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Таблиця . Активність аденілатциклази (АЦ), гуанілатциклази (ГЦ) [пмоль/хв·мг білка], фосфодіестераз(ФДЕ) Цгмф 
і цАМФ у тканинах селезінки, тимусу, пухлини щурів до і після опромінення пухлини (М±m; n=3-5) 

ФДЕ Орган Експериментальний стан АЦ ГЦ цАМФ цГМФ 
Селезінка контроль (інтактні щури) 24,1 ± 3,8 1,6 ± 0,2 334,0 ± 31,6 0,68 ± 0,2 
 8 доб. після прищеплення 28,1± 2,5 1,8 ± 0,3 240 ± 16,5* 0,4 ± 0,2 
 1 доб. після опромінення 12,6± 2,1 2,3 ± 0,3* 280 ±16,4* 0,38 ± 0,2 
 3 доб. після опромінення 14,1± 3,2 2,2 ± 0,2 260 ± 15,0* 0,42 ± 0,3 
 7 доб. після опромінення 21,0± 2,3* 1,9 ± 0,4 290 ± 20,5 0,73 ± 0,3 
Тимус контроль (інтактні щури) 8,2 ± 1,2 1,1 ± 0,1 240 ± 25,3 0,73 ± 0,1 
 8 доб. після прищеплення 7,5 ± 1,5 1,5 ± 0,2* 220 ± 11,8 0,5 ± 0,1* 
 1 доб. після опромінення 6,5± 1,8 2,1 ± 0,2* 260 ± 11,8* 0,5 ± 0,2 
 3 доб. після опромінення 6,2± 2,1 2,4 ± 0,1* 240 ± 11,2* 0,68 ± 0,2 
 7 доб. після опромінення 7,5± 2,8 1,8 ± 0,5 250 ± 15,1 0,54 ± 0,3 
Пухлина 8 доб. після прищеплення 8,4 ± 2,3* 0,98 ±0,15 220 ± 12,8 0,9 ± 0,2* 
 1 доб. після опромінення 6,8 ± 2,1 2,25 ± 0,2* 205 ± 10,1 1,15 ± 0,3 
 3 доб. після опромінення 5,8 ± 1,8 2,8 ± 0,2* 295 ± 15,8* 1,1 ± 0,2 
 7 доб. після опромінення 5,6 ± 2,1 2,95 ± 0,2 201 ± 10,1* 0,85 ± 0,2 

*- р≤ 0,05 порівняно з контролем. 
 
Отримані нами дані повністю узгоджуються з ре-

зультатами інших авторів щодо пострадіаційних змін 
рівнів циклічних нуклеотидів [7]. 

У цілому ряді попередніх робіт було експеримен-
тальнo показано, що уже в ранній період післяпромене-
вого ураження змінюється стаціонарний рівень цГМФ і 
цАМФ, а саме, після впливу іонізуючої радіації відбува-
ється поступове, залежне від часу зниження цАМФ і 
незначне зростання цГМФ. У подальші терміни дослі-
джень опромінення зменшення вмісту цАМФ прогресу-
вало, а концентрація цГМФ незначно знижувалась, що 
співвідносилось з [7]. 

Вивчення процесів, що регулюються системою цик-
лічних нуклеотидів за умов дії іонізуючої радіації, давно 
привертають увагу дослідників. Показано, що опромі-
нення організму в летальних і надлетальних дозах, а 
також у дозах радіації, які викликають гостру променеву 
хворобу, призводило до зниження рівня цАМФ та під-
вищення концентрації цГМФ у початковий період після 
дії іонізуючого випромінювання.  

Можна припустити, що порушення функціонування 
систем цГМФ і цАМФ після впливу радіації може бути 
наслідком структурних і функціональних змін тих фер-
ментів, активність яких контролює і метаболіти, що ми 
спостерігали при дослідженні пострадіаційних змін ак-
тивності гуанілат- та аденілатциклазами. Крім цього, 
подібність характеру виявлених змін в активності цих 
ферментів може свідчити про однакові механізми ура-

ження каскадів цАМФ та цГМФ внаслідок дії іонізуючого 
випромінювання на тварин. 

