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У роботi дослiджено фiзiологiчний вплив 
пептидного комплексу, отриманого з кiр-

кової речовини нирок, на функцiональний стан 
печiнки щурiв. Пептидний комплекс нирок вво-
дили внутрiшньом’язово в дозах 0,12 мг/кг, 5,94 
мг/кг та 12 мг/кг протягом 2 тижнiв та 1, 3 i 6 
мiсяцiв. Результати роботи свiдчать, що пептид-
ному комплексу нирок притаманна фiзiологiчна 
активнiсть стосовно функцiонального стану пе-
чiнки, яка є проявом його неспецифiчної дiї на 
рiвнi цiлiсного органiзму. За фiзiологiчних умов 
пептидний комплекс нирок незначним чином 
впливає на показники бiлкового та лiпiдного об-
мiнiв. Пептидний комплекс нирок сприяє мож-
ливому переспрямуванню iнтенсивностi обмiну 
речовин з бiлкового на вуглеводний, iнтенсифi-
кацiї глюкозоаланiнового шунта з переважним 
утворенням глюкози та збiльшенню надходжен-
ня попередникiв глюкози, зокрема пiровиног-
радної кислоти до реакцiй глюконеогенезу. Пеп-
тидний комплекс нирок стимулює депонування 
глiкогену в печiнцi незалежно вiд термiну вве-
дення та збiльшення споживання пiровиноград-
ної кислоти. Зроблено висновок, що пiдтримка 
сталого рiвня глюкози пiд дiєю пептидного ком-
плексу нирок вiдбувається переважно не за ра-
хунок мобiлiзацiї глiкогену, а за рахунок глюко-
неогенезу з попередникiв, зокрема пiрувату.

Ключовi слова: пептидний комплекс кiркової речо-
вини нирок, бiлоксинтезуюча функцiя печiнки, вуг-
леводний обмiн, лiпiдний обмiн.

Вступ
Згiдно iз сучасними поглядами, ключовими 

факторами, якi є вiдповiдальними за пiдтрим-
ку гомеостазу, вважаються нейроендокринна 

та iмунна системи, якi тiсно взаємопов’язанi та 
мають єдиний механiзм хiмiчної регуляцiї. До 
сигнальних молекул, якi виконують регулятор-
нi функцiї, вiдносять периферичнi пептиди, що 
утворюються в результатi часткового протеолi-
зу вiдповiдних бiлкiв та реалiзують механiзми 
аутокринної та паракринної регуляцiї [2]. 

На сьогоднi вiдома велика кiлькiсть природ-
них бiорегуляторiв пептидної природи, якi бе-
руть участь у регуляцiї багатьох функцiй i ре-
акцiй органiзму. Для пептидного комплексу, 
отриманого з кiркової речовини нирок (ПКН) 
за оригiнальним методом [1], було визначено 
тканиноспецифiчнiсть, здатнiсть впливати на 
функцiональний стан нирок за фiзiологiчних 
умов [11]. ПКН регулює основнi нирковi функ-
цiї: пiдсилює клубочкову фiльтрацiю, проявляє 
натрiй-уретичний ефект, пригнiчує реабсор-
бцiю iонiв фосфору i кальцiю, пiдсилює їх ви-
ведення з органiзму, пiдвищує видiлення кiн-
цевих продуктiв обмiну з кровi (креатинiну, 
сечовини) та їх екскрецiю iз сечею, впливає на 
канальцеву секрецiю [11, 12]. ПКН у нирках за 
фiзiологiчних умов та при розвитку патологiч-
них процесiв iмунної системи [10] впливає на 
стан бiохiмiчних реакцiй, гемокоагуляцiю, бiо-
синтез ДНК [9]. 

