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Особливості секреторних функцій шлунка та печінки щурів вивчали за умов експериментального 
хронічного панкреатиту, який моделювали за допомогою L-аргініну. Базальну шлункову секрецію 
досліджували в хронічних спробах методом аспірації на 10-ту та 63-тю доби, а підшлункову та 
печінкову – в гострих дослідах на 13-ту та 68-му доби після останнього введення L-аргініну. Вста-
новлено, що характер секреторної відповіді органів травного тракту залежить від тривалості 
перебігу патології. На 10-ту добу функціональний стан секреторного апарату шлунка у щурів із 
хронічним панкреатитом характеризується посиленням кислотоутворення та секреторною не-
достатністю слизпродукуючих клітин. На 13-ту добу при збільшенні об’ємів панкреатичного та 
печінкового секретів відбувається перерозподіл у спектрі холатів, який свідчить про погіршення 
детергентних властивостей жовчі, пригнічення кислого шляху біосинтезу жовчних кислот та 
кон’югації холанових кислот з таурином. Через 2 міс перебігу патології загальний дефіцит аміно-
кислот у шлунковому соку корелює з екзокринною недостатністю підшлункової залози. При цьому 
кислотність шлункового вмісту частково відновлюється, натомість рівень секреції білків та слизу 
продовжує знижуватись. У печінці пригнічуються процеси гідроксилювання, а також кон’югації 
жовчних кислот з амінокислотами, що свідчить про порушення синтетичної та детоксикаційної 
функцій залози.
Ключові слова: хронічний панкреатит; шлункова секреція; соляна кислота; жовчоутворення; 
жовчні кислоти.

ВСТУП

Хронічний панкреатит є одним з найбільш 
складних і тяжких захворювань травної сис-
теми. За даними МОЗ України у 2005-2010 рр. 
його питома вага серед усіх хвороб органів 
травлення становила 10,5 %, а смертність від 
панкреатитів та пухлин підшлункової залози 
посіла друге місце у гастроентерологічній 
клініці після цирозу печінки. Етіологічними 
чинниками виникнення панкреатиту можуть 
бути патології інших органів травлення: гіпо- 
та анацидний гастрити, атрофічний дуоденіт, 
пептична виразка та дивертикули дванадця-
типалої кишки. Такий зв’язок зумовлений 
порушенням гуморального шляху регуляції 
зовнішньосекреторної функції підшлунко-

вої залози [1,2]. Однією з основних причин 
високої летальності при панкреатитах (24- 
70 %) є виникнення панкреонекрозу, котрий 
в багатьох випадках розвивається через пізнє 
звертання хворих за допомогою, помилки у 
діагнозі, недооцінку важкості стану пацієнта, 
обрання неадекватної тактики лікування [3]. 
Як наслідок у хворих виникають усклад-
нення у вигляді серцево-судинної, ниркової, 
респіраторної та печінкової недостатності, а 
також різноманітні дисфункції шлунка, зо-
крема набряк, ерозії, крововиливи та виразки 
слизової оболонки [4,5]. Такі ускладнення 
виникають внаслідок зміни співвідношення 
факторів захисту та агресії на користь остан-
ніх. Деякі автори відносять панкреатит до 
кислотозалежних захворювань. Підвищення 
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рН або ацидифікація дванадцятипалої кишки 
порушують гуморальні механізми регуляції 
зовнішньосекреторної функції підшлункової 
залози, що може бути одним з механізмів 
розвитку чи збільшення тяжкості перебігу 
хронічного панкреатиту [6]. Вже за першу 
добу розвитку панкреатиту в тканинах під-
шлункової залози, шлунка, печінки, легенів, 
селезінки та в циркулюючій крові різко зро-
стає концентрація активних форм кисню, 
оксиду азоту та всіх медіаторів запалення, 
що пояснює механізми розвитку локальної, 
органної та системної запальної відповіді [7]. 
Через портальну вену та грудну лімфатичну 
протоку у системний кровотік потрапляє 
велика кількість ферментів, цитокінів та різ-
номанітних метаболітів, котрі утворюються 
в підшлунковій залозі, позаочеревинній кліт-
ковині, черевній порожнині та в порожнині 
шлунково-кишкового тракту, що призводить 
до розвитку панкреатогенної токсинемії. Ток-
сичні метаболіти, котрі циркулюють у крові, 
здійснюють прямий ушкоджувальний вплив 
на легені, нирки, печінку, ЦНС [4]. 

