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Простагландини – універсальні біорегулятори в організмі людини 
(огляд літератури)
О. В. Тимощук, І. С. Лембрик, З. Р. Кочерга
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет», Україна

Останнім часом науковцями різних галузей приділяється величезна увага проблемі простагландинів.
Мета роботи – на основі аналізу даних вітчизняної та закордонної літератури вивчити та систематизувати основні 
питання структури, біологічної дії, метаболізму простагландинів в організмі людини та застосування їхніх аналогів у 
фармації.
Простагландини – біологічно активні речовини, близькі за своєю дією до гормонів, але, на відміну від гормонів, син-
тезуються не в ендокринних залозах, а у клітинах різних тканин організму. Простагландини як універсальні клітинні 
медіатори поширені в організмі, синтезуються в мінімальних кількостях практично в усіх тканинах, мають як місцевий, 
так і системний вплив. Для кожного простагландину є свій орган-мішень. За хімічною будовою – невеликі молекули, 
що належать до ейкозаноїдів – групи жироподібних речовин (ліпідів). Залежно від хімічної структури простагландини 
поділяються на серії (A, B, C, D, E, F, G, H, I та J) та три групи (1–3); ізомери типу F позначаються додатково буквами α 
та β. Простагландини володіють надзвичайно широким спектром фізіологічних ефектів і належать до найактивніших 
біогенних речовин, що виконують в організмі три основні функції: підтримувальну, молекулярну, медіаторну. Більшість 
простагландинів взаємодіють зі специфічними рецепторами цитоплазматичних мембран, але деякі простагландини 
(група А) можуть діяти нерецепторно. Запас простагландинів в організмі відсутній, їхній життєвий цикл короткий, вони 
швидко утворюються у відповідь на вплив біологічних стимуляторів, проявляють свою дію в надзвичайно мізерних 
кількостях і швидко інактивуються, потрапляючи у кров. У зв’язку з надзвичайно швидким розпадом в організмі про-
стагландини діють здебільшого поблизу місця їхньої секреції. Препарати простагландинів та їхніх похідних використо-
вують в експериментальній і клінічній медицині для переривання вагітності та стимуляції пологової діяльності, терапії 
виразки шлунка, бронхіальної астми, деяких серцево-судинних захворювань, вроджених вад серця в новонароджених, 
глаукоми, атеросклерозу, ревматичних, неврологічних захворювань, у разі хвороби нирок, цукрового діабету, корекції 
гемостазу, як антикоагулянти при операціях зі штучним кровообігом, а також при гемодіалізі.
Висновки. Простагландини – найактивніші універсальні біогенні речовини в організмі людини з надзвичайно широким 
спектром фізіологічних ефектів. Вони мають як місцевий, так і системний вплив, реалізують свою дію різноманітними 
шляхами, їхні рецептори містяться практично в усіх органах організму, для кожного простагландину є свій орган-мішень. 
Через відзначені властивості простагландини широко застосовуються в медицині, фармації. Незважаючи на активні 
дослідження в цьому напрямі, в науковців залишається багато питань щодо механізмів дії, функцій простагландинів 
та їхніх аналогів в організмі людини.

Простагландины – универсальные биорегуляторы в организме человека  
(обзор литературы)

