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Рис. 2. Вплив погодних умов на вміст пектину у плодах яблуні 
 
Висновки. Вперше проведено комплексний аналіз 

впливу основних метеорологічних факторів (суми акти-
вних температур, інтенсивності прямої, розсіяної та 
фотосинтетично активної радіації, водозабезпечення) 
на закономірності накопичення фенольних та пектино-
вих речовин у плодах поширених та перспективних со-
ртів яблуні. Найбільш стабільними за вмістом феноль-
них речовин виявилися сорти Кальвіль сніговий, Пріс-
цилла, Мекфрі і Пламенне, а за вмістом пектинових 
речовин – Сапфір, Бойкен, Пріам, Джонатан, Ренет Си-
миренка і Кальвіль сніговий. Отримані результати доці-
льно використовувати при доборі сортів для закладан-
ня саду з метою виробництва біологічно цінної та кон-
курентоспроможної продукції. 
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ВПЛИВ БЛОКАДИ ГЛУТАМАТНИХ АМПА/КАЇНАТНИХ РЕЦЕПТОРІВ 
НА КИСЛУ ШЛУНКОВУ СЕКРЕЦІЮ У ЩУРІВ, 

СТИМУЛЬОВАНУ ГІСТАМІНОМ ТА ПЕНТАГАСТРИНОМ 
 
Досліджено роль центральних та периферичних іонотропних АМПА/каїнатних глутаматних рецепторів у регуля-

ції стимульованої гістаміном та пентагастрином шлункової секреції кислоти у щурів. Показано, що збудження 
центральних та периферичних АMПA/каїнатних глутаматних рецепторів має протилежний ефект на шлункову сек-
рецію кислоти: активація центральних АMПA/каїнатних глутаматних рецепторів веде до збільшення пентагастри-
нової та гістамінової шлункової секреції кислоти, але збудження периферичних AMПA/каїнатних глутаматних реце-
пторів ендогенним глутаматом призводить до гальмування гістамінової та пентагастринової секреції. 

It was investigation the role of central and perіipheral ionotropic AMPA/kainate glutamate receptors in regulation of gastric 
acid secretion stimulated by histamine and pentagastrin in rats. It was shown that excitement of central and peripheral 
AMPA/kainate glutamate receptors have opposite effect on gastric acid secretion: activation of central AMPA/kainate glutamate 
receptors leads to increase of histamine and pentagastrin gastric acid secretion but activation of peripheral AMPA/kainate 
glutamate receptors leads to decrease of histamine and pentagastrin gastric acid secretion. 

 
Вступ. На сьогодні добре відомо, що глутамат є го-

ловним збудливим нейротрансміттером в центральній 
нервовій системі ссавців [3]. Але дані літератури щодо 
ролі глутамату в периферичній нервовій системі є дуже 
обмежені [3]. На нашу думку, в даній проблемі питання 
щодо участі різних типів глутаматних рецепторів 
(центральних та периферичних) у регуляціїї шлункової 
секреції кислоти має особливе значення, окільки пато-
генез багатьох захворювань пов'язаний з порушенням 
шлункової секреції кислоти [2]. Знання механізму регу-
ляції шлункової секреції кислоти дозволить нам розро-
бити нові підходи до лікування кислото-залежних за-

хворювань. Адже, не дивлячись на широкий арсенал 
сучасних і досить ефективних фармакологічних препа-
ратів для лікування кислото-асоційованих захворювань 
шлунково-кишкового тракту, значна частина людей є 
нечутливими до них, а у значної чистини пацієнтів після 
лікування рецидив виникає повторно [2].  

Було встановлено, що активація AMПA/каїнатних глу-
таматних рецепторів в центральній нервовій системі 
призводить до посилення базальної шлункової секреції 
кислоти [10], а активація AMПA/каїнатних глутаматних 
рецепторів в ентеральній нервовій системі викликає га-
льмування базального виділення кислоти шлунком [5]. 
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Також є дані, що L-глутамат введений в латеральний гіпо-
таламус та при внутрішньовенному введенні не впливав 
на базальне виділення кислоти в щлунку щурів [6]. 

Що стосується стимульованої шлункової секреції, то 
чітко встановлено, що збудження і центральних і пери-
феричних AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів 
призводить до гальмування стимульванної холіноміме-
тиками шлункової секреції кислоти [4]. 

