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Анотація. Розповсюдженість 

та частота ускладнень у групі 

кислотозалежних захвоювань 

(гастроезофагеальна рефлюксна 

хвороба, виразкова хвороба) 

спонукають дослідників до 

подальшого вивчення 

патофізіологічних чинників даних 

хвороб та їх корекції. Мета роботи 

– дослідити стан систем 

антиоксидантного захисту та склад 

вуглеводних компонентів муцинів у 

щурів з ерозивно-виразковою 

патологією гастродуоденальної зони 

за дії L-аргініну-L-глутамату. 

Дослідження проводили на білих 

безпородних щурах-самцях масою 

220 − 250 г. Тварин розподілили на 

три групи. I – контрольну групу 

(n=6) склали щури, яким 

внутрішньошлунково через зонд 

вводили фізіологічний розчин. У ІІ 

групу (n=6) ввійшли щури з ерозивно-

виразковими ураженнями (ЕВУ) 

гастродуоденальної зони (ГДЗ). 

Моделювання ЕВУ ГДЗ здійснювали 

за наступною схемою: впродовж 7 

діб щури отримували ін’єкції 

медичної жовчі (1 мл/100 г) разом з 

імобілізаційно-холодовим 

стресуванням протягом 1 години за 

+4С, наступні 7 діб не зазнавали дії 

стресорних чинників та 

утримувались в умовах віварію зі 

стандартним раціоном, з виведенням 

з експерименту на 14-у добу. Щурам 

ІІІ групи (n=6) впродовж 7 діб 

моделювали ЕВУ за описаною 

схемою, наступні 7 діб тварини 

отримували внутрішньочеревні 

ін’єкції L-аргініну-L-глутамату (20 

мг/100 г), з виведенням з 

експерименту через 14 діб. За умов 

припинення дії екзогенних 

ульцерогенних чинників, які ведуть до 

утворення ерозивно-виразкової 

патології гастродуоденальної зони, 

через тижневий термін у тканині 

шлунка, печінки та крові 

експериментальних щурів мала місце 
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інтенсифікація процесів 

ліпопероксидаціїї із виснаженням 

системи глутатіону за одночасної 

зміни у якісному складі 

глікопротеїдів із збільшенням 

сіаломуцинів. Застосування L-

аргініну-L-глутамату призводило до 

нормалізації вільнорадикальних 

процесів, рівня відновленого 

глутатіону та кількісного та 

якісного складу глікопротеїнів 

шлунка. Можливим механізмом, що 

вплинув на якісний склад муцинів, 

вірогідно, є взаємодія між окисно-

відновлювальними метаболітами 

клітин та факторами транскрипції, 

що регулюють експресію генів MUC. 

Подальші дослідження мають бути 

направлені на вивчення молекулярних 

механізмів взаємодії між шляхами 

редокс-систем та факторами, що 

впливають на проліферацію та 

диференціювання клітин слизової 

оболонки гастродуоденальної зони. 

Ключові слова:кислотозалежна 

патологія, антиоксидантний захист, 

муцини, L-аргінін-L-глутамат 

 

Актуальність. Кислотозалежні 

захворювання (КЗЗ) шлунково-

кишкового тракту відносяться до 

найбільш поширених 

гастроентерологічних хвороб, 

характеризуються значною 

розповсюдженістю, частим 

розвитком ускладнень та високою 

вартістю лікування. Тому проблема 

патогенезу та лікування даної групи 

захворювань є досить актуальною 

[1,2]. 

Аналіз останніх досліджень та 

публікацій. За всього розмаїття 

ендогенних та екзогенних 

патогенетичних чинників, які 

призводять до формування 

кислотозалежної патології, значна 

увага дослідників зосереджена на 

питанні порушення 

гастродуоденального захисного 

бар’єру та здатності епітеліоцитів до 

синтезу муцинів. Епітеліальні 

муцини – це група секреторних та 

трансмембранних глікопропротеїдів, 

що мають характерні центрально 

розташовані поліпептидні ланки з 

варіабельним числом тандемних 

повторів, та прикріплених до них О-

гліканів, на які приходиться до 80 % 

від загальної маси муцинів, завдяки 

чому вони доволі стійкі до дії 

протеаз [3].  