Розвиток печінкової недостатності при 
панкреатитах зумовлений тим, що печінка – 
перший і головний бар’єр для активованих 
панкреатичних та лізосомальних ферментів, 
а також токсичних продуктів розпаду парен-
хіми, котрі надходять по системі ворітної 
вени від підшлункової залози та із черевної 
порожнини. Розлади функцій печінки при 
панкреатиті пов’язані з розвитком глибоких 
мікроциркуляторних порушень, дегенера-
тивно-дистрофічними змінами гепатоцитів 
та декомпенсацією внутрішніх механізмів 
детоксикації. В результаті порушення кровоо-
бігу, гіпоксії та морфологічних змін стражда-
ють жовчоутворювальна, білоксинтезувальна, 
детоксикаційна та інші функції печінки, що 
в свою чергу погіршує перебіг панкреатиту 
[5,8,9].

Зважаючи на актуальність вивчення ме-
ханізмів формування та перебігу гострого і 
хронічного панкреатитів, а також особливо-
стей функціонування інших органів і систем 

при цих патологіях, різними авторами було 
запропоновано низку інвазивних та неінва-
зивних експериментальних моделей панкре-
атитів [7,10]. Однією з неінвазивних та легко 
відтворюваних моделей як гострого, так і 
хронічного панкреатиту є L-аргінінова, при 
якій не пошкоджуються острівці Лангерган-
са, тобто не страждає ендокринна функція 
підшлункової залози [11]. Механізми пошкод-
жувальної дії аргініну до кінця не з’ясовані, 
проте дані багатьох досліджень свідчать, що 
провідну роль у розвитку цієї патології відіг-
рають радикали кисню [12] та оксид азоту  
[13], медіатори запалення [14], метаболіти 
арахідонової кислоти [15]. Окрім того, при 
гострому панкреатиті у щурів, викликаному 
застосуванням аргініну, характерною рисою 
є пошкодження цитоскелета панкреатичних 
ацинарних клітин, що супроводжується 
збільшенням вмісту білків теплового шоку, 
зокрема HSP27 та HSP70 [16].

Незважаючи на численні експерименталь-
ні роботи, а також дані клінічних спостере-
жень щодо функціонального стану шлунка 
та печінки при хронічному панкреатиті, 
залишається відкритим питання про якісний 
склад шлункового соку та жовчі.

Метою нашої роботи було дослідити осо-
бливості секреторної функції шлунка та пе-
чінки щурів за умов хронічного панкреатиту. 

МЕТОДИКА

Для створення моделі хронічного панкреати-
ту самцям білих нелінійних щурів вихідною 
масою 190 – 200 г робили ін’єкції 25%-го роз-
чину L-аргініну («Sigma», СШA) внутрішньо-
очеревинно за такою схемою: 1-ша доба – в 
дозі 5 г/кг; 4, 7, 10-та доба – 2,5 г/кг маси тіла 
[11]. Контрольним тваринам (n=12) у зазначе-
ні вище терміни інтраперитонеально вводили 
відповідні об’єми фізіологічного розчину. Се-
креторну функцію шлунка, підшлункової за-
лози та печінки вивчали на одних і тих самих 
тваринах. Щури знаходилися на звичайному 
харчовому раціоні віварію, а за 18 – 24 год 
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перед дослідом вони підлягали харчовій де-
привації з вільним доступом до води. Згідно 
з даними літератури впродовж 10 діб ін’єкцій 
L-аргініну відбуваються зміни в структурі 
підшлункової залози [11], зокрема деструк-
ція до 90 % ацинарних клітин, а через 2 міс 
нормальна панкреатична паренхіма заміщу-
ється жировою тканиною, діаметр протоків 
підшлункової залози зменшується [17]. Тому 
ми дослідили секреторну активність органів 
травлення на ранніх та пізніх етапах перебігу 
хронічного панкреатиту. Базальну шлункову 
секрецію досліджували в хронічних спробах 
методом аспірації на 10-ту (n=12) та 63-тю 
(n=6) доби, а підшлункову та печінкову – в го-
стрих дослідах на 13-ту (n=6) та 68-му (n=6) 
доби після останнього введення L-аргініну. 
Шлунковий вміст отримували за допомогою 
тонкого металевого зонда, через який у шлу-
нок тварин вводили 2 мл дистильованої води 
і відразу, не виймаючи зонда, відбирали вміст 
шлунка разом із введеною рідиною [18]. В 
аспіраті вимірювали концентрації соляної 
кислоти за допомогою титрування шлунково-
го вмісту 0,01 Н розчином NaОН за наявності 
індикатора – 0,5%-го спиртового розчину 
диметиламіноазобензолу; загального білка 
спектрофотометрично [19]; гексозамінів та 
вільних амінокислот методом хроматогра-
фічного розподілу [20]. Через 3 – 5 діб після 
проведення аспірації тварин наркотизували 
уретаном (1 г/кг, внутрішньоочеревинно), і 
після лапаротомії канюлювали проксималь-
ний відділ загальної жовчної протоки однією 
поліетиленовою канюлею, через яку збирали 
жовч, а дистальний відділ – іншою канюлею, 
через яку отримували панкреатичний сік. 
Упродовж 3 год досліду одночасно збирали 6 
півгодинних порцій жовчі та три 60-хвилинні 
порції підшлункового соку, враховуючи їх 
об’єм у мікролітрах. У кожній відібраній 
пробі жовчі методом тонкошарової хромато-
графії та за допомогою денситометра ДО-1М 
визначали концентрації вільних (холева – ХК, 
хенодезоксихолева – ХДХК та дезоксихолева 
– ДХК) та кон’югованих (таурохолева – ТХК, 