Показано, що при введенні каїнату в аркуатні ядра 
мозку та глутамату у шлуночки мозку спостерігали зна-
чне пригнічення стимульованої пентагастрином шлун-
кової секреції кислоти [7]. Хоча Шлигін та співавт. пока-
зали, що мононатрійглутамат при пероральному та 
внутрішньовенному введеннях викликає сильно вира-
жений потенціюючий ефект, який проявляється в знач-
ному посиленні і пролонгуванні шлункової секреції, 
стимульованої пентагастрином [4]. На ізольованих пре-
паратах шлунка щурів показано [9], що L-глутамат га-
льмував пентагастринову шлункову секрецію кислоти, 
але на цілісному організмі щура L-глутамат не впливав 
на пентагастринову секрецію [8]. 

Встановлено, що L-глутамат гальмував гістамінову 
шлункову секрецію кислоти в умовах експериментів in 
vivo та in vitro [8, 9]. Ефект L-глутамату на гістамінову 
шлункову секрецію кислоти блокувався антагоністом 
АМПА/каїнатних глутаматних рецепторів – 6-ціано-7-
нітроквіно-ксалін-2,3-діон (CNQX) [9].  

Таким чином, наведена література свідчить про не-
однозначність у даних щодо впливу глутаматних ре-
зультатів на пентагастринову шлункову секрецію. Що 
стосується гістамінової шлункової секреції, то доступна 
нам література дуже обмежена і не дає висновку про 
роль центральних і периферичних глутаматних рецеп-
торів у регуляції стимульованої шлункової секреції кис-
лоти, гістаміном. 

Тому в даній роботі ми вирішили дослідити та про-
аналізувати роль центральних та периферичних 
AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів у регуляції 
секреції кислоти, стимульованої периферичними секре-
тагогами – гістаміном та пентагастрином.  

Отже, метою даної роботи було вивчити роль 
центральних та периферичних іонотропних  
АМПА/каїнатних глутаматних рецепторів у регуляції 
стимульованої гістаміном та пентагастрином шлункової 
секреції кислоти у щурів. 

Об'єкт та методи дослідження. Дослідження про-
ведені з дотриманням нормативів Конвенції з біоетики 
Ради Європи 1997 року, Європейської конвенції про 
захист хребетних тварин, які використовуються для 
експериментальних та інших наукових цілей, загальним 
етичним принципам експериментів на тваринах, ухва-
лених Першим національним конгресом України з біо-
етики (вересень 2001 року), інших міжнародних угод та 
національного законодавства у цій галузі. Прилади, що 
використовувалися для наукових досліджень, підлягали 
метрологічному контролю.  

В умовах гострого експерименту на білих нелінійних 
щурах самцях (n=71) масою 160-250 г досліджували 
влив блокади AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів 
на шлункову секрецію кислоти методом перфузії ізо-
льованого шлунку за Гхошем та Шільдом. Щурів нарко-
тизували уретаном (Sigma Chemichal Co, St. Louis, 
USA) в дозі 1,1 г/кг ваги (внутрішньоочеревинно (в/о)). 

Дослідження проведені на двох групах щурів: І – з інта-
ктною нервовою системою, ІІ – щурі, яким була викона-
на операція білатеральної стовбурової ваготомії на 
цервікальному рівні. Використання щурів з білатераль-
ною ваготомією, у яких завдяки перерізці блукаючих 
нервів усунені впливи з центральної нервової системи 
на парієтальні клітини, дозволяє вивчати роль перифе-
ричних AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів у реа-
лізації стимульованої шлункової секреції кислоти. Після 
завершення дослідів щурів умертвляли за допомогою 
летальної дози уретану (3 г/кг, в/о). 

Секрецію кислоти шлунком стимулювали гістаміном 
дигідрохлоридом (Sigma Chemichal Co, USA) в дозі 
3 мг/кг, в/о, та пентагастином (Sigma Chemichal Co, USA) 
в дозі 26 мкг/кг, в/о. Блокаду AMПA/каїнатних глутамат-
них рецепторів здійснювали за допомогою ІЕМ 1751  
(5 мг/кг, в/о), [1] синтезованого у відділі нейрофармако-
логії НДІЕМ РАМН, м. Санкт-Петербург. ІЕМ 1751 вво-
дили за 20 хвилин до введення секретагогів.  

