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Изучали протективное действие пектина из амаранта багряного 
(Amaranthus cruenthus L., сем. Аmaranthaceae) при поражении 
желудка крыс линии Вистар нестероидными противовоспа‑
лительными препаратами – индометацином и мелоксикамом. 
Пероральное введение пектина в дозе 100 мг/кг предотвращало 
развитие поражения желудка. Показан гастропротективный 
эффект, который проявлялся в минимизации числа и размеров 
деструктивных участков в слизистой оболочке желудка, а так‑
же в уменьшении дефицита аденозинтрифосфата и гликогена, 
снижении избытка лактата, нормализации энергобаланса в 
ткани желудка. Учитывая гастропротективное действие, пектин 
из амаранта можно рекомендовать для лечения заболеваний 
желудка в сочетании с основной терапией.

В последнее двадцатилетие значительно повысился 
интерес фармакологов, практических врачей и фарма‑
цевтов к такому классу природных биологически ак‑
тивных веществ, как пектиновые полисахариды (пек‑
тины), широко представленные в высших растениях 
[10]. На сегодняшний день пектины имеют легальный 
статус и включены в качестве пищевой добавки в свод 
международных стандартов по пищевым продуктам 
Codex Alimentarius ФАО/ВОЗ.

Пектины проявляют антимикробное, противо‑
опухолевое, бактерицидное, противовоспалительное, 
гипогликемическое, гиполипидемическое действие, 
эффективны в качестве иммуностимуляторов, преби‑
отиков, хелаторов тяжелых металлов и радионуклидов, 
активно используются в создании комплексных препа‑
ратов для адресной доставки лекарственных веществ, 
модулируют функционирование желудочно-кишечно‑
го тракта [11, 15]. Эффективность пектинов показана 
при гастропатиях, вызванных лекарственными средс‑
твами, эмоциональным стрессом, ксенобиотиками и 
различными микроорганизмами [2, 14].

Цель исследования – анализ эффективности пекти‑
на из амаранта багряного при гастропатии, вызванной 
нестероидными противовоспалительными препара‑
тами (НПВП) и его влияния на энергометаболизм в 
ткани желудка.

Материал и методы. Эксперимент проведен на 
крысах-самцах Вистар (питомник «Столбовая» 
РАМН РФ) массой 180–200 г. Животные содержались 
в стандартизованных условиях вивария, получали 
комбикорм (ООО «Лабораторкорм», Россия) и воду 
без ограничения. Каждая экспериментальная груп‑

па содержала по 8 животных. НПВП-гастропатию 
моделировали внутрижелудочным введением ин‑
дометацина (40 мг/кг, «Балканфарма», Болгария) или 
мелоксикама (30 мг/кг, Boehringer Ingelheim, Германия) 
в виде водной суспензии. За 24 часа до введения НПВП 
крыс лишали пищи при свободном доступе к воде и 
содержали в метаболических клетках с сетчатым полом 
во избежание поедания опилок и копрофагии.

Пектин, полученный из амаранта багряного (Ama
ranthus cruentus L.), в моносахаридном составе на 60 % 
представлен галактуроновой кислотой, имеет моле‑
кулярную массу 25 кД и степень этерификации – 65 %. 
Препарат животные получали натощак, однократно, 
внутрижелудочно, в виде 2 % водного раствора в дозе 
100 мг/кг в течение 6 суток, на 7-й день – за час до 
введения НПВП. В качестве препарата сравнения ис‑
пользовали омепразол (30 мг/кг, ОАО «Синтез», Рос‑
сия) по аналогичной схеме. Животные контрольной 
группы (норма) получали вместо пектина, омепрозола 
и НПВП эквиобъемное количество физиологического 
раствора.

