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Вплив L-аргініну на показники кисневого балансу 
печінки та її жовчосекреторну функцію

У гострих дослідах на наркотизованих щурах показано, що L-аргінін посилює киснезалежні синте-
тичні процеси у печінці, зокрема, пов’язані з мітохондріальними поліферментними системами біос-
интезу жовчних кислот, з одночасною активацією в гепатоцитах тканинного дихання. Напруження 
кисню в залозі при цьому не змінюється. Реалізація вказаних ефектів відбувається частково за участі 
оксиду азоту. Поряд з цим L-аргінін пригнічує холерез без залучення до реакції NO. Дозозалежність 
ефектів L-аргініну на вміст холатів у жовчі може свідчити про різний вплив амінокислоти на такі 
метаболічні перетворення жовчних кислот, як гідроксилювання та кон’югація.
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ВСТУП

Печінка – поліфункціональний орган, біль-
шість синтетичних процесів у якому відбува-
ється за підвищення активності тканинного 
дихання. Його модулятором може бути аміно-
кислота L-аргінін. Надійшовши з їжею, вона 
всмоктується в тонкому кишечнику і з кров’ю 
по ворітній вені транспортується до печінки, 
де основна її частина утилізується в орні-
тиновому циклі. Частина L-аргініну, що не 
метаболізувалася в печінці, використовується 
як субстрат для продукції NO [10], який бере 
участь у регуляції життєво важливих функцій 
та діяльності різних органів, у тому числі й 
печінки [1, 19]. Відомо, що NO є потужним 
судинорозширювальним фактором, здатним 
істотно впливати на кровообіг в органах, 
постачання з кров’ю до них кисню, а, отже, 
і на їхній кисневий гомеостаз [3, 20, 24]. 
Основним джерелом ендогенного аргініну є 
обмін білків в організмі. 
Разом з тим така специфічна і важлива функ-
ція печінки, як секреція жовчі, що є складним 
багатоетапним процесом, включає в себе 
низку переважно киснезалежних процесів [8, 
13, 14]. До таких відноситься синтез жовч-

них кислот, які є основними компонентами 
жовчі [15, 16, 18]. Але у науковій літературі 
зустрічаються лише поодинокі праці щодо 
впливу NO та його попередників на кисневий 
баланс і жовчосекреторну функцію печінки. 
До того ж, переважна більшість дослідників, 
вивчаючи вплив L-аргініну на фізіологічні 
функції, використовують його дози, які в 
десятки разів перевищують фізіологічні [4, 
21, 22]. Тому лишається відкритим питання 
стосовно того, яким чином ця амінокислота 
діє на функціонування печінки у дозах, близь-
ких до її фізіологічної концентрації в крові. 
Метою нашої роботи було дослідити вплив 
L-аргініну на показники кисневого балансу 
печінки та її жовчосекреторну функцію.

МЕТОДИКА

Дослідження проведені in vivo в умовах го-
строго експерименту на 83 білих лаборатор-
них щурах-самцях масою 250−340 г, нарко-
тизованих тіопенталом натрію (60 мг/кг) або 
уретаном (1 г/кг). Тиск крові в сонній артерії 
та ворітній вені реєстрували електроманоме-
тром ЕМТ-31. Напруження кисню (Ро2) в пе-
чінці щурів вимірювали полярографом LP-9 
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у хроноамперометричному режимі при фік-
сованій напрузі – 0,6 В, використовуючи 2–3 
покритих склом платинових (індикаторних) 
електроди, розташованих у різних ділянках 
печінки. Як індиферентний використовували 
стандартний каломельний електрод від pH-
метра. Калібрували електроди за методикою 
Березовського [2]. Всі показники записували 
на реєстраторі Н071.6М. 

Інтенсивність поглинання кисню ткани-
ною печінки оцінювали за коефіцієнтом його 
споживання, розрахованого за швидкістю 
зниження Ро2 в паренхімі печінки під час 
півхвилинної оклюзії ворітної вени та печін-
кової артерії [6].