Також було визначено, що ПКН за фiзiоло-
гiчних умов володiє здатнiстю впливати на iмун-
ну систему — змiнювати експресiю поверхневих 
антигенних детермiнант лiмфоцитiв донорiв 
[19], активувати Т-лiмфоцити [7], вiдновлюва-
ти стан природної iмунологiчної толерантностi 
органiзму лабораторних тварин до сумiшi тка-
нинних антигенiв, що дало пiдставу припусти-
ти участь ПКН у процесi взаємодiї Т-клiтинно-
го рецептора з його лiгандами [8], модулювати 
вплив на процеси апоптозу лiмфоцитiв перифе-
ричної кровi [14] та тимоцитiв [17]. 
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Наявнiсть такого широкого спектра впливу 
ПКН дає пiдставу вважати, що вiн здатен впли-
вати на функцiю iнших вiсцеральних органiв, 
зокрема печiнки. Печiнка є не тiльки одним 
iз найбiльших органiв у людини, але й вико-
нує безлiч важливих функцiй, зокрема займає 
центральне мiсце в реакцiях промiжного мета-
болiзму. Печiнка бере активну участь у проце-
сах травлення, в обмiнi бiлкiв, жирiв та вугле-
водiв, бiологiчно-активних речовин (гормонiв, 
бiогенних амiнiв, вiтамiнiв), впливає на про-
цеси гемокоагуляцiї, виконує детоксикацiйну, 
депонуючу, видiльну та енергетичну функцiї, 
бере участь у пiдтримцi гомеостазу.

Метою роботи було дослiдити фiзiологiчний 
вплив пептидного комплексу нирок на функ-
цiональний стан печiнки щурiв в експериментi.

Матерiали та методи 
дослiдження

Дослiдження проводились на 200 самцях 
щурiв лiнiї Вiстар масою 180-210 г, якi зна-
ходились в стандартних умовах утримання в 
примiщеннi вiварiю ВДНЗУ «УМСА» на пов-
ноцiнному рацiонi у вiдповiдностi до норм та 
вiльного доступу до питної води. Проведенi ек-
спериментальнi дослiдження були узгодженi з 
комiсiєю з бiоетики ВДНЗУ «УМСА».

У роботi використовували пептидний ком-
плекс кiркової речовини нирок, отриманий за 
модифiкованим методом [1] шляхом оцтово-
кислої екстракцiї пептидних речовин у при-
сутностi двохвалентних катiонiв. У попереднiх 
дослiдженнях фiзiологiчної активностi ПКН, 

спрямованої на нирковi функцiї, максималь-
но ефективною дозою було визначено 10 мг/кг 
[12]. Для дослiдження фiзiологiчної активностi 
ПКН, спрямованої на окремi печiнковi функцiї, 
було використано три дози — 0,12 мг/кг, 5,94 
мг/кг та 12,0 мг/кг.

ПКН вводили тваринам внутрiшньом’язово 
в 0,5 мл стерильного фiзiологiчного розчину. 
Для дослiдження впливу ПКН в динамiцi тва-
рини були розподiленi на групи по 10 щурiв, 
яким вводилась дослiджувана речовина щодня 
протягом 2 тижнiв, 1, 3 i 6 мiсяцiв. Контрольним 
тваринам вводили внутрiшньом’язово фiзiоло-
гiчний розчин у тому ж обсязi. Усi дослiджен-
ня проводили до початку введення ПКН i через 
2 тижнi, 1, 3 i 6 мiсяцiв пiсля початку введення. 
Пiд гексеналовим наркозом у тварин вiдбирали 
печiнку та кров iз правого передсердя за допо-
могою пластикового шприца.

Для дослiдження функцiонального стану 
печiнки було використано комплексний мето-
дичний пiдхiд з використанням загальноприй-
нятих лабораторних методiв дослiдження. 

Стан бiлоксинтезуючої функцiї печiнки виз-
начали за вмiстом загального бiлка кровi, рiвня 
фiбриногену, наявностi факторiв зовнiшнього 
механiзму утворення протромбiнази — за три-
валiстю протромбiнового часу. Ферментатив-
ну активнiсть печiнки оцiнювали за активнiстю 
основних трансфераз — аланiнамiнотрансфера-
зи (К.Ф.2.6.1.2) та аспартатамiнотрансферази 
(К.Ф.2.6.1.1); стан пiгментного обмiну — за рiв-
нем загального бiлiрубiну сироватки кровi [13].

Вуглеводний обмiн оцiнювали шляхом визна-
чення основного енергетичного субстрату — глюко-