Содержание и метод выведения животных из опыта 
соответствовали рекомендациям Европейской кон‑
венции по защите позвоночных животных, применя‑
емых для экспериментальных и других научных целей 
(86/609 ЕЕС) и указу Минздрава СССР от 12.08.1974 г. 
№ 755 «Правила проведения работ с использованием 
экспериментальных животных». Декапитацию осу‑
ществляли под эфирным наркозом через 5 часов после 
внутрижелудочного введения индометацина или ме‑
локсикама. Желудок вскрывали по большой кривизне, 
оценивали состояние его слизистой оболочки, степень 
деструктивного поражения (количество кровоизли‑
яний и эрозий на одно животное) и индекс Паулса 
(ИП) – интегральный показатель масштабов деструк‑
ции в желудке, определяемый по формуле [9]:

ИП = степень деструкции × кол-во крыс с поражениями ( %)/100.

Кроме того, подсчитывали суммарную протяжен‑
ность деструкций (точечных геморрагий, эрозий, по‑
лосовидных поражений). Гастропротективную актив‑
ность вычисляли как отношение ИП в группе крыс, 
принимавших только НПВП, к ИП групп, получавших 
НПВП на фоне пектина. Ткань желудка для биохими‑
ческого анализа хранили в жидком азоте. В участках 
желудка с наиболее пораженной слизистой оболочкой 
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определяли содержание интегральных показателей 
энергообеспечения  – аденозинтрифосфорной кис‑
лоты (АТФ), гликогена, лактата – общепринятыми в 
экспериментальной фармакологии биохимическими 
методами.

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась методами вариационной статистики, зна‑
чимость различий между контрольной и эксперимен‑
тальными группами оценивали, используя t-критерий 
Стьюдента.

Результаты исследования. В слизистой оболочке 
желудка (СОЖ) крыс, получавших индометацин, че‑
рез 5 часов появлялись зоны гиперемии и множество 
точечных и линейных поверхностных эрозивно-ге‑
моррагических поражений, в основном в антральном 
отделе. ИП был высок – 19,6 ед., что свидетельствовало 
о значительном масштабе структурных изменений в 
СОЖ. Вместе с тем в ткани желудка выявлены мета‑
болические нарушения: дефицит АТФ и гликогена, из‑
быток лактата. В группе «индометацин» уровень АТФ 
и гликогена был ниже контрольного показания на 49 
и 42 % соответственно, количество лактата превышало 
контроль на 25 %, то есть в СОЖ происходил сдвиг 
энергетического обмена на анаэробный путь (табл. 1). 
Известно, что дефицит энергетических ресурсов в 
тканях предшествует появлению в них структурных 
повреждений.

На фоне приема амарантового пектина число струк‑
турных поражений и их протяженность в СОЖ крыс 
было на 54 и 42 % меньше, чем у животных группы 
«индометацин». ИП оказался в 2,1 раза ниже, чем у 
крыс, получавших индометацин. Гастропротективная 
активность пектина составляла 2,2 ед. (принято счи‑
тать, что препарат активен при показателе выше 2 ед.). 
На фоне приема пектина энергетическая недостаточ‑
ность в ткани желудка проявлялась в меньшей степени: 
содержание АТФ и гликогена отличалось от контроля 
только на 28 и 17 %, в то время как в группе «индоме‑
тацин» – на 49 и 42 % соответственно. Одновремен‑
но с этим пектин препятствовал развитию ацидоза: 

уровень лактата приблизился к показателям нормы, у 
нелеченых крыс был выше контроля на 25 %.

Лечебное действие омепразола (референтного пре‑
парата) в настоящей работе не рассматривается, тем не 
менее следует отметить, что его гастропротективный 
эффект и ИП превосходили таковые для амарантового 
пектина в 4 раза.

