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Резюме. Дослідження показали, що різні моделі 
впливів на шлунок щурів, такі, як іммобілізаційний 
стрес та хімічний гастрит, на тлі нетривалої нестачі та 
надлишку мелатоніну викликають різну реакцію з боку 
прооксидантно-антиоксидантної системи (ПАС). При 
іммобілізаційному стресі мелатонін проявляє гастро-

протекторну дію, а при моделюванні хімічного гастри-
ту поглиблює оксидативний стрес. 
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Вступ. Вперше поняття оксидативний стрес 
з’явилося у 80-х роках ХХ століття, коли німець-
кий учений Хельмут Сайс дав таке визначення: 
«Це дисбаланс прооксидантно-антиоксидантної 
системи з перевагою прооксидантів» [17]. Клю-
човими поняттями в цій дефініції є прооксиданти 
та антиоксиданти. 

Найбільш активними прооксидантами у жи-
вих системах є вільні радикали та іон-радикали, 
які містять неспарені електрони на атомах окси-
гену, нітрогену, сульфуру, хлору: перш за все 
супероксид-аніон (О2˙¯), що при взаємодії з інши-
ми сполуками перетворюється на пероксид гідро-
гену (Н2О2),що не є радикалом, та дуже реакцій-
ноздатний гідроксил-радикал (НО˙), синглетний 
кисень (О2

1) та пероксинітрит (ОNОО¯). Всі ці 
форми редукованого оксигену (О2˙¯, Н2О2, НО˙) 
мають більш високу хімічну активність, ніж мо-
лекула кисню, тому вони отримали об’єднуючу 
назву «активні форми кисню» (АФК) [12, 19]. 

Вплив кисню та АФК призводять до утво-
рення цілого ряду органічних радикалів: R•, RO•, 
ROO•. Вільний радикал активно реагує із сусідні-
ми молекулами, при цьому утворюється новий 
радикал, що зумовлює розвиток ланцюгової реак-
ції. Певний стабільний рівень вільнорадикально-
го перекисного окиснення (ВРПО) в організмі 
підтримується завдяки активності ферментних і 
неферментних антиоксидантних систем (АОС).  

АОС включає неферментні антиоксиданти: 
токоферол, вітамін А, каротиноїди, убіхінон, ас-
корбінову кислоту, тіолові сполуки, селенові по-
хідні, трансферин, лактоферин, альбумін, а також 
ферменти: супероксиддисмутазу (супероксид: 
супероксид оксидоредуктаза, КФ 1.15.1.1), ката-
лазу (пероксид водню: пероксид водню оксидоре-
дуктаза, КФ (1.11.1.6), глютатіонпероксидазу 
(глютатіон: пероксид водню оксидоредуктаза, 
КФ 1.11.1.9) та глутатіонредуктазу (КФ 1.6.4.2), 
церулоплазмін (ферум II: кисень оксидоредукта-
за, КФ 1.16.3.1) (Цебржинський О.І., 2001, Бара-
бой В.А.,2006). 

Ціла низка факторів призводить до порушен-
ня балансу в прооксидантно-антиоксидантних 
системах (ПАС) – це стрес, дія хімічних та фізич-
них факторів, вплив ксенобіотиків тощо, що при-

зводять до збільшення активності вільнорадика-
льних процесів і, як наслідок, до збільшення кон-
центрацій первинних та вторинних продуктів 
перекисного окиснення. 

Ще Ганс Сельє (1936 р.) відмітив, що дія на 
організм численних негативних факторів, незале-
жно від їх природи та властивостей, буде мати 
стандартну відповідь, яка проявлятиметься мор-
фологічною тріадою: гіпертрофією кори наднир-
кових залоз; інволюцією тиміко-лімфоцитарної 
системи (атрофія вилочкової залози і лімфатич-
них вузлів); утворенням ерозій і виразок у шлун-
ково-кишковому тракті. 