О. В. Тимощук, И. С. Лембрик, З. Р. Кочерга

В последнее время учеными разных отраслей уделяется огромное внимание проблеме простагландинов.
Цель работы – на основе анализа данных отечественной и зарубежной литературы изучить и систематизировать 
основные вопросы структуры, биологического действия, метаболизма простагландинов в организме человека и при-
менение их аналогов в фармации.
Простагландины – биологически активные вещества, близкие по своему действию к гормонам, но, в отличие от 
гормонов, они синтезируются не в эндокринных железах, а в клетках различных тканей организма. Простагландины 
как универсальные клеточные медиаторы широко распространены в организме, синтезируются в минимальных коли-
чествах практически во всех тканях, имеют как местное, так и системное воздействие. Для каждого простагландина 
существует свой орган-мишень. По химическому строению они – небольшие молекулы, относящихся к эйкозанои-
дам – группе жироподобных веществ (липидов). В зависимости от химической структуры простагландины делятся 
на серии (A, B, C, D, E, F, G, H, I и J) и три группы (1–3); изомеры типа F обозначаются дополнительно буквами α 
и β. Простагландины обладают чрезвычайно широким спектром физиологических эффектов, относятся к самым 
активным биогенных веществам, выполняют в организме три основные функции: поддерживающую, молекулярную, 
медиаторную. Большинство простагландинов взаимодействуют со специфическими рецепторами цитоплазматических 
мембран, однако некоторые простагландины (группа А) могут действовать нерецепторно. Запас простагландинов в 
организме отсутствует, жизненный цикл их короткий, они быстро образуются в ответ на воздействие биологических 
стимуляторов, проявляют свое действие в чрезвычайно скудных количествах и быстро инактивируются, попадая в 
кровь. В связи с чрезвычайно быстрым распадом в организме простагландины действуют в основном вблизи места их 
секреции. Препараты простагландинов и их производных используют в экспериментальной и клинической медицине 
для прерывания беременности и стимуляции родовой деятельности, терапии язвы желудка, бронхиальной астмы, 
некоторых сердечно-сосудистых заболеваний, врожденных пороков сердца у новорожденных, глаукомы, атероскле-
роза, ревматических, неврологических заболеваний, болезнях почек, сахарном диабете, коррекции гемостаза, как 
антикоагулянты при операциях с искусственным кровообращением, а также при гемодиализе.
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Выводы. Простагландины – самые активные универсальные биогенные вещества в организме человека с чрезвычай-
но широким спектром физиологических эффектов. Они имеют как местное, так и системное воздействие, реализуют 
свое действие различными путями, их рецепторы содержатся практически во всех органах организма, для каждого 
простагландина существует свой орган-мишень. Указанные свойства простагландинов отражаются в их широком 
применении в медицине и фармации. Несмотря на активные исследования в данном направлении, у ученых остается 
много вопросов относительно механизмов действия, функций простагландинов и их аналогов в организме человека.

Швидке зростання гострої та хронічної патології різних 
органів і систем є чи не найважливішою медико-соціаль-
ною проблемою останніх десятиліть у всьому світі. Тому 
актуальним є пошук нових, різноспрямованих, проте 
ефективних шляхів вирішення цього питання.

У такому аспекті великий науковий інтерес являють 
собою простагландини (PG). Майже півстоліття минуло з 
того часу, коли з’явились перші публікації про структуру 
та фізіологічну активність цих речовин, однак вивчення 
процесів PG-рецепторної взаємодії та розуміння їхньої 
ролі в біологічних процесах є надбанням останнього 
десятиліття ХХ сторіччя [6].

Величезна увага до проблеми PG хіміків, фізіоло-
гів, біохіміків, фармакологів, клініцистів, безперечно, 
пов’язана з високою біологічною активністю цих сполук, 
їхньою прямою чи опосередкованою участю в багатьох 
фізіологічних процесах.

Мета роботи
На підставі аналізу даних вітчизняної та закордонної 
літератури вивчити й систематизувати основні питання 
структури, біологічної дії, функцій, метаболізму про-
стагландинів в організмі людини та застосування їхніх 
аналогів у фармації.

Історія відкриття. Вперше біологічна дія PG описа-
на в 30-х роках ХХ століття шведським ученим Ульфом 
фон Ейлером (U. Euler), який виявив їх в екстрактах із 
простати (звідси й назва цих сполук, оскільки спочатку 

вважали, що PG виробляються тільки в передміхуровій 
залозі). У 1960 році PG вперше були виділені в чистому 
кристалічному вигляді учнем Ейлера, шведським хімі-
ком Суне Бергстремом (S. Bergstrеm) із заморожених 
везикулярних залоз баранів та їхньої сім’яної рідини. 
Використовуючи новітні аналітичні методи, Бергстрем зі 
співробітниками в 1962 році встановили хімічну структуру 
двох сполук, що були визначені як PGЕ та PGF. Перший 
із них легко видалявся із суміші ефіром (Ether), другий – 
так званим фосфатним буфером (Fosfate). Перші букви 
цих шведських назв і були враховані в термінології PG. 
Інший шведський вчений, Б. Самуельсон (B. Samuelson), 
відкрив біохімічні механізми їхнього синтезу та метабо-
лізму. У 1970 році A. Robert et al. в експерименті встано-
вили захисну роль PG щодо слизової оболонки шлунка 
(СОШ) за впливу різноманітних токсичних речовин, що 
не залежала від кислотопродукції. Ця властивість PG, 
котрі є найактивнішими медіаторами захисту СОШ від 
агресивних чинників, була названа цитопротекцією. У 
1971 році англійський дослідник Дж. Вейн повідомив, що 
аспірин і близький до нього за структурою індометацин 
блокують синтез PG. Очевидно, протизапальна та жа-
рознижувальна дія цих лікувальних засобів визначається 
саме пригніченням синтезу PG [19].

