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ОСОблиВОСтІ ПеРебІгУ МетабОлІЧНиХ ПРОЦеСІВ У ПеЧІНЦІ тВаРиН ІЗ гОСтРиМ 
еКСПеРиМеНталЬНиМ ПеРитОНІтОМ та ПРи ЗаСтОСУВаННІ L-аРгІНІНУ та L-аРгІНІНУ-L-

глУтаМатУ

ОсОблиВОсТІ ПеребІГУ МеТабОлІЧНих ПрОЦесІВ 
У ПеЧІНЦІ ІЗ ГОсТриМ еКсПериМеНТальНиМ Пери-
ТОНІТОМ Та При ЗасТОсУВаННІ L-арГІНІНУ Та L-арГІНІНУ-
L-ГлУТаМаТУ – Метою роботи було з’ясувати стан печінки при 
гострому експериментальному перитоніті й корекції L-аргініном та 
L-аргініном-L-глутаматом. L-аргінін (“sigma”, сша, 25 мг/кг маси) 
та L-аргініну-L-глутамат (глутаргін, фармацевтична компанія 
“Здоров’я”, м. харків, 45 мг/кг маси) вводили чотириразово 
внутрішньочеревно за 30 хв до і через 12, 24 та 36 год після 
відтворення перитоніту. Відмічено позитивний вплив L-аргініну та 
L-аргініну-L-глутамату на стан печінки при гострому перитоніті, 
що завдячує активації синтезу no, мембраностабілізуючій 
та антиоксидантній діям, здатності препаратів стимулювати 
репаративні процеси в гепатоцитах.

ОсОбеННОсТи ПрОТеКаНиЯ МеТабОлиЧесКих ПрО-
ЦессОВ В ПеЧеНи При ОсТрОМ ЭКсПериМеНТальНОМ Пе-
риТОНиТе и исПОльЗОВаНии L-арГиНиНа и L-арГиНиНа-
L-ГлУТаМаТа – Цель работы было установить состояние 
печени при остром экспериментальном перитоните и коррек-
ции L-аргинином и L-аргинином-L-глутаматом (глутаргином). 
L-аргинин (“sigma”, сша, 25 мг/кг массы) и L-аргинина-L-глутамат 
(глутаргин, фармацевтическая компания “Здоровье”, г. харьков, 
45 мг/кг) вводили четырехкратно внутрибрюшинно за 30 мин до 
и через 12, 24 та 36 ч после моделирования перитонита. Отме-
чено позитивное влияние L-аргинина и L-аргинина-L-глутамата 
на состояние печени при остром перитоните, благодаря увели-
чению синтеза no, мембраностабилизирующему и антиокси-
дантному эффектам, способности препаратов стимулировать 
репаративные процессы в гепатоцитах.

FeAtURes oF MetABoLIsM In tHe LIVeR oF eXPeRIMen tAL 
AnI MALs WItH AcUte PeRItonItIs AnD WItH Use oF L-ARGInI-
ne  AnD L-ARGInIne-L-GLUtAMAte – the aim of the investigation 
was to find out the state of the liver in acute experimental peritonitis and 
correction of L-arginine and L-arginine-L-glutamate. L-arginine (“sigma”, 
UsA, 25 mg/kg) and L-arginine-L-glutamate (Glutargine, pharmaceuti-
cal company “Health”, m. Kharkiv, 45 mg/kg) were administered four 
times intraperitoneally 30 minutes before and 12.24 and 36 hours after 
modeling peritonitis. It has been proven a positive effect of L-arginine 
and L-arginine-L-glutamate on the state of the liver in acute peritonitis 
due to the increase of no synthesis, membrane and antioxidant effects, 
the ability to stimulate reparative processes in hepatocytes.
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ВСтУП Проблема лікування гострого перитоніту була 
та залишається однією із найважливіших та актуальних у 
сучасній медицині [2]. саме цей патологічний процес та 
спричинені ним ускладнення стають безпосередньою при-
чиною високого рівня летальності при гострих хірургічних 
захворюваннях органів черевної порожнини [3].

Метою дослідження було з’ясувати стан печінки при 
гострому експериментальному перитоніті та корекції 
L-аргініном і L-аргініном-L-глутаматом.

МатеРІали І МетОДи Дослідження проведено 
на статевозрілих нелінійних щурах-самцях масою тіла 
140–200 г, яких утримували в стандартних умовах та 
раціоні віварію. Піддослідних тварин поділили на такі 
групи: перша (контроль) – інтактні тварини; друга – 
щури із гострим перитонітом, який моделювали шляхом 
внутрішньочеревного введення 5 % калової суміші [12]; 
третя – тварини з гострим перитонітом, яким проводили 
корекцію чотириразовим введенням L-аргініну (“sigma”, 
сша, внутрішьочеревно по 25 мг/кг маси) за 30 хв до 
і через 12, 24 та 36 год після відтворення перитоніту; 
четверта – щури з гострим перитонітом, яким чотириразово 
вводили L-аргініну-L-глутамат (глутаргін, фармацевтична 
компанія “Здоров’я”, м. харків, по 45 мг/кг маси) за тією ж 
схемою [9]. Тварин виводили з експерименту через 12 год 
після останнього введення засобів корекції. У гомогенатах 
печінки визначали вміст гідропероксидів ліпідів (ГПл) [4], 
ТбК-активних продуктів (ТбП) [1], відновленого глутатіону 
(ВГ) [14], нітрит-аніону (no2

–) [13], активність супероксид-
дисмутази (сОД) [11], каталази (КТ) [8], сукцинатдегідро-
генази (сДГ) [5], цитохромоксидази (ЦхО) [7]. У сироватці 
крові визначали рівень сечовини (за стандартним набором 
реактивів ООО НПП “Филисит диагностика”, Україна) та 
молекул середньої маси (МсМ1, МсМ2) [10]. статистичну 
обробку результатів виконано у відділі системних ста-
тистичних досліджень ДВНЗ “Тернопільський державний 
медичний університет імені  І. Я. Горбачевського МОЗ 
України” в програмному пакеті statsoft stAtIstIcA.

