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Наведені результати вивчення динаміки вмісту N-ацетилглюкозаміну (N-ацГА) у сироватці крові та 
тканині лабораторних тварин з модельною запально-деструктивною патологією нирок, шлунка та 
суглобового хряща під впливом експериментальної терапії глюкозаміну гідрохлоридом (ГА) та 
N-ацетилглюкозаміном. Проведений аналіз результатів досліджень дозволяє виділити загальні тен
денції щодо вмісту ендогенного N-ацГА у сироватці крові та тканині у тварин з різною експеримен
тальною патологією. При розвитку запально-деструктивних процесів спостерігається зниження 
вмісту N-ацГА в органах та відповідне його підвищення в сироватці крові, що пояснюється їх 
сполучнотканинним походженням і може бути діагностичним критерієм ступеня ураження органу 
та критерієм ефективності терапії. Екзогенне введення глюкозаміну гідрохлориду та N-ацетилглю
козаміну сприяло нормалізації ендогенних резервів даного аміноцукру, що підтверджувалось показни
ками біохімічних досліджень. і 

Найпоширеніший аміноцу-
кор — 2-аміно-2-дезокси-

0-(+)-глюкоза (глюкозамін), який 
входить до складу полісахаридів, глі-
копротеїнів, глікозаміногліканів біо
логічних мембран та сполучної тка
нини живих організмів. 0-(+)-глю-
козамін є необхідним компонен
том різних сполук, головним чи
ном полісахаридів, іноді зустрі
чається в низькомолекулярних ме
таболічних продуктах і досить рід
ко у вільній формі [10]. 

Однією з головних у глюкоз
аміну г ідрохлориду (ГА) є пластич
на функція: у складі протеогліка-
нів, глікозаміногліканів, ліпополі-
сахаридів він входить до структури 
біологічних мембран, міжклітин
ної речовини, матриксу суглобо
вого хряща та ін. [8, 10, 14, 17]. 

Потрапляючи до організму, він 
ацетилюється з утворенням N-no-
хідного, що і є біологічно актив
ною формою ГА в організмі [15]. 

У раніше проведених досліджен
нях на інтактних тваринах пока
зано, що найбільший вміст N-аце
тилглюкозаміну (N-ацГА) відмі
чається у нирках, сироватці кро
ві, печінці, слизовій оболонці шлун
ка, суглобовому хрящі [2]. До
сить високий вміст N-ацГА в цих 
органах пояснюється їх сполуч
нотканинним походженням. Зок
рема значний вміст даного аміно
цукру у нирках, цілком імовірно, 
пов'язаний зі структурно-функціо
нальними особливостями базаль
них мембран, які на 1 2 % склада
ються із гексозаміновмісних мак
ромолекул (гепаран-сульфату, хонд-
роїтин-4-сульфату, перлекану) [9, 
14, 15]. У тканині печінки це 
пояснюється тим, що вона є глю-
козамінсинтезуючим органом, де 
при суміщенні вуглеводного та 
азотистого обміну відбувається 
утворення ендогенних форм ГА 
та подальше включення до струк-
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турних компонентів біомембран 
та міжклітинної речовини. N-ацГА 
входить до складу сульфатованих 
ГАГ матриксу суглобового хряща 
(хондроїтин-4-сульфату, хондрої-
тин-6-сульфату, кератан-сульфа-
ту, гіалуронової кислоти) [1, 2, 
12]. Входячи до складу муцину 
шлунка, ГА виконує захисну функ
цію, стимулюючи синтез ендоген
них гастропротекторних проста
гландинів [4]. 

Таким чином, дослідження вмі
сту ендогенного N-ацГА є мар
керним показником, що може ві
дображати ступінь виразності за
пально-деструктивних процесів в 
організмі людини. У зв'язку з 
вищевикладеним метою даної ро
боти стало вивчення динаміки вмі
сту ендогенного N-ацГА на різних 
модельних патологіях (адріаміци-
нової нефропатії, посттравматич
ного артрозу) та під впливом екс
периментальної терапії. 

Матеріали та методи 

Дослідження проведені на 96 
білих безпородних щурах масою 
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Таблиця 1 
Вміст ендогенного N-ацетилглюкозаміну у тварин 

з експериментальною нефропатією (п=32) 

Умови досліду Термін дослі
ду, доба 

Рівень N-ацГА 
Умови досліду Термін дослі

ду, доба сироватка, ММІЬІЬ-'Л тканина, мг/г 

Інтактний контроль - 5,46±0,42 1,84±0,21 

Контрольна патологія 
15 13,26±0,96* 0,71+0,09* 

Контрольна патологія 
ЗО 11,84+0,81* 0,96+0,07* 

Контрольна пато-
логія+ГА 

15 12,06±1,04 1,15±0,06** Контрольна пато-
логія+ГА ЗО 8,59+0,91** 1,58+0,15** 

Контрольна пато-
логія+М-ацГА 

15 10,97±0,83 1,26+0,11** Контрольна пато-
логія+М-ацГА ЗО 7,13+0,82** 1,65+0,14** 

Примітки: 
1) * — достовірність відмінностей стосовно інтактних тварин (р<0,05); 
2) ** — достовірність відмінностей стосовно тварин з контрольною 
патологією (р<0,05). 