При стресі активується гіпоталамо-
гіпофізарно-надниркова система та симпато-
адреномедулярна, гормони яких впливають на 
посилення секреції соляної кислоти, пепсину, 
призводять до гіпертонусу шлунка, ішемії судин 
шлунка.  Все це спричиняє внутрішньошлунковий 
протеоліз та пошкодження слизової оболонки [3, 
9, 13 ]. Крім того стрес, у тому числі і іммобіліза-
ційний, призводить до посилення вільнорадика-
льного перекисного окиснення (ВРПО), а як на-
слідок – до окиснювального порушення ціліснос-
ті тканин, що також призводить до виникнення 
гастродоуденальних ерозій та виразок [7,14]. Змі-
щення рівноваги в бік вільнорадикального пере-
кисного окиснення із зростанням концентрацій 
продуктів пероксидації і є оксидативним стресом, 
що врешті-решт призводить до порушення ціліс-
ності тканин. Тому в науковій літературі з’явля-
ється нове, більш глибоке, визначення терміну 
«оксидативний стрес»: «це тимчасове чи постій-
не підвищення (від стаціонарного) рівня АФК, 
які порушують клітинну цілісність та метаболізм, 
включно з тим, що відбувається за участі АФК, 
що веде до окисної модифікації клітинних компо-
нентів, яке при суттєвому дисбалансі у ПАС мо-
же призвести до клітинної загибелі у вигляді нек-
розу чи апоптозу» (Лущак, 2015). 

У сучасних дослідженнях необхідно зосере-
дитись на питанні «що може скорегувати гострий 
та хронічний оксидативний стрес». Для профіла-
ктики ВРПО та корекції патологій, що були ви-
кликані вільними радикалами в сучасній медич-
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ній практиці, використовують цілу низку антиок-
сидантів.  

Таким стресопротектором, стимулятором 
імунної системи, геро- та канцеропротектором, 
антиоксидантом (АО) є мелатонін, він здатний 
позитивно впливати на стан шлунково-киш-
кового тракту та здійснювати антиульцерогенний 
ефект [1, 15, 18, 20]. Механізми антиоксидантної 
дії мелатоніну пов'язані зі здатністю безпосеред-
ньо знешкоджувати вільні радикали, а також ви-
ступати непрямим антиоксидантом, активуючи 
антиоксидантні ферменти: супероксиддисмутазу 
(СОД), глютатіонпероксидазу (ГПО) [2].  

Мета дослідження. Встановити зміни показ-
ників ПАС при моделюванні гастропатій на тлі 
нестачі та надлишку мелатоніну та з’ясувати чи 
здійснює мелатонін гасторопротективну дію при 
різних видах гастропатій. 

Матеріал і методи. Дослідження проводили 
на 90 самцях щурів лінії Wistar. Утримання тва-
рин та експерименти проводилися відповідно до 
положень «Європейської конвенції про захист 
хребетних тварин, які використовуються для екс-
периментів та інших наукових цілей» (Страсбург, 
1985) та «Загальних етичних принципів експери-
ментів на тваринах», ухвалених Першим націона-
льним конгресом з біоетики (Київ, 2001).  

Гіпомелатонінемію (нестача мелатоніну) 
моделювали за методом, описаним В.М.Гура-
люком (2008) [5], цілодобовим освітленням тер-
міном 10 діб. Оскільки мелатонін в епіфізі синте-
зується тільки в умовах темряви, ми допустили, 
що ця модель частково відтворює гіпомелатоні-
немію, враховуючи, що відбувається цілодобовий 
синтез гормону APUD-системою. Відомо, що для 
білих щурів достатньо 0,0005 мВ/см2 потужності 
світла, щоб знизити кількість синтезованого ме-
латоніну [10].  

Максимально допустима доза мелатоніну 
при одноразовому введенні, відповідно до дже-
рел літератури [4, 8], складає 5 мг/кг маси тіла. В 
експерименті гіпермелатонінемію відтворювали 
шляхом уведення мелатоніну в дозі 1 мг/кг на 
добу терміном 10 діб.  

В експериментах моделювали два варіанти 
гастропатій: стрес-виразка шлунка за Сельє та 
утворення ерозій на тлі введення оцтової кисло-
ти. За 24 години до моделювання гастропатій 
тваринам не давали їжі, але був вільний доступ 
до води, оскільки голодування внаслідок актива-
ції анаеробного гліколізу призводить до знижен-
ня рівня факторів захисту в слизовій оболонці 
шлунка. За Сельє стрес-виразку моделювали 
шляхом іммобілізації тварин у тісних пеналах 
протягом трьох годин. У механізмі генезу моделі 
«стрес-виразки» провідне місце посідає нейрогу-
моральний фактор, тому дана модель є найбільш 

адекватною серед швидко відтворюваних 
«гострих» експериментальних виразок (Завод-
ская И.С., Морева Е.В.,1981). Другий варіант 
гастропатії моделювали введенням розчину 10% 
оцтової кислоти зондово per os під легким нарко-
зом одноразово. Гастропатії моделювали на 
дев`ятий день експерименту, а на десятий прово-
дили евтаназію шляхом кровопускання під гекса-
наловим наркозом за вимогами біоетики. Для 
подальшої роботи проводили відбір шлунків.  

