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Вступ

Печінка відіграє надзвичайно важливу роль у жит-
тєдіяльності організму завдяки багатьом функціям, 
які вона виконує, зокрема: жовчосекреторній, об-
міну речовин, деінтоксикаційній, депонування 
крові та вітамінів і ряду інших. Здійснення цих 
функцій можливе лише за умов адекватного пере-
бігу метаболічних процесів у ній та належного 
кровопостачання органа [12]. Серед речовин, що 
надходять до кровоносного русла печінки і вияв-
ляють свої впливи, є амінокислоти. Сірковмісна 
амінокислота L-цистеїн може виступати в якості 
попередника газового трансмітера сірководню 
(H2S), який залучається до різноманітних фізіоло-
гічних процесів, пов’язаних з регуляцією гомео-
стазу, імунітету, передачі нервових імпульсів у 
клітинах центральної і периферичної нервової сис-
теми [5, 2], та використовуватися в клінічній прак-
тиці як кардіопротектор [19]. Але серед великого 
різновиду біологічних властивостей цієї молекули 
особливе місце посідає її здатність бути потужним 
судиннорозширювальним фактором [6, 7, 8, 14]. І 
хоча на сьогодні існують поодинокі роботи стосо-
вно впливу сірководню на функціонування печін-
ки [10], проте дія H2S на судинне русло печінки 
майже не вивчена. Тому метою нашої роботи було 
дослідити участь L-цистеїну, як попередника H2S, 
на кровообіг у печінці щурів. 
 

Методи дослідження 

Робота виконана в гострих дослідах на 30 білих 
лабораторних щурах нащадках лінії Wistar обох 
статей (12 – самок, 18 – самців) масою 200–350 г. 
Тварин наркотизували шляхом внутрішньоочере-
винного введення розчину уретану (1 г/кг). 

Під час експерименту у тварин реєстрували си-
стемний артеріальний тиск (САТ) та тиск у воріт-
ній вені (Твв). Для цього здійснювали катетериза-
цію однієї із загальних сонних артерій та ворітної 
вени (ВВ). Вільні кінці катетерів під’єднували до 
датчиків електроманометра ЕМТ–31. Реєстрацію 
змін кровонаповнення печінки (КНП) здійснювали 
методом імпедансної плетизмографії [3], викорис-
товуючи реограф РГ-4-01. Локальний кровотік 
(ЛК) в печінці визначали методом кліренсу водню 
з електрохімічною його генерацією – полярогра-
фом LP-9. Всі показники записували на реєстрато-
рі Н071.6М. 

Впродовж досліду у щурів за допомогою елек-
тротермометра ТПЕМ–1 вимірювали внутрішньо-
ректально температуру тіла і підтримували її на 
рівні 38 ± 0,5 С0 за допомогою електрообігрівача. 

У дослідженнях використовували амінокислоту 
L-цистеїн у дозі 15 мг/кг, яку вводили у ворітну 
вену безпосередньо або через гілку однієї із бри-
жових вен. 

Статистичну обробку результатів здійснювали з 
використанням пакету програм STATISTICA 8.0. 
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Для оцінки нормальності розподілу застосовували 
тест Шапіро-Вілка. Оскільки всі результати дослі-
джень мали нормальний розподіл, то для оцінки 
значущих відмінностей між залежними вибірками 
використовували t-критерій Стьюдента. Результа-
ти, отримані у дослідженнях, представляли у ви-
гляді М±SD (середнє значення ± середньоквадра-
тичне відхилення). Відмінності між групами вва-
жали вірогідними при рівні значущості р<0,05. 
 

Результати дослідження 

За умов внутрішньопортального введення L-
цистеїну в дозі 15 мг/кг системний артеріальний 
тиск та тиск у ворітній вені знижувались на 17,6% 
(р<0,001) і 24,5% (р<0,001) відповідно, КНП та ЛК 
у печінці збільшувались на 28,2% (р<0,001) та 
24,4% (р<0,001) відповідно (рис.1; табл.1). 

Це свідчить про те, що при болюсному введен-
ні L-цистеїну у ворітну вену кровоносні судини 
печінки розширюються, внаслідок чого кровона-
повнення залози та локальний кровотік в ній збі-
льшуються, а тиск крові в її артеріальних і пор-
тальних судинах знижується. 
Така реакція кровоносних судин печінки на екзо-
генне введення L-цистеїну, ймовірніше всього, зу-
мовлена додатковою активацією ферментів циста-
тіон-γ-ліази і цистатіонін-β-синтази, які здатні по-
силювати синтез H2S. Відомо, що сірководень мо-
же здійснювати прямий вплив на гладенько-м'язові 
клітини (ГМК) шляхом відкривання калієвих ка-
налів, які чутливі до концентрації аденозинтрифо-
сфату (АТФ) [11, 15]. 
 