В зібраних 10-хвилинних пробах електротитромет-
рично визначали загальну кислотність перфузату за 
допомогою іономіра ЭВ-74 з використанням 0,01 N роз-
чину гідроокису натрію (NaOH). Кількість NaOH, що 
йшла на титрування перфузату в 10-ти хвилинній пробі, 
дорівнювала дебіту соляної кислоти, що виділялася в 
шлунку за даний період часу. Після цього обчислювали 
дебіт кислоти, що виділився впродовж стимулюючої дії 
гістаміну та пентагастрину (120 хвилин) у мкмоль. 

Одержані результати досліджень перевіряли на нор-
мальність розподілу за допомогою W тест Шапіро-Вілка. 
Оскільки наші дані виявилися нормально розподілені, по-
рівняння вибірок проводилося за допомогою t-критерію 
Стьюдента для незалежних вибірок. Розраховували сере-
днє значення (М), стандартне відхилення (SD). Для наших 
даних ми приймали рівень значущості р<0,05.  

Результати та їх обговорення. Встановлено, що у 
щурів з інтактною нервовою системою ІЕМ 1751 не 
справляв статистично значущого впливу на гістамінову 
шлункову секрецію кислоти. Двобічна стовбурова ваго-
томія, яка усуває впливи AMПA/каїнатних глутаматних 
рецепторів з центральної нервової системи, зменшува-
ла рівень гістамінової шлункову секрецію кислоти на 
23% (p<0,05). У ваготомовних щурів ІЕМ 1751 викликав 
значне підсилення стимульованої гістаміном шлункову 
секрецію кислоти на 81%, (p<0,01) (Табл.1). 

Наступним етапом наших досліджень було вивчення 
ролі центральних та периферичних глутаматних рецеп-
торів у регуляції стимульованої шлункової секреції кис-
лоти пентагастрином. ІЕМ 1751 в дозі 5 мг/кг не впли-
вав на дебіт кислоти пентагастринової шлункової сек-
реції (p>0,05). Двобічна стовбурова ваготомія, зменшу-
вала рівень пентагастринової ШСК на 22% (p>0,05). У 
ваготомованих щурів ІЕМ 1751 в дозі 5 мг/кг викликав 
підсилення стимульованої пентагастином секреції со-
ляної кислоти на 40%, (p<0,05) (табл. 2).  

Отже, у щурів з інтактної нервовою системою антаго-
ніст центральних та периферичних AMПA/каїнатних глу-
таматних рецепторів IEM 1751 не викликав змін гістамі-
нової та пентагастринової шлункової секреції кислоти. 
Але блокада периферичних AMПA/каїнатні глутаматних 
рецепторів призводила до посилення шлункової секреції 
кислоти, стимульованої гістаміном та пентагастрином.  
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Таблиця  1. Вплив антагоніста AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів ІЕМ 1751 (5 мг/кг, в/о) 
на гістамінову (3 мг/кг, в/о) шлункову секрецію кислоти у інтактних та ваготомованих щурів 

Дослідні групи Контроль (гістамін) 
M±SD (мкмоль/120 хв) 

Дослід (гістамін + ІЕМ 1751)M±SD 
(мкмоль/120 хв) 

Інтактні щури 72,1+12,27 (n=7) 73,52+8,62 (n=10) 
Ваготомовані щури 55,42±8,75# (n=7) 100,5±32,68** (n=9) 

 
Примітка: ** – р<0,01 у порівнянні з контролем у ваготомованих щурів;  
                   # – р<0,05 у порівнянні з контролем у інтактних щурів. 
 

Таким чином, в природних умовах при збереженні 
цілісності блукаючих нервів збудження центральних та 
периферичних іонотропних AMПA/каїнатних глутамат-
них рецепторів ендогенним глутаматом справляє різно-
направлений вплив на секрецію соляної кислоти, сти-
мульовану гістаміном та пентагастрином: центральні 
збуджують, а периферичні її гальмують. В результаті 
спостерігається сумація протилежних ефектів і відсут-

ність впливу AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів 
на гістамінову та пентагастринову шлункову секрецію 
кислоти у щурів з інтактною нервовою системою. При 
відсутності впливів з центральної нервової системи )у 
щурів після ваготомії) спостерігаються виключно впли-
ви периферичних AMПA/каїнатних глутаматних рецеп-
торів і їх збудження гальмує гістамінову та пентагаст-
ринову секрецію соляної кислоти в шлунку. 