Упродовж перших 30 хв визначали ви-
хідний рівень жовчовиділення через забір із 
жовчної протоки трьох 10-хвилинних порцій 
жовчі. Після цього щурам у ворітну вену 
робили ін’єкцію розчину L-аргініну (5 та 10 
мг/кг; “Sigma”, США). Неселективний блока-
тор NO-синтаз L-NAME (20 мг/кг; “Sigma”, 
США) вводили внутрішньопортально за 5 хв 
до інфузії L-аргініну. У зібраних впродовж 
двох півгодинних проміжків досліду пробах 
жовчі визначали вміст жовчних кислот [5]. 
Цей метод дає змогу виявити такі жовчні 
кислоти: кон’юговані таурохолеву (ТХК), 
таурохенодезоксихолеву і тауродезоксихо-
леву в суміші (ТХДХК і ТДХК), глікохолеву 
(ГХК), глікохенодезоксихолеву і глікоде-
зоксихолеву в суміші (ГХДХК і ГДХК), а 
також вільні жовчні кислоти холеву (ХК) та 
хенодезоксихолеву і дезоксихолеву в суміші 
(ХДХК і ДХК). Чутливість методу – 1−3 мкг 
органічного компонента в пробі. Концентра-
цію кожної з зазначених органічних фракцій 
у пробах жовчі, отриманих після введення 
досліджуваних речовин, порівнювали зі 
значеннями вмісту відповідної органічної 
фракції у першій півгодинній пробі жовчі, 
яку вважали вихідним рівнем.

Статистичну обробку результатів прово-
дили за допомогою пакета програм Statistica 
6.0 (StatSoft, СШA). Для оцінки нормальності 
розподілу використовували тест Шапіро-Уіл-

ка. Оскільки результатти наших досліджень 
мали нормальний розподіл, то для оцінки 
вірогідних відмінностей між залежними 
вибірками використовувалися критерій t 
Стьюдента. Для вибірок розраховували М±SD 
(середнє значення ± середньоквадратичне 
відхилення). Відмінності між групами вва-
жали вірогідними при Р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вихідні значення системного артеріального 
тиску (САТ) становили (97,9±8,3) мм рт. ст., 
тиску у ворітній вені (Твв) – (7,4±1,5) мм рт. 
ст., Ро2  – (35,6±6,8) мм рт. ст. Внутрішньо-
портальне введення L-аргініну у дозах 5 і 
10 мг/кг викликало зниження САТ на 14,6 % 
(Р<0,05) і 18,9 % (Р<0,01) та Твв – на 8,7 % 
(Р<0,05) і 28,6 % (Р<0,01) від вихідного рівня 
відповідно, а також зумовлювало невелике і 
статистично невірогідне підвищення рівня 
Ро2 в печінці. Це свідчить про те, що L-аргінін 
у вказаних дозах розширює артеріальні і во-
рітні судини, більш імовірно, за рахунок вазо-
дилататорної дії оксиду азоту, попередником 
якого він є, та не впливає на Ро2 в залозі. Той 
факт, що розширення кровоносних судин пе-
чінки під впливом цієї амінокислоти, а отже, і 
зростання її кровопостачання та надходження 
до неї з кров’ю кисню, не призводить до змін 
цього показника  в органі, може свідчити про 
активацію споживання кисню в залозі. 

І дійсно, наші дослідження засвідчили, 
що L-аргінін спричиняв вірогідне зростання 
коефіцієнта швидкості споживання кисню пе-
чінкою впродовж усього досліду. При введенні 
його в дозі 5 мг/кг найістотніше підвищення 
цього показника на 56,2 % (Р<0,01) відносно 
вихідного рівня (2,28±0,77) спостерігалося на 
60-й хвилині досліду (рис. 1). Введення вдвічі 
вищої дози (10 мг/кг) амінокислоти ще більш 
суттєво збільшувало коефіцієнт швидкості 
споживання кисню органом (рис. 1). Макси-
мальне його підвищення на 88,8 % (Р<0,001) 
щодо вихідного рівня (1,78±0,72) відбувалося 
на 50-й хвилині експерименту.

Вплив L-аргініну на показники кисневого балансу печінки та її жовчосекреторну функцію
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Надалі вирішили з’ясувати роль NO у реалі-
зації стимулювальної дії L-аргініну на тканинне 
дихання печінки. Слід відмітити, що введення 
блокатора NO-синтази L-NAME пригнічувало 
максимальні реакції збільшення швидкості 
споживання кисню печінкою на дію L-аргініну 
у дозі 5 мг/кг на 41,4 %, а у дозі 10 мг/кг на 67,7 % 
(див. рис. 1). Причому в останньому випадку 
блокувальний ефект спостерігався лише після 
20 хв реєстрації показника.