Мелоксикам (мовалис) – популярный селектив‑
ный НПВП, вызывающий минимум осложнений со 
стороны желудочно-кишечного тракта, в отличие от 
неселективного препарата – индометацина. В нашем 
эксперименте интенсивность поражений СОЖ на фоне 
мелоксикама тоже оказалась слабее, чем у индомета‑
цина: его ИП был ниже в 2,8 раза. Повреждения СОЖ 
выглядели как точечные петехии, ИП составлял 7 ед. 
Мелоксикам вызывал в ткани желудка заметные мета‑
болические изменения: содержание АТФ, гликогена и 
лактата отличались от интактного контроля на 26, 24 
и 22 % соответственно (табл. 2).

Пектин повышал устойчивость СОЖ к действию 
мелоксикама: число альтераций и их общая протя‑
женность были ниже на 52 и 58 %, чем в группе крыс, 
получавших только мелоксикам. ИП различался меж‑
ду леченой и нелеченой группами в 2,8 раза в пользу 
пектина. Энергетический резерв в ткани желудка при 
потреблении пектина сохранялся на более высоком 
уровне: содержание АТФ и гликогена отличалось от 
уровня контроля на 8 и 11 % (в группе «мелоксикам» – 
26 и 24 % соответственно).

На фоне приема омепразола ткань желудка в мень‑
шей степени вовлекалась в патологический процесс. 
Степень изъязвления была в 4 раза меньше, чем в 
группе «мелоксикам». Одновременно с этим омепразол 
был эффективнее амарантового пектина в предуп‑
реждении деструктивных поражений и угнетения 
регенераторных процессов в СОЖ мелоксикамом, его 
гастропротективная активность была в 2 раза выше, 
чем у пектина. Омепразол и амарантовый пектин в 
одинаковой степени стабилизировали энергетическое 
обеспечение СОЖ.

Таблица 1
Влияние пектина из амаранта на гастропатию, вызванную индометацином (M±m)

Параметр
Группа животных

контроль индометацин индометацин + пектин индометацин + омепразол

Частота поражения СОЖ,  % – 100,0 100,0 75,0
Степень изъязвления, шт. – 19,60±1,79 9,10±1,102 3,00±1,052

Протяженность поражений, мм – 34,60±2,71 20,10±1,952 4,10±1,192

Индекс Паулса, ед. – 19,6 9,1 2,2
Гастропротективная активность, ед. – – 2,2 8,9
АТФ, мкмоль/г   2,38±0,11  1,22±0,091 1,71±0,102 1,97±0,122

Гликоген, мкмоль/г 20,00±1,54 11,60±1,131 16,70±0,762 19,20±1,262

Лактат, мкмоль/ г   1,07±0,07 1,30±0,031  1,06±0,062 1,01±0,042

1 Разница с контролем статистически значима.
2 Разница с группой «индометацин» статистически значима.
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Обсуждение полученных данных. Негативное дейс‑
твие индометацина и мелоксикама проявилось образо‑
ванием в гландулярной зоне желудка очагов гиперемии, 
множественных точечных и полосовидных эрозий. 
Вместе с тем следует отметить, что селективный НПВП 
мелоксикам оказался менее «агрессивен», чем индо‑
метацин. Известно, что при длительном приеме риск 
гастропатии более высок у неселективных НПВП [1].

Амарантовый пектин полностью не предотвра‑
щал деструктивные поражения и нарушение трофики 
СОЖ, вызванных НПВП, но снижал риск развития 
глубокой патологии: степень поражения желудка была 
достоверно ниже у животных, получавших препарат, 
чем в группах «индометацин» и «мелоксикам». Гаст‑
ропротективная активность пектина была выше на 
фоне менее агрессивного мелоксикама, но в обоих мо‑
дельных вариантах значительно уступала омепразолу 
(официнальному противоязвенному препарату). На‑
ряду с этим в ткани желудка на фоне приема пектина и 
омепразола дефицит энергосубстратов был ниже, чем в 
группах крыс, получавших оба НПВП без коррекции.