Висновки. Таким чином, іонізуюча радіація викликає 
порушення функціонування системи циклічних нуклео-
тидів, що може призвести до зміни прийому і переробки 
клітинами поступаючих до них гормональних сигналів. 
Радіаційне ураження цієї системи виявляється у зміні 
стаціонарних концентрацій цГМФ і цАМФ, що є наслід-
ком змін активності ферментів, які контролюють їх вну-
трішньоклітинний рівень: аденілат- та гуанілатциклази. 
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УЧАСТЬ СИСТЕМИ СИНТАЗИ ОКСИДУ АЗОТУ В РОЗВИТКУ 

ТА ВІДНОВЛЕННІ СТРЕС-ІНДУКОВАНИХ УРАЖЕНЬ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ШЛУНКА 
 
Встановлено зростання активності синтази оксиду азоту в клітинах слизової оболонки шлунка за умов розвитку 

та у процесі відновлення виразок, індукованих стресовим фактором. Більш значне зростання активності фермента 
було характерне для тварин, яким вводили противиразковий препарат омепразол. У групі тварин, які отримували 
омепразол, але не підлягали стресу, була встановлена незначна активація синтази оксиду азоту на першу, другу, а 
також п'яту добу введення препарату. 

Increasing of nitric oxide synthase activity in cells of gastric mucosa was established after development and during 
recovering of lesions induced by stress. In omeprazole treated animals that increase was more potent. Less expressed activation 
of the enzyme was observed in not stressed animals, treated with the drug. 

 
Вступ. Синтаза оксиду азоту, NO-синтаза, NOS є 

одним з ключових ферментів регуляції функціональної 
активності клітин шлунково-кишкового тракту. Існує 3 
форми NOS, серед яких дві є малопродуктивними кон-
ститутивними (сNOS) і функціонують у фізіологічному 

режимі, а третя – індуцибельна макрофагальна (іNOS) 
активується за різних патологічних станів та продукує 
на декілька порядків вищий рівень NO. Функціонуван-
ня конститутивних NOS є умовою компенсування різ-
них незначних відхилень від гомеостазу: так, вазоді-
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лятація у наслідок викиду оксиду азоту призводить до 
зростання надходження НСО3- з крові до шлункового 
секрету та дезактивації надлишкової соляної кислоти. 
NO з ендотеліальних, тучних та епітеліальних клітин 
здатний знижувати адгезивні та агрегіційні здатності, 
уловлювати вільні радікали та пригнічувати шлункову 
секрецію, що має результатом зростання секреції сли-
зу, підвищення відновлення тканини та інгібування 
активації тромбоцитів, такі процеси збільшують стій-
кість до ураження слизової.  

NO є короткоживучою сполукою, яка при взаємодії 
з молекулярним киснем утворює два продукти – ніт-
рит- та нітрат- аніони, які виводяться з організму. Од-
нак, при запальній реакції відбувається активація ін-
дуцибельної синтази оксиду азоту та продукуються 
значно більші кількості NO. Оксид азоту реагує з акти-
вними формами кисню, що продукуються у надвели-
ких кількостях клітинами запалення, що призводить до 
утворення токсичного пероксинітриту. Цей інтермедіат 
є цитотоксичною речовиною з високою агресивністю 
до внутрішньоклітинних структур: ядра, біологічних 
мембран, ферментативних білків тощо. Одним з не-
щодавно відкритих регуляторних механізмів функціо-
нування білків є нітрування тирозину. За умов надве-
ликих кількостей оксиду азоту відбувається атака за-
лишків тирозину у білках цим реакційно здатним ради-
калом та їх ковалентна модифікація, що призводить 
до зміни біологічної функції білкових молекул.  