таурохенодезоксихолева – ТХДХК, тауро-
дезоксихолева – ТДХК, глікохолева – ГХК, 
глікохенодезоксихолева – ГХДХК та глікоде-
зоксихолева – ГДХК) жовчних кислот [21].

Статистичну обробку результатів про-
водили за допомогою пакета прикладних 
програм Statistica 6.0 («StatSoft», США), 
використовуючи критерій t Стьюдента, 
оскільки вони мали нормальний розподіл при 
перевірці за тестом Шапіро – Вілка. Стати-
стично значущими вважали відмінності між 
контролем і дослідом при Р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати наших досліджень показали, що 
якість шлункового секрету під час перебігу 
хронічного панкреатиту змінюється. На 10-
ту добу після останньої ін’єкції L-аргініну 
кислотність шлункового вмісту була вдвічі 
вищою (Р<0,05), ніж у контролі (табл.1). 
Натомість концентрація загального білка 
зменшилася на 61,7 % (Р<0,05). Отже, підви-
щення кислотності шлункового соку супро-
воджувалося зменшенням у ньому вмісту 
білкових компонентів. Шлунковий сік ставав 
агресивнішим внаслідок збільшення кілько-
сті соляної кислоти в ньому.

На 63-тю добу перебігу патології кис-
лотність шлункового вмісту зменшувалася 
щодо такої на 10-ту добу, наближаючись до 
контрольних значень (див. табл.1). Проте 
тенденція до її підвищення щодо контролю 
зберігалась і через 2 міс перебігу панкре-
атиту. При цьому концентрація загального 
білка в секреті на 63-тю добу продовжувала 
знижуватись і була на 68,2 % меншою, ніж 
у контролі.

Як на 10-ту, так і на 63-тю добу перебігу 
хронічного панкреатиту концентрація гек-
созамінів у шлунковому соку була меншою, 
ніж у контролі на 23,8 % (Р<0,001) і 32,2 % 
(Р<0,001) відповідно (див. табл.1). Це свід-
чить про пригнічення секреції слизу, який 
виконує захисну і бар’єрну функції, кліти-
нами слизової оболонки шлунка. Отже, вона 
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стає більш вразливою до дії соляної кислоти 
та інших пошкоджувальних факторів. Наші 
результати узгоджуються з відомостями про 
те, що у пацієнтів із хронічним панкреати-
том знижується функціональна активність 
поверхнево-епітеліальних клітин слизової 
оболонки шлунка [1]. Проте у щурів з екс-
периментальним панкреатитом кислотність 
шлункового вмісту підвищувалася, тоді як 
у хворих на хронічний панкреатит спостері-
гався різний рівень секреції соляної кислоти 
та ферментів. Так, збережена або підвищена 
функціональна активність парієтальних 
клітин супроводжувалася секрецією фермен-
тів на рівні контролю, тоді як у пацієнтів із 
гіпоацидним станом концентрація ферментів 
у соку була істотно зменшена [1].