Саме секреторні муцини здатні 

утворювати захисний слизовий гель. 

Основні фізико-хімічні властивості 

муцинів пов’язані з їх вуглеводними 

компонентами. Глікани муцинових 

доменів зв’язують великий обсяг 

води, надаючи муцинам 

гелеподібних властивостей. О-

ланцюги гліканів містять корову 

структуру, у деяких є осьові регіони, 

більшість мають периферійні 

відгалуження, що надають муцинам 

характерних рис та визначають їх 

адгезивні властивості. У залежності 

від біохімічних властивостей 

периферійних регіонів гліканів 

муцини розподіляють на нейтральні 

та кислі (сульфо- та сіаломуцини). У 

слизовій оболонці (СО) шлунка 
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переважають нейтральні муцини, а у 

кишечнику – кислі [4, 5].  

Натепер описані гени, що 

кодують коровий білок муцинів. 

Гени секреторних муцинів MUC2, 

MUC5AC, MUC5B, MUC6 

розташовані на хромосомі 11р15.5. 

Дані муцини картировані за 

мікроструктурами шлунково-

кишкового тракту в нормі та 

змінюються в умовах патології [7]. 

Основні муцини шлунка − MUC5AC, 

MUC5B, MUC6, які мають у складі 

термінальні епітопи, у більшості, з 

нейтральними гліканами, тоді як у 

MUC2, що експресуються 

келихоподібними клітинами 

кишечнику, периферійні ланцюги є 

значно сіалізовані [8]. За таких КЗЗ, 

як гастроезофагеальна рефлюксна 

хвороба та виразкова хвороба, ряд 

дослідників продемонстрували зміни 

в експресії генів муцинів: за 

кишкової метаплазії стравоходу та 

шлунка спостерігається збільшення 

продукції MUC2, що є поганим 

прогностичним фактором та 

предиктом неопластичних процесів 

[9 − 12]. 

Зміни профілю муцинів, які 

виникають при патологічних станах, 

пов’язані із регуляторними 

механізмами, що впливають на 

експресію генів, а саме на промотори 

та регуляторні регіони генів MUC 

через сигнальні транскрипційні 

шляхи. До зазначених факторів 

належать запальні цитокіни, 

гормони, бактеріальні та ліпідні 

медіатори, активні кисневі та азотні 

речовини [13, 14]. 

Натепер є відомою участь 

активних форм кисню (АФК) у 

регулюванні факторів транскрипції. 

Через реакції окиснення редокс-

чутливих амінокислот АФК здатні 

впливати на зміни у локальній 

конформації регуляторних білків, 

змінюючи їх активність, тим самим 

запускаючи або зупиняючи каскад 

регуляторних клітинних реакцій. У 

нормальних фізіологічних умовах 

дані процеси є збалансованими, але 

при окисному стресі можуть 

викликати патологічні зміни при 

проліферації та диференціюванні 

клітин [15 − 17]. 

Розвиток оксидативного стресу є 

однією із складових ланок патогенезу 

КЗЗ. Встановлено, що універсальним 

механізмом пошкодження та загибелі 

клітин СО гастродуоденальної зони є 

інтенсифікація вільнорадикальних 

процесів з подальшим виснаженням 

антиоксидантних системи організму. 

Саме надлишок активних кисневих 

метаболітів за дефіциту таких 

антиоксидантів, як відновлений 

глутатіон та супероксиддисмутаза, 

прозводить до канцерогенезу 

стравоходу та шлунка [18, 19]. 

Продовжується пошук 

терапевтичних агентів, здатних 

впливати на редокс-систему клітин за 

КЗЗ та здійснювати протективний 

ефект на СО гастродуоденальної 

зони (ГДЗ), впливаючи на якісний 

склад муцинів. Перспективними у 
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цій галузі є препарати на основі 

амінокислот, що мають найвищу 

біодоступність та засвоєння. До 

зазначеної групи належить сіль L-

аргініну-L-глутамату – 

фармакологічного засобу, відомого 

своєю гепатопротекторною, 

антитоксичною та 

антиокислювальною дією [20]. 

Мета – дослідити стан систем 

антиоксидантного захисту та склад 

вуглеводних компонентів муцинів у 

щурів з ерозивно-виразковою 

патологією гастродуоденальної зони 

при дії L-аргініну-L-глутамату. 