Сьогодні питання участі системи синтази оксиду азо-
ту у розвитку різних патологій шлунково-кишкового трак-
ту широко вивчається [1]. Конститутивні ізоформи NOS 
локалізовані: нейрональна на поверхні клітин слизової 
оболонки шлунка, ендотеліальна – у клітинах капілярів у 
нижньому шарі шлункових залоз та у підслизовій. У фізі-
ологічних умовах оксид азоту функціонує як внутрішньо- 
та міжклітинний месенджер, регулюючи вивільнення 
слизу. Крім того, оксид азоту залучений у механізми, які 
підтримують цілісність слизової. Однак, не досить вивче-
ною є роль цих ферментів у процесах відновлення сли-
зової оболонки шлунка, СОШ, за умов виразкових ура-
жень, що і було метою наших досліджень. 

Об'єкт та методи досліджень. Досліди були проведені 
на нелінійних білих щурах-самцях масою 200г. Експе-
риментальну виразку шлунка у піддослідних тварин 
викликали згідно методу [4] за допомогою холодового 
стресу. Омепразол (відомий противиразковий препа-
рат, інгібітор протонної помпи) вводили щурам внутріш-
ньочеревно у дозі 0,8 мг/кг один раз на добу протягом 
0-5 доби після виразкоутворення, оскільки на п'яту добу 
вже практично не було видимих уражень СОШ. Тварин 
декапітували через 40 хв (середній період напіввиведен-
ня омепразолу). Активність синтази оксиду азоту визна-
чали за специфічним розщепленням NADPH+Н+ [3] і 
виражали в нмоль NADPH+Н+, що окиснюється протя-
гом 1 хв на 1мг білку. Вміст оксиду азоту визначали за 
допомогою діазореакції з реактивом Грісса та обрахо-
вували із суми вмісту нітритів та нітратів, відновлених 
до нітритів азоту металевим цинком [2], виражаючи у 
нмоль/мг білку. 

Результати та їх обговорення. Питання ролі метабо-
лізму оксиду азоту у формуванні та загоєнні виразкових 
дефектів слизової оболонки ШКТ, не дивлячись на ве-
лику увагу дослідників, й досі є одним з найбільш дис-
кутованих аспектів біохімічної гастроентерології. З од-
ного боку, класичним є уявлення про позитивну роль 
конститутивних ізоформ синтази оксиду азоту та нега-
тивну – індуцибельного ферменту. Так, відомо, що ок-
сид азоту може спричиняти як захисний, так і уражую-
чий вплив на тканини ШКТ. NO, синтезований за фізіо-

логічних умов конститутивними синтазами, регулює 
судинний тонус, захищає мікрокапіляри від ушкоджен-
ня, модулює адгезію запальних клітин. За фізіологічних 
концентрацій NO виявляє антиапоптичний ефект на 
гастроінтестінальні клітини щурів.  

Експресія індуцибельної форми ферменту, здатної 
продукувати надлишковий рівень NO, є одним з механі-
змів ураження тканин. Такий запальний ефект залежить 
як від рівня експресії, так і від місцевого оточення, і 
здійснюється через формування пероксинітриту. Під-
вищення активності індуцибельної синтази оксиду азоту 
призводить до зниження вмісту відновленого глутатіону 
та спричиняє ураження шлунка. Надлишковий рі-
вень NO з ендогенних чи екзогенних джерел знижує 
життєздатність клітин шлунка, залежно від рівня внут-
рішньоклітинного кальцію та активності протеїнкінази С. 

Також показано, що оксид азоту залежно від вмісту 
позитивно (низькі концентрації) або негативно (високі 
концентрації) регулює ангіогенез, активність протеїнкі-
нази С, фосфорилювання ключових кіназ проліферації 
ERK та cJun.  