Нині науковці вважають, що ці сполуки відіграють 
провідну роль як у запальних процесах, так і в підйомі 
температури тіла. На визнання важливості цих відкриттів 
Вейн, Бергстрем і Самуельсон отримали в 1982 році 
Нобелівську премію з фізіології та медицини.

Prostaglandins – universal biological regulators in the human body (literature review)

О. V. Tymoshchuk, І. S. Lembryk, Z. R. Кocherga

Recently, researchers of different industries pay great attention to the problem of prostaglandins.
Objective: to study and systematize the basic questions of structure, biological action and metabolism of prostaglandins in 
the human body and using their analogues in pharmacy through the domestic and foreign literature data analysis.
Prostaglandins – biologically active substances which are similar in effect to hormones, but are synthesized in cells of different 
tissues. Prostaglandins as universal cellular mediators are widely distributed in the body, synthesized in small amounts in 
almost all tissues, have both local and systemic effects. For each prostaglandin there is a target organ. On chemical structure 
they are small molecules related to eicosanoids – a group of fat-like substances (lipids). Depending on the chemical structure 
prostaglandins are divided into series (A, B, C, D, E, F, G, H, I and J) and three groups (1–3); type F isomers are to be indicated 
by additional letters α and β. Prostaglandins have an extremely wide range of physiological effects in the body and have 
three main functions: supporting, molecular, neurotransmitter. Most prostaglandins interact with specific receptors of plasma 
membranes, but some prostaglandins (group A) can act without receptors. There is no stock of prostaglandins in the body, their 
life cycle is short, and they are quickly produced in response to biological stimulants exposure, have their effect in extremely 
small quantity and are rapidly inactivated in the bloodstream. Due to the extremely rapid breakdown of prostaglandins in the 
body they work near their place of secretion. Preparations of prostaglandins and their derivatives are used in experimental and 
clinical medicine for abortion and induction of labor, treatment of stomach ulcers, asthma, certain heart diseases, congenital 
heart defects in newborns, glaucoma, atherosclerosis, rheumatic and neurological diseases, kidney diseases, diabetes 
mellitus, and hemostasis correction as anticoagulants during surgery with extracorporeal circulation, as well as hemodialysis.
Conclusions. Prostaglandins are the most active universal nutrients in the human body with an extremely wide range of 
physiological effects. They have both local and systemic effects, act via various ways, their receptors are present in almost 
all organs of the human body, and each prostaglandin has a target organ. These properties of prostaglandins appear in their 
wide use in medicine and pharmacy. Despite intensive research in this field, the scientists have still a lot of questions about 
the mechanisms of action, prostaglandins and their analogues role in human organism.
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Будова, синтез та номенклатура простаглан-
динів. PG – біологічно активні речовини, близькі за 
своєю дією до гормонів, але, на відміну від гормонів, 
синтезуються не в ендокринних залозах, а у клітинах 
різних тканин організму. PG як універсальні клітинні 
медіатори широко поширені в організмі, синтезуються в 
мінімальних кількостях практично в усіх тканинах (май-
же 1 мг/добу), зокрема й у стінках кровоносних судин, 
мають як місцевий, так і системний вплив. Для кожного 
простагландину є свій орган-мішень.

