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Вступ

Сучасне життя людини в
мегаполісі пов’язане з постій-
ним впливом різноманітних
стресових чинників. Гіподина-
мія, неправильне харчування,
нервові та психічні переванта-
ження, викликані складною
економічною, екологічною та
соціальною ситуацією, призво-
дять до погіршення загально-
го стану здоров’я населення та
розвитку комплексних пору-
шень у організмі людини. Од-
нією з найрозповсюдженіших
патологій, що розвивається за
таких умов, є виразка шлунка.
Сучасні наукові дослідження
зосереджені на вивченні біо-
хімічних механізмів її розвитку.

За умов стресу відбуваєть-
ся ушкодження ключових ла-
нок регуляції метаболізму: гі-
пофіз — гіпоталамус — наднир-
кові залози [1; 2]. Першим ета-
пом стрес-реакції є активація
симпатичної та парасимпатич-
ної нервової системи. Це має
важливе фізіологічне значення
для підвищення функціональ-
них можливостей організму
та запуску відновлювальних
процесів, спрямованих на збе-

реження гомеостазу. На друго-
му етапі стрес-реакція реалізу-
ється за схемою: дорсомеді-
альна частина мигдалеподіб-
ного ядра — ерготропні ядра
гіпоталамуса — груднинний
відділ спинного мозку — моз-
ковий шар надниркових залоз.
Включення до стрес-реакції
останньої зазначеної ланки
призводить до посиленої сек-
реції адреналіну та норадре-
наліну. Так відбувається мобі-
лізація організму. Однак якщо
стресорний чинник і далі чи-
нить ушкоджувальну дію, що
недостатньо компенсується
симпатоадреналовою реакці-
єю, яка включає перші 2 ета-
пи стрес-реакції, настає третій
етап, що полягає в активації
інших ендокринних механізмів
— адренокортикального, со-
матотропного і тиреоїдного.
Одним із наслідків цього є ак-
тивація ліполізу (зростання
вмісту жирних кислот, триацил-
гліцеролів, холестеролу).

Первинною ланкою, яка
сприймає ушоджувальний сиг-
нал, є плазматична мембрана,
і саме її компоненти набувають
суттєвих змін під дією різних
екстремальних впливів [3; 4].

Мета нашої роботи — ви-
вчити ліпідний і жирнокислот-
ний склад плазматичних мемб-
ран клітин слизової оболонки
шлунка (СОШ) щурів за умов
стресової експериментальної
виразки.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідах використовува-
ли щурів лінії Вістар масою
близько 200 г, яких утримува-
ли на стандартному раціоні ві-
варію. Стресову модель вираз-
ки шлунка створювали за ме-
тодом «соціального іммобілі-
заційного стресу» в модифіка-
ції С. Д. Гройсмана і Т. Г. Ка-
ревиной [5]. За контроль слу-
гували здорові щури. Фракцію
плазматичних мембран (ПМ)
отримували центрифугуван-
ням у градієнті сахарози [6].

Ліпіди екстрагували хлоро-
форм-метанольною сумішшю
за методом [7]. Вміст полярних
ліпідів і холестеролу досліджу-
вали за методом хроматогра-
фії на пластинах Silufol. Кіль-
кісне оцінювання проводили за
допомогою денситометра. Ме-
тилові ефіри жирних кислот от-
римували додаванням до ос-
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танніх метилового розчину гід-
роксиду калію. Аналіз утворених
метилових ефірів здійснювали
на газовому хроматографі Va-
rian Star 1 (США). Розділення
виконували на кварцевих капі-
лярних колонках CP-WAX 57 CB
Fused Silica (25 м × 0,53 мм).
Температуру термостата про-
грамували від 50 до 220 °C з
кроком 8 °С/хв. Температура
інжектора та детектора дорів-
нювала 250 °С.

Експериментальні дані об-
робляли за загальноприйняти-
ми методами варіаційної ста-
тистики.