Оскільки останнім часом зміни вмісту 
вільних амінокислот у біорідинах при хроніч-
ному панкреатиті пов’язують із розвитком 
системного запалення та кишкової мальаб-
сорбції, а самі амінокислоти є регуляторами 
шлункової секреції [22], ми дослідили зміни 
вмісту вільних амінокислот у шлунковому 
соку за умов перебігу хронічного панкреа-
титу. З’ясовано, що їх сумарна концентрація 
зменшувалася після 2 міс перебігу патології 
на 14,4 % (Р<0,01). Ці результати відповіда-
ють клінічним даним [23], згідно з якими 
індивідуальні концентрації більшості вільних 
амінокислот, зокрема серину, гістидину, ар-
гініну, треоніну, тирозину, валіну, метіоніну, 
цистину, лейцину, ізолейцину та аспартату в 
крові знижувались. Отже, за умов хронічного 
панкреатиту у шлунковому соку знижується 
вміст вільних амінокислот, що може впливати 

на секрецію його основних компонентів, на 
стан слизової оболонки шлунка та підшлун-
кової залози.

На 13-ту добу перебігу захворювання 
об’єм базальної секреції підшлункового соку 
впродовж 3 год більше ніж утричі перевищу-
вав контрольні значення (рис.1), і в сумі за 
дослід приріст становив 332 % (Р<0,01). Такі 
зміни є логічними, оскільки на 10-ту добу у 
щурів відмічалася гіперсекреція соляної кис-
лоти (див. табл.1). Отже, посилення секреції 
панкреатичного соку може бути пов’язано з 
ацидифікацією дванадцятипалої кишки, що в 
свою чергу викликає вивільнення секретину 
та холецистокініну – стимуляторів зовнішнь-
осекреторної функції підшлункової залози 
[24]. На 68-му добу перебігу патології об’єм 
базальної панкреатичної секреції зменшився 
до 0,5 – 1,0 мкл/год, тобто у тварин спостері-
галася екзокринна недостатність підшлунко-
вої залози, що відповідає клінічній картині 
хронічного панкреатиту.

З перебігом хронічного панкреатиту змі-
нювалась і секреторна відповідь печінки щу-
рів (рис.2). Так, на 13-ту добу після індукції 
патології статистично вірогідно збільшується 
об’єм секретованої жовчі (рис.2). У перші 
півгодини досліду таке збільшення станови-
ло 70,0 %, в другі 79,1 %, в треті 77,4 %, в 
четверті 78,3%, в п’яті 71,1 %, в шості 72,5 % 
(Р<0,001). Усього за 3 год печінка дослідних 
щурів секретувала на 74,9 % (Р<0,001) жовчі 
більше, ніж контрольних тварин. Літератур-
ні дані свідчать, що у хворих на хронічний 
панкреатит концентрація холецистокініну в 
плазмі крові значно підвищується, тоді як у 

Таблиця 1. Концентрація окремих складових шлункового вмісту голодних щурів упродовж перебігу експери-
ментального хронічного панкреатиту (M±m)

Складові шлункового соку Контроль (n=12) Панкреатит
10-та доба (n=12) 63-тя доба (n=6)

Соляна кислота, ммоль/л         2,09±0,32         4,18±1,04*         2,8±1,13
Загальний білок, мкг/мл         38,69±7,88         14,82±2,5*         12,29±2,74*
Гексозаміни, мг/дл         4,28±0,17         3,26±0,17***         2,9±0,16***
Вільні амінокислоти, мг/дл         4,57±0,07         4,4±0,15         3,91±0,08**

* Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001 щодо контролю.
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пацієнтів з панкреатичною недостатністю 
вміст цього гормону знижується [25,26]. 
Оскільки відомо, що холецистокінін та секре-
тин є стимуляторами не тільки підшлункової 
секреції, а й секреції жовчі [27,28], підви-
щення рівня холерезу на 13-ту добу може 
бути результатом зростання концентрації цих 
гормонів у сироватці крові. Натомість на 68-
му добу на фоні екзокринної недостатності 
підшлункової залози показники об’ємної 

швидкості холесекреції не мали статистич-
но значущих відмінностей від контрольних 
значень (див. рис.2).