Таблиця 1
Вплив ПКН на стан бiлоксинтезуючої функцiї печiнки

Показники Термiни 
дослiдження Контроль

Введення ПКН у дозi
0,12 мг/кг 5,94 мг/кг 12 мг/кг

Загальний бiлок, г/л До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

97,3±7,4
119,5±14,2
103,5±1,7
111,8±4,7
84,53±3,3

97,3±7,4
79,0±0,7*#

85,25±1,88#

88,7±3,33#

111,5±1,1#

97,3±7,4
73,3±13,6#

95,7±2,83#

110,05±0,55
85,0±10,41

97,3±7,4
83,6±2,33#

88,0±2,88#

97,5±1,44
92,5±2,5

Протромбiновий час, с До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

18,0±0,5
н/д

19,2±0,6
20,8±0,5
18,6±0,4

18,0±0,5
41,3±2,4*#

42,0±2,51*#

19,3±0,35*#

23,1±1,0*

18,0±0,5
40,5±2,5*#

31,0±3,21*#

21,5±0,5*
23,7±0,88*

18,0±0,5
40,3± 2,18*#

37,5±2,5*#

22,0±1,0*
20,5±0,5*

Фiбриноген, г/л До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

2,0±0,3
н/д

2,0±0,4
1,8±0,5
2,2±0,7

2,0±0,3
н/д

1,66±0,42
0,97±0,09*
0,84±0,04*

2,0±0,3
1,8±0,3

2,65±0,21
1,26±0,38*
3,0±0,007*

2,0±0,3
1,28±0,25*#

2,07±0,09*
4,0±1,0

1,35±0,61

Примiтки: * — р<0,05 у порiвняннi з групою до введення та групами з рiзними термiнами дослiдження окремо по дозах; # — р<0,05 
у порiвняннi з контрольною групою; н/д — немає даних.



ОРИГIНАЛЬНЕ ДОСЛIДЖЕННЯ

188 Український журнал клiнiчної та лабораторної медицини • 2011, том 6, №3

зи кровi, рiвня глiкогену та одного iз центральних 
метаболiтiв вуглеводного обмiну, що утворюєть-
ся переважно внаслiдок аеробного окиснення глю-
кози, — пiровиноградної кислоти (ПВК) в печiнцi. 
Показники лiпiдного обмiну визначали за рiвнем 
загальних лiпiдiв та холестерину [13].

У щурiв розраховували коефiцiєнт маси пе-
чiнки по вiдношенню маси органа (г) до маси 
тiла (г) [18].

Статистичну обробку даних проводили з 
використанням програми «STATISTICA FOR 
WINDOWS 7.0» (StatSoft Inc., США). Розра-
ховували середнє (М), помилку середньої 
(m), достовiрними результати вважалися при 
р<0,05. 

Результати дослiдження  
та їх обговорення

Вплив ПКН на показники функцiональ-
ної активностi печiнки щурiв вивчали з вико-
ристанням рiзних доз — 0,12 мг/кг, 5,94 мг/кг  
та 12 мг/кг та термiнiв введення препарату, по-
чинаючи вiд середньої тривалостi введення 
(2 тижня) до бiльш тривалих, якi дають змо-
гу оцiнити можливi вiддаленi ефекти впливу 
ПКН, — 1, 3 i 6 мiсяцiв. Результати порiвнюва-
ли з контрольною групою тварин i мiж групою 
до введення та групами з рiзним термiном вве-
дення, окремо по кожнiй дозi ПКН.

Бiлоксинтезуючу функцiю печiнки вивчали 
за рiвнем синтезу загального бiлка плазми, фак-
торiв згортання кровi, якi оцiнювали за показ-
никами протромбiнового часу та вмiсту фiбри-
ногену плазми (табл. 1).

Як показали дослiдження, рiвень загального 
бiлка вiрогiдно знижувався в порiвняннi з по-

казниками контрольної групи при використан-
нi усiх доз ПКН при введеннi протягом 2 тижнiв 
та 1 мiсяця. Довготривале введення протягом 3 
та 6 мiсяцiв сприяло стабiлiзацiї рiвня бiлка. 

Показники коагуляцiйного гемостазу — 
протромбiновий час та рiвень фiбриногену — 
дослiджували, виходячи з того, що печiнка є 
практично єдиним мiсцем синтезу протромбiну 
та фiбриногену (II та I фактори коагуляцiйно-
го каскаду). Також тривалiсть протромбiново-
го часу характеризує можливий дефiцит iнших 
факторiв, якi беруть участь у зовнiшньому ме-
ханiзмi утворення протромбiнази — проакце-
лерину, проконвертину, та фактора Стюарта-
Прауера (вiдповiдно — V, VII i X фактори). 

Дослiдження протромбiнового часу показа-
ло його вiрогiдне подовження вiдносно показ-
никiв контрольної групи та попереднiх значень 
у групi при введеннi ПКН протягом 2 тижнiв та 
1 мiсяця в усiх дослiджуваних дозах. При вве-
деннi ПКН протягом 3 та 6 мiсяцiв тривалiсть 
протромбiнового часу iстотно знижувалась, 
практично повертаючись до значень контроль-
ної групи (табл. 1). 