 
Таблиця  2. Вплив антагоніста AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів ІЕМ 1751 (5 мг/кг, в/о) 

на пентагастринову (26 мкг/кг, в/о) шлункову секрецію кислоти у інтактних та ваготомованих щурів 

Дослідні групи Пентагастрин 
M±SD (мкмоль/120 хв) 

Пентагастрин + ІЕМ 1751 
M±SD (мкмоль/120 хв) 

Інтактні щури 64,3±9,89 (n=10) 66,5±8,91 (n=10) 
Ваготомовані щури 79,54±13,0 (n=9) 111,1±35,9* (n=9) 

 
Примітка: * – р<0,05 у порівнянні з контролем у ваготомованих щурів. 
 
Встановлена нами властивість периферичних глу-

таматних рецепторів АMПA/каїнатного – типу є перспе-
ктивна для створення селективних агоністів даних ре-
цепторів, які не проходять гемато-енцефалічний бар'єр, 
для лікування гіперсекреторних станів шлунка.  

Висновки. Одержані дані свідчать, що збудження 
центральних та периферичних АMПA/каїнатних глута-
матних рецепторів має протилежний ефект на шлунко-
ву секрецію кислоти: активація центральних 
АMПA/каїнатних глутаматних рецепторів веде до збі-
льшення пентагастринової та гістамінової шлункової 
секреції кислоти, але збудження периферичних 
AMПA/каїнатних глутаматних рецепторів ендогенним 
глутаматом призводить до гальмування гістамінової та 
пентагастринової секреції.  
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ІНДИВІДУАЛЬНІ ОСОБЛИВОСТІ ПАМ'ЯТІ СТАРШОКЛАСНИКІВ ТА ЇХ ВЗАЄМОЗВ'ЯЗОК 
ІЗ ФУНКЦІОНАЛЬНОЮ АСИМЕТРІЄЮ ПІВКУЛЬ ГОЛОВНОГО МОЗКУ 

 
Досліджено індивідуальні особливості пам'яті у зв'язку з функціональною асиметрією півкуль головного мозку у 

школярів профільних та загальноосвітніх класів. Визначено, що для правопівкульних обстежених більшою мірою бу-
ли характерні зоровий і слуховий типи запам'ятовування, для лівопівкульних – зоровий і змішаний (моторно-
слуховий), а для амбідекстрів – слуховий тип запам'ятовування. У право-, лівопівкульних учнів і амбідекстрів при по-
рівнянні пам'яті на смислові одиниці та на склади ведучою виявилася пам'ять на беззмістовну інформацію. При порі-
внянні пам'яті на образи і числа ведучою у право- і рівнопівкульних учнів виявилася пам'ять на образи, у лівопівкуль-
них – пам'ять на числа. 

Specific features of memory are investigated in connection with functional asymmetry of hemispheres of a brain at 
schoolboys of profile and general educational classes. It is established, that for pupils with functionally active right hemisphere 
in the greater measure visual and acoustical types of storing were characteristic, for pupils with functionally active left 
hemisphere in the greater measure were characteristic visual and mixed (motor and acoustical) types of storing, and for pupils 
without functional asymmetry of hemispheres – acoustical type of storing. Senior pupils both with functional asymmetry of 
hemispheres and without functional asymmetry conducting had a memory on the empty (senseless) information, at pupils with 
functionally active right hemisphere and without functional asymmetry memory for images prevailed of memory on numbers, at 
pupils with functionally active left hemisphere memory on numbers prevailed. 

 
Вступ. Виходячи з того, що функція правої півкулі 

стосується переважно образної пам'яті, а функція лівої 
півкулі, в якій розташовані мовні центри, стосується 

переважно словесно-логічної пам'яті, то деякі автори 
пов'язують особливості діяльності півкуль головного 
мозку саме з якостями зорової і слухової пам'яті [1, 2].  

© Донских М., Федорчук М., Нестеренко О., Таначьова Н., Федорчук С., 2010