Біохімічний аналіз жовчі показав, що 
співвідношення жовчних кислот у спектрі та-
кож залежало від терміну перебігу хронічного 
панкреатиту. Так, на 13-ту добу в жовчі щурів 
упродовж усього досліду статистично віро-
гідно зменшувалися концентрації як вільних, 
так і таурокон’югованих жовчних кислот. При 

Рис. 1. Базальна секреція підшлункового соку у щурів з хронічним панкреатитом; 1 – контроль (n=6), 2 – панкреатит, 
13-та доба (n=6); ** Р<0,01 щодо контролю
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3 – панкреатит, 68-ма доба; *** Р<0,001 щодо контролю
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цьому концентрація кон’югованих з гліцином 
холатів була в усіх півгодинних пробах жовчі 
значущо більшою, ніж у контролі (табл.2). 
Оскільки відомо, що кон’югація холанових 
кислот з таурином відбувається переважно 
у перипортальній зоні печінкової часточки 
[29], зменшення вмісту таурохолатів може 
свідчити про пошкодження функцій гепа-
тоцитів саме цієї зони. До того ж існують 
дані про те, що функціонування тауринової 
транспортної системи в перипортальних ге-
патоцитах визначає інтенсивність кон’югації 
жовчних кислот з цією амінокислотою [30]. 
Отже, наші результати можуть свідчити про 
пригнічення активності транспортерів таури-
ну та зменшення надходження цієї амінокис-
лоти до гепатоцитів на 13-ту добу перебігу 
хронічного панкреатиту.

Важливе значення для оцінки функціо-
нального стану печінки та якості секре-
тованої жовчі є співвідношення окремих 
груп жовчних кислот [31]. Співвідношення 
кон’югованих і вільних холатів – один з по-

казників детоксикаційної, а тригідрокси- та 
дигідроксихоланових – синтетичної функцій 
печінки. Нами показано, що у щурів на 13-
ту добу перебігу хронічного панкреатиту 
значно зменшується сумарна концентрація 
вільних жовчних кислот. При цьому вміст 
кон’югованих холатів також мав тенденцію 
до зменшення (табл.3) і був вірогідно ниж-
чим від контролю у четвертому півгодинному 
проміжку часу на 13,6 % (Р<0,05). Внаслідок 
цих змін коефіцієнт кон’югації збільшився 
(див. табл.3). Проте це не можна розцінювати 
як покращення детергентних властивостей 
жовчі, оскільки в ній значно зменшився вміст 
таурохолатів, котрі мають більшу здатність 
підтримувати колоїдостійкість жовчі, ніж 
глікохолати, вміст яких при цьому збіль-
шився (див. табл.2). Окрім того, на 13-ту 
добу в жовчі щурів значущо зменшилася 
концентрація дигідроксихоланових жовчних 
кислот, становлячи в першій пробі 94,9±7,15, 
у другій 97,9±5,9, у третій 96,5±3,07, у чет-
вертій 90,2±2,87, у п’ятій 86,9±3,63 і в шостій 

Таблиця 3. Зміни коефіцієнта кон’югації у щурів з експериментальним хронічним панкреатитом (M±m)

Показник
Півгодинні 

проміжки часу
Контроль

Хронічний панкреатит
13-та доба 68-ма доба

Сумарна концентрація 
кон’югованих жовчних 
кислот, мг/дл

1
2
3
4
5
6

446,2±13,2
445,7±11,5
439,5±14,3
431,0±11,3
381,3±28,9
405,6±11,8

411,1±14,0
414,2±11,2
406,1±9,0

372,5±29,6*
362,0±31,7
352,1±32,5

278,5±11,7***
270,3±18,4***
271,3±15,2***
267,0±12,2***
246,6±16,0***
240,2±3,3***