Вмiст фiбриногену, який в коагуляцiйному 
гемостазi є попередником утворення фiбрину, 
знижувався в 2,1 разу в порiвняннi з початко-
вим значенням у групi при введеннi ПКН у мiнi-
мальнiй дозi 3 мiсяцi та в 2,4 разу при введеннi 6 
мiсяцiв. Зниження вiдбувалось при використан-
нi дози 5,94 мг/кг протягом 3 мiсяцiв та 12 мг/кг 
протягом 2 тижнiв. Вiрогiдне пiдвищення вмiсту 
фiбриногену було вiдмiчено при введеннi ПКН 
у дозi 5,94 мг/кг протягом 6 мiсяцiв.

На наступному етапi було визначено вплив 
ПКН на ферментативну активнiсть печiнки 
щурiв та пiгментного обмiну за допомогою та-

Таблиця 2
Вплив ПКН на стан ферментативної активностi та пiгментного обмiну 

Показники Термiни 
дослiдження Контроль

Введення ПКН у дозi
0,12 мг/кг 5,94 мг/кг 12 мг/кг

АлАТ, од./мл До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

19,2±1,3
19,6±1,9
23,3±2,2
21,0±2,2
18,9±1,9

19,2±1,3
28,12±0,62*#

30,5 ±3,01
11,30±0,2*#

4,50±0,055*#

19,2±1,3
21,3±3,16

27,25±3,94
3,70±0,04*#

5,50±0,13*#

19,2±1,3
30,5±3,38*#

37,0±2,08*#

9,40±0,02*#

5,90±0,01*#

АсАТ, од./мл До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

36,0±9,3
75,2±9,3*

85,4±3,62*
75,2±9,3*

88,6±3,62*

36,0±9,3
140,5±10,1*#

107,2±7,76*#

15,80±0,07*#

7,10±0,05*#

36,0±9,3
118,3±9,27*
97,5±8,61*
6,11±0,05*#

14,70±0,13*#

36,0±9,3
147,0±37,0*
100,6±5,33*#

14,70±0,1*#

6,30±0,03*#

Загальний 
бiлiрубiн, 
мкмоль/л

До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

5,13±0,29
5,75±0,26
5,03±0,29
5,34±0,26

6,15±0,26*

4,56±0,11
4,57±0,48#

5,73±0,26*
6,03±0,62*
5,87±0,37*

6,42±0,22
4,71±0,13*#

4,88±0,32*
5,12±0,62
5,83±0,42

7,34±0,93
4,31±0,3*#

5,89±0,07#

5,17±0,09*
4,75±0,2*#
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ких показникiв, як активнiсть АлАТ, АсАТ та 
рiвень загального бiлiрубiну в сироватцi кровi 
(табл. 2).

У цитоплазмi та органелах печiнкових клi-
тин локалiзується понад тисячу рiзних фер-
ментiв: АлАТ локалiзована в цитоплазмi гепа-
тоцитiв, iзофермент АсАТ — у мiтохондрiях.

Було зареєстровано вiрогiдне пiдвищення 
активностi АлАТ при використаннi ПКН у дозi 
0,12 мг/кг та 12 мг/кг протягом 2 тижнiв та 1 
мiсяця в порiвняннi з контролем та з початко-
вим рiвнем у групi. Тривале введення — протя-
гом 3 та 6 мiсяцiв — викликало значне вiрогiдне 
зниження активностi АлАТ при використаннi 
усiх доз ПКН у порiвняннi з контролем та по-
чатковим рiвнем показника.

Дослiдження АсАТ показало, що у конт-
рольних тварин вiдмiчено вiрогiдне пiдвищен-
ня її активностi в порiвняннi з початковим рiв-
нем. У дослiджуваних групах активнiсть АсАТ 
вiрогiдно збiльшувалась при використаннi 
ПКН в усiх дозах при введеннi протягом 2 тиж-
нiв та 1 мiсяця. Введення ПКН 3 та 6 мiсяцiв 
призводило до значного вiрогiдного зниження 
активностi ферменту в порiвняннi з початко-
вим рiвнем та контролем, в якому цей показник 
залишався високим.

Бiлiрубiн, продукт розпаду гему, найваж-
ливiший пiгмент жовчi, є нормальним ком-
понентом плазми. Дослiдження показали, що 
коливання рiвня загального бiлiрубiну в конт-
рольнiй та дослiдних групах не перевищували 
показники норми для щурiв, якi отримували й 
iншi дослiдники [15].