Матеріали і методи 

дослідження. Дослідження 

проводили на білих безпородних 

щурах-самцях масою 220 − 250 г (n = 

18). Тварин розподілили на три 

групи. I – контрольну групу (n=6) 

склали щури, яким 

внутрішньошлунково через зонд 

вводили фізіологічний розчин. У ІІ 

групу (n=6) ввійшли щури з 

ерозивно-виразковими ураженнями 

(ЕВУ) ГДЗ. Моделювання ЕВУ ГДЗ 

здійснювали за наступною схемою: 

впродовж 7 діб щури отримували 

ін’єкції медичної жовчі (1 мл/100 г) 

разом з імобілізаційно-холодовим 

стресуванням протягом 1 години за 

+4С, наступні 7 діб не зазнавали дії 

стресорних чинників та 

утримувались в умовах віварію зі 

стандартним раціоном, з виведенням 

з експерименту на 14-у добу. Щурам 

ІІІ групи (n=6) впродовж 7 діб 

моделювали ЕВУ за описаною 

схемою, наступні 7 діб тварини 

отримували внутрішньочеревні 

ін’єкції L-аргініну-L-глутамату (20 

мг/100 г), з виведенням з 

експерименту через 14 діб. По 

закінченню експерименту евтаназію 

проводили під наркозом у дозі 

1мг/100 г шляхом декапітації згідно 

вимог, які передбачені Європейською 

Комісією за наглядом проведення 

лабораторних та інших досліджень за 

участю експериментальних тварин. 

Об’єкт досліджень: кров, 

тканини шлунка, печінки щурів. у 

СО шлунка вміст загальних 

глікопротеїнів визначали за методом 

І. І. Шелекетіної та співав. [21]. 

Рівень сіалових кислот вивчали за 

методом I. Warren у реакції з 

тіобарбітуровою кислотою, вміст 

фукози – за допомогою реакції з 

солянокислим цистеїном за методом 

L. Dische, концентрацію гексозамінів 

– у реакції з ацетилацетоном у 

лужному середовищі за методом R. 

Palmer [22]. У крові, гомогенатах 

тканин шлунка, печінки активність 

перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) 

визначали за вмістом ТБК-активних 

продуктів у реакції з тіобарбітуровою 

кислотою [23]. У дослідних тканинах 

стан антиоксидантної системи 

досліджували за рівнем відновленого 

глутатіону, що детермінували за 

реакцією Еллмана, та за показниками 

активності ферментів 

антиперекисного захисту. Активність 

каталази (Кат) (КФ 1.11.1.6) 

оцінювали за реакцією з молібдатом 
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амонію, глутатіонредуктази (ГР) (КФ 

1.8.1.7) – за швидкістю окиснення 

HAДPH, глутатіонпероксидази 

(ГПО) (КФ 1.11.1.9) – за методом, в 

основі якого лежить реакція 

взаємодії реактиву Еллмана з SH-

групами [24], супероксиддисмутази 

(СОД) (КФ 1.15.1.1) – за 

інгібуванням відновлення 

нітросинього тетразолію [25]. 

Статистичну обробку даних 

здійснювали за допомогою 

програмного пакета Statistica 6.0 

(StatSoft, США). Обчислювали 

середнє арифметичне (М) та 

стандартну похибку середнього 

арифметичного (m). Вірогідним 

вважали відмінності на рівні Р0,05.  

Результати дослідження та їх 

обговорення. Аналіз результатів 

отриманих даних свідчить, що у 

тварин з ЕВУ ГДЗ, не зважаючи на 

відсутність дії екзогенних 

пошкоджуючих чинників впродовж 7 

діб, спостерігались зміни у складі 

вуглеводних компонентів шлункових 

муцинів. Так, кількість фукози та 

гексозамінів була зменшена на 16,5 

% та 35,7 % (р0,05) відповідно, 

рівень сіалових кислот збільшений на 

60,9 % (р0,05) відносно показників 

контрольної групи. Кількість 

загальних глікопротеїдів у щурів ІІ 

групи мала тенденції до зменшення. 

Якісні зміни у складі шлункового 

слизу відбувались за одночасної 

активації процесів ліпопероксидації, 

про що свідчить збільшення ТБКАП 

на 60,5 % (р0,05) відносно 

показників контрольної групи 

(табл.1). 