Проте, нещодавно встановлено, що за етанол-
індукованого ураження шлунка ендогенний NO може 
активувати циклоооксигеназний каскад та захищати 
слизову. Інгібування загальної активності синтази окиду 
азоту уповільнює загоєння шлункових виразок. За умов 
хронічних виразок введення субстрату синтази оксиду 
азоту L-аргініну прискорює реепітелізацію через гіпер-
емічну, ангіогенезну та ростостимулюючу дію. Крім то-
го, екзогенний оксид азоту індукує експресію білків теп-
лового шоку, зокрема hsp72, що може захищати клітину 
від уражуючої дії NO.  

Таким чином, важливими є не лише зміни концент-
рації оксиду азоту та активності синтезуючих його фе-
рментів, але й період загоєння, для якого вони харак-
терні. Загоєння виразкових дефектів відбувається у 
декілька етапів, таких як формування грануляційної 
тканини, ангіогенез, епітеліальна регенерація. Процес 
загоєння координується множиною медіаторів, цитокі-
нів та ростових факторів, продукованих місцевими 
тканинами. У віддалені строки після виразкоутворення 
залежно від інтерлейкіну 1 та NF kappa B експресуєть-
ся індуцибельна форма NOS, яка є необхідною для 
нормальної реепітелізації.  

Для більш детального вивчення ролі синтази оксиду 
азоту у утворенні та динаміці загоєння виразкових дефе-
ктів нами було досліджено активність цього ферменту та 
вміст його продукту – оксиду азоту в клітинах СОШ у 
тварин відразу після холодового стресу та протягом пе-
рших п'яти діб після цього. Крім того, нами було оцінено 
ці показники у тварин, яким вводили проти виразковий 
препарат – омепразол (інгібітор протонної помпи). 

Нами встановлено зростання NO-синтазної актив-
ності у клітинах СОШ відразу після зняття стресогенно-
го чинника у 3 рази (табл.). У динаміці загоєння вираз-
кових дефектів NO-синтазна активність залишалась 
підвищеною (особливо через 1 добу після холодового 
стресу – у 4 рази), крім показників на 4 добу, які були на 
рівні контролю. Є цікавим, що вміст оксиду азоту – про-
дукту NO-синтази у клітинах СОШ за таких умов прак-
тично не змінювався, крім незначного підвищення на 
3 добу (у 1,5 рази) та зниження на 4 добу (в 1,46 рази) 
після зняття стресогенного чинника, що співпадало із 
зниженням активності синтази оксиду азоту відносно 
попередніх термінів дослідження. 

Підвищення активності синтази оксиду азоту в умо-
вах формування виразок шлунка було показано у ряді 
робіт [10]. Проте, нещодавно встановлена диференційна 
відповідь системи оксиду азоту на такий чинник. Так, у 
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ранні періоди після стресу відбувається активізація інду-
цибельної ізоформи ферменту, що супроводжується інак-
тивацією конститутивних ізоформ. Цим можна пояснити 
встановлене нами менш виражене підвищення активності 
синтази оксиду азоту відразу після стресу, ніж на першу 
добу. З літературних джерел відомо, що підвищення вмі-
сту оксиду азоту у слизовій досягає максимуму через 
1 годину після стресу [8]. При цьому введення неселек-
тивних інгібіторів NO-синтаз призводило до інтенсифіка-
ції виразкоутворення, тоді як введення селективних інгі-

біторів іNOS – до зменшення кількості виразок. Подібний 
ефект мали також активатори NO-синтазної активності 
або джерела оксиду азоту, введені перед виразкоутво-
ренням. Більш того, цікавим є розподілення ізоформ під 
час гострого виразкового процесу: так, індуцибельний 
фермент локалізований безпосередньо у виразкових де-
фектах, тоді як конститутивні форми – у підслизовій та 
капілярах. В роботі [6] показано відносне зниження акти-
вності NO-синтази у більш віддалені строки, що співвід-
носиться з отриманими нами результатами. 