Ферменти, що дослiджувались, беруть 
участь у найважливiших метаболiчних проце-
сах: АсАТ є ключовим ферментом в iнтеграцiї 

циклу трикарбонових кислот, вуглеводного, 
лiпiдного та бiлкового обмiнiв; АлАТ вiдобра-
жає iнтенсивнiсть роботи глюкозоаланiнового 
шунта, який забезпечує iнтеграцiю вуглеводно-
го та бiлкового обмiнiв [3, 16].

Тому на наступному етапi було дослiдже-
но стан вуглеводного обмiну — рiвень глюко-
зи кровi, глiкогену та ПВК у тканинах печiнки. 
Результати показали наступнi змiни показни-
кiв вуглеводного обмiну при введеннi ПКН 
(табл. 3).

Вмiст глiкогену в печiнцi незалежно вiд тер-
мiну введення ПКН збiльшувався. Це свiдчить 
про сприяння ПКН депонуванню глiкогену та 
зменшенню його мобiлiзацiї.

Введення ПКН протягом 2 тижнiв призво-
дило спочатку до вiрогiдного пiдвищення рiвня 
глюкози (дози ПКН 0,12 мг/кг та 5,94 мг/кг), 
введення протягом 1 мiсяця незалежно вiд дози 
викликало односпрямоване вiрогiдне знижен-
ня її рiвня. Використання ПКН в максимальнiй 
дозi сприяло зниженню рiвня глюкози при вве-
деннi протягом 6 мiсяцiв. 

Печiнка забезпечує постiйний рiвень глю-
кози в кровi за рахунок мобiлiзацiї глiкоге-
ну або глюконеогенезу з таких попередникiв, 
як лактат, пiруват, глiцерин або амiнокислоти. 
Розщеплення глюкози опосередковано глiколi-
зом призводить до утворення ПВК та молочної 
кислоти. ПВК може трансформуватись в аце-
тил-КоА, карбоксилюватись до щавелево-оцто-
вої кислоти або безпосередньо брали в подаль-
шому участь у циклi Кребса.

Дослiдження рiвня ПВК показало загальну 
тенденцiю до зниження, особливо помiтну при 
введеннi протягом 2 тижнiв та 1 мiсяця неза-
лежно вiд дози. Знижувався рiвень ПВК також 

Таблиця 3
Вплив ПКН на стан вуглеводного обмiну 

Показники Термiни 
дослiдження Контроль

Введення ПКН в дозi
0,12 мг/кг 5,94 мг/кг 12 мг/кг

Глiкоген, г/кг До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

7,92±0,35
6,82±0,27*
6,36±0,70
5,16±2,16
9,26±1,46

7,92±0,35
10,22±0,93*#

19,0±5,53#

10,37±6,9#

56,50±1,15#

7,92±0,35
33,89±13,45

9,28±2,13
56,50±2,7*

24,30±5,87*#

7,92±0,35
5,57±0,94*

56,40±3,38*#

27,60±11,30*#

31,50±26,2
Глюкоза, ммоль/л До введення

2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

4,01±1,19
3,20±0,58
6,19±0,80
4,25±0,23
5,75±0,26

4,01±1,19
7,00±0,57*#

3,75±0,53#

3,25±1,97
6,28±0,9

4,01±1,19
7,30±0,66*#

3,69±0,34#

6,92±0,01*#

3,76±1,09

4,01±1,19
5,50±0,95
3,89±0,61#

5,42±1,08
2,81±1,02#

ПВК, мг/кг До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

35,15±10,53
38,50±5,08
39,10±6,70
47,20±12,9
14,06±2,15

35,15±10,53
13,88±3,65#

15,49±1,77#

30,20±9,25
14,28±0,01

35,15±10,53
12,34±4,29#

9,60±0,44*#

14,28±0,01#

30,70±4,6#

35,15±10,53
8,68±0,58*#

10,80±0,77*#

37,70±7,64
10,71±0,01*
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при введеннi максимальної дози ПКН протя-
гом 6 мiсяцiв, пiдвищувався — при використан-
нi ПКН у дозi 5,94 мг/кг 6 мiсяцiв.

