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З‘ясування молекулярних механізмів розвитку раку стало науковим 

підґрунтям сучасного напрямку його лікування – таргетної протипухлинної 

терапії, сфокусованої на специфічні молекули в злоякісних клітинах, що залучені 

до процесів клітинної інвазії, метастазування, апоптозу, контролю клітинного 

циклу, пухлинного ангіогенезу тощо. Однією з найбільш перспективних 

терапевтичних методик вважається фармакомодуляція процесу апоптозу 

ракових клітин як основного механізму їх «запрограмованої смерті». 

На сьогоднішній день у науковій літературі накопичено чимало доказів 

стосовно протипухлинної активності одного з природних метаболітів організму 

людини – глюкозаміну (ГА) та його похідних. Доведено, що на засадах 

протипухлинної активності ГА лежать біохімічні та молекулярні механізми, 

спрямовані на гальмування процесу синтезу білка, РНК, ДНК, загалом, 

пригнічення клітинного циклу через індукцію апоптозу пухлинних клітин. 

Найбільш вивченими є механізми впливу глюкозаміну на протеасомну та 

транскрипційну активності апоптотичної деградації. Встановлено, що мішенями 

дії глюкозаміну є убіквітин-протеасомна система та молекулярні регулятори 

експресії генів, зокрема, активатор транскрипції STAT3, який конститутивно 

активований в багатьох ракових клітинах. Враховуючи той факт, що 

стимулювальні впливи STAT3 на клітинну проліферацію контролюються 

(пригнічуються) антиапопточними факторами, зокрема, білками сімейства bcl, 

метою нашого дослідження стало з‘ясування впливу глюкозаміну гідрохлориду 

на bcl-2-опосередковані процеси апоптозу. Для цього проводили 

іммуногістохімічне визначення кількості bcl-2-позитивних клітин в 

мікропрепаратах печінки білих щурів з доксорубіциновою інтоксикацією. 

Доксорубіцин вводили одноразово внутрішньоочеревинно у дозах 10 мг/кг та 20 

мг/кг маси тіла тварин, глюкозаміну гідрохлорид вводили тваринам обох 

дослідних груп в лікувально-профілактичному режимі щодня 

внутрішньошлунково протягом 10 діб в умовно-терапевтичній дозі 50 мг/кг.  

За умови дії токсиканту у дозі 10 мг/кг під впливом глюкозаміну мало місце 

достовірне збільшення кількості bcl-2-позитивних гепатоцитів, що може носити 

компенсаторно-адаптивний характер. На тлі інтоксикації тварин 

доксорубіцином у дозі 20 мг/кг, яка супроводжувалась зменшенням експресії 

білка bcl-2, глюкозамін достовірно значуще підвищував кількість  

bcl-2-позитивних гепатоцитів, як маркерів експресії антиапоптотичного білка 

bcl-2. Отримані результати засвідчують модулюючий вплив глюкозаміну 

гідрохлориду на bcl-2-спряжені механізми апоптозу.  