 
Таблиця . Активність синтази оксиду азоту, нмоль NADPH+Н+/(хв•1мг білку) та вміст NO, нмоль/мг білку 

в клітинах слизової оболонки шлунка щурів зі стрес-індукованими виразковими ураженнями 
на тлі введення омепразолу, n=6 

Доба після виразкоутворення Експериментальний стан тварин 0 1 2 3 4 5 
контроль 11,34± 0,91 
 Активність синтази оксиду азоту 
виразка шлунка 34,17± 3,42* 43,25± 4,76* 29,719± 2,97* 25,421± 2,29* 13,401± 1,07 21,13± 1,90* 
виразка шлунка+омепразол 12,68± 1,01 43,64± 4,80* 67,183± 7,39* 77,428± 9,29* 52,089± 5,73* 33,334± 3,33*
омепразол1 33,14± 3,31* 77,37± 9,28* 22,87± 2,06* 19,01± 1,71 11,52± 0,92 44,96± 4,94* 
 Вміст оксиду азоту 
контроль 4,30± 0,47 
виразка шлунка 4,43± 0,49 4,41± 0,49 3,57± 0,36 6,47± 0,83* 2,93± 0,26 * 4,03± 0,44 
виразка шлунка+омепразол 4,58± 0,50 3,20± 0,32 4,76± 0,52 4,50± 0,50 3,46± 0,35 2,78± 0,25* 
омепразол1 6,07± 0,79* 3,21± 0,32 5,23± 0,63 3,37± 0,34 4,87± 0,54 3,97± 0,40 

*- р≤ 0,05 порівняно з контролем; 
1- група тварин, яким вводили препарат омепразолу за відсутності дії стресового фактору. 
 
Одними з найбільш відомих противиразкових препа-

ратів є лікарська група необоротних селективних інгібіто-
рів протонної помпи. Ефект препаратів цієї групи пере-
буває у сфері інтенсивних наукових досліджень. Так, 
введення омепразолу у дозах, що не знижували секре-
торну активність шлунка, значно зменшувало ефектив-
ність виразкоутворення за умов холодового стрессу [4]. 
Дослідження механізмів такого ефекту показали, що 
омепразол демонструє антиоксидантні властивості, зме-
ншуючи кількість продуктів ПОЛ, ушкодження ДНК, час-
тоту апоптозу. Досліджуються також показники систем 
оксиду азоту у гастроентерологічних хворих під час ліку-
вання омепразолом [7]. На фоні етанол-індукованих ви-
разкових уражень введення інгібітора NO-синтази акти-
вувало, тоді як введення донора NO інгібувало актив-
ність H+, K+ -ATФ-ази – фермента, регулюючого кислот-
ність шлункового соку, яка є агресивним фактором [5]. 
Цитопротективний ефект рабепразолу – лікарської речо-
вини  фармакологічної групи блокаторів протонної помпи 
– опосередкований системою оксиду азоту [9].   

Оскільки оксидативний та нітрозативний стрес є 
ключовими подіями у формуванні виразкових дефектів, 
нами було оцінено активність синтази оксиду азоту та 
вміст NO в клітинах СОШ у тварин відразу після холо-
дового стресу та протягом перших п'яти діб у тварин, 
яким вводили омепразол у терапевтичних дозах. 

У тварин, яким вводили омепразол, не була встано-
влена активізація NOS відразу після стресу, проте зна-
чно зростали показники ферментативної активності 
протягом наступних термінів досліджень: на першу до-
бу після утворення виразок у 3,8 рази, на другу – у 
5,9 рази, на третю – у 6,8 рази, на четверту – у 
4,6 рази (табл.). В останню добу досліджень активність 
ферменту зростала менш виражено (у 2,9 рази), що 
співвідносилося із незначним зниженням вмісту NO в 
клітинах СОШ в цей період. Таке значне підвищення 
активності NOS, більш ймовірно, є наслідком більш ви-
раженої активації індуцибельної ізоформи ферменту, 
оскільки саме вона є менш залежним від алостеричної 
регуляції йонами кальцію ферментом (омепразол може 
блокувати кальцієві канали), та здатна продукувати на 
порядок вищі кількості оксиду азоту.  