 

1. Склад муцинів та ПОЛ у шлунку тварин із ерозивно-виразковими 

ураженнями (M + m, n = 6 ) 
Показники 

I група II група III група 

Загальні глікопротеїни, 

мг/мл 

0,81 ± 0,07 0,66±0,03 0,84±0,04** 

Фукоза, ммоль/л 8,59 ± 0,49 7,17±0,34* 8,5±0,16** 

Сіалові кислоти, ммоль/л 1,10 ± 0,05 1,77±0,09* 1,11±0,05** 

Гексозаміни, ммоль/л 10,79 ± 0,76 6,93±0,45* 9,47±0,51** 

ТБКАП, нмоль/г тканини 4,46 ± 0,39 7,16 ±0,33* 4,84±0,21*,** 

Примітки: * – р0,05 вірогідність відмінностей показників між контрольною (І) та 

дослідними групами; ** – р0,05 вірогідність відмінностей показників ІІ та ІІІ груп 

 

У крові щурів ІІ групи 

припинення дії чинників, які 

ініціювали формування 

патологічного процесу в ГДЗ, не 

дозволило нормалізувати 

інтенсивність процесів ПОЛ у плазмі, 

про що свідчить збільшений рівень 

ТБКАП на 26 % (р0,05) відносно 
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контрольних індексів. У роботі 

ензимів антиоксидантного захисту у 

тварин ІІ групи спостерігався 

дисбаланс: за активації СОД у 2 рази 

(р0,05) у порівнянні з даними 

контрольної групи показники 

активності антиперекисних ензимів – 

Кат та ГПО залишались у межах 

контрольних величин. У той же час у 

системі глутатіону інактивація ГР на 

36 % (р0,05) супроводжувалась 

виснаженням пулу ВГ на 17 % 

(р0,05) відповідно аналогічних 

показників контрольної групи (табл. 

2). 

 

2. Показники ПОЛ і антиоксидантної системи крові у дослідних 

тварин (M + m, n = 6) 
Показники I група II група III група 

ТБКАП, 

нМоль/мл крові 

плазма 2,62±0,12 3,54±0,21* 2,53±0,20** 

еритроцити 14,37±0,99 14,4±0,95 11,75±0,48*,** 

СОД, ум. од. 0,037±0,003 0,079±0,001* 0,09±0,005* 

Каталаза, мМольН2О2/гНв•хв 3,58±0,13 3,37±0,1 3,42±0,15 

ВГ, мМоль/л 2,37±0,037 1,97±0,05* 2,35±0,07** 

ГПО, мМольН2О2/гНв•хв 0,096±0,004 0,103±0,004 0,121±0,006*, ** 

ГР, нМольНаДРН/гНв•хв 0,39±0,01 0,25±0,005* 0,29±0,008*,** 

Примітки: див. табл. 1. 

 

У тканині печінки тварин ІІ 

групи навіть через тиждень після 

припинення впливу стресорів 

спостерігалась активація процесів 

ліпопероксидації, про що свідчить 

збільшення рівня ТБКАП на 74 % 

(р0,05) відносно показників 

контрольної групи. Водночас 

відмічено депресію в системі 

глутатіону: зменшення кількості ВГ 

на 50 % (р0,05), інактивація ГПО на 

41 % (р0,05) та ГР на 18, 7 % 

(р0,05) відповідно до аналогічних 

контрольних індексів (табл. 3). 

Застосування L-аргініну-L-

глутамату у щурів ІІІ групи 

дозволило збільшити кількість 

загальних глікопротеїдів на 27 % 

(р0,05) відносно даних тварин ІІ 

групи, у результаті зазначений 

показник досяг контрольних 

величин. Водночас відбулось 

відновлення вуглеводних 

компонентів муцинів: достовірне 

зростання фукози та гексозамінів 

(р0,05) та зниження кількості 

сіалових кислот (р0,05). Дані зміни 

супроводжувались нормалізацією 

процесів ліпопероксидації, 
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зменшенням ТБКАП у тканині 

шлунка на 32 % (р0,05) відповідно 

до показників щурів ІІ групи (табл. 

1).  

