы начато интенсивное изучение интерфераноген­ной активности нового отечественного индуктора—природной двухспи­ральной (дс) РНК, полученной в Институте микробиологии им. А. Кир- хвнштейна АН Латв. ССР из биомассы бактерий Е. coli, зараженных амбермутантом РНК-содержащего фага f2. [11, 14].Согласно данным литературы, этот индуктор—активный продуцент ИФ в культуре клеток, организме различных видов животных, облада­ющий выраженными противовирусным и противоопухолевым эффекта­ми [1, 9, 10, 12]. По данным Г. Я- Фелдмане и соавт. [9], применение указанного препарата в виде мази при базалиомах, меланомах и боро­давках вызывает у части больных регрессию опухолей. 551