Сумарна концентрація 
вільних жовчних кис-
лот, мг/дл

1
2
3
4
5
6

30,5±2,84
29,9±2,42
28,5±2,40
27,1±2,11
25,9±1,95
25,0±1,74

17,5±2,60*
18,4±1,78*
17,7±2,52*
16,1±2,15*
15,1±1,73*

14,5±1,63**

41,3±3,41*
42,0±2,94*

42,3±3,15**
39,9±2,50**
37,5±2,37**
36,2±2,15**

Коефіцієнт кон’югації 1
2
3
4
5
6

14,6
14,9
15,4
15,9
14,7
16,2

23,5
22,5
22,9
23,1
24,0
24,3

6,7
6,4
6,4
6,7
6,6
6,6

* Р<0,05; ** Р<0,01; *** Р<0,001 щодо контролю

Склад шлункового соку та жовчі щурів при хронічному панкреатиті



ISSN 0201-8489 Фізіол. журн., 2015, Т. 61, № 6 93

84,5±6,45 мг/дл порівняно з відповідними зна-
ченнями у контролі (123,9±4,08, 1124,5±3,72, 
123,2±4,51, 118,8±3,56, 113,7±3,6, 112,2±3,48 
мг/дл), що може свідчити про пригнічення 
кислого шляху біосинтезу холатів.

На 68-му добу на фоні незмінного рівня 
холерезу відзначається значне зростання 
концентрації вільних жовчних кислот (див. 
табл.2). Це збільшення було значущим в 
усіх півгодинних порціях жовчі і в серед-
ньому за дослід для ХК становило 46 %, а 
для суміші ХДХК та ДХК – 39 %. Натомість 
концентрації кон’югованих з таурином та 
гліцином як тригідроксильованих (ХК), так 
і дигідроксильованих (ХДХК та ДХК) хо-
ланових кислот були статистично вірогідно 
меншими відповідних контрольних значень 
(див. табл.2). Так, зменшення концентрації 
ТХК у середньому за дослід становило 25 %, 
ТХДХК і ТДХК – 46 %, ГХК – 53 %, а ГХДХК 
і ГДХК – 25 %. Окрім того, в жовчі змінило-
ся співвідношення сумарних кон’югованих 
та сумарних вільних жовчних кислот. У 
контрольних тварин відсоткове співвідно-
шення кон’юговані/вільні холати становило 
92,6:7,4 %, а у щурів з хронічним панкреа-
титом – 85,4:14,6 %. Такі зміни призвели до 
зменшення коефіцієнта кон’югації до пато-
логічно низьких значень (див. табл.3). Тобто 
наші результати можуть свідчити не тільки 
про зменшення надходження амінокислот до 
гепатоцитів, а й про пригнічення активності 
ферменту N-ацетилтрансферази, котрий бере 
участь у кон’югації жовчних кислот з аміно-
кислотами [32]. До того ж зменшення вмісту 
в жовчі ди- та тригідроксихолатів вказує на 
пригнічення не тільки процесів гідрокси-
лювання в гепатоцитах, а й синтетичної та 
детоксикаційної функцій печінки.

Таким чином, характер секреторної від-
повіді органів травного тракту залежить 
від тривалості перебігу хронічного панкре-
атиту. На 10-ту добу функціональний стан 
секреторного апарату шлунка щурів із такою 
патологією характеризується посиленням 
кислотоутворення, секреторною недостат-

ністю додаткових і поверхнево-епітеліальних 
клітин слизової оболонки, зменшенням вмі-
сту загального білка в шлунковому соку. На 
13-ту добу при збільшенні об’ємів панкреа-
тичного та печінкового секретів відбувається 
перерозподіл у спектрі холатів, який свідчить 
про погіршення детергентних властивостей 
жовчі, пригнічення кислого шляху біосинте-
зу жовчних кислот та кон’югації холанових 
кислот з таурином. Через 2 міс перебігу пато-
логії кислотність шлункового вмісту частково 
відновлюється, натомість рівень секреції 
білків та слизу продовжує знижуватися, що 
супроводжується зменшенням загального 
пулу вільних амінокислот. На 68-му добу на 
фоні екзокринної недостатності підшлунко-
вої залози в печінці пригнічуються процеси 
гідроксилювання, а також кон’югації жовчних 
кислот з амінокислотами, що свідчить про 
порушення синтетичної та детоксикаційної 
функцій печінки.