 

3. Показники ПОЛ і антиоксидантної системи тканини печінки у 

дослідних тварин (M + m, n = 6) 
Показники І група ІІ группа ІІІ группа 

ТБКАП, нМоль/г 4,0±0,27 6,99±0,2* 5,42±0,31*,** 

СОД, ум. од. 
0,8±0,05 0,92±0,05 0,81±0,03 

Каталаза, мМольН2О2/г•хв 574,20±8,73 550,95±29,69 582,43±31,83 

ВГ, мМоль/л 2,58±0,07 1,29±0,11* 1,83±0,15*,** 

ГПО, мМольН2О2/г•хв 19,7±0,81 11,5±0,45* 16,86 ±0,75*,** 

ГР, мкМольНаДРН/г•хв 
0,048±0,001 0,039±0,0006* 0,043±0,001*,** 

Примітки: див. табл. 1. 

 

У крові тварин ІІІ групи дія L-

аргініну-L-глутамату спричинила 

подальшу активацію СОД на 14 % 

(р0,05) за одночаснога збільшення 

активності ГПО на 17 % (р0,05) та 

ГР на 16 % (р0,05), відповідно до 

аналогічних показників у щурів ІІ 

групи. Зазначені зміни дозволили 

відновити пул ВГ (р0,05) до 

контрольних індексів, знизити рівень 

ТБКАП еритроцитів і плазми 

(р0,05) (табл. 2). 

Під впливом L-аргініну-L-

глутамату у тканині печінки щурів ІІІ 

групи мало місце інгібування 

процесів пероксидації ліпідів, що 

результувалося у зменшенні ТБКАП 

на 22 % (р0,05) у порівнянні з 

показниками ІІ групи. Ін'єкції L-

аргініну-L-глутамату вплинули на 

показники системи глутатіону 

печінки: активація ГПО на 46 % 

(р0,05) та ГР на 10 % (р0,05) 

відбувалось за збільшення рівня ВГ 

на 41 % (р0,05) відносно 

відповідних індексів тварин ІІ групи 

(табл. 3).  

Під час аналізу отриманих даних 

можливо припустити, що під дією 

медичної жовчі та холодо-

імобілізаційного стресування у 

експериментальних щурів 

відбувається ушкодження СО 

шлунка та формування ЕВУ. 

Одночасно спостерігається розвиток 

окисного стресу, при чому не тільки 

у тканині шлунка, а й у крові та 

тканині печінки. Як відомо, жовчні 

кислоти є детергентами, які 

сприяють солюбілізації ліпідів 

мембран епітеліоцитів СО. 

Зменшення загальної кількості 

глікопротеїдів та якісні зміни в їх 

складі унеможливлюють здатність 

муцинів СО шлунка перешкоджати 
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зворотній дифузії Н+. Припинення 

безпосереднього впливу екзогенних 

пошкоджуючи чинників у 

експериментальних тварин ІІ групи 

не дозволило нормалізувати якісний 

склад шлункових глікопротеїдів та 

інтенсивність процесів 

ліпопероксидації. При цьому у крові 

та тканині печінки спостерігався 

дисбаланс у роботі про- та 

антиоксидантних систем. Наведені 

дані свідчать про хронізацію 

процесу, що за відсутності корекції 

показників окисного гомеостазу та 

захисних компонентів СО шлунка 

може привести до подальших 

ускладнень та загострення.  

Застосування L-аргініну-L-

глутамату призводило до якісного та 

кількісного відновлення шлункових 

мукопротеїдів, нормалізації роботи 

системи глутатіону у крові та тканині 

печінки та інгібування 

вільнорадикальних реакцій. 