Після макроскопічного дослідження оціню-
вали ступінь ерозивно-виразкового пошкодження 
слизової оболонки шлунка. На слизовій оболонці 
шлунка обчислювали кількість виразок, середнє 
число деструкцій на одну тварину в групі, відсо-
ток тварин із виразками в групі (Хаджай Я.И. и 
др., 1962) та підраховували індекс Паулса (Pauls 
F., Wick A.M., Mac Key E.M. et al., 1947; Добря-
ков Ю.И., 1978) [6, 11, 16] за формулою, що наве-
дена нижче. 

Також розраховували противиразкову актив-
ність – ПВАмт (відношення індексу Паулса конт-
ролю до індексу Паулса дослідної групи). 

У гомогенаті шлунка визначали концентрації 
первинних (дієнові кон’югати (ДК) за методом 
Стальной И.Д.) та вторинних (тіобарбітурова 
кислота(ТБК)-активні продукти) за методом Ста-
льной И.Д., Гаришвили Т.Г.) продуктів вільнора-
дикального перекисного окиснення. Також визна-
чали в гомогенаті шлунка активності каталази за 
методом Королюка М.А., Іванової Л.І., глю-
татіонпероксидази  (ГПО) за  методом  
Пахомової В.О., супероксиддисмутази (СОД) за 
методом Чевари С., Чаба И., загальну протеоліти-
чну активність (ЗПА) за Куниц (Kunitz).  

Використовували наступні методи статисти-
чного аналізу: перевірка нормальності розподілу 
за допомогою критерію Шапіро-Уілка, достовір-
ність різниці між середніми величинами кожного 
з біохімічних параметрів в досліджуваних групах 
визначали за допомогою t-критерію Стьюдента. 
Статистичний аналіз проводили з використанням 
комп’ютерної програми Microsoft Office Excel 
2007. 

Результати досліджень та їх обговорення. 
Як показали наші дослідження вміст первинних 
продуктів перекисного окиснення ліпідів та ТБК-
активних продуктів при моделюванні іммобіліза-
ційного стресу на тлі 10 –добової нормо-, гіпо- і 
гіпермелатонінемії змінюється, відбуваються 
зміни і в роботі ферментативної ланки антиокси-
дантного захисту (табл. 1).  

У стресових умовах у тварин виник гострий 
оксидативний стрес, що характеризувався різки-
ми змінами показників ПАС: концентрація дієно-
вих кон’югатів у гомогенатах тканин шлунка 
зросла в 1,7 раза порівняно з інтактною групою 

виразками sз тварин%
100

1. ×тваринуукційначислодестрсерn

Формула підрахунку індекса Паулса 

n сер. число деструкційна 1 тварину % тварин із виразками 
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Таблиця 1 

Зміни деяких показників ПАС при моделюванні іммобілізаційного стресу на тлі  
нестачі та надлишку мелатоніну, (М±m) 

Показники 

Умови експерименту 

Природне освітлення 
Нормомелатонінемія 

Постійне освітлення 
Гіпомелатонінемія 

Природне освітлен-
ня+уведення мелатоніну 
Гіпермелатонінемія 

За відсутнос-
ті cтресу 

(Інтакт) (n=8) 
При стресі 

(n=8) 
За відсутнос-
ті cтресу 

(n=8) 
При стресі 

(n=8) 

За відсут-
ності 

cтресу 
(n=8) 

При стресі 
(n=8) 

