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патологічних змін органів системи травлення”, № держреєстрації 0109U007982 
 

На щурах-самцях Вістар простежена чітка залежність між типом реагування організму та станом 
складових компонентів глікопротеїнів захисного гелю слизової оболонки шлунка за умов дії гострого стресу. 
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Доведено, що у тварин стресонестійкого типу наявність тотального виразкоутворення сполучається з 

потоншенням шару ШИК-позитивного муцину слизового гелю та підвищеним рівнем мономерів глікопротеїнів 

у слизовій оболонці шлунка, що свідчить про знижену резистентність щурів стресонестійкого типу до дії 

стресогенного фактору порівняно з стресостійкими тваринами.  

Ключові слова: гострий стрес, тип реагування, слизова оболонка шлунка, муцин, ульцерогенез. 

 

За даними ВООЗ, хвороби органів травлення є одними з найбільш поширених у світі та 

займають третє місце серед неінфекційних захворювань після патології серцево-судинної системи та 
онкологічних захворювань [14]. Виразковою хворобою (ВХ) страждає біля 10 % дорослого населення 

планети [2]. На Україні темпи зростання захворюваності на ВХ складають 10-16 % за трирічний 

термін [14 В останні роки на перший план вийшла інфекційна теорія розвитку виразок шлунка, яка 

спряжена з персистенцією Helicobacter pylori в слизовій оболонці шлунка (СОШ), але за різними 
даними від 30 до 50 % хворих з виразковим ушкодженням шлунка мають негативні тести на 

визначення хелікобактерної інфекції [15]. Враховуючи дане положення, а також те, що більшість 

дослідників відводять суттєву роль в патогенезі ВХ саме нейропсихічним чинникам [9, 15], 
актуальним є подальше вивчення механізмів ушкодження СОШ на тлі гострого стресу (ГС).  

Генез виразок шлунка необхідно розглядати з позицій взаємодії факторів агресії і захисту 

СОШ [4]. Серед останніх найважливішими є продукція слизового гелю, активна секреція 
гідрокарбонатів, регенерація епітеліальних клітин та адекватна гемоциркуляція [7]. Шлунковий слиз 

– складний секрет епітеліальних та мукоїдних клітин СОШ і представляє собою динамічну систему 

колоїдних розчинів, до складу якого входять глікопротеїни (ГП), протеоглікани (ПГ), олігосахариди 

та десквамовані клітини [17]. Бар‘єрну функцію слизового гелю шлунка здійснюють білково-
вуглеводні комплекси – ГП, які в дистальному положенні мають залишки фукози та сіалових кислот, 

що забезпечують здатність шлункового слизу утворювати водонерозчинне віскозне покриття, яке 

захищає епітеліальні клітини СОШ від ушкоджуючої дії хлористоводневої кислоти та пепсину [1, 8]. 
Підвищення деградації білково-вуглеводних компонентів шлункового слизу є одним із 

найважливіших патогенетичних механізмів стресорного ушкодження СОШ. ГС підсилює 

деполімеризацію біомолекул слизового гелю шлунка – ГП та ПГ, про що свідчить підвищений вміст – 

N-ацетилнейрамінової кислоти (NANA) і фукози не зв‘язаної з білками в гомогенаті СОШ [13].  
Відомо, що ступінь стресорного ушкодження органів залежить від типологічних особливостей 

нервової регуляції [12, 13]. Так, у 46-48 % хворих на ВХ виявлена знижена стресостійкість з 

формуванням невротичних та сомато-вегетативних розладів [15].    
Але до цих пір відкритим залишається  питання  про зміни слизового бар‘єру шлунка у тварин 

різного типу реагування за умов дії ГС.  

Метою роботи було співставлення змін слизового гелю з тяжкістю виразкового ушкодження 
СОШ залежно від типологічних особливостей нервової регуляції організму за умов дії ГС. 