За хімічною будовою PG – невеликі молекули, 
що належать до ейкозаноїдів – групи жироподібних 
речовин (ліпідів). До цієї групи належать також сполу-
ки з подібною хімічною структурою – лейкотрієни, що 
відіграють роль у запальних процесах та алергічних 
реакціях, і тромбоксани, які беруть участь у згортанні 
крові. Усі ейкозаноїди утворюються із загального по-
передника – арахідонової кислоти, що належить до 
класу ненасичених жирних кислот та утворюється з 
фосфоліпідів мембран клітин під впливом ферменту – 
фосфоліпази А2. Це – ключова реакція в утворенні 
простагландинів. Встановлено, що багато речовин, 
які стимулюють синтез простагландинів, здійснюють 
насамперед стимулюючий вплив на активність цього 
ферменту. Для активації його необхідні іони кальцію та 
ц-АМФ, що викликають фосфорилювання ферменту. 
Фосфоліпаза А2 знаходиться в лізосомах, тому усі 
впливи, що призводять до ушкодження лізосом, ви-
кликають вихід фосфоліпази А2 з лізосом і підвищують 
можливість утворення арахідонової кислоти, з якої 
утворюються чотири групи PG: лейкотрієни, власне 
PG, тромбоксани та простацикліни. Лейкотрієни утво-
рюються під впливом ферменту ліпооксигенази, інші 
три групи PG – з арахідонової кислоти під впливом фер-
менту циклооксигенази (ЦОГ), або простагландинсин-
тетази, що перетворює арахідонову кислоту спочатку 
в PGG2, а його – у PGН2, які є ендопероксидами PG. Є 
два основні підкласи ЦОГ: ЦОГ-1 (структурна) постійно 
присутня в більшості тканин, а другий ізофермент – 
ЦОГ-2 (індукована) активується під час запалення. 
Надалі шляхи синтезу розходяться: з ендопероксида 
PGН2 під впливом тромбоксансинтетази утворюються 
тромбоксани, під впливом ферменту простациклін-
синтетази – простацикліни, а під впливом ферменту 
простагландинсинтетази утворюються PG типу PGЕ1, 
PGЕ2, PGF2αта PGD2 [11,19]. ЦОГ, що викликає утворен-
ня PG, простациклінів і тромбоксанів, може змінювати 
свою активність під впливом низки факторів. Зокрема, 
нестероїдні протизапальні речовини типу аспірину, 
індометацину викликають блокаду активності цього 
ферменту, а отже, сприяють зниженню синтезу PG. Це 
лежить в основі їхньої протизапальної дії [2,8]. ЦОГ-1 
експресується на низькому рівні, бере участь у забез-
печенні цитопротекторних процесів у слизовій оболонці 
органів травлення, регулює її цілісність, контролює ви-
роблення простагландинів, функцію тромбоцитів і нир-
ковий кровообіг, тоді як експресія ЦОГ-2 здебільшого 
зростає при запаленні, канцерогенезі під дією цитокінів, 
факторів росту, бактеріальних полісахаридів [5,8,22].

Молекули PG складаються з 20 атомів вуглецю, що 
утворюють п’ятичленне кільце з приєднаними до нього 
двома ланцюгами – з семи та восьми атомів вуглецю. 

Залежно від хімічної структури цих ланцюгів, PG на-
лежать до тієї чи іншої серії (A, B, C, D, E, F, G, H, I та 
J). У кожну серію входять кілька PG, що відрізняються 
розміщенням атомів і хімічних зв’язків у бокових лан-
цюгах. За кількістю подвійних зв’язків PG поділяються 
на три групи, котрі позначаються індексами 1, 2 та 3. 
Ізомери PG типу F позначаються додатково буквами α 
та β, що вказують на конфігурацію гідроксильної групи 
при дев’ятому атомі вуглецю C9.

Функції простагландинів в організмі. Питання фізі-
ологічних ефектів PG в організмі людини досі відкрите, 
в науковій літературі з’являються нові дані про функції 
цих сполук. На відміну від класичних гормонів PG во-
лодіють надзвичайно широким спектром фізіологічних 
ефектів, належать до найактивніших біогенних речовин, 
що виконують в організмі три основні функції: підтриму-
вальну, (підтримання нормального рівня фізіологічних 
і біохімічних процесів), молекулярну (зміна активності 
інших механізмів регуляції), медіаторну (посередництво 
впливу на клітини інших біологічно активних речовин). 
Найбільш вивченими на цей час є PGЕ1, PGЕ2 та PGF2α. 
До основних біологічних функцій PG належать:

– вплив на скоротливу діяльність матки – їхнє 
введення викликає переривання вагітності будь-якого 
терміну. Під дією PG підвищується тонус верхнього се-
гмента матки, нижній сегмент залишається неактивним. 
Вони мають вазодилятувальний ефект; підвищують 
проникність стінки судин; сприяють надходженню з 
материнського кровотоку в шийку матки нейтрофільних 
гранулоцитів та інтерлейкіну восьмого типу; сприяють 
деградації цервікального колагену; розм’якшують і 
сприяють релаксації шийки матки; підвищують скоро-
чувальну активність міометрію; сприяють підвищенню 
синтезу та рівня окситоцину [4,23];

– під впливом PG відбувається просування яйцеклі-
тини матковою трубою [9,13];

– PG гальмують продукцію прогестерону в жовтому 
тілі;

– важлива роль PG у механізмі менструальної кро-
вотечі. Вони посилюють скорочення матки, сприяють 
відшаруванню слизової оболонки та вчасному припи-
ненню кровотечі [9,13];

– порушення синтезу та інактивації PG є причиною 
функціональної альгодисменореї, оскільки призводить 
до спастичних скорочень міометрію та артеріол, що 
викликає біль ішемічного характеру [13];

– PG впливають на рухливість сперматозоїдів;
– беруть участь у підтримці гомеостазу організму;
– PG є компонентом стрес-лімітуючої системи, зни-

жують інтенсивність стрес-реакції внаслідок зменшення 
чутливості органів до адреналіну та норадреналіну, 
беруть участь у регуляції симпатичних процесів і розгля-
даються як внутрішньоклітинні посередники медіаторних 
і гуморальних впливів [5,10];

– беззаперечним є вплив PG на гладку мускулатуру 
трахеї, бронхів, шлунково-кишкового тракту, кровонос-
них судин [7];

– PG є медіаторами запалення, здебільшого в 
початковій фазі імунної відповіді (cприяють підвищен-
ню проникності стінок капілярів), здатні пригнічувати 
функцію лімфоцитів, вони посилюють запальну реакцію, 
що викликана опіками та іншими пошкодженнями [6,7];
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– беруть участь у виникненні алергічних реакцій [19];
– PG зумовлюють підвищення температури тіла 

внаслідок зміни «установки» в центрах терморегуляції;
– беруть участь у впливі на больові рецептори, 

виявляють седативну та транквілізуючу дію;
– підвищують стійкість гастродуоденальної слизової 

оболонки, зменшуючи секрецію соляної кислоти, пепси-
ну, знижуючи кислотність шлункового соку, збільшуючи 
кровопостачання слизової оболонки, стимулюючи 
синтез бікарбонатів і слизу, тим самим забезпечуючи 
цитопротекцію [8];

– посилюють скорочення кишечника, шлунка, сти-
мулюють блювання та пронос. У тонкій кишці ЦОГ-1 
ідентифікована в тучних клітинах і клітинах Бруннерових 
залоз, міжентеральних нейронах сплетінь Мейснера та 
Ауербаха, гладком’язових клітинах та артеріолах, тоді як 
ЦОГ-2 локалізується в капілярах, венулах і базальних 
гранулоцитах [5,6];

– PG стимулюють секрецію ферментів підшлунко-
вою залозою, запобігають розвитку запальних змін у 
підшлунковій залозі, поліпшують її кровопостачання [1];

– у новонароджених PG регулюють закриття пупо-
винних судин та артеріальної протоки;

– беруть участь у процесах тромбоутворення;
– PG відіграють важливу роль у регуляції функції 

нирок. До найважливіших реномедулярних PG належать 
PGЕ2 та PGА2 (медулін), що викликають перерозподіл 
внутрішньониркового кровотоку (посилюють його в кор-
ковому шарі та зменшують у мозковій речовині) [17,18];

– PG підсилюють виділення іонів натрію із сечею, 
що сприяє виведенню з організму води й електролітів;

– змінюють тонус судин, здійснюють вплив на рівень 
артеріального тиску, проявляючи антигіпертензивну дію, 
що реалізована на рівні мікроциркуляторного річища [6];

– PG мають здатність попереджати та ліквідовувати 
порушення серцевого ритму, підвищувати силу серцевих 
скорочень;