ДК ммоль/кг 6,438±0,365 11,01± 
0,513*** 6,75±0,571 9,26±0,371*** ■ 4,431± 

0,589 * 
8,699±0,498** 

■■ 
ТБК-активні 
продукти, 
мкмоль/кг 

7,821±0,26 19,81±2,68** 8,014±0,34 13,51±1,66** 9,23± 
1,54 13,4±2,35* 

Активність 
СОД, ум.од./г 0,285±0,05 0,214±0,05 0,143±0,033* 0,182±0,016 0,219± 

0,027 0,168±0,031 

Активність 
каталази, 
мкат/кг 

2,559±0,074 2,09±0,09** 2,113±0,106 
** 2,116±0,076*** 2,895± 

0,131* 
2,195±0,042**

* 

Активність 
ГПО мкат/кг 5,46±0,308 5,07±0,293 4,64±0,312 4,93±0,442 4,11± 

0,302** 4,41±0,276* 

Примітка. *, **,*** – різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, 
ρ≤0,001 порівняно з інтактною групою ; ■, ■■, ■■■ різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості 
відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, ρ≤0,001 порівняно зі стрес-контролем 

Таблиця 2 

Морфологічні зміни в слизовій оболонці шлунка білих щурів при моделюванні іммобілізаційного 
стресу на 10-ту добу нормо-, гіпо- та гіпермелатонінемії, (M+m) 

Показники 

Умови експерименту 

Природне освітлення 
Нормомелатонінемія 

Постійне освітлення 
Гіпомелатонінемія 

Природне освітлення+ уве-
дення мелатоніну 
Гіпермелатонінемія 

За відсутнос-
ті 

cтресу 
(Інтакт) (n=8) 

При стресі 
(n=8) 

За відсутнос- 
ті 

cтресу (n=8) 

При стресі 
(n=8) 

За відсутнос-
ті 

cтресу (n=8) 

При стресі 
(n=8) 

Частота уражень, % 12,5 87,5*** 0 100*** 25** 62,5** 

Середня к-ть деструкцій 
на 1 щура 0,25 9,63*** 0 13,25*** 0,5** 3,38** 

Середній ступінь вираз-
ки (СВ) у групі 0,125 1,5*** 0 2,125*** 0,375** 1*** 

Індекс Паулса (ІП) 0,031 8,42*** 0 13,25*** 0,125*** 2,11*** 

Примітка. *, **,*** – різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, 
ρ≤0,001 порівняно з інтактною групою  

(на 71,02% (ρ=0,001)); концентрація ТБК-
активних продуктів у гомогенаті тканин шлунка 
щурів зросла в 2,5 раза порівняно з інтактом 
(ρ=0,001); спостерігалося зменшення активності 
ферментативної антиоксидантної ланки – актив-
ність СОД знизилася несуттєво (на 24,9%), актив-
ність каталази знизилася (на 18,3 % (ρ≤0,01)), 
активність ГПО знизилася незначно (на 7 %). 

При іммобілізаційному стресі на тлі нестачі 
мелатоніну також спостерігався гострий оксида-
тивний стрес: концентрація ДК у гомогенатах 
тканин шлунка зросла порівняно з інтактом (на 
43,8 % (ρ=0,001), але цей показник менший, ніж 
при стрес-контролі (на 15,9 % (ρ≤0,05)); концент-
рація ТБК-активних продуктів у гомогенаті тка-
нин шлунка щурів зросла в 1,7 раза порівняно з 
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інтактом (ρ≤0,01), але цей показник несуттєво 
менший ніж при стрес-контролі; також спостері-
галося зменшення активності ферментативної 
антиоксидантної ланки – активність СОД несут-
тєво знизилася порівняно з інтактом (на 36,1 %); 
активність каталази знизилася (на 17,3 % 
(ρ=0,001)); активність ГПО знизилася несуттєво 
(на 9,7 %) порівняно з інтактом. 

При іммобілізаційному стресі на тлі введен-
ня мелатоніну per os у дозі 1 мг/кг також спосте-
рігався гострий оксидативний стрес: рівень ДК 
при гіпермелатонінемії зріс порівняно з інтакт-
ною групою (на 31,2 % (ρ≤0,01)), але концентра-
ція була менша на 21 % порівняно із стрес-
контрольною групою (ρ=0,01) і незначно мен-
шим, ніж при стресі з гіпомелатонінемією; конце-
нтрація ТБК-активних продуктів у гомогенаті 
тканин шлунка зросла в 1,7 раза (на 71 % 
(ρ≤0,05)), але цей показник був несуттєво мен-
ший, ніж у стрес-контролі (на 32,4 %); активність 
СОД несуттєво знизилася порівняно з інтактом 
(на 41,1 %) та практично не відрізнялася від акти-
вності при стресі та при стресі з гіпомелатоніне-
мією; активність каталази знизилася (на 14,2 % 
(ρ=0,001)), але також практично не відрізнялася 
від активності при стресі та при стресі з гіпоме-
латонінемією; активність ГПО також знизилася 

(на 19,2 % (ρ≤0,05)) порівняно з інтактом, а та-
кож виявилася нижчою, ніж у стрес-контролі (на 
13 %). 