Матеріал та методи дослідження. Експерименти виконані на 58 статевозрілих щурах-самцях 

лінії Вістар масою 160-220 г. При проведенні експериментів дотримувались рекомендацій щодо 

медико-біологічних досліджень згідно міжнародних принципів Європейської конвенції ―Про захист 
хребетних тварин, які використовуються для експериментів та інших наукових цілей‖ (Страсбург, 

1985). Природну модель ГС відтворювали за методом Г. Сельє [11]. Типологічні особливості тварин 

визначали у нейроетологічному тесті „відкрите поле‖ із застосуванням факторно-аналітичного 
методу, розподіляючи щурів на дві основні групи: стресостійкі та стресонестійкі [6]. Контролем до 

кожної групи стресованих щурів слугували інтактні тварини з відповідним типом реагування. До 

стресонестійкого типу відносились тварини з типологічними особливостями, які характеризувались 

малою швидкістю адаптації (великий латентний період першого переміщення та пролонгований час 
знаходження в центрі майданчика з початку теста) в поєднанні з високою рухливістю та 

дослідницькою активністю (кількість подоланих квадратів, вертикальних стойок та виходів в центр), 

а також з підвищеною тривожністю (час умивань та високий показник вегетативного балансу). До 
стресостійкого типу відносились тварини, які володіли середньою та малою рухливістю та 

дослідницькою активністю, з високою швидкістю адаптації та низьким рівнем тривоги.  

Забір тканин проводили через 2 години після завершення стресорного впливу. Евтаназію 
тварин здійснювали під гексеналовим наркозом (50 мг/кг) шляхом кровопускання. Після огляду стану 

СОШ, проводили її зішкрібання з наступною гомогенізацією та утворенням 10% водного розчину. 

Для оцінки стресорних змін в гомогенаті СОШ визначали вміст мономерів ГП NANA [5] та фукози не 

зв‘язаної з білками [16]. Ульцерогенез оцінювали на підставі частоти, множинності та площі 
виразкових уражень СОШ [3]. Після проводки фрагментів стінки шлунка готували серійні зрізи 
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товщиною 4-5х10
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м. За допомогою гістохімічної реакції ШИК+Хейл одночасно виявляли нейтральні 

та кислі глікозаміноглікани в слизовому шарі шлунка [10]. Отримані результати піддавали 

математико-статистичному аналізу з використанням критерію t Ст‘юдента. 
Результати дослідження та їх обговорення. Нами встановлено, що ГС викликає розвиток 

виразок шлунка у 100 % стресонестійких та 76,9 % стресостійких тварин. Множинність та площа 

виразок шлунка на тлі ГС, також вірогідно були більшими у тварин стресонестійкого типу (табл. 1). 
Таблиця 1 

Ульцерогенний ефект гострого стресу у щурів залежно від типу реагування, М±m 
              Групи                     

Показники  
Стресонестійкий тип  

(n=16) 
Стресостійкий тип 

(n=13) 

1. Частота виразок, % 100 76,9 

2. Множинність виразок (число 
виразок на 1 щура) 

3,44±0,38 1,61±0,36* 

3. Площа виразок на                 1 
шлунок, мм2 

6,75±1,18 2,46±0,29* 

* - достовірні відмінності між групами порівняння; у контрольних щурів відповідного типу реагування всі показники дорівнюють нулю. 

 

Отже, щури стресонестійкого типу відзначаються підвищеною чутливістю СОШ до 

ушкоджуючої дії стресогенного фактора. Біополімери шлункового слизу взаємодіють з 
бікарбонатами, утворюючи водонерозчинний мукозо-бікарбонатний бар‘єр, який захищає СОШ від 

аутолізу внаслідок дії пепсину та хлористоводневої кислоти. Порушення цілісності захисного бар‘єру 

створює умови для дифузії іонів водню із порожнини шлунка, що сприяє утворенню виразок. 
Ульцерогенний ефект ГС у тварин обох типів реагування взаємозв‘язаний зі ступенем вираженості 

деполімеризації неколагенових білків слизового гелю шлунка. Так, вміст NANA у СОШ 

стресонестійких тварин після моделювання ГС достовірно у 1,3 рази перевищував відповідний 

показник стресостійких щурів (табл. 2).  
Таблиця 2 

Показники слизового гелю СОШ за умов гострого стресу залежно від типу реагування щурів, 

М±m 
   Групи тварин 

Показник 

Контроль  Стрес  

Стресонестійкі n=8 Стресостійкі n=8 Стресонестійкі n=8 Стресостійкі n=8 

NANA, мкмоль/г  51,75±2,38 43,81±2,05 73,75±4,55* 59,12±3,2* 

Фукоза не зв‘язана з 

білком, мкмоль/г  

1,98±0,3 

 

1,77±0,36 

 

3,74±0,49* 

 

2,85±0,27* 

 