Таким чином, результати цієї серії до-
сліджень свідчать про те, що введення 
L-аргініну в дозі 5 мг/кг, яка збігається з 
фізіологічною концентрацією амінокислоти 
в крові [9, 25], посилює споживання кисню 
печінкою впродовж усього періоду спосте-
режень. Реалізація цієї дії відбувається част-
ково за участі NO, а решта її складової – це, 
ймовірно, пряма активуюча дія L-аргініну на 

процеси мітохондріального дихання в залозі, 
про що свідчать дані Nisoli [22]. Внаслідок 
цього, як вказує автор, інтенсифікується утво-
рення активних форм кисню мітохондріаль-
ним ферментним комплексом ІІ, що, у свою 
чергу, стимулює процеси ліпопероксидації. 
Щодо стимулювального впливу на тканинне 
дихання в печінці L-аргініну у дозі 10 мг/кг, 
то спочатку (до 20-ї хвилини) проявляється 
його пряма дія на мітохондрії гепатоцитів, а 
потім – опосередкована NO. Відсутність віро-
гідних змін Ро2 в печінці разом з одночасним 
збільшенням споживання нею кисню при 
дії L-аргініну пов’язане, мабуть, зі зростан-
ням надходження кисню до залози з кров’ю 
внаслідок розширення її кровоносних судин, 
зумовленого впливом NO. 

У зв’язку з тим, що L-аргінін стимулює 
споживання кисню печінкою, він може віді-

Рис. 1. Зміни коефіцієнта споживання кисню печінкою при внутрішньопортальному введенні L-аргініну в дозах 5 мг/кг 
(а) і 10 мг/кг (б) до (1) та після (2) блокади NO-синтази L-NAME (20 мг/кг). *Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 порівняно з 
вихідним рівнем до блокади; #Р<0,05, ##Р<0,01, ###Р<0,001 порівняно з вихідним рівнем після блокади
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гравати роль активатора в ній киснезалежних 
біосинтетичних процесів, зокрема холесе-
креції. Вона, як відомо, є результатом інте-
грації низки біохімічних реакцій у печінці, 
чільне місце серед яких посідають аеробні 
метаболічні процеси, пов’язані з переносом 
електронів у мітохондріальному та мікросо-
мальному (ендоплазматична сітка) ланцюгах 
окиснення. 

Було проведено серію дослідів з внутріш-
ньопортальним введенням фізіологічного 
розчину у кількості 1 мл/кг. Виявилося, що 
швидкість жовчовиділення при цьому коли-
вається в межах 1,27±0,35 – (1,30±0,36) мкл . 
г-1 печінки . хв-1. Вірогідних змін відносно 
вихідного рівня жовчотоку у 10-хвилинних 
пробах жовчі протягом години досліду не 
відбувалось, але спостерігалася тенденція 
до зниження об’єму печінкового секрету. Це 

можна пояснити порушенням ентерогепа-
тичної циркуляції жовчних кислот внаслідок 
оперативного втручання.  

L-аргінін у дозі 5 мг/кг викликав змен-
шення холерезу порівняно з вихідним рівнем 
(0,94±0,31) мкл . г-1 печінки . хв-1, максималь-
ні зміни якого на 19,6 % (Р<0,001) відбува-
лися на 60-й хвилині досліду (рис. 2). Ана-
логічна ситуація спостерігалася при введенні 
досліджуваної амінокислоти у дозі 10 мг/кг. 
Максимальне зменшення об’єму секретованої 
жовчі на 17,2 % (Р<0,001) відносно вихідного 
рівня (1,20±0,18) мкл . г-1 печінки . хв-1 спо-
стерігалося також на 60-й хвилині досліду.

Для з’ясування можливої участі NO у 
механізмі гіпохолеретичної дії L-аргініну ми 
провели серію дослідів з L-NAME. L-аргінін 
за умов попереднього введення блокатора 
NO-синтази пригнічував холерез майже 

Рис. 2. Об’ємна швидкість секреції жовчі у щурів при внутрішньопортальному введенні L-аргініну в дозах 5 мг/кг (а) 
і 10 мг/кг (б) до (1) та після (2) блокади NO-синтази L-NAME (20 мг/кг). *Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 порівняно з 
вихідним рівнем до блокади; #Р<0,05, ##Р<0,01, ###Р<0,001 порівняно з вихідним рівнем після блокади
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так само, як і до блокади (див. рис. 2). Це 
свідчить про те, що NO до цих впливів не 
залучений. 