Наші дослідження показали зростання тяж-
кості виразкового процесу в шлунку щурів при 
моделюванні іммобілізаційного стресу: зростає 
частота уражень, збільшується середня кількість 
деструкцій на одну тварину, зростає середній 
ступінь виразки в групі, збільшується індекс Пау-
лса (табл. 2), а також спостерігалося значне погі-
ршення всіх показників при іммобілізаційному 
стресі на тлі гіпомелатонінемії. 

Наші розрахунки противиразкової активнос-
ті (відношення індексу Паулса групи стрес-
контролю до індексу Паулса групи, де моделюва-
ли іммобілізаційний стрес на тлі гіпермелатоні-
немії) показали, що мелатонін проявляв гастро-
протекторну активність. 

Аналізуючи отримані дані, можна зазначити, 
що профілактичне введення мелатоніну не запо-
бігло виникненню гострого оксидативного стресу 
в цій моделі гастропатії, але іммобілізаційний 
стрес спричинив меншу пошкоджувальну дію на 
СОШ. 

Але як показали наші дослідження, в іншій 
моделі гастропатії, а саме при хімічному гастри-
ті, коливання показників прооксидантної ланки 

Таблиця 3 

Зміни деяких показників ПАС при моделюванні хімічного гастриту на тлі нестачі  
та надлишку мелатоніну, (М±m) 

Показни-
ки 

Умови експерименту 

Природне освітлення 
Нормомелатонінемія 

Постійне освітлення 
Гіпомелатонінемія 

Природне освітлення+ уведення 
мелатоніну 

Гіпермелатонінемія 

За відсутнос- 
ті впливу на 
СОШ (n=7) 

При моделю-
вав-нні хіміч-
ного гастриту 

(n=7) 

За відсутнос- 
ті впливу на 

СОШ 
(n=7) 

При моделю-
вав-нні хіміч-
ного гастриту 

(n=7) 

За відсутнос- 
ті впливу на 

СОШ 
(n=7) 

При моделю-
вав-нні хіміч-
ного гастриту 

(n=7) 

ДК 
ммоль/кг 6,305±0,102 4,617±0,206*

* 
7,812±0,314*

** 
14,42±1,311*

**■■■ 
7,759±0,177*

**■■■ 
10,33±0,363*** 

■■■ 

ТБК-
активні 
продукти, 
мкмоль/

кг 

5,769±0,228 7,359±0,422*
* 

19,5±1,269**
* ■■■ 

12,82±0,759*
**■■■ 

95,88±0,824*
**■■■ 

100,6±1,063*** 
■■■ 

Актив-
ність 
СОД, 
ум.од./г 

0,644±0,032 0,373±0,096* 0,56±0,065■■ 0,264±0,048*
** 

1,161±0,026*
**■■■ 

1,147±0,037***
■■■ 

Актив-
ність 

каталази, 
мкат/кг 

2,1±0,088 2,166±0,084 1,542±0,205*■
■ 

1,424±0,164*
* ■■■ 1,928±0,016 1,788±0,094*■■ 

Актив-
ність 
ГПО 

мкат/кг 
5,69±0,172 7,88±0,251**

* 
7,32±0,263**

* 8,14±0,09*** 7,31±0,088**
* 7,98±0,145*** 

Примітка. *, **,*** – різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, 
ρ≤0,001 порівняно з інтактною групою ; ■■, ■■■ різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості 
відповідно ρ≤0,01, ρ≤0,001 порівняно з групою з хімічним гастритом 
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та антиоксидантних ферментів проходять у дещо 
іншому ключі (табл. 3). 

В умовах моделювання хімічного гастриту у 
тварин не виникає гострого оксидативного стре-
су: концентрація дієнових кон’югатів у гомогена-
тах тканин шлунка дещо знизилася порівняно з 
інтактною групою (на 26,8 % (ρ=0,01)); концент-
рація ТБК-активних продуктів у гомогенатах тка-
нин шлунків щурів зросла порівняно з інтактом 
(на 27,6 % (ρ=0,01)); активність СОД знизилася у 
1,7 раза (ρ≤0,05); активність каталази практично 
не змінилася; а активність ГПО зросла (на 38,5 % 
(ρ=0,001)). 