Сведений о влиянии пектинов на энергометаболизм 
ткани желудка животных и человека, обеспечивающий 
его полноценное функционирование, практически нет. 
Вместе с тем ранее показано энергостабилизирующее 
действие таких пектиновых полисахаридов, как лем‑
нан из ряски малой (Lemna minor L.) [5] и зостеран из 
морской травы зостеры (Zostera marina L.) [6], в усло‑
виях иммобилизационного стресса и интоксикации 
гербицидом 2,4-Д. Способность пектинов сохранять 
оптимальный уровень энергетического обеспечения 
метаболических процессов в СОЖ имеет косвенное 
подтверждение на примере пектиновых полисахари‑
дов женьшеня настоящего (Panax ginseng C.A. Meyer) 
[13], дудника китайского (Angelica sinensis Oliv.) [4], 
володушки серповидной (Bupleurum falcatum L.) [12], 
черной смородины (Ribes nigrum L.) [8] и многих других. 
При поражении желудка различными агентами (им‑
мобилизация, НПВП, Helicobacter pylori, гастроэзофа‑
геальный рефлюкс) пектины стимулировали процесс 
репарации СОЖ, снижали объем желудочного сока, 

избыток в нем соляной кислоты и пепсина, повышали 
секрецию слизи и бикарбонатных ионов, ингибиро‑
вали свободнорадикальное перекисное окисление 
липидов. Работ о влиянии пектинов непосредственно 
на простагландины СОЖ, регулирующих местные 
защитные механизмы, к сожалению, нет. В ряде клини‑
ческих наблюдений показана эффективность пектинов 
при эрозивно-язвенных поражениях желудочно-ки‑
шечного тракта [3, 7]. Анализ данных о гастропро‑
тективном эффекте пектинов свидетельствует, что он 
неспецифичен и механизм его действия, по-видимому, 
многокомпонентен.

Результаты проведенного исследования свидетель‑
ствуют, что амарантовый пектин снижает риск небла‑
гоприятного воздействия НПВП на желудок животных, 
значительно снижая интенсивность деструктивных 
поражений и метаболических нарушений его стенки. 
Одним из механизмов гастропротективного действия 
пектина при ульцерации желудка НПВП является 
энергостабилизирующий эффект. Представленные 
данные позволяют рекомендовать пектин из амаранта 
багряного в качестве противоязвенного средства в со‑
четании с НПВП для превентивных и лечебных целей 
в базисной терапии.
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Таблица 2
Влияние пектина из амаранта на гастропатию, вызванную мелоксикамом (M±m)

Параметр
Группа животных

контроль мелоксикам  мелоксикам + пектин мелоксикам + омепразол

Частота поражения СОЖ,  % – 100,0 75,0 62,5
Степень изъязвления, шт. – 7,00±0,84 3,40±1,142 1,70±0,562

Протяженность поражений, мм – 10,10±1,14 4,20±1,032 1,90±0,582

Индекс Паулса, ед. – 7,0 2,5 1,1
Гастропротективная активность, ед. – – 2,8 6,4
АТФ, мкмоль/г   1,95±0,07 1,45±0,061 1,79±0,052 1,84±0,052

Гликоген, мкмоль/г 20,40±1,24 15,6±0,901 18,30±0,612 19,2±0,592

Лактат, мкмоль/г   1,06±0,15 1,28±0,121 1,02±0,132 0,99±0,122

1 Разница с контролем статистически значима.
2 Разница с группой «мелоксикам» статистически значима.
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Protective action of amaranth pectin 
in gastropathy induced nonsteroidal 
anti‑flammatory drugs
E.I. Khasina1, L.I. Moiseenko2