Отже, L-аргінін у застосованих нами 
дозах виявляє гіпохолеретичну дію. Меха-
нізми такого впливу можуть бути зумовлені 
утворенням метаболітів амінокислоти, які ви-
являють регуляторний вплив на системному 
рівні, і дією самого L-аргініну на певні ланки 
процесу холесекреції. Можна припустити, що 
це стосується перебігу процесів активного 
вилучення жовчних кислот з синусоїдної 
крові, їхньої біотрансформації, кон’югації 
з таурином і гліцином, гідроксилювання, і 
внутрішньоклітинного транспорту чи актив-
ного перенесення через каналікулярну мемб-
рану зі зміною їх концентрації у первинних 
жовчних протоках, оскільки саме ці процеси 
складають основу формування жовчі [11, 14]. 
Отримані результати змін швидкості холере-
зу під впливом L-аргініну стали підґрунтям 
для подальших досліджень жовчокислотного 
складу зібраної впродовж гострих дослі-

дів жовчі. Рушійною силою секреції жовчі 
є осмотичнозалежне надходження води в 
жовчні каналікули, що зумовлене активним 
транспортом осмотично активних речовин, 
основними з яких є, перш за все, жовчні кис-
лоти [11, 12]. Оскільки внаслідок оперативно-
го втручання порушується ентерогепатична 
циркуляція жовчних кислот, логічним може 
бути припущення щодо посилення їх син-
тезу. Однак наші попередні дослідження не 
виявили посилення синтезу жовчних кислот 
впродовж однієї години досліду у щурів, яким 
внутрішньопортально вводили фізіологічний 
розчин. 

Ін’єкція щурам L-аргініну певним чи-
ном модулювала процеси синтезу жовчних 
кислот. Так, ця амінокислота в дозі 5 мг/кг 
викликала вірогідне підвищення концентра-
ції в жовчі ТХК на 9,6 % (Р<0,05) відносно 
вихідного рівня у перші 30 хв після його 
введення (табл. 1). Водночас вміст у жовчі 
вільної ХК зменшувався на 26,8 % (Р<0,05) в 
другій півгодинній пробі жовчі. Зміни тауро-

Таблиця 1. Концентрація жовчних кислот у жовчі щурів за умов дії L-аргініну в дозах 5 і 10 мг/кг (M±SD)
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5 мг/кг

1
202,38
±18,93

125,7
±16,22

113,25
±31,18

45,3
±17,73

24,8
±5,73

9,58
±2,73

2
221,73

±15,72*
137,47
±17,6

112,42
±24,8

44,8
8±14,78

22,43
±7,61

8,08
±4,75

3
208,46
±21,80

124,8
±19,58

103,15
±28,1

41,78
±16,29

18,15
±4,43*

8,51
±4,11

10 мг/кг

1
171,28
±10,14

96,33
±15,44

152,78
±51,92

22,68
±6,32

19,1
±8,94

8,83
±1,51

2
171,5
±3,4

105,2
±20,52

152,93
±65,69

23,6
±9,23

21,65
±15,37

12,08
±2,93*

3
167,43
±6,86

106,05
±20,46*

134,3
±64,73*

21,8
±6,92

21,17
±11,23

10,38
±1,93

Примітка. Тут і і табл. 2: 1 – проба жовчі, зібрана впродовж 30 хв до введення досліджуваних речовин 
(вихідний рівень); 2 і 3 – 30-хвилинні проби жовчі, зібрані після введення досліджуваних речовин. 
*Р<0,05, **Р<0,01, ***Р<0,001 порівняно з вихідним рівнем.
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кон’югатів і глікохенодезоксихолевої кислоти 
при цьому були невірогідні. L-аргінін у дозі 
10 мг/кг підвищував порівняно з вихідним 
рівнем концентрації суміші ТХДХК і ТДХК 
на 10,1 % (Р<0,05) та ХДХК і ДХК на 36,8 % 
(Р<0,05) в 2-й півгодинній порції жовчі, 
водночас знижуючи вказаний параметр для 
ГХК на 12,1 % (Р<0,05). При цьому вміст у 
жовчі щурів ТХК і сіміші ГХДХК і ГДХК 
знижувався невірогідно. 