– PG впливають на різні залози внутрішньої секреції, 
вважають, що вони здатні опосередковувати та модулю-
вати дію низки гормонів на клітини (ліквідують здатність 
гормонів стимулювати розпад жирів);

– підвищують звільнення з гіпофіза лютеїнізуваль-
ного, соматотропного, тиреотропного (ТТГ) й адрено-
кортикотропного гормонів;

– зменшують викид адреналіну з наднирників, 
викликають збільшення вмісту кортикостерону в пе-
риферичній крові та наднирниках при одночасному 
зниженні холестерину та аскорбінової кислоти. Дія 
PG на наднирники здійснюється як прямим шляхом, 
так і опосередковано (через вплив на гіпоталамус та 
гіпофіз);

– у щитоподібній залозі PG імітують різноманітні 
біологічні ефекти ТТГ. PGЕ стимулюють утворення 
колоїду, окислення глюкози, зв’язування йоду з білком. 
Так само як і ТТГ, PG збільшують у щитоподібній залозі 
вміст цАМФ, активуючи аденілатциклази.

– PG здатні порушити динамічну рівновагу актив-
ності перекисного окислення ліпідів та антиоксидантної 
системи організму [6];

– PG є сильними локальними регуляторами клітин-
ного імунітету;

– ці біологічно активні речовини здатні впливати 

на ліполіз [1,24], а також мають значення в розвитку 
атеросклерозу [14].

– бувши медіаторами запалення у тканинах очного 
яблука, PG можуть посилювати ексудативні процеси 
та гіперемію, викликати скорочення сфінктера зіниці. 
Крім того, змінюється проникність гематоофтальмічного 
бар’єра, що може сприяти розвитку набряку макули;

– у гострому періоді кишкових інфекцій реєструєть-
ся підвищення рівнів PG у крові хворих, що відповідає 
гострій фазі системної запальної відповіді [3,6];

– є повідомлення про роль PG в онкогенезі, але цей 
напрям ще вивчається [12,19];

– розвиток важких патологічних станів супроводжу-
ється порушенням синтезу PG.

Отже, PG здійснюють свій вплив на всі органи та 
системи організму людини.

Біологічні ефекти окремих простагландинів. Відо-
мо майже 20 різних PG, до того ж різні їхні типи можуть 
діяти як синергісти чи антагоністи [19].

Зокрема, PGA1 володіє противірусною дією вже на 
ранніх стадіях запального процесу, виявляє протипух-
линний ефект, впливає на клітинний імунітет.

PGA2 посилює фагоцитоз.
PGЕ1 здатний розслабляти гладку мускулатуру 

бронхів, запобігає тромбоутворенню, збільшує фер-
ментативний, зменшує неферментативний фібриноліз, 
запобігає розпаду жирів, впливає на функцію аденілат-
циклази – ферменту-посередника між гормонами та 
клітиною, стимулюючи чи пригнічуючи її [7]. Крім того, 
він є основним простагландином, що бере участь 
у явищі цитопротекції. Натепер точний механізм дії 
цитопротекторних простагландинів залишається 
невідомим, але для пояснення цього явища запро-
поновані такі можливі варіанти: стимулююча дія цих 
речовин щодо вироблення шлункового слизу та секреції 
бікарбонатів, зниження секреції соляної кислоти та 
пепсину, посилення мікроциркуляції та збільшення 
сульфгідрильних сполук у слизовій оболонці шлунка, 
зниження зворотної дифузії вільних іонів водню, по-
силення клітинної проліферації поверхневих клітин. 
Під час досліджень з’ясовано, що простагландини не 
здатні захистити поверхневий шар епітелію слизової 
оболонки від дії подразника, тільки запобігають ушко-
дженню глибших шарів унаслідок стимуляції міграції 
клітин слизової оболонки з непошкоджених ділянок [8]. 
Препарати PGЕ1 застосовуються у вагітних із бронхі-
альною астмою [20]. Препарати PGЕ1 перешкоджають 
закриттю артеріальної протоки в новонароджених, 
застосовуються тимчасово для забезпечення кровотоку 
в ній при дуктус-залежних вроджених вадах серця до 
оперативного лікування.