1 V.L. Komarov Gornotayozhnaya Station FEB RAS (26 Solnechnaya 
St. Gornotayozhnoye settl. Ussuriysk 692533 Russian Federation), 
2 Interdepartamental Research Education Centre “Plant Resources” 
(V.L. Komarov Gornotayozhnaya Station FEB RAS – Vladivostok 
State University of Economics and Service, 41 Gogolya St. 
Vladivostok 690014 Russian Federation)
Summary  – The protective effect of amaranth pectin from Ama-
ranthus cruenthus L. (fam. Amaranthaceae) against damage of the 
stomach induced by nonsteroidal anti-flammatory drugs (NSAIDs) 
indomethacin and meloxicam in male Wistar rats was studied. Oral 
administration of amaranth pectin (100 mg/kg) prevented gastric 
injury formation. The data obtained demonstrated that amaranth 
pectin enhances resistance of the stomach tissue to NSAIDs. It was 
shown to possess a gastroprotective effect, which is accompanied 
by diminution of the number and sizes of destructive regions in 
the gastric mucosa during the ulcer affection, as well as reduction 
of ATP and glycogen deficit, decrease of lactate excess, and normal‑
ization of the energy balance in the gastric tissue. According to its 
antiulcer effect, amaranth pectin may be recommended for applica‑
tion in prevention and treatment of stomach diseases together with 
the basic therapy.
Key words: pectin, gastropathy, indomethacin, meloxicam.
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Влияние соединения МТ-279 и мексидола на течение метаболических процессов 
при экспериментальной ишемии головного мозга
Л.И. Маринич1, Г.И. Степанюк1, Н.Г. Черноиван1, А.Ю. Воскобойник2

1 Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова  
(Украина, 21018, г. Винница, ул. Пирогова, 56),  
2 Запорожский государственный медицинский университет (Украина, 69035, г. Запорожье, пр-т Маяковского, 26)
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Маринич Любовь Ивановна – заочный аспирант кафедры фарма‑
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В эксперименте на 49 крысах моделью острого нарушения 
мозгового кровообращения проанализировано изменение 
биоэнергетических процессов под влиянием соединения МТ-
279 (10 мг/кг внутрибрюшинно) и мексидола (100 мг/кг внут‑
рибрюшинно). Установлено, что курсовое (14 дней) введение 
указанных веществ нормализирует биоэнергетические процес‑
сы путем восстановления аэробного гликолиза, предупреждает 
развитие метаболического ацидоза, снижая уровень лактата и 
повышая уровень глюкозы в ишемизированном полушарии. 
Отмеченные эффекты, по мнению авторов, являются одним из 
механизмов защитного действия на ишемизированный мозг 
изучаемых веществ.

В структуре заболеваемости ишемический инсульт 
занимает первое место среди всех видов острого нару‑
шения мозгового кровообращения (ОНМК), зачастую 
приводя к стойкому нарушению трудоспособности. 
Гипоксия, возникающая вследствие снижения перфу‑
зии тканей мозга, представляется сложным фазовым 
процессом, в основе которого лежат последовательные 
изменения свойств митохондриального ферментного 

комплекса. Стадии гипоксии находятся в тесном соотно‑
шении с содержанием в нейронах аденозинтрифосфата 
(АТФ) и ведущими энергозависимыми процессами. 
В то же время значительное увеличение концентрации 
аденозинмонофосфата (АМФ) приводит к активации 
протеинкиназной системы, что служит дополнитель‑
ным механизмом гибели клеточных мембран [1]. Пер‑
воочередной задачей церебропротекции при ОНМК 
является устранение процессов энергетического дис‑
баланса, развитие которого является ключевым звеном 
в патогенезе данного патологического состояния [2].

Несмотря на появление на фармакологическом 
рынке новых нейропротекторов проблема создания 
качественного препарата с минимальным количест‑
вом побочных эффектов здесь остается открытой [11]. 
Арсенал современных нейропротекторов представлен 
несколькими десятками лекарственных средств (пи‑
рацетам, мексидол, церебролизин, кортексин и др), 
которые могут влиять на разные звенья патогенеза 
ишемического повреждения головного мозга. Практи‑
чески всем им присущи побочные эффекты, которые 