При моделюванні хімічного гастриту на тлі 
10-добової гіпомелатонінемії спостерігався гост-
рий оксидативний стрес: концентрація дієнових 
кон’югатів у гомогенатах тканин шлунка зросла у 
2,3 раза (ρ=0,001); концентрація ТБК-активних 
продуктів у гомогенатах тканин шлунка щурів 
зросла у 2,2 раза порівняно з інтактом (ρ=0,001); 
спостерігалося зменшення активності фермента-
тивної антиоксидантної ланки – активність СОД 
знизилася порівняно з інтактом у 2,4 раза 
(ρ=0,001), та виявилася меншою, ніж у групі з 
хімічним гастритом (на 29,2 %); активність ката-
лази також знизилася порівняно з інтактом (на 
32,2 % (ρ=0,01)), також виявилася меншою, ніж у 
групі з хімічним гастритом (на 34,3 % (ρ=0,001)); 
і тільки активність ГПО зросла порівняно і з інта-
ктом (на 43,1 % (ρ=0,001)) та практично не відріз-
нялася від групи, де моделювали хімічний гаст-
рит. 

При моделюванні хімічного гастриту на тлі 
10-добової гіпермелатонінемії рівень вмісту пер-
винних та вторинних продуктів виявився також 
високим: так, концентрація ДК зросла порівняно 
з інтактом (на 63,8% (ρ=0,001)), але порівняно з 
групою, де моделювали гастрит на тлі гіпомела-
тонінемії, знизилася (на 28,4 % (ρ≤0,05)); концен-
трація ТБК-активних продуктів у гомогенатах 

тканин шлунка щурів зросла в 17,4 раза 
(ρ=0,001), а порівняно з групою, де моделювали 
гастрит на тлі гіпомелатонінемії – зросла в 7,9 
раза (ρ=0,001). Що стосується антиоксидантної 
ланки, то спостерігалося зростання активності 
СОД порівняно з інтактом в 1,8 раза (ρ=0,001), 
порівняно з групою з хімічним гастритом у 3 ра-
зи (ρ=0,001), порівняно з групою з хімічним гаст-
ритом на тлі гіпомелатонінемії в 4,4 раза 
(ρ=0,001). Активність каталази виявилася мен-
шою, ніж в інтакті (на 14,9 % (ρ≤0,05)) та вияви-
лася трохи більшою, ніж у групі з хімічним гаст-
ритом на тлі гіпомелатонінемії ( на 16 % ). Акти-
вність ГПО виявилася більшою, ніж в інтакті (на 
40,3 % (ρ=0,001)), та практично не відрізнялася 
від активності в групі з хімічним гастритом і у 
групі з гастритом на тлі гіпомелатонінемії. 

Як видно з табл.4, при моделюванні хімічно-
го гастриту спостерігається зростання тяжкості 
виразкового процесу в шлунку щурів порівняно з 
інтактом: зростає частота уражень, збільшується 
середня кількість деструкцій на одну тварину, 
зростає середній ступінь деструкцій у групі, збі-
льшується індекс Паулса. При нестачі мелатоніну 
та моделюванні хімічного гастриту погіршилися 
всі показники, але при гіпермелатонінемії та хімі-
чному гастриті показники виявилися ще гірши-
ми, порівняно з групою з хімічним гастритом: 
середня кількість деструкцій виросла в 3,8 раза, 
виріс середній ступінь виразки в 1,6 раза, індекс 
Паулса виріс у 3,8 раза. 

Також розраховували противиразкову актив-
ність мелатоніну ПВАмт (відношення індексу 
Паулса у групі з моделлю хімічного гастриту до 
індексу Паулса у групі, де моделювали хімічний 
гастрит на тлі гіпермелатонінемії): мелатонін, у 
цій моделі гастропатії, не виявив своєї активнос-
ті, оскільки (за Pauls, 1947) ПВАмт повинен бути 
більше двох одиниць.  