Зазначені зміни у складі муцинів під 

дією L-аргініну-L-глутамату, на нашу 

думку, насамперед пов’язані із 

впливом препарату на окисний 

баланс клітин та співвідношення 

відновлений/окиснений глутатіон, 

що співпадає з даними, 

представленими у роботі Ren et al 

[17]. Є припущення, що ВГ при 

фізіологічних концентраціях здатний 

змінювати внутрішньоклітинну 

окислювально-відновлювальну 

активність клітин СО, що призводить 

до змін сигналів клітин шляхом 

активації/дезактивації різноманітних 

сигнальних білків. У нашому 

експерименті вплив стресорних 

агентів викликав пошкодження СО 

шлунка та розвиток запалення та 

окисного стресу. Дані чинники, 

вірогідно, індукували активацію 

сімейства окиснозалежних факторів 

транскрипції, насамперед, NF-kB 

(ядерний фактор каппа В), що, у 

свою чергу, призвело до експресії 

генів MUC 2, про що свідчить 

збільшення сіаломуцинів у СО 

шлунку тварин ІІ групи. Поповнення 

пулу ВГ та збалансування роботи 

антиоксидантних ензимів під 

впливом L-аргініну-L-глутамату 

дозволило знизити запалення у СО 

шлунка щурів ІІІ групи, що, 

можливо, опосередковано, призвело 

до пригнічення експресії 

сіаломуцинів. 

Висновки і перспективи. За 

умов припинення дії екзогенних 

ульцерогенних чинників, які ведуть 

до утворення ерозивно-виразкової 

патології гастродуоденальної зони, 

через тижневий термін у тканині 

шлунка, печінки та крові 

експериментальних щурів мала місце 

інтенсифікація процесів 

ліпопероксидаціїї із виснаженням 

системи глутатіону при одночасній 

зміні у якісному складі 

глікопротеїдів із збільшенням 

сіаломуцинів. Застосування L-

аргініну-L-глутамату призводило до 

нормалізації вільнорадикальних 

процесів, рівня відновленого 

глутатіону та кількісного та якісного 
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складу глікопротеїнів шлунка. 

Можливим механізмом, що вплинув 

на якісний склад муцинів, вірогідно, 

є взаємодія між окисно-

відновлювальними метаболітами 

клітин та факторами транскрипції, 

що регулюють експресію генів MUC. 

Подальші дослідження мають бути 

направлені на вивчення 

молекулярних механізмів взаємодії 

між шляхами редокс-систем та 

факторами, що впливають на 

проліферацію та диференціювання 

клітин слизової оболонки 

гастродуоденальної зони. 
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АНТИОКСИДАНТНАЯ ЗАЩИТА 

И СОСТАВ ГЛИКОПРОТЕИНОВ 

СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 

ЖЕЛУДКА ПРИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 

ПАТОЛОГИИ 

ГАСТРОДУОДЕНАЛЬНОЙ 

ЗОНЫ ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ 

L-АРГИНИНА-L-ГЛУТАМАТА 

Л. А. Пономаренко, О. А. Лихолат, 

О. М. Хоменко  
Анотация. Распространенность 

и частота осложнений в группе 

кислотозависииых заболеваний 

(гастроэзофагеальная рефлюксная 

болезнь, язвенная болезнь) 

побуждают исследователей к 

дальнейшему изучению 

патофизиологических факторов 

данных болезней и их коррекции. 

Цель работы – исследовать 

состояние систем антиоксидантной 

защиты и состав углеводных 

копонентов у крыс с эрозивно-

язвенной патологией 

гастродуоденальной зоны при 

воздействии L-аргинина-L-

глутамата. Исследования проводили 

на беспородних крысах-самцах 

массой 220-250 г. Животных 

разделяли на три группы. І – 

контрольную группу (n=6) составили 

крысы, которым внутрижелудочно 

через зонд вводили физиологический 

раствор. Во II группу (n=6) вошли 

крысы с эрозивно-язвенными 

поражениями (ЭЯП) 

гастродуоденальной зоны (ГДЗ). 

Моделирование ЭЯП ГДЗ 

осуществляли по следующей схеме: в 

течение 7 суток крысам 

внутрижелудочно вводили 

медицинскую желчь (1 мл/100 г) и 

подвергали холодо-

иммобилизационному 

стрессированию в течении 1 часа, 

последующие 7 суток животные не 

подвергались воздействию 

стрессорных факторов и 

содержались в условиях вивария со 

стандартным рационом питания, с 

выведением из эксперимента на 14 

сутки. Крысам ІІІ групы (n=6) в 

течении 7 суток моделировали ЭЯП 

согласно обозначенной выше схеме, 

следующие 7 суток животные 

получали внутрибрюшинные 

инъекции L-аргинина-L-глутамата 

(20 мг/100 г), с выведением из 

эксперимента на 14 сутки. В 

условиях прекращения действия 

экзогенных ульцерогенных факторов, 

что приводили к формированию 

эрозивно-язвенной патологи ГДЗ, 

через недельный срок в тканях 

желудка, печени и крови 

экспериментальных крыс 

наблюдалась интенсификация процес 

сов липопероксидации с истощением 

системы глутатиона при 

одновременном изменении 

количественного и качественного 

состава гликопротеидов с 

увеличением сиаломуцинов. 

