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Вплив тривалого введення глутамату натрію 
на ураження слизової оболонки шлунка, 

викликані методом іммобілізованого 
водоімерсійного стресу у щурів

Вступ. Виразкова хвороба в Україні та країнах СНД – одне з найпо-
ширеніших захворювань органів травлення. Майже 50 % пацієнтів із 
гастроентерологічною патологією – це хворі з виразковими ураженнями 
шлунка та дванадцятипалої кишки [3, 5]. Погане лікування виразкової 
хвороби призводить до ускладнень, які загрожують життю хворого. 
Найчастіше виразкова хвороба, не асоційована з Helicobacter pylori, 
пов’язана з впливом стресу на організм людини [4, 6]. Інфікування 
Helicobacter pylori погіршує перебіг виразкової хвороби, патогенез 
якої пов’язаний з іншими чинниками: виразковий дефект рубцюєть-
ся повільніше та зменшується тривалість періодів ремісії. Справді, 
сучасне суспільство характеризується значним поширенням “хвороб 
цивілізації”, патогенетичною основою яких є емоційний стрес [7, 11, 
14]. При цьому хронічні несприятливі впливи, яких зазнає організм 
людини в умовах техногенного пресингу, соціальної нестабільності, 
напруженого ритму життя, можуть бути як головним, так і додатко-
вим етіологічним чинником багатьох захворювань. За умов дії стресу 
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функціональні резерви організму зменшуються, знижується здатність 
до адаптації, і підтримання гомеостазу здійснюється завдяки значній 
напрузі регуляторних систем [8, 10]. 

Щоденне введення глутамату натрію щурам дозою 15 та 30 мг/кг 
(1 і 2 г / середньостатистичну людину) впродовж 30 днів викликає 
гіперсекрецію хлористоводневої кислоти, розвиток уражень (кровови-
ливи, ерозії та виразки) в слизовій оболонці шлунка (СОШ) [4].

Мета дослідження. Вивчити вплив тривалого введення глутамату 
натрію на стійкість СОШ щурів до дії стресу. На наш погляд, такі 
дослідження доцільні з огляду на зростання захворюваності населення 
на патологію органів травлення, особливо тих, хто харчується в ресто-
ранах “швидкої їжі” (“фаст-фуд”), де використовують харчові добавки.

Матеріали і методи дослідження. Робота виконана на 84 білих 
статевозрілих нелінійних щурах масою 190–230 г, яких утримували 
в умовах акредитованого віварію ННЦ “Інститут біології” Київського 
національного університету імені Тараса Шевченка згідно зі “Стан-
дартними правилами щодо впорядкування, устаткування та утриман-
ня експериментальних біологічних клінік (віваріїв)” з дотриманням 
нормативів Європейської конвенції про захист хребетних тварин, яких 
використовують з експериментальною та іншою науковою метою (1997), 
загальних етичних принципів експериментів на тваринах, ухвалених 
Першим національним конгресом України з біоетики (вересень 2001 р.) 
[2]. За добу до початку експерименту щури не отримували їжі, але 
мали вільний доступ до води. Використовувані для наукових дослі-
джень прилади, підлягали метрологічному контролю. Після завершення 
дослідів щурів умертвляли за допомогою летальної дози уретану (3 г/
кг внутрішньоочеревинно (в/о)).

Вивчали вплив 30-денного введення харчової добавки глутамату 
натрію на стан СОШ. Глутамат натрію вводили дозами 15 та 30 мг/кг 
(1 раз на добу, перорально), що відповідало 1 і 2 г / середньостатис-
тичну людину. Глутамат натрію розчиняли у 0,5 мл води. Стресові 
ураження СОШ викликали поширеним методом іммобілізованого 
водоімерсійного стресу [12, 13]. Для аналізу структурних змін у 
СОШ, викликаних ульцерогенними чинниками, тварин умертвляли 
та видаляли шлунок, розрізали його по малій кривизні, вивертали 
слизовою назовні та ретельно промивали фізіологічним розчином. 
Після цього на гастроскопі при трансілюмінаційному освітленні за 
допомогою лупи (×4) підраховували кількість і площу виразок, дов-
жину ерозій у середньому на один шлунок в кожній групі щурів та 
фотографували. 

Результати досліджень перевіряли на нормальність розподілу за 
допомогою W тесту Шапіро – Вілка. Імовірність похибки першого 
роду α > 0,05. Оскільки дані були нормально розподілені, вибірки 
порівнювали за допомогою t-критерію Стьюдента для незалежних ви-
бірок. Оцінювали середнє значення, стандартні похибки, достовірність 
відмінностей. Результати наведено у вигляді М ± m, n – кількість 
тварин у серії експериментів. Для наших даних ми приймали рівень 
значущості р < 0,05 [1].

Результати дослідження та їх обговорення. У щурів групи стрес-кон-
троль після 3-годинного іммобілізаційного водоімерсійного холодового 
стресу в СОШ виявлені виразки площею 10,79 + 2,02 мм2 та ерозії 
довжиною 3,67 + 0,8 мм (рис. 1, 2). 