Таблиця 4 

Морфологічні зміни в слизовій оболонці шлунка білих щурів при моделюванні хімічного  
гастриту на 10-ту добу нормо-, гіпо- та гіпермелатонінемії, (M±m) 

Показники 

Умови експерименту 

Природне освітлення 
Нормомелатонінемія 

Постійне освітлення 
Гіпомелатонінемія 

Природне освітлення+ уведен-
ня мелатоніну 

Гіпермелатонінемія 

За відсутнос-
ті впливу на 
СОШ (n=7) 

При моделю-
ванні хіміч-
ного гастри-
ту (n=7) 

За відсутнос-
ті впливу на 

СОШ 
(n=7) 

При моделю-
ванні хіміч-
ного гастри-
ту (n=7) 

За відсутнос-
ті впливу на 

СОШ 
(n=7) 

При моделю-
ванні хімічного 
гастриту (n=7) 

Частота уражень, % 0 100*** 100*** 100*** 57,14*** 100*** 

Середня к-ть деструк-
цій на 1 щура (СКД) 0 3,43*** 5,43*** 7*** 3*** 13*** 

Середній ступінь де-
струкцій (ССД) у групі 0 1,57*** 1,71*** 2,29*** 0,86*** 2,57*** 

Індекс Паулса (ІП) 0 3,43*** 5,43*** 7*** 1,71*** 13*** 

Примітка. *, **,*** – різниця між вибірковими середніми вірогідна на рівні значущості відповідно ρ≤0,05, ρ≤0,01, 
ρ≤0,001 порівняно з інтактною групою  
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Висновки 
1. При моделюванні гастропатії шляхом ім-

мобілізаційного стресу в тканинах шлунка щурів 
виникає гострий оксидативний стрес. 

2. При моделюванні хімічного гастриту спо-
стерігалася відсутність суттєвих змін показників 
прооксидантно-антиоксидантної системи, що 
означає відсутність гострого оксидативного стре-
су. 

3. Уведення мелатоніну в дозі 1 мг/кг на до-
бу терміном 10 діб зумовило гастропротекторний 
ефект у групі, де моделювали іммобілізаційний 
стрес. 

4. Уведення мелатоніну в дозі 1 мг/кг на до-
бу терміном 10 діб у групі, де моделювали хіміч-
ний гастрит, не виявило гастропротекторної дії, а 
концентрація продуктів вільнорадикального пе-
рекисного окиснення виявилася більшою, ніж у 
всіх інших дослідних групах, що свідчить про 
гострий оксидативний стрес. 

5. Реакції прооксидантно-антиоксидантної 
системи шлунка щурів за різних моделей гастро-
патій різняться, що свідчить про різні механізми 
адаптацій цієї системи до дії негативних чинни-
ків.  

Перспективи подальших досліджень. До-
цільними є подальші дослідження реакцій проок-
сидантно-антиоксидантної системи шлунка в 
умовах оксидативного стресу на тлі тривалої не-
стачі та надлишку мелатоніну. 
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ОКСИДАТИВНЫЙ СТРЕСС В ТКАНЯХ ЖЕЛУДКА КРЫС ПРИ МОДЕЛИРОВАНИИ  
ГАСТРОПАТИЙ НА ФОНЕ НЕДОСТАТКА И ИЗБЫТКА МЕЛАТОНИНА 

О.А. Цвях, Л.Д. Чеботарь  
Резюме. Исследования показали, что различные модели воздействий на желудок крыс, такие как иммобилиза-

ционный стресс и химический гастрит на фоне непродолжительного недостатка и избытка мелатонина вызывают 
различную реакцию со стороны прооксидантно-антиоксидантной системы (ПАС). При иммобилизационном стрес-
се мелатонин проявляет гастропротекторное действие, а при моделировании химического гастрита усиливает окси-
дативный стресс. 

Ключевые слова: оксидативный стресс, прооксидантно-антиоксидантная система, желудок, гастропатии, 
мелатонин. 
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OXIDATIVE STRESSES IN RATS’ STOMACH TISSUES IN GASTROPATHY SIMULATING  
UNDER MELATONIN DEFICIENCY OR ITS SURPLUS  

О.О. Tsviakh, L.D. Chebotar  
Abstract. Studies have shown that different models of effects on the stomach of rats, such as immobilization stress 

and chemical gastritis, against the background of short and excess melatonin causes different reaction of the prooxidant-
antioxidant system (PAS). In immobilization stress melatonin shows a gastroprotective action, and in simulating chemical 
gastritis it enhances oxidative stress. 

Key words: oxidative stress, prooxidant-antioxidant system, stomach, gastropathy, melatonin. 
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