Отже, L-аргінін зумовлює активацію 
киснезалежних процесів біосинтезу жовч-
них кислот, пов’язаних з мітохондріальними 
поліферментними системами [12], що під-
тверджується вище представленими резуль-
татами про зростання споживання кисню 
печінкою під впливом цієї амінокислоти. 
У дозі 5мг/кг L-аргінін стимулює в гепато-
цитах процеси кон’югації тригідроксихо-
ланової первинної жовчної кислоти – ХК з 
таурином, не впливаючи на утворення глі-
кокон’югатів. Більша доза амінокислоти (10 
мг/кг) пригальмовує кон’югацію жовчних 
кислот як з гліцином, так і з таурином. Слід 
відзначити також встановлені нами залежні 
від дози особливості впливу L-аргініну на 
вміст холатів у жовчі. Таким чином, якщо 
досліджувана амінокислоти у дозі 5 мг/кг 
збільшувала концентрацію ТХК із одночас-
ним зменшенням ХК, то при застосуванні 
L-аргініну в дозі 10 мг/кг збільшувалася 
концентрація дигідроксихоланових кислот 
(ТХДХК і ТДХК, ХДХК і ДХК). Це свідчить 
про різний дозозалежний вплив L-аргініну 
на такі метаболічні перетворення холатів, як 
гідроксилювання та кон’югація. Відомо, що 
остання є заключним етапом їх біосинтезу у 
більшості ссавців і, зокрема, у щурів, близь-
ко 90 % цих специфічних компонентів жовчі 
знаходяться у кон’югованому з таурином або 
гліцином стані [12, 17]. Зазначені амінокис-
лоти взаємодіють з КоА-ефіром відповідної 
жовчної кислоти. Каталізаторами цієї реакції 
виступають мікросомальна КоА-лігаза жовч-
них кислот і цитозольна N-ацетилтрансфе-

раза, які працюють із витратою енергії та за 
наявності НАД, АМФ, Мg2+, КоА [17]. Мож-
на припустити, що збільшення концентрації 
таурокон’югатів жовчних кислот у жовчі 
тварин при введенні L-аргініну пов’язане зі 
зміною активності відповідних ферментних 
систем гепатоцитів. Фізіологічне значення 
кон’югації полягає у тому, що пов’язані з 
таурином і гліцином холати більш розчин-
ні, ніж відповідні вільні жовчні кислоти. 
Завдяки цьому значно зростає швидкість 
їх секреції з жовчю. Оскільки здатність ос-
танньої солюбілізувати жири та сприяти їх 
всмоктуванню в кишечнику значною мірою 
залежить від вмісту в ній холатів, можна 
вважати, що L-аргінін покращує вказані 
властивості жовчі. Разом з тим ступінь лі-
тогенності печінкового секрету залежить 
також від вмісту в ньому певних фракцій 
жовчних кислот. І саме збільшення концен-
трації ТХК має знижувати ризик виникнення 
жовчокам’яної хвороби [7]. 

Введення L-аргініну у дозі 5 мг/кг під 
час блокади NO-синтаз L-NAME зумовлю-
вало збільшення концентрації кон’югованих 
жовчних кислот з одночасним зниженням 
вмісту вільних холатів порівняно з вихідним 
рівнем (табл. 2). Так, концентрація ТХК в 1-й 
та 2-й півгодинних пробах жовчі збільшува-
лася відповідно на 9,3 та 20,6 % (Р<0,001). 
Паралельно з цим збільшувався вміст у жовчі 
суміші ТХДХК і ТДХК на 4,5 та 7,8 % від-
повідно (Р<0,05). Концентрація фракції ГХК 
підвищувалася на 4,3 % (Р<0,05) у перші 30 хв 
після введення речовин. Водночас знижува-
лася концентрація вільних жовчних кислот 
у жовчі відносно вихідного рівня. В обох 
дослідних півгодинних пробах жовчі дослі-
ду зменшувався вміст вільної ХК на 10,4 та  
18,0 % (Р<0,01), а суміші ХДХК і ДХК на 4,7 
та 7,9 % відповідно (Р<0,05).

При введенні L-аргініну у дозі 10 мг/кг на 
фоні дії L-NAME також збільшувався вміст у 
жовчі кон’югованих холатів порівняно з ви-
хідним рівнем (див. табл. 2). Так, в 1-й та 2-й 

Вплив L-аргініну на показники кисневого балансу печінки та її жовчосекреторну функцію
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півгодинних пробах жовчі зросла концентра-
ція ТХК на 10,0 та 13,1 % (Р<0,05) та суміші 
ТХДХК і ТДХК на 12,1 та 12,8 % відповідно 
(Р<0,05). Аналогічний показник ГХК зростав 
на 7,5% (Р<0,05) у перші 30 хв після введення 
речовин. Концентрація вільних холатів під-
тримувалася на рівні, близькому до такого у 
першій півгодинній пробі жовчі.