180-220 г, які утримувались на 
стандартному харчовому раціоні 
віварію при вільному доступі до 
питної води, при постійній воло
гості та температурному режимі. 
Як експериментальну модель за
пально-деструктивної патології ни
рок було обрано адріаміцинову 
нефропатію в нашій модифікації, 
яку моделювали внутрішньооче-
ревинним введенням розчину ад-
ріаміцину у концентрації 1 мг/мл 
у дозі 10 мг/кг [5]. Посттравма
тичний артроз кульшового сугло
ба викликали нанесенням стан
дартного дефекту кератомом, який 
проникав через суглобовий хрящ 
до субхондральної кістки. Аспіри-

нову гастропатію моделювали пер-
оральним введенням аспірину в 
дозі 150 мг/кг (5 разове введен
ня протягом 3 діб) [7]. 

Усіх тварин розділили на на
ступні групи: інтактні тварини; 
контрольні тварини з нефропа
тією; з посттравматичним артро
зом і гастропатією та 6 дослідних 
груп тварин, яким вводили в умов
но терапевтичних дозах розчин 
ГА (50 мг/кг) та розчин N-ацГА 
(50 мг/кг) . Через 30 днів тварин 
виводили з експерименту (з до
триманням міжнародних біоетич-
них вимог до роботи з тварина
ми). Для біохімічних досліджень 
брали кров та уражені органи. 

Вміст ендогенного N-ацГА в 
сироватці крові та гомогенаті ор
ганів визначали за реакцією взає
модії гексозаміну з ацетилацето-
ном і реактивом Ерліха у спирто
вому середовищі відповідно до мо-
дифікащїІ.А.Зупанця зі співавт. [3]. 

Одержані результати обробля
лись методами варіаційної ста
тистики з використанням крите
ріїв Фішера-Ст'юдента за допомо
гою комп'ютерних програм [6]. 

Результати та їх 
обговорення 

Результати експериментальних 
досліджень наведені в табл. 1, 2, 3. 

Аналіз показників вмісту ендо
генного N-ацГА у тварин з експери
ментальною нефропатією (табл. 1) 
свідчить про підвищення рівня 
його вмісту в сироватці крові та 
зниження в тканині нирок. Так, 
у тварин контрольної групи від
мічалось зниження в нирках май
же в 2 рази та підвищення рівня 
N-ацГА в сироватці крові. Екзо
генне введення досліджуваних суб
станцій чинило нормалізуючий 
вплив на рівень досліджуваного 
показника. На 30 добу лікування 
не відмічалися достовірні відмін
ності у показниках вмісту ендо
генного аміноцукру тварин інтакт
ної та дослідних груп. 

Динаміка показників вмісту ен
догенного N-ацГА у тварин з пост
травматичним артрозом представ
лена в табл. 2. Як і в попередньо
му випадку, в даному досліді про-
сліджуються відмічені раніше тен
денції: зниження вмісту N-ацГА у 
матриксі враженого суглобового 
хряща більше, ніж у 2 рази, а 
також відповідний його ріст у 
сироватці крові. Лікування ГА та 
N-ацГА сприяло нормалізації до
сліджуваного показника. 

Дані стосовно вивчення вмі
сту N-ацГА при експерименталь
ній гастропатії наведені в табл. 3. 
Під впливом деструктивних проце
сів з біомембран вивільняється ен
догенний N-ацГА; в сироватці кро
ві та непошкодженій тканині від
мічається його підвищення і одно
часне зниження в пошкодженій 
тканині слизової оболонки шлунка. 

Таким чином, при деструктив
них процесах у різних органах, 

Таблиця 2 
Вміст ендогенного N-ацетилглюкозаміну у тварин 

з посттравматичним артрозом (п=32) 

Умови досліду Термін дослі¬
ду, доба 

Рівень N-ацГА 
Умови досліду Термін дослі¬

ду, доба сироватка, ммоль/л тканина, мг/г 

Інтактний контроль - 5,46±0,42 0,23±0,03 

Контрольна патологія 
15 8,21±0,73* 0,09+0,01* 

Контрольна патологія 
ЗО 7,84±0,55* 0,12±0,01* 

Контрольна пато-
логія+ГА 

15 7,82+0,63 0,17±0,02** Контрольна пато-
логія+ГА ЗО 5,80±0,44** 0,20+0,02** 

Контрольна пато-
логія+КІ-ацГА 

15 7,06±0,51 0,18+0,03** Контрольна пато-
логія+КІ-ацГА ЗО 5,73+0,39** 0,22±0,05** 

Прммітки: 
1) * —достовірність відмінностей стосовно інтактних тварин (р<0,05); 
2) ** — достовірність відмінностей стосовно тварин з контрольною 
патологією (р<0,05). 
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Таблиця З 
Вміст ендогенного N-ацетилглюкозаміну у тварин 

з експериментальною гастропатією (п=32) 