Результати дослідження
та їх обговорення

Ліпіди різних класів — ос-
новний компонент ПМ. Спів-
відношення ліпідів у ПМ є ви-
значальним фактором у забез-
печенні фізико-хімічних влас-
тивостей мембрани, її перебу-
дови у відповідь на дію стиму-
лів зовнішнього середовища
або на внутрішньоклітинні сиг-
нали. Зміни ліпідної складової
впливають на в’язкість мемб-
рани, що, у свою чергу, пору-
шує лабільність і функціону-
вання білкової складової мем-
брани [8; 9]. Вищезазначеним
способом регулювалися про-
цеси адгезії, ендо- й екзоцито-
зу, проведення сигналу і, від-
повідно, функціонування всієї
клітини в цілому. Тому модифі-
кація ліпідного складу ПМ пев-
ного типу клітин відображаєть-
ся у змінах роботи всієї ткани-
ни, до складу якої входять ці
клітини.

Нами проведене визначен-
ня вмісту основних мембран-
них ліпідів — фосфатидилхо-
ліну (ФХ), фосфатидилсерину
(ФС), фосфатидилетаноламіну
(ФЕА) — та холестеролу в
плазматичних мембранах клі-
тин СОШ щурів при стресовій
виразці (табл. 1).

У результаті експерименту
встановлено зменшення вміс-
ту всіх досліджуваних фосфо-
ліпідів у ПМ клітин СОШ щурів
за умов модельованої виразки.
Рівень ФХ знижується на 43 %,

ФЕА — на 40 %. Вміст ФС
зменшується на 41 %. Вміст
холестеролу зростає на 158 %,
триацилгліцеролу — на 41 %.
Відповідно зменшується спів-
відношення фосфоліпіди/хо-
лестерол. Такі порушення нор-
мального функціонування ПМ
призводять до зміни її фізико-
хімічних властивостей [3; 4],
що, у свою чергу, відобража-
ється на функціонуванні мемб-
ранозв’язаних ферментів і сиг-
нальних систем клітин СОШ.

Такі зміни ліпідного складу
ПМ можуть обумовлюватися
активацією процесів перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ),
що було показано у наших по-
передніх дослідженнях. На клі-
тинному рівні продукти ПОЛ
ушкоджують мембрани клітин
СОШ, впливаючи на їх проник-
ність і порушуючи функціону-
вання мембранозв’язаних фер-
ментів, рецепторів, змінюючи
проведення сигнальних каска-
дів. Значне ушкодження плаз-
матичної мембрани призво-
дить до лізису клітини.

Нами також проведене до-
слідження жирнокислотного
складу плазматичних мембран
клітин СОШ щурів (табл. 2).
Було ідентифіковано шість жир-
них кислот з довжиною ланцю-
га від С 14 до С 22.

Відмічене вірогідне зростан-
ня вмісту пальмітинової (С 16)
та стеаринової (С 18) кислот
на 219 і 118 % відповідно. Ос-
кільки зазначені жирні кислоти
є основними компонентами
мембранних фосфоліпідів, такі
дані можуть свідчити про поси-
лення гідролізу фосфоліпідів
мембрани, причиною якого, у
свою чергу, може стати поси-
лення процесів ПОЛ або зрос-
тання активності фосфоліпа-
зи класів А1, А2 та В. Вміст олеї-
нової кислоти (С 18:1) збіль-
шується на 77 %. Зростання
вмісту цієї жирної кислоти мо-
же бути наслідком відновлен-
ня лінолевої та ліноленової
кислот, зумовлене активацією
процесів утворення вільних
радикалів. Під час нашого екс-
перименту не виявлено віро-

гідних змін вмісту міристинової
кислоти (С 14), проте спосте-
рігалося значне зменшення
вмісту бегенової (С 22) й ейко-
занової (С 20) кислот — на 67
і 59 % відповідно.