Щури, яким упродовж 30 днів уводили 15 і 30 мг/кг глутамату 
натрію, також підлягали стресу. Тривале введення глутамату натрію 
значно посилювало уражуючий вплив стресу на СОШ. Так, площа ви-
разок і довжина ерозій у СОШ щурів, які отримували 15 мг/кг глу-
тамату натрію, збільшились відповідно на 97 % (р < 0,05, рис. 1) та 
168 % (р < 0,01, рис. 2) порівняно з групою стрес-контролю.
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Рис. 1. Вплив 30-денного введення глутамату натрію дозами 15 мг/кг (а) 

і 30 мг/кг (б) (1 раз на добу, перорально) на площу виразок у слизовій оболонці 
шлунка щурів, викликаних 3-годинним іммобілізованим водоімерсійним 

холодовим стресом: 1 – глутамат натрію (n = 7); 2 – стрес-контроль (n = 7); 
3 – глутамат натрію + стрес (n = 7).

Примітки. * – р < 0,05; ** – р < 0,01 порівняно з групою стрес-контролю.
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Рис. 2. Вплив 30-денного введення глутамату натрію дозами 15 мг/кг (а) 

і 30 мг/кг (б) (1 раз на добу, перорально) на довжину ерозій у слизовій оболонці 
шлунка щурів, викликаних 3-годинним іммобілізованим водоімерсійним холодовим 

стресом: 1 – глутамат натрію (n = 7); 2 – стрес-контроль (n = 7); 
3 – глутамат натрію + стрес (n = 7).

Примітка. ** – р < 0,01 порівняно з групою стрес-контролю.

За збільшення щоденної дози глутамату натрію вдвічі (30 мг/кг) 
відбувалося значно сильніше ураження СОШ щурів, які були піддані 
стресу. Площа виразок і довжина ерозій зростали відповідно на 129 % 
(р < 0,01) та 304 % (р < 0,01) порівняно з групою стрес-контролю.
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Отже, введення глутамату натрію протягом 30 днів щурам дозами 
15 і 30 мг / кг (1 і 2 г / середньостатистичну людину) не лише ви-
кликало ураженість СОШ, але й посилювало дію стресу на слизову.

Беручи до уваги, що фармакологічна блокада центральних глу-
таматних рецепторів призводить до послаблення стресіндукованого 
вивільнення гормонів і медіаторів, таких як адренокортикотропний 
гормон, пролактин, і катехоламінів [7], ми дійшли висновку, що збу-
дження глутаматних рецепторів, викликане довготривалим введенням 
глутамату натрію, посилює дію стресу на СОШ через вивільнення 
адренокортикотропного гормону та катехоламінів.

Висновки. У разі посилення ураженості СОШ щурів під впливом 
глутамату натрію за довготривалого введення цієї харчової добавки 
порушується й виснажується багатокомпонентна локальна стреслімі-
туюча система та знижуються захисні механізми організму.

Ðекомендовано до друку комісією з біоетики
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Nowadays ulcerous disease in Ukraine is one of the most widespread illnesses of 
digestion system, almost 50 % of gastroenterology patients in municipal hospitals are 
patients with the ulcerous defeats of stomach and duodenum. 
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Inadequate treatment of ulcerous disease results in different types of complications, 
which in the most cases threaten the life of a patient. Literature data testify convinc-
ingly, that mostly ulcerous diseases that do not associate with Helicobacter pylori in-
fection can be related to influence of stress on the human organism. Infecting with the 
Helicobacter pylori infection worsens flowing of ulcerous disease, pathogenesis of which 
is related to different factors: an ulcerous defect heals slower and duration of remission 
periods diminishes. Really, modern society is characterized by all greater distribution 
of the so called "illnesses of civilization", nosotropic basis of which is emotional stress. 
Thus chronic unfavorable influences, which are tested by human organism in the condi-
tions of the technogenic pressing, social instability, tension of life rhythm can be both 
main and additional etiologic factor of many diseases. At the terms of action of stress 
functional backlogs of organism go down,  ability of human organism for adaptation 
diminishes, and maintenance of homoeostasis comes true due to considerable tension of 
the regulator systems. Previously, we have shown that daily introduction of monosodium 
glutamate to the rats in a dose 15 and 30 mg/kg (1 and 2 gr / average man) during 30 
days causes hyper secretion, development of damage (hemorrhages, erosions and ulcers) 
in the mucous membrane of stomach. That is why, in this work we decided to investigate 
influence of the protracted introduction of monosodium glutamate on firmness of mucus 
membrane of the of rats’ stomach under the action of stress. In our view realization 
of such researches is expedient in connection with growing morbidity rate related with 
digestion disorder diseases, especially that part of population, that feeds in the "fast 
food" restaurants (that use food additives).

In this connection, the aim of the work was to learn the influence of 30 days intro-
duction of monosodium glutamate on the mucus membrane of the stomach of rats under 
stress conditions. 

The monosodium glutamate was dissolved in 0.5 ml of water. The stress dam-
ages of stomach mucous membrane were caused by the widespread method of water 
immersion stress. For the analysis of the structural changes in mucous membrane of 
the stomach, animals were euthanized, after that we examined the stomach, cut it in 
small curvature, turned inside out the mucous membrane outside and carefully washed 
by a solution. Where upon the gastro scope at transluminal magnifying glass (х4) we 
counted up the amount and the area of ulcers, length of erosions on the average on 
one stomach in every group of rats. It was established that long-term treatment of 
monosodium glutamate for 30-days in doses 15 to 30 mg/kg caused not only injury 
(hemorrhage, erosions and ulcers) of gastric mucosa, but increased the effect of stress 
on the mucous. Thus, long-term treatment of food additive monosodium glutamate has 
broken and exhausted local multi-component stress-limitative system and reduced the 
protective mechanisms of the body.

Key words: Monosodium glutamate, stress, gastric ulcers.