Умови досліду 
Термін 

досліду, 
доба 

Рівень N-ацГА 

Умови досліду 
Термін 

досліду, 
доба 

сироватка, 
ммоль/л 

тканина, мг/г Умови досліду 
Термін 

досліду, 
доба 

сироватка, 
ммоль/л непошкоджена пошкоджена 

Інтактний контроль - 5,46±0,42 0,52±0,10 -

Контрольна пато
логія 

15 11,24+0,96* 0,607+0,15 0,247±0,02 Контрольна пато
логія ЗО 9,04+0,36* 0,593±0,12 0,290+0,04 

Контрольна пато-
логія+ГА 

15 7,68+0,61** 0,589±0,03 0,325±0,01** Контрольна пато-
логія+ГА ЗО 5,64+0,34** 0,531 ±0,08 0,465±0,03** 

Контрольна пато-
лопя+Ы-ацГА 

15 8,05±0,74** 0,601±0,11 0,391+0,03** Контрольна пато-
лопя+Ы-ацГА зр 6,51±0,32** 0,564+0,16 0,427+0,04** 

Примітки: 
1) * — достовірність відмінностей стосовно інтактних тварин (р<0,05); 
2) ** — достовірність відмінностей стосовно тварин з контрольною 
патологією (р<0,05). 

особливо при патології сполучно
тканинних структур, рівень ендо
генного N-ацГА в сироватці крові 
може відображати ступінь ура
ження, а також бути високоін-
формативним критерієм ефектив
ності лікування. При цьому від
мічається зниження вмісту N-ацГА 
в органах, у першу чергу, за ра
хунок руйнування мембранних 

структур та його відповідне під
вищення у сироватці крові. 

Екзогенне введення глюкозамі
ну спричиняє різноплановий фар
макологічний вплив, який прояв
ляється нормалізацією функціо
нальної активності органів при 
ряді захворювань і може бути 
пояснена їх сполучнотканинним 
походженням [8, 10]. 

Фармакологічна активність глю
козаміну в терапії запально-де
структивних захворювань обумов
лена його протизапальною актив
ністю та стимулюючим впливом 
на біосинтез ендогенних вільних 
і тканинних ГАГ, яка головним 
чином реалізується шляхом його 
мембранопротекторної дії. Будучи 
невід'ємним компонентом захис
ного шару (глікокаліксу) біомем-
бран, ГА вбудовується в пошкод
женні фрагменти його структури. 

ВИСНОВКИ 
1. Рівень ендогенного N-ацГА 

є високоінформативним діагностич
ним критерієм, що відображає пе
ребіг запально-деструктивних про
цесів у різних органах та тканинах 
організму, в першу чергу, сполуч
нотканинного походження (нир
ки, суглобовий хрящ, шлунок). 

2. Екзогенне введення ГА та 
його похідних сприяє нормаліза
ції вмісту ендогенного резерву да
ного аміноцукру. 

3. Механізм нормалізуючої дії 
реалізується шляхом тривалого 
підтримання достатньо високої кон
центрації аміноцукру для ефек
тивного включення ендогенного 
N-ацГА до біомембран та інших 
сполучнотканинних структур. 
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Національний фармацевтичний університет 

Інформаційне повідомлення відділу фармакологічного нагляду 
Державного фармакологічного центру МОЗ України 

Про підозрювану побічну дію препарату "Оспамокс" (гранули д / п 60 мл суп. для внутрішнього 
застосування (125 м г / 5 мл) виробництва фірми "Biochemie GmbH", Австрія 

Хворій (6 місяців) на ГРВЗ, гострий бронхіт був призначений оспамокс (перорально по 1 мірній ложці 
2 рази на добу). Після двох прийомів у неї з'явилася блювота, слабкість, рідкі випорожнення. Оспамокс 
був відмінений. Зазначені явища зникли без наслідків. 

Алергологічний анамнез не обтяжений. Будь-які незвичайні реакції на ліки або хімічні речовини в 
минулому не відомі. 

Інформація надійшла від Чернігівського регіонального відділення ДФЦ МОЗ України. 

Про побічну дію препарату "Ластет" (р-н д / і н . по 5 м л / 1 0 0 мг в амп.) виробництва "Nippon Kayaky", 
Японія 

Хворій (35 років) з діагнозом Сг шлунка T3N, Мо (стан після гастроектомії) був призначений ластет 
(внутрішньовенно крапельно по 100 мг 1 раз на добу). При проходженні ад'ювантного курсу поліхіміоте-
рапії після підключення інфузії з ластетом через 5 хв відмічалось почервоніння шкіри обличчя, розвинувся 
набряк Квінке, стеноз гортані І ст. Ластет був відмінений. Для корекції стану пацієнтки призначені 
преднізолон, димедрол. Після проведеної медикаментозної терапії зазначені явища зникли без наслідків. 
Одночасно пацієнтка отримувала вітамін Ві, Вб, вітамін С, рибоксин, силібор. З анамнезу відомо, що 
раніше хвора вже отримувала ластет, але небажані явища не виникали. 

Алергологічний анамнез не обтяжений. Будь-які незвичайні реакції на ліки або хімічні речовини в 
минулому не відомі. 

Інформація надійшла від Закарпатського регіонального відділення ДФЦ МОЗ України. 