Дослiдження показникiв лiпiдного обмiну 
показало певнi коливання рiвня холестерину 
в сироватцi кровi в контрольнiй групi в залеж-
ностi вiд термiну дослiдження, що може бути 
пов’язане зi змiною харчового режиму годуван-
ня в залежностi вiд сезону (табл. 4).

У дослiджуваних групах рiвень холестерину 
протягом усiх термiнiв введення ПКН незнач-
ним чином знижувався, рiвень загальних лiпiдiв 
у залежностi вiд термiну введення знижував-
ся (введення 1 мiсяць), потiм  пiдвищувався (3 
та 6 мiсяцiв введення), але цi змiни вiдбувались 
практично в межах значень контрольної групи.

Результати свiдчать, що введення ПКН 
сприяло збiльшенню маси печiнки (табл. 5). 

Зростання коефiцiєнта маси печiнки спос-
терiгалось при використаннi дози 0,12 мг/кг 
при введеннi вiд 1 до 6 мiсяцiв та 12 мг/кг про-
тягом усiх термiнiв. У попереднiх дослiдженнях 
у складi тканинного екстракту кiркової речови-
ни нирок було знайдено субстанцiю з вираже-
ною ростовою активнiстю, що забезпечувала 
ефективний перебiг компенсаторно-пристосу-
вальних реакцiй [7]. Цiлком можливо, що в те-
перiшньому дослiдженнi ПКН виявляє дiю, яка 
подiбна до факторiв росту.

Таким чином, результати дослiдження свiд-
чать, що за фiзiологiчних умов ПКН здатен 

впливати практично на всi види обмiнiв, якi до-
слiджувались. Слiд зазначити, що здебiльшого 
коливання показникiв пiд впливом ПКН вiдбу-
вались у межах показникiв контрольної групи та 
в межах фiзiологiчної норми. Вплив залежав вiд 
початкового рiвня показникiв та при порiвняннi з 
контрольною групою — вiд значень у цiй групi.

Так, дослiдження бiлоксинтезуючої функ-
цiї печiнки визначили певне її зниження, особ-
ливо при введеннi ПКН протягом 2 тижнiв, та 
поступову стабiлiзацiю показникiв до початко-
вого рiвня та пiдвищення за бiльш вiддалених 
термiнiв введення ПКН. Дослiдження рiвня 
бiлiрубiну показало його змiни в межах показ-
никiв контрольної групи. Для показникiв лiпiд-
ного обмiну визначено загальну тенденцiю до 
зниження рiвня холестерину, рiвень загальних 
лiпiдiв при введеннi 1 мiсяць знижувався, при 
довготривалому введеннi — пiдвищувався. 

Ферментативна активнiсть печiнки пiд 
впливом ПКН спочатку збiльшувалась, введен-
ня протягом 3 та 6 мiсяцiв призводило до знач-
ного зменшення активностi ферментiв вiднос-
но початкового рiвня. Збiльшення активностi 
трансамiназ до кiнця 1 мiсяця введення ПКН 
спiвпадає з вiрогiдним збiльшенням коефiцiєн-
та маси печiнки, що може свiдчити в бiк збiль-
шення їх синтезу гепатоцитами.

Як вiдомо, функцiонування трансамiназ тiс-
но пов’язане з вуглеводним обмiном. АсАТ є iн-
дикатором центральних шляхiв катаболiзму, якi 