З.А.Горенко, О.А.Гринченко, С.П.Весельский, 
В.Н.Бабан 

СОСТАВ ЖЕЛУДОЧНОГО СОКА  
И ЖЕЛЧИ КРЫС ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ 
ПАНКРЕАТИТЕ

Особенности секреторных функций желудка и печени 
крыс изучали при экспериментальном хроническом пан-
креатите, который моделировали с помощью L-аргинина. 
Базальную желудочную секрецию исследовали в хрони-
ческих опытах методом аспирации на 10-е и 63-и сутки, 
а поджелудочную и печеночную – в острых опытах на 
13-е и 68-е сутки после последнего введения L-аргинина. 
Установлено, что характер секреторного ответа органов 
пищеварительного тракта зависит от длительности тече-
ния панкреатита. На 10-е сутки функциональное состоя-
ние секреторного аппарата желудка крыс с хроническим 
панкреатитом характеризуется усилением кислотообразо-
вания и секреторной недостаточностью продуцирующих 
слизь клеток. На 13-е сутки при увеличении объемов 
панкреатического и печеночного секретов наблюдается 
перераспределение в спектре холатов, которое свиде-
тельствует об ухудшении детергентных свойств желчи, 
угнетении кислого пути биосинтеза холатов и конъюгации 
холановых кислот с таурином. Через 2 мес патологии 
общий дефицит аминокислот в желудочном соке корре-
лирует с экзокринной недостаточностью поджелудочной 
железы. При этом кислотность желудочного содержимого 
частично восстанавливается, а уровни секреции белков и 
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слизи продолжают снижаться. В печени угнетаются про-
цессы гидроксилирования и конъюгации желчных кислот 
с аминокислотами, что свидетельствует о нарушении 
синтетической и дезинтоксикационной функций железы.
Ключевые слова: хронический панкреатит; желудочная 
секреция; соляная кислота; желчеобразование; желчные 
кислоты.

Z.А.Gorenko, О.А.Grinchenko, S.P.Veselsky, 
V.М.Baban

COMPOSITION OF GASTRIC JUICE AND 
BILE IN RATS AT THE EXPERIMENTAL 
CHRONIC PANCREATITIS

Chronic pancreatitis is an inflammatory disease of the 
pancreas, which is characterized by destruction of pancreatic 
secretory parenchyma and progressing exocrine and endocrine 
insufficiency. Usually these patients have complications as 
cardiovascular, renal, respiratory and liver failure, and various 
gastric dysfunctions. The data of clinical observations do 
not reveal fully the functional state of the stomach and liver 
in chronic pancreatitis also remains an open question about 
the quality of the gastric juices and bile by this pathology. 
Therefore our aim was to investigate the secretory functions 
of the stomach and liver features in rats at the experimental 
chronic pancreatitis. This pathology modeled using L-arginine. 
Basal gastric secretion was investigated in chronic experiment 
by aspiration method for 10th and 63rd days, and pancreas 
and liver – in acute experiments at 13th and 68th days after 
the last administration of L-arginine. It was established that 
the character of the secretory response of the digestive tract 
depends on the duration of the pathology course. On the 
10th day the functional state of the gastric secretory glands 
in rats with chronic pancreatitis characterized by twice 
increase of gastric acid production but decrease the level of 
hexosamines on 23,8% (P<0,001) that indicate a increase of 
gastric content aggressiveness and mucus producing cells 
secretory insufficiency. In these animals the rate of total protein 
decreased on 61,7 % (Р<0,05). On the 13th day observed 
the increase of pancreatic juice on 332% (Р<0,01), hepatic 
secret volume on 74,9% (Р<0,001) and redistribution in the 
cholates spectrum: glycocholates level increased but tauro-, 
free and total dehydroxylated bile acids decreased. These 
changes suggest deterioration of bile detergent properties, 
inhibition of acidic pathway of bile acids biosynthesis and 
conjugation of cholates with taurine. In two months total 
deficit of amino acids in gastric juice correlated with exocrine 
pancreatic insufficiency. Herein the acidity of gastric content 
partially restored, while the level of protein and mucus 
secretion proceed to decline. Consequently gastric mucosa 
is more vulnerable. In these rats the rates of free bile acids 
greatly increased while tauro- and glycocholates significantly 
decreased. Thus the processes of hydroxylation and 
conjugation of bile acids with amino acids inhibited suggesting 
interruption of synthetic and detoxification functions of the 

liver. The present work is important for comprehension the 
pathophysiological aspects of chronic pancreatitis particularly 
the digestive system functioning features at this pathology. 
These data could be considered in the appointment of treatment 
to avoid complications.
Key words: chronic pancreatitis; gastric secretion; hydrochloric 
acid; bile formation; bile acids.
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