Висновки

У результаті проведених
досліджень встановлено різно-
спрямовані зміни ліпідного та
жирнокислотного складу ПМ
СОШ щурів при експеримен-
тальній стресовій виразці. Ви-

Таблиця 2
Жирнокислотний склад
фракції плазматичних

мембран слизової оболонки
шлунка щурів при стресовій

виразці, М±m, n=10,
% від загального вмісту

                 Група тварин
Показник

Контроль
Стресова
 модель

С 14 0,814± 0,663±
±0,093 ±0,074

С 16 14,586± 46,666±
±1,653 ±1,247*

С 18 14,064± 30,619±
±1,060 ±2,435*

С 18:1 0,233± 0,414±
±0,128 ±0,032*

С 20 1,297± 0,419±
±0,045 ±0,025*

С 22 1,965± 0,796±
±0,098 ±0,096*

Примітка. У табл. 1, 2: * — р<0,05
відносно контролю.

Таблиця 1
Ліпідний склад плазматичних

мембран клітин
слизової оболонки шлунка
щурів при стресовій виразці,

M±m, мкг/мг білка, n=10

                  Група тварин
Показник

Контроль Стресова
 модель

ФХ 110,8±10,0 62,8±5,8*

ФС 17,8±1,5 10,5±1,0*

ФЕА 58,2±5,5 34,9±3,0*

Холе- 112,3± 290,0±
стерол ±10,0 ±20,0*

Триацил- 183,5± 259,9±
гліцерол ±18,0 ±20,0*



# 3 (131) 2012 21

явлені порушення можуть роз-
виватися внаслідок реакції клі-
тин СОШ на стрес-індуковані
розлади регуляції з боку нер-
вової системи або бути наслід-
ком ушкодження ліпідного обмі-
ну клітин через активацію віль-
норадикального окиснення.
Таким чином, адаптивна або
ушкоджувальна відповідь на
стрес на рівні цілого організму
реалізується через мембранні
системи клітин.
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Стрімкий розвиток хімічної,
фармацевтичної, металургій-
ної промисловості, інтенсивна
хімізація сільського господарст-
ва, широке використання хіміч-
них речовин у побуті створю-
ють загрозу глобального за-
бруднення навколишнього се-
редовища хімічними речовина-
ми, які становлять реальну не-
безпеку для здоров’я населен-
ня [6; 7; 14]. Пріоритетними, з
точки зору масштабності мож-
ливих негативних наслідків, є
хімічні фактори довкілля, під
дію яких можуть підпадати ве-
ликі групи населення, і, у пер-
шу чергу, це — пестициди. В
усьому світі асортимент пести-
цидів щороку збільшується,
викликаючи забруднення нав-
колишнього середовища та
зміни стану здоров’я населен-
ня [5; 15]. Численні дані літера-
тури свідчать про різноманіт-
ний вплив пестицидів на ор-

ганізм людини: пригнічується
імунна система, що призво-
дить до зниження захисних
сил організму; виникає гостре
набухання клітин кори великих
півкуль мозку з вираженим
хроматолізисом, страждають
органи травлення, зокрема, у
печінці виникають глибокі дис-
трофічні, а іноді некротичні змі-
ни, що спричинюють цироз, по-
рушується серцево-судинна
діяльність [12]. Трапляються
повідомлення про порушення
репродуктивної функції екс-
периментальних тварин і лю-
дини під дією пестицидів [13],
але їх механізм недостатньо
висвітлено у сучасній літера-
турі.

За останні десятиріччя у
структурі отруєнь пестицидами
провідне місце посідають ре-
човини на основі 2,4-дихлор-
феноксіоцтової кислоти [2], а
саме її амінна сіль (2,4-ДА).

Мета даної роботи — дослі-
дження механізму ушкоджую-
чої дії на сім’яники щурів при
тривалому впливі 2,4-ДА.

Матеріали та методи
дослідження

Експеримент проведено на
трьох групах щурів-самців лінії
Вістар масою 170–195 г. Усі
дослідження на щурах викону-
валися під контролем комісії з
біоетики Вищого державного
навчального закладу України
«Українська медична стомато-
логічна академія», Полтава.
До інтактної групи увійшли
20 щурів, яких протягом експе-
рименту утримували в умовах
віварію по 5 тварин у клітках
(1-ша група). Раціон включав
усі необхідні компоненти. До
2-ї групи включено 20 щурів-
самців, яким протягом 15 діб
внутрішньошлунково вводили
пестицид 2,4-ДА у дозі 1/10 LD50
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