Использование L-аргинина-L-

глутамата приводило к 

нормализации свободнорадикальных 

процессов, уровня восстановленого 

глутатиона и количественного и 

качественного состава 

гликопротеинов желудка. 

Возможным механизмом, влияющим 

на качественный состав муцинов, 

вероятно, является взаимодействие 

между окислительно-

восстановительными метаболитами 

клеток и факторами транскрипции, 

которые регулируют экспрессию 
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генов MUC. Дальнейшие 

исследования могут быть 

направлены на изучение молекулярних 

механизмов взаимодействия между 

путями редокс-систем и факторами, 

влияющими на пролиферацию и 

дифференцировку клеток слизистой 

оболочки гастродуоденальной зоны.  

Ключевые слова: 

кислотозависимая патология, 

антиоксидантная защита, муцины, 

L-аргинин-L-глутамат 
 

ANTIOXIDANT PROTECTION 

AND GLYCOPROTEINS 

COMPOSITION OF THE GASTRIC 

MUCOSA IN THE 

EXPERIMENTAL PATHOLOGY 

OF THE GASTRODUODENAL 

ZONE WITH THE USE OF  

L-ARGININE-L-GLUTAMATE 

L. A. Ponomarenko, O. A. Lykholat, 

O. M. Khomenko 

 

Abstract. The prevalence and 

frequency of complications in the acid-

dependent diseases group 

(gastroesophageal reflux disease, peptic 

ulcer disease) prompts researchers to 

further study the pathophysiological 

factors of these diseases and their 

correction.The purpose of the work is to 

investigate the state of antioxidant 

protection systems and muccinum 

carbohydrate components composition 

in rats with erosive-ulcer pathology of 

the gastroduodenal zone under the 

action of L-arginine-L-glutamate. The 

studies were carried out on white, non-

breeding male rats weighing 220-250 g. 

The animals were divided into three 

groups. I - control group (n = 6) were 

rats injected intragastheally through a 

probe physiological solution. In group 

ІІ (n = 6) rats with erosive-ulcerous 

lesions (EUL) of the gastroduodenal 

zone (GDZ) entered. EUL modeling was 

carried out according to the following 

scheme: for 7 days, rats received 

injections of medical bile (1 ml / 100 g), 

together with immobilization and cold 

stresses for 1 hour at + 4 ° C, the 

following 7 days weren’t subjected to 

stressors and were kept in conditions of 

vivarium with a standard diet, with 

withdrawal from the experiment for the 

14th day. For the 7th rats of the third 

group (n = 6), for 7 days EUL was 

modeled according to the scheme 

described, the following 7 days of the 

animals received intra-abdominal 

injections of L-arginine-L-glutamate 

(20 mg / 100 g), with an exclusion from 

the experiment in 14 days. At the 

conditions of stopping influence of 

exogenous ulcerogenic factors leading 

to the formation of the erosive-

ulcerative pathology of the 

gastroduodenal zone, after one week in 

the tissue of the stomach, liver and 

blood of experimental rats 

intensification of lipoperoxidation 

processes with depletion of the 

glutathione system while simultaneously 

changing the composition of 

glycoproteins with increasing 

sialomuccinum were found. The use of 

L-arginine-L-glutamate resulted in the 

normalization of free radical processes, 

the level of reduced glutathione and the 

quantitative and qualitative composition 

of glycoproteins of the stomach. A 

possible mechanism that affects the 

muccinum qualitative composition is 

likely to be the interaction between the 

oxidative-reducing cell metabolites and 

the transcription factors regulating 

expression of the MUC genes. Further 

research should be directed on studying 
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the molecular mechanisms of 

interaction between paths of redox 

systems and factors influencing the 

proliferation and differentiation of 

mucosal cells of the gastroduodenal 

zone. 

Key words: acid-dependent 

pathology, antioxidant defense, mucins, 

L-arginine-L-glutamate 