PGЕ2 знижує системний артеріальний тиск, розши-
рює дрібні судини, поліпшує мікроциркуляцію в різних 
органах, розслабляє гладку мускулатуру бронхів, підви-
щує активність неферментативного фібринолізу, знижує 
та приводить до норми підвищену внаслідок патологіч-
ного стану агрегацію еритроцитів, поліпшує оксигенацію 
крові, має гіпералгезивні властивості, поліпшує мозковий 
кровообіг, запобігає порушенню пам’яті, знижує ліполіз, 
відновлює регенеративні процеси в нирках [1,15–18,24]. 
Тепер встановлено, що PGЕ2 має основне значення для 
захисту слизової оболонки шлунка, що підтверджується 
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й нашими власними дослідженнями. Простагландини 
виділяються головними, додатковими та парієтальни-
ми (обкладовими) клітинами. PGЕ2 забезпечує захист 
слизової оболонки травного каналу шляхом збільшення 
секреції слизу та гідрокарбонатів, а також пригнічення 
активності парієтальних клітин і, як наслідок, – зни-
ження продукції хлористоводневої кислоти. PGЕ2 є 
важливим медіатором таких біологічних функцій, як 
регулювання імунних реакцій, репродуктивної функції. 
У разі запального процесу PGЕ2 бере участь в усіх про-
цесах, що призводять до класичних ознак запалення: 
почервоніння, набряк, біль. Почервоніння та набряк є 
результатом збільшення кровотоку в запальній тканині 
через PGE2-опосередковане збільшення артеріальної 
дилятації та підвищення проникності мікросудин. Біль 
виникає від дії PGЕ2 на периферичні сенсорні нейрони 
та на центральні ділянки в межах спинного та головного 
мозку. PGЕ2 також опосередковує брадикінін-індуковану 
нейропротекцію під час нейрозапалення [19]. Крім того, 
має імуномодулювальні властивості та вплив на ріст, 
структуру кісток.

PGF2α підвищує артеріальний тиск, скорочує 
мускулатуру бронхів (бере участь у розвитку бронхі-
альної астми), збільшує ферментативний, зменшує 
неферментативний фібриноліз, зменшує кровоплин в 
органах, зменшує насичення крові киснем, потенціює 
агрегацію тромбоцитів, погіршує мозковий кровообіг [19]. 
PGF2α відіграє важливу роль у репродуктивній функції 
людини, овуляції, лютеолізі, скороченні гладких м’язів 
матки. Також він істотно впливає на функцію нирок, має 
значення при дисфункції міокарда, черепно-мозковій 
травмі та болеві. Роль PGF2α при гострому та хронічному 
запаленнях відкриває можливості для розробки нових 
протизапальних препаратів [19].

PGI2 є одним із найважливіших простаноїдів, 
який регулює гомеостаз серцево-судинної системи. 
Основним джерелом їхнього синтезу є судинні клітини 
(ендотеліальні клітини, клітини гладких м’язів судин та 
ендотеліальних клітин-попередників). PGI2 є потужним 
судинорозширювальним засобом, інгібітором агрегації 
тромбоцитів, адгезії лейкоцитів, має антимітогенну 
активність. На додаток до серцево-судинних ефектів, 
PGI2 є важливим медіатором набряку та болю, котрі 
супроводжують гостре запалення. PGI2 швидко виро-
бляється після пошкодження тканин або запалення, 
присутній у високих концентраціях у вогнищі запалення. 
PGI2 – найпоширеніший простаноїд у синовіальній рідині 
при артритах; має вплив на імунну відповідь і здатен 
пригнічувати алергічне запалення [19]. Поряд із PGЕ2 
забезпечує цитопротекцію слизової оболонки травного 
тракту внаслідок підтримання адекватного кровообігу, 
стабілізації мембрани тучних клітин і лізосом, пригнічен-
ня утворення вільних радикалів і ферментів.

PGD2 – один з основних ейкозаноїдів, що синтезу-
ється як в центральній нервовій системі, так і в пери-
феричних тканинах, виявляє ефекти під час запальних 
і гомеостатичних реакцій. У головному мозку PGD2 
бере участь у регуляції сну та інших видів діяльності 
центральної нервової системи, включаючи і сприйнят-
тя болю. Асоціюється з протизапальними ефектами 
імунологічної відповіді під час запальних та атопічних 
процесів, зокрема при гіперреактивності бронхів, брон-

хіальній астмі, алергії. Крім того, вважається, що PGD2 
може грати певну роль у розвитку атеросклерозу [19]. 
Також PGD2 здатен посилювати ліполіз [24].