Такий гіперактивуючий ефект введення омепразолу 
на NOS активність може бути наслідком безпосеред-
нього впливу діючої речовини на молекулу ферменту, 
або опосередкованого впливу. У першому випадку логі-
чним було б спостерігати зниження активності фермен-
ту, оскільки синтаза оксиду азоту є багатосубодинич-
ним ферментом, який містить велику кількість кофер-
ментів та є складнорегульованим. З іншого боку, не 
виключено, що омепразол, завдяки своїй специфічній 
хімічній структурі є алостеричним активатором дослі-
джуваного ферменту. Більш вірогідною є регуляція ак-
тивності NOS за умов введення омепразолу опосеред-
ковано іншими ефекторними молекулами. На користь 
цього твердження свідчить відсутність активації синтази 
відразу після дії стресогенного чинника та введення 
препарату (у тварин, яким не вводили омепразол, у 
таких умовах відбувається зростання ферментативної 
активності у 3 рази) та гіперстимуляція синтази у інші 
терміни дослідження. Відомо, що омепразол на рінніх 
етапах виразкоутворення виявляє цитопротекторні та 
антиоксидантні властивості [4], чим може бути пояснена 
відсутність активації NOS відразу після холодового 
стресу. Показано, що введення рабдопразолу тваринам 
запобігало утворенню етанол-індукованих виразок. Та-
кий ефект знімався при введенні інгібіторів синтази ок-
сиду азоту, що вказує на можливу регуляцію препара-
тами цієї групи ферментів синтезу оксиду азоту [9]. 

Відомо, що оксид азоту приймає участь у реалізації 
другорядних ефектів омепразолу, більш того, показано, 
що введення інгібіторів NOS відміняє цитопротективний 
ефект блокаторів протонної помпи, що не пов'язано із 
зниженням шлункової секреції. Так, введення лансоп-
разолу призводило до підвищення вмісту оксиду азоту 
як бузпосередньо у слизовій, так і у кровотоці від шлун-
ка. Таким чином, показане нами зростання активності 
синтази оксиду азоту може бути наслідком подібного 
ефекту введення омепразолу. 

Введення омепразолу тваринам, які не підлягали 
холодовому стресу (табл.) призводило до індукування 
NOS активності відразу після введення, та протягом 
1,2 та 5 доби введення препарату, що підтверджувало 
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активуючий ефект введення препарату на досліджувані 
ферментативні системи. Зростання вмісту NO було 
встановлене лише після першої ін'єкції препарату. 

Таким чином, нами було встановлено, що розвиток 
виразкових уражень СОШ у тварин після холодового 
стресу призводив до активації синтази оксиду азоту, особ-
ливо на першу добу після зняття стресогенного чинника. 
Цікаво, що введення омепразолу піддослідним тваринам 
мало наслідком більш значне зростання активності синта-
зи. Введення омепразолу тваринам, які не підлягали стре-
су, також мало наслідком зростання активності NOS, про-
те менш виражене, ніж у попередній групі. 

Виходячи з отриманих нами даних, значне підвищення 
NOS активності не супроводжувалось вираженими зміна-
ми у вмісті оксиду азоту, хоча вони були однаково спря-
мованими. Це може бути пояснено з огляду на те, що що 
за умов нестачі одного із коферментів – тетрагідроптерину 
синтаза оксиду азоту може функціонувати як супероксид-
продукуючий фермент. Таким чином, може відбуватися 
аргінін-залежне специфічне розщеплення відновленого 
НАДФН, та накопичення супероксидрадикалу, що супро-
воджується відсутністю змін у вмісті окислених похідних 
оксиду азоту – нітрат та нітрит аніонів.  