Отже, L-аргінін викликає посилення кис-
незалежних синтетичних процесів у печінці, 
зокрема, пов’язаного з мітохондріальними 
поліферментними системами біосинтезу 
жовчних кислот, з одночасною активацією в 
гепатоцитах тканинного дихання. Ро2 в залозі 
при цьому не змінюється, ймовірно, завдяки 
зростанню її кровопостачання під впливом 
NO. Реалізація цих ефектів амінокислоти від-
бувається частково за участі NO та, можливо, 
за її безпосередньої дії. Разом з тим L-аргінін 
пригнічує холерез, що не пов’язано з його 
здатністю бути донором утворення оксиду 
азоту. Встановлена нами дозозалежність 
ефектів L-аргініну на вміст холатів у жовчі 
може свідчити про різний вплив амінокисло-
ти на такі метаболічні перетворення жовчних 
кислот, як гідроксилювання та кон’югація.

П.И. Янчук, Е.В. Бондзик, Е.Н. Решетник,  
С.П. Весельський. 

ВЛИЯНИЕ L-АРГИНИНА НА ПОКАЗАТЕЛИ 
КИСЛОРОДНОГО БАЛАНСА ПЕЧЕНИ И ЕЕ 
ЖЕЛЧЕСЕКРЕТОРНУЮ ФУНКЦИЮ 

В острых опытах на наркотизированных крысах показано, 
что L-аргинин вызывает усиление кислородзависимых 
синтетических процессов в печени, в частности, связан-
ных с митохондриальными полиферментными системами 
биосинтеза желчных кислот, с одновременной активацией 
в гепатоцитах тканевого дыхания. Напряжение кислорода 
в железе при этом не изменяется. Реализация указанных 
эффектов осуществляется частично при участии оксида 
азота. Вместе с тем L-аргинин угнетает холерез без вовле-
чения в реакцию NO. Дозозависимое действие L-аргинина 
на содержание холатов в желчи может свидетельствовать 
о различном действии аминокислоты на такие метаболи-
ческие преобразования желчных кислот, как гидроксили-
рование и конъюгация.
Ключевые слова: печень, L-аргинин, L-NAME, кислород-
ный баланс, холерез, желчные кислоты.

P.I. Yanchuk, O.V. Bondzyk, E.M .Reshetnik,  
S.P. Veselsky 

Effect of L-arginine on the oxygen 
balance of the liver and its bile 
secretion function

In acute experiments on anesthetized rats we showed 

Таблиця 2. Концентрація жовчних кислот у жовчі щурів після введення L-аргініну в дозах 5 і 10 мг/кг на фоні 
дії L-NAME в дозі 20 мг/кг (M±SD)
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5 мг/кг

1
179,5
±8,49 

98,54
±7,63

140,46
±11,28

17,92
±5,24

21,62
±3,21

7,64
±0,49

2
196,14

±10,94***
103,0

±8,41**
146,56

±10,29**
18,36
±6,1

19,38
±2,86**

7,28
±0,54***

3
216,54

±9,67 ***
106,26

±8,82**
144,6

±13,36
17,4
±7,1

17,72
±2,81***

7,04
±0,54***

10 мг/кг

1
188,62
±14,09

96,07
±17,61

164,55
±62,0

25,97
±10,58

20,15
±8,54

10,27
±2,93

2
207,55

±21,71**
107,73

±18,99**
176,93

±76,15*
29,00

±10,6 *
20,7

±8,19
10,7

±2,04

3
213,25

±30,25*
108,4

±25,78*
171,48

±113,46
28,5

±11,45
21,32

±11,59
10,9

±1,96
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that L-arginine causes an increase in oxygen-dependent 
synthetic processes in the liver, particularly associated with 
mitochondrial polyenzyme systems biosynthesis of bile acids 
with simultaneous activation in hepatocytes tissue respiration. 
The level of oxygen tension in the gland is not changed. 
Implementation of these effects partly involves nitric oxide. In 
addition, the L-arginine inhibits cholepoiesis without involving 
to the reaction NO. Dose-dependent influence L-arginine on 
the bile cholates content may indicate a different effect of this 
amino acids on metabolic transformation of bile acids such as 
hydroxylation and conjugation.
Key words: liver, L-arginine, L-NAME, oxygen balance, 
cholepoiesis, bile acids.

Taras Shevchenko Kyiv National University 
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