РеЗУлЬтати ДОСлДІЖеНЬ та їХ ОбгОВОРеННЯ 
Встановлено, що у тварин із гострим перитонітом (ГП) 
через 48 год після моделювання у печінці знижувався 
вміст стабільного метаболіту оксиду азоту (no2

–) на 51 %. 
Зазначені зміни супроводжувались інтенсифікацією про-
цесів пероксидного окиснення ліпідів (ПОл). Відмічено 
зростання вмісту ГПл та ТбП у гомогенатах печінки на 
76 та 88 %. Водночас, відбувалось зниження активності 
антиоксидантних ферментів у печінці: сОД – на 62 % та 
КТ – на 38 %, виснаження пулу ВГ на 45 %. Також виявлено 
зниження активності мітохондріальних ферментів у печінці, 
порівняно із тваринами контрольної групи: сДГ – на 39 %, 
ЦхО – на 28 %.

розвиток перитоніту супроводжувався патологічними 
змінами з боку біохімічних показників сироватки крові. Зо-
крема, відмічено зростання вмісту важливих індукторів та 
маркерів ендотоксикозу МсМ1 та МсМ2 – на 71 та 69 %. 
Крім того, виявлено зростання вмісту сечовини на 41 % 
порівняно з контрольною групою. Згідно з сучасними 
уявленнями, провідна роль у розвитку патогенезу пери-
тоніту належить мембранодеструктивним процесам, які 
спричинені ендогенною інтоксикацією та виникають при 
порушенні функціонування органів детоксикації, а саме 
печінки. Пусковим механізмом у розвитку печінкової 
недостатності, пригніченні тканинного дихання та окис-
нювального фосфорилування є МсМ [3]. Підвищення 
рівня останніх свідчить про зниження бар’єрної функції 
печінки, в результаті чого маса ендотоксинів потрапляє 
у системний кровотік, спричиняючи тяжкі порушення 
функціонування органа.
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Вміст no2
– під впливом L-аргініну (Lа) в гомогенатах 

печінки тварин із ГП через 48 год після моделювання 
зростав на 142 %. слід відмітити, що підвищення вмісту 
нітрит-аніону в печінці супроводжувалось гальмуванням 
процесів ПОл, про що свідчило достовірне зменшення 
вмісту ГПл через 48 год на 39 % та вмісту ТбП на 27 %. 
У печінці зростали також активність сОД – на 101 %, КТ 
– на 102 % та вміст ВГ – на 65 %. 

Під впливом Lа у печінці збільшувалась активність 
мітохондріальних ферментів: сДГ – на 110 % та ЦхО – 
на 71 %.

На фоні застосування L-аргініну відмічено зниження 
МсМ1 на 28 % і МсМ2 на 54 % та зростання рівня сечо-
вини у сироватці крові на 9 % порівняно з показниками 
тварин без корекції. 

Введення L-аргініну-L-глутамату піддослідним тва-
ринам із ГП супроводжувалось зростанням рівня no2‾ 
у печінці на 126 %, зниженням вмісту ГПл та ТбП – на 
40 та 33 %, збільшенням активності сОД та КТ – на 96 
та 69 % відповідно, сДГ – на 121 % та ЦхО – на 120 %, 
вмісту ВГ – на 52 %. У сироватці крові тварин цієї групи 
відмічалось зниження вмісту МсМ1 та МсМ2 на 38 і 32 %, 
зростання рівня сечовини на 25 %.

Таким чином, аналізуючи зміни біохімічних показників 
при гострому перитоніті, можна відмітити позитивний 
вплив L-аргініну та L-аргініну-L-глутамату на стан печінки 
завдяки активації синтезу no, мембраностабілізуючому 
та антиоксидантному ефектам, здатності до стимуляції 
репаративних процесів у гепатоцитах.

ВиСНОВКи 1. Гострий експериментальний перитоніт 
супроводжується ураженням печінки, що проявляється 
активацією процесів пероксидного окиснення ліпідів на 
тлі пригнічення активності компонентів антиоксидантної 
та мітохондріальної систем, синтезу оксиду азоту та 
зростаючих показників ендогенної інтоксикації.

2. Застосування попередників синтезу оксиду азоту 
L-аргініну та L-аргініну-L-глутамату при гострому пери-
тоніті сприяє зменшенню інтенсивності процесів ліпо-
пероксидації, зростанню пулу відновленого глутатіону, 
збільшенню активності антиоксидантних та мітохондрі-
альних ферментів, що супроводжується зростанням 
синтезу оксиду азоту на тлі зниження рівня показників 
ендогенної інтоксикації.

3. Попередники синтезу оксиду азоту L-аргінін та 
L-аргініну-L-глутамат є перспективними засобами для 
поліпшення функції печінки та зменшення проявів ендо-
генної інтиксикації при гострому перитоніті.
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