У подальшому для більш поглибленого вивчення 
участі системи синтази оксиду азоту у формуванні та 
загоєнні виразкових дефектів цікавим було б дослідити 
окремо активність індуцибельної та конститутивних 
ізоформ NOS, оскільки вони перебувають у функціона-
льному антагонізмі, а також особливості функціонуван-
ня інших компонентів цієї системи – нітрат та нітритре-
дуктаз, вміст метгемоглобіну та ін. 

Висновок. Розвиток стрес-індукованих уражень сли-
зової оболонки шлунка супроводжувався зростанням 
активності синтази оксиду азоту, особливо на першу 

добу після зняття стресогенного чинника. За умов вве-
дення омепразолу піддослідним тваринам спостеріга-
лося більш виражене зростання активності синтази, 
крім групи тварин відразу після зняття стресогенного 
чинника. Введення омепразолу тваринам, які не підля-
гали стресу, також мало наслідком зростання активнос-
ті NOS, проте менш виражене, ніж у попередній групі. 
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 ЖОВЧОСЕКРЕТОРНА ФУНКЦІЯ ПЕЧІНКИ ЩУРІВ ПІД ДІЄЮ ПРОСТАГЛАНДИНУ F2α 
 
Досліджено зміни жовчної секреції у щурів при дії простагландину F2α. Введення простаноїду в портальну вену 

підвищувало рівень холерезу і змінювало секрецію жовчних кислот. 
The aim of this study was to investigate the influence of prostaglandin F2α on bile secretion in rats. The administration of 

prostanoid into portal vein stimulated bile output and altered secretion of bile acids. 
 
Вступ. Печінка являє собою найбільшу залозу шлун-

ково-кишкового тракту, головною функцією якої є  син-
тез та виділення жовчі. Секреція жовчі опосередкову-
ється ферментними системами гепатоцитів і холангіо-
цитів, а також функціональною активністю апарату сек-
реції. Жовчоутворення – осмотично активний процес, в 
результаті якого відбувається транспорт солей жовчних 
кислот та інших компонентів жовчі в жовчні канальці за 
градієнтом концентрації. Утворення жовчі включає три 
етапи: захват із крові і транспорт в гепатоцити жовчних 
кислот, білірубіну, холестерину та інших компонентів; 
синтез компонентів жовчі de novo; секреція в жовчні 
канальці [1]. Холесекреція регулюється насамперед 
гуморальними чинниками, такими як холецистокінін, 
субстанція Р, тахікініни, бомбезин, а також простаглан-
динами. Простагландини – біологічні регулятори, котрі 
вважаються міжклітинними посередниками в печінці між 
паренхіматозними і непаренхіматозними клітинами, 
проте дотепер залишається відкритим питання щодо 
впливу цих речовин на жовчосекреторну функцію печін-
ки [4,5]. Тому метою нашої роботи стало вивчення змін 

рівня холерезу та органічних компонентів жовчі при дії 
простагландину F2α, що надасть можливість викорис-
тання препаратів цих біорегуляторів в клініці для корек-
ції патологічних станів і попередження захворювань 
гепатобіліарної системи. 

Об'єкт та методи досліджень. Робота проводилась на 
білих щурах самцях  масою 200–250 г з відпрепарова-
ною і канюльованою загальною жовчною протокою під 
тіопенталовим наркозом (5мг/100г маси тіла тварини). 
Простагландин F2α в дозі 10 мкг\100 г маси тіла вводи-
вся в портальну вену. Об'ємну швидкість холерезу ви-
мірювали впродовж 3 годин досліду і розраховували  в 
мл/г маси тіла тварини за хвилину. Вміст органічних 
компонентів жовчі визначали методом тонкошарової 
хроматографії [2]. 

Результати та їх обговорення. Результати наших до-
сліджень показали, що після введення в портальну ве-
ну простагландину F2α в дозі 10 мкг/100 г маси тіла 
тварини спостерігалося підвищення рівня холерезу що-
до контрольних спроб (рис. 1). 
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