 

Рис. 1. Реакції системного артеріального тиску (САТ), 
кровонаповнення печінки (КНП) та тиску у ворітній вені 

(Твв) щурів, у відповідь на внутрішньопортальне вве-
дення L-цистеїну (15 мг/кг). 

 
Зв'язуючись з сірковмісними групами білків 

цих каналів, H2S змінює їх просторову конфігура-
цію і тим самим сприяє їх відкривання [1], що і 
призводить до посиленого виходу іонів калію з 
клітини в міжклітинний простір. Водночас, акти-
вація АТФ-чутливих калієвих каналів супрово-
джується інактивацією потенціал-чутливих кальці-
євих каналів L-типу, котрі забезпечують надхо-
дження іонів кальцію (Са2+) всередину клітини. 
Висока внутрішньоклітинна концентрація Са2+ є 
необхідною умовою розвитку скорочення гладень-
ко-м'язових клітин. Закриття цих каналів спричи-
няє зменшення концентрації вільного внутрішньо-
клітинного Са2+ [16, 18] і викликає розслаблення 
гладенько-м'язових клітин кровоносних судин, що 
зумовлює їх розширення та зниження артеріально-
го і ворітного тисків. 

Разом з тим, під впливом L-цистеїну спостері-
гається зростання об'єму депонованої у печінці 
крові. Головна роль у реакціях кровонаповнення 
печінки належить печінковим венулам та дрібним 
печінковим венам, які здатні до розтягнення та 
вміщують в собі велику кількість крові [4]. Крім 
того, істотний об’єм крові знаходиться в синусої-
дах печінки [17], що відіграють не менш важливу 
роль, оскільки їх діаметр перевищує діаметр зви-
чайних капілярів у декілька разів. Завдяки цьому 
та великій сумарній кількості, синусоїди спромо-
жні також містити в собі значну частку крові. Вар-
то зазначити, що в процесі депонування крові си-
нусоїдами важливе місце належить зірчастим ре-
тикулоендотеліоцитам та клітинам Купфера. До 
зірчастих ретикулоендотеліоцитів відносять пери-
цити, ліпоцити та клітини Іто [13]. До того ж, де-
понуюча функція печінки пов'язана також з робо-
тою сфінктерів, що локалізовані на пре-та постси-
нусоїдних ділянках в органі. Речовини що надхо-
дять до кровоносного русла, впливаючи на сфінк-
терну ділянку, призводять до стискання судини, 
або, навпаки, здатні збільшувати їх просвіт. До 
пресинусоїдних сфінктерів належать внутрішньо-
печінкові ворітні вени, які змінюючи свій діаметр 
здатні регулювати надходження крові до мікроци-
ркуляторного русла печінки.  

 

 
Таблиця 1. Зміни системного артеріального тиску (САТ), тиску у ворітній вені (Твв), кровонаповнення печінки 
(КНП) та локального кровотоку (ЛК) в печінці щурів при внутрішньопортальному введенні L-цистеїну в дозі 15 
мг/кг ( n=30) 

 

Показники Вихідний рівень Максимум реакції %  реакції від 
вихідного рівня 

САТ мм.рт.ст. 85,7 ± 7,3 70,7 ± 9,7; р<0,001 82,4 
Твв мм.рт.ст. 9,0 ± 3,1 6,8 ± 2,4; р<0,001 75,5 
КНП мл/100г 20,5 ± 2,2 26,3 ± 1,7; р<0,001 128,2 
ЛК мл/хв/100г 93,4 ± 7,3 116,2 ± 11,9; р<0,001 124,4 
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Проте, ключова роль у регуляції діаметру си-
нусоїдів належить клітинам Іто, оскільки розташо-
вуються вони навколо синусоїдних клітин та міс-
тять у своєму складі скоротливий білок десмін та 
α-актин. І тому вазоактивні фактори, впливаючи 
на ці клітини, спроможні регулювати тонус сину-
соїдів. 

Такі зміни тонусу судин залози можна поясни-
ти тим, що в гепатоцитах та зірчастих клітинах пе-
чінки виявлено мРНК ферменту цистатіонінγ-
ліази, котрий має здатність розщеплювати L – цис-
теїн та сприяти виділенню H2S [9] цими клітинами. 

Синтез сірководню з L - цистеїну призводить до 
розширення судин печінки. 
 

Висновки 

Таким чином, результати наших досліджень свід-
чать про те, що H2S відіграє важливу роль у регу-
ляції кровообігу в печінці, оскільки внутрішньо-
портальне введення його попередника L-цистеїну 
зумовлює розширення її кровоносних судин, зни-
жуючи тиск крові в них та збільшуючи тканинний 
кровотік в органі і його кровонаповнення. 
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