Таблиця 4
Вплив ПКН на стан лiпiдного обмiну

Показники Термiни 
дослiдження Контроль

Введення ПКН у дозi
0,12 мг/кг 5,94 мг/кг 12 мг/кг

Холестерин в 
сироватцi кровi, 
ммоль/л

До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

2,14±0,11
1,59±0,11*
3,19±0,12*
1,86±0,19

1,74±0,08*

2,14±0,11
1,48±0,1*

1,62±0,01*#

1,88±0,08
1,59±0,21*

2,14±0,11
1,85±0,45
1,7±0,13*#

1,90±0,32
1,27±0,1*#

2,14±0,11
2,03±0,33
1,51±0,43#

2,03±0,07
1,90±0,32

Загальнi лiпiди, г/л До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

2,74±0,22
2,40±0,24
2,69±0,26

н/д
4,04±0,23

2,74±0,22
2,08±0,16*
1,12±0,16*#

4,89±0,6*#

3,03±0,23#

2,74±0,22
2,56±0,06

1,36±0,19*#

3,48±1,11
3,85±0,56

2,74±0,22
3,28±0,2#

1,33±0,32*#

4,79±0,56*#

4,30±0,60*

Таблиця 5
Вплив ПКН на коефiцiєнт маси печiнки

Показники Термiни 
дослiдження Контроль

Введення ПКН у дозi
0,12 мг/кг 5,94 мг/кг 12 мг/кг

Коефiцiєнт маси 
печiнки

До введення
2 тижнi
1 мiсяць
3 мiсяцi

6 мiсяцiв

3,06±0,11
3,20±0,30

3,86±0,02*
3,10±0,24
3,00±0,10

3,06±0,11
3,10±0,1

4,50±0,2*#

4,90±0,4*
3,61±0,07*#

3,06±0,11
3,50±0,2
3,30±0,2#

2,30±0,93
4,20±0,6

3,06±0,11
3,70±0,2*
4,80±0,1*#

4,30±0,06#

3,70±0,26*#
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є близькими до циклу трикарбонових кислот, а 
АлАТ — бiльш периферичних, з багаточислен-
ними розгалуженнями, шляхiв обмiну речовин. 
АсАТ забезпечує надходження аспартату, глу-
тамату, пiрувату та -кетоглутарату до циклу 
трикарбонових кислот. АлАТ пiдтримує рiвень 
глюкози або бiлка в плазмi кровi, координуючи 
роботу глюкозоаланiнового шунта, який спри-
яє переходу глюкози в аланiн та навпаки. Крiм 
того, аланiн є однiєю з транспортних форм амiа-
ку, у перетвореннi якого бере участь АлАТ [16].

Зниження рiвня загального бiлка в термi-
ни введення 2 тижнi та 1 мiсяць на фонi пiдви-
щення активностi трансамiназ у цi термiни дає 
пiдставу вважати можливим переспрямуван-
ня iнтенсивностi обмiну речовин з бiлкового на 
вуглеводний, iнтенсифiкацiю глюкозоаланiно-
вого шунта з переважним утворенням глюкози 
та збiльшення надходження попередникiв глю-
кози, зокрема ПВК до реакцiй глюконеогенезу.

Дiйсно, вiдповiдно до показникiв вуглевод-
ного обмiну, вiдбувалось посилення глюконе-
огенезу з попередникiв, таких як ПВК при вве-
деннi ПКН протягом 2 тижнiв та 3 мiсяцiв. У 
цiлому загальною тенденцiєю змiн вуглеводного 
метаболiзму пiд впливом ПКН стала стимуля-
цiя депонування глiкогену в печiнцi незалежно 
вiд термiну введення та збiльшення споживан-
ня ПВК. Тобто пiдтримка рiвня глюкози на на-
лежному рiвнi пiд дiєю ПКН вiдбувалась пере-
важно не за рахунок мобiлiзацiї глiкогену, а за 
рахунок глюконеогенезу з попередникiв — лак-
тату, пiрувату, глiцерину або амiнокислот.

Порiвняння дiї ПКН з iншим пептидним 
комплексом, отриманим з тканин печiнки, свiд-
чить, що цей пептидний комплекс частково ак-
тивує процеси, пов’язанi з розпадом глiкогену 
та посиленням утворення глюкози та її мета-
болiту — ПВК [5]. Зроблено припущення, що 
фiзiологiчна дiя пептидного комплексу печiн-
ки реалiзується опосередковано активацiєю 
аденiлатциклазної системи, сприяючи глiкоге-
нолiзу, при довготривалому введеннi змiни мо-
жуть бути пов’язанi зi змiнами у функцiональ-
нiй активностi геному. За фiзiологiчних умов 
пептидний комплекс печiнки сприяв активацiї 
синтезу РНК та ДНК, що призводило до зрос-
тання продукцiї бiлкiв гепатоцитами, поси-
лення активностi бiлоксинтезуючого апарату. 
Показники лiпiдного обмiну пiд впливом пеп-
тидного комплексу печiнки не змiнювалися, 
зокрема це стосується рiвня холестерину та за-
гальних лiпiдiв [6]. 

Слiд зазначити, що дослiдження пептидного 
комплексу печiнки виявили його тканиноспе-

цифiчнi ефекти, спрямованi на функцiонуван-
ня органа, з якого речовина була отримана. 
Визначена нами фiзiологiчна активнiсть ПКН, 
спрямована на печiнковi функцiї, зокрема бiл-
ковий, вуглеводний та лiпiдний обмiни, є про-
явом його неспецифiчної дiї, до якої належить 
визначена нами в попереднiх дослiдженнях на-
явнiсть у ПКН фiзiологiчної активностi вiднос-
но стану коагуляцiйного гемостазу та маси ор-
ганiв, якi беруть участь в iмуннiй вiдповiдi [4]. 

