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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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Рис.1. Зміни рівня холерезу у щурів під впливом простагландину F2α (10,0 мкг\100 г маси тіла, п= 5);  
** – Р<0,05; *** – Р<0,001 

 
Крива холерезу безпосередньо після введення пре-

парату демонструє збільшення виділення жовчі, що не-
значно зменшується в 11-ї пробі, після чого знову спо-
стерігається тенденція до підвищення рівня холерезу. 
Отже, застосування біорегулятора приводить до поси-
лення виділення жовчі, котре з одного боку пояснюється 
як безпосередньою дією простагландину на гепатоцити, 
так і можливим опосередкованим впливом через ендо-
телій судин портальної системи. У дослідах із викорис-
танням простаноїду виявилося, що ця речовина, зміню-
ючи об'ємну швидкість холерезу, неоднаковим чином 
змінює концентрації жовчних кислот, а, відповідно, і не-
однаковою мірою змінює дебіт останніх в секреті. 

Для вивчення змін синтетичної і транспортної функ-
ції печінки нами був обчислений дебіт компонентів білі-
арного секрету – жовчних кислот і ліпідів, котрі були 
визначені у півгодинних пробах жовчі. В наших контро-
льних пробах на фоні зниження рівня холесекреції де-
біт жовчних кислот зменшувався. Введення простагла-
ндину F2α в дозі 10 мкг/100 г маси тіла тварини  прак-
тично не змінює вміст таурохолевої кислоти в жовчі. 
Дебіт сумарних таурохолатів дещо знижується після 
введення речовини, але далі збільшується протягом 
досліду. Дебіт глікохолевої кислоти при введені наве-
деної дози простаноїду не відрізнявся від контрольного, 
проте рівень сумарних глікохолатів підвищувався без-
посередньо після введення речовини і далі впродовж 
досліду на 59% (Р<0,001). Отримані дані свідчать про 
збільшення кон'югації холатів з гліцином, тоді як кон'ю-
гація їх з таурином залишається поза дією біорегулято-
ра. Введення простагландину F2α знижує в секреті де-
біт вільних жовчних кислот: холевої та дезоксихолевої 
на 88% та 78% відповідно (Р<0,001). Біохімічні зміни, а 
саме збільшення кон'югатів і зменшення вільних жовч-

них кислот можна оцінити як позитивні, бо відомо, що 
це є показником зниження ймовірності каменеутворен-
ня в жовчовидільних шляхах.  

Ліпіди жовчі, як і жовчні кислоти, є основними орга-
нічними компонентами біліарного секрету [6]. До основ-
них ліпідних складових жовчі відносять фосфоліпіди, 
холестерин і його ефіри, вільні жирні кислоти, тригліце-
риди, зміни яких ми визначали у виділюваній жовчі. 
Простагландин F2α в застосованій нами дозі  зменшу-
вав вміст холестерину в секреті на 20% (Р<0,05) та де-
біт його ефірів в жовчі на 53% за весь дослід (Р<0,05). 
Застосування біорегулятора призводить також до зме-
ншення вмісту вільних жирних кислот і тригліцеридів в 
секреті впродовж досліду (Р<0,001). 

Висновки. Підсумовуючи вищевикладене слід зазна-
чити, що простагландин F2α чинить системну дію на 
гепатобіліарну систему, про що свідчить підвищення 
рівня холерезу, а також збільшення кон'югованих жовч-
них кислот з гліцином, посилення процесів ліполізу, 
зниження етерифікації холестерину в печінці. 
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