 * - достовірна різниця між контрольною і дослідною групами (р<0,05); 
 

За цих умов спостерігали аналогічну закономірність змін вмісту білковонезв‘язаної фукози: 

вміст даного мономеру фукопротеїнів у гомогенаті СОШ стресонестійких щурів у 1,3 разів 

перевищував його концентрацію у стресостійких тварин (табл. 2). За даними гістохімічного 
дослідження слизового гелю шлунка за умов ГС у щурів стресонестійкого типу шар ШИК-позивного 

муцину на поверхні СОШ був слабо виражений, на деяких ділянках взагалі був відсутній, місцями  

спостерігалась навіть десквамація поверхневих епітеліальних клітин СОШ. Реакція ШИК+Хейл на 
кислі глікозаміноглікани в поверхневому епітелії СОШ була негативною. При цьому в групі 

стресостійких тварин на тлі ГС гістохімічні зміни слизового гелю були менш виражені порівняно зі 

стресонестійким типом. Отже, за умов ГС в СОШ спостерігається підвищення вмісту мономерів, що є 

складовими компонентами ГП захисного гелю шлунка. Варто підкреслити, що у тварин 
стресонестійкого типу наявність тотального виразкоутворення сполучається із більш високим рівнем 

у СОШ мономерів ГП та більш вираженими морфологічними змінами структури слизового гелю. 

Такий характер змін свідчить про підвищену  вразливість СОШ щурів стресонестійкого типу до дії 
стресогенного фактору порівняно зі стресостійкими тваринами.  

 

Висновки 

1. Підсилення деградації глікопротеїнів СОШ за умов ГС було більш виражено у тварин 

стресонестійкого типу порівняно зі стресостійкими, про що свідчить достовірне збільшення вмісту 
білковонезв‘язаної фукози та NANA, а також більш виражені зміни в структурі слизового гелю 

шлунка. 

2. ГС послаблює захисну функцію СОШ, підсилюючи катаболізм біополімерів шлункового слизу, 

ступінь якого залежить від типологічних особливостей нервової регуляції.  
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Перспективи подальших розробок у даному напрямку. Проведені дослідження 

обґрунтовують подальший пошук стреспротективних препаратів, що підсилюють захисну функцію 

СОШ, з урахуванням типу реагування організму.  
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Реферати  
 

ДЕПОЛИМЕРИЗИРУЮЩЕЕ ВЛИЯНИЕ ОСТ-

РОГО СТРЕССА НА СЛИЗИСТЫЙ ГЕЛЬ ЖЕЛУД-

КА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТИПОЛОГИЧЕСКИХ 

ОСОБЕННОСТЕЙ ОРГАНИЗМА 

Омельченко А.Е. 

A DEPOLYMERIZING EFFECT OF ACUTE 

STRESS ON THE GASTRIC MUCOSAL 

GEL DEPENDING ON TYPOLOGICAL 

CHARACTERISTICS OF AN ORGANISM 

Omelchenko O. Е. 
На крысах-самцах Вистар отслежена четкая 

зависимость между типом реагирования организма и 

состоянием составных компонентов гликопротеинов 

защитного геля слизистой оболочки желудка при остром 

стрессе. Доказано, что у животных стрессонеус-

тойчивого типа наличие тотального язваобразования 

связано с утончением слоя ШИК-положительного 

муцина слизистого геля и повышением уровня 

мономеров гликопротеинов в слизистой оболочке 

желудка, что свидетельствует о сниженной резистент-
ности крыс стрессонеустойчивого типа к действию 

стресогенного фактора по сравнению со стрес-

соустойчивыми животными. 

Ключевые слова: острый стресс, тип 

реагирования, слизистая оболочка желудка, муцин, 

ульцерогенез. 

A marked correlation of the reaction type of an 

organism and a state of glycoprotein components of 

the protective gel of gastric mucosa in acute emotional 

stress was found in Wistar male rats. It was proved that 

in stress predisposed rats occurrence of total ulceration 

was accompanied by decrease of Schiff iodic acid 

positive mucin of the mucosal gel and increased 

concentration of glycoprotein monomers in the gastric 

mucosa. It is a manifestation of decreased resistance of 

stress predisposed rats to effects of a stressor 
compared to stress resistant rats. 

 

 

Key words: stress, reaction type, gastric mucosa, 

mucin, ulcerogenesis. 
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