 У цiлому результати роботи свiдчать, що 
пептиднi речовини посiдають значне i важливе 
мiсце в системi фiзiологiчної регуляцiї шляхом 
реалiзацiї не тiльки тканиноспецифiчних ефек-
тiв, впливаючи на стан роботи органа, який є 
мiсцем синтезу пептидних речовин, але й за-
безпечують цiлу низку неспецифiчних впливiв, 
спрямованих на пiдтримку системи гомеостазу.

Висновки
1. Пептидному комплексу нирок притаман-

на фiзiологiчна активнiсть, спрямована на фун-
кцiональний стан печiнки, яка є проявом його 
неспецифiчної дiї на рiвнi цiлiсного органiзму.

2. Пептидний комплекс нирок сприяє мож-
ливому переспрямуванню iнтенсивностi обмiну 
речовин з бiлкового на вуглеводний, iнтенсифi-
кацiї глюкозоаланiнового шунта з переважним 
утворенням глюкози та збiльшенню надход-
ження попередникiв глюкози, зокрема пiрови-
ноградної кислоти, до реакцiй глюконеогенезу.

3. Пептидний комплекс нирок стимулює де-
понування глiкогену в печiнцi незалежно вiд 
термiну введення та збiльшення споживання 
пiровиноградної кислоти. Пiдтримка сталого 
рiвня глюкози пiд дiєю пептидного комплек-
су нирок вiдбувається переважно не за рахунок 
мобiлiзацiї глiкогену, а за рахунок глюконеоге-
незу з попередникiв — лактату, пiрувату, глiце-
рину або амiнокислот.
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В работе исследовано физиологическое влияние 
пептидного комплекса, полученного из коркового ве-
щества почек, на функциональное состояние пече-
ни крыс. Пептидный комплекс почек вводили внут-
римышечно в дозах 0,12 мг/кг, 5,94 мг/кг и 12 мг/кг 
на протяжении 2 недель и 1, 3, 6 месяцев. Резуль-
таты работы свидетельствуют о том, что пеп-
тидному комплексу почек присуща физиологичес-
кая активность относительно функционального 
состояния печени, которая является проявлением 
его неспецифического действия на уровне целост-
ного организма. При физиологических условиях пеп-
тидный комплекс почек незначительно влияет на 
показатели белкового и липидного обменов. Пеп-
тидный комплекс почек способствует возможному 
перенаправлению интенсивности обмена веществ с 
белкового на углеводный, интенсификации глюкозо-
аланинового шунта с преимущественным образова-
нием глюкозы и увеличению поступления предшес-
твенников глюкозы, в частности пировиноградной 
кислоты к реакциям глюконеогенеза. Пептидный 
комплекс почек стимулирует депонирование гли-
когена в печени независимо от термина введения 
и увеличения употребления пировиноградной кис-
лоты. Сделан вывод, что поддержка постоянного 
уровня глюкозы под воздействием пептидного ком-
плекса почек происходит преимущественно не за 
счет мобилизации гликогена, а за счет глюконеоге-
неза из предшественников, в частности пирувата. 
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The paper focuses upon the physiological effect of 
the peptide complex derived from cortex of kidney on 
the functional state of rat liver. Renal peptide complex 
was injected intramuscularly at doses of 0,12 mg/kg, 
5,94 mg/kg and 12 mg/kg during 2 weeks, 1, 3 and 6 
months. The obtained results indicate that renal pep-
tide complex is characterized by physiological activi-
ty in relation to the functional state of liver, which is a 

manifestation of its non-specific effect at the level of 
the whole organism. In physiological conditions, renal 
peptide complex has little effect upon the rates of pro-
tein and lipid metabolism. Renal peptide complex con-
tributes to possible intensity redirection of protein me-
tabolism towards the carbohydrate one, as well as the 
intensification of the glucose-alanine shunt with pre-
dominant formation of glucose and increased revenues 
of glucose precursors, especially PA to gluconeogenesis 
reactions. Renal peptide complex stimulates the depo-
sition of glycogen in liver irrespective of the injection 
period and increase of PA use. It has been concluded 
that retention of sustainable glucose level under renal 
peptide complex is not mainly due to mobilization of 
glycogen, but due to gluconeogenesis precursors, piru-
vate in particular. 
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