PG типів A, J і D виявляють противірусну дію, крім 
того, є повідомлення про їхню високу протипухлинну 
активність.

Однак, враховуючи те, що дослідження PG про-
довжуються, цілком природно, що це далеко не повний 
список біологічних ефектів цих унікальних речовин.

Механізми дії. PG виявляють не тільки односторон-
ній вплив, перебуваючи в тісній та активній взаємодії з 
іншими біологічно активними речовинами, вони самі є 
джерелом впливу. Так, естрогени та окситоцин посилю-
ють дію PG, прогестерон і пролактин мають гальмівну 
активність. Потужною антипростагландиновою здатні-
стю володіють нестероїдні протизапальні препарати. 
Цим пояснюється їх пошкоджувальний вплив на слизову 
оболонку шлунка [2,8].

Механізми фізіологічної дії PG різноманітні та вод-
ночас пояснюють універсальність дії цих сполук. PG 
взаємодіють зі специфічними рецепторами цитоплаз-
матичних мембран (PG-рецептори), що призводить до 
зміни (збільшення чи зменшення) концентрації внутріш-
ньоклітинних циклічних нуклеотидів – вторинних месен-
джерів і регуляторів обміну речовин на субклітинному 
рівні [19]. Ідентифіковано 9 типів простагландинових 
рецепторів, що пов’язані з G-білками. DP-1,2 – рецеп-
тори PGD2 1 і 2 підтипів; EP-1, 2, 3, 4 – рецептори PGЕ2 
1, 2, 3, 4 підтипів; FP – рецептор PGF2α; IP – рецептор 
PGІ2. PG мають здатність проникати через мембрани 
(включаючи гематоенцефалічний бар’єр) і зв’язуватися 
з внутрішньоклітинними компонентами, впливаючи, 
наприклад, на синтез ДНК. Деякі PG індукують пере-
несення катіонів через біологічні мембрани, змінюючи 
тим самим фізіологічний стан клітин [19]. Крім того, деякі 
PG (група А) можуть діяти нерецепторно шляхом зміни 
внутрішньоклітинної компартменталізації, регуляції 
експресії генів і зв’язування з клітинними білками, що 
передбачає наявність систем транспорту цієї сполуки 
з позаклітинного простору у клітину, а з цитозолю – у 
клітинне ядро. Однак дослідження щодо механізму дії 
PG тривають, вважається, що наявні ще досі невідомі 
шляхи біологічної дії цих сполук.

Запас PG в організмі відсутній, життєвий цикл їх 
короткий, швидко утворюються у відповідь на вплив 
біологічних стимуляторів, проявляють свою дію в над-
звичайно мізерних кількостях і швидко інактивуються, 
потрапляючи у кров, період напівжиття їх становить 
20–30 секунд. У зв’язку з надзвичайно швидким роз-
падом в організмі PG діють, на відміну від гормонів, 
здебільшого поблизу місця їхньої секреції.

Катаболізм PG починається з їхнього окислення 
НАД-залежною 15-оксипростагландиндегідрогеназою, 
що виявлена в цитозолі багатьох клітин організму. 
Найвища активність цього ферменту виявляється у 
тканинах легень, плаценти, печінки, нирок. Утворені 
15-оксипростагландини швидко відновлюються до 
13,14-дигідропохідних, які надалі піддаються окисленню. 
Відомі ферменти, що каталізують взаємоперетворення 
PG (наприклад, PGE2 в PGF2α, PGA2 в PGC2). Виводяться 
кінцеві неактивні метаболіти PG нирками, їхня кількість 
у сечі може сягати 330 мкг/добу.
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Отже, PG виявляють свою дію швидко та коротко, 
що може бути в основі для розроблення лікарських 
речовин із відповідною тривалістю дії.

Застосування в медицині. Препарати PG та їхні 
похідні використовують в експериментальній, клінічній 
медицині для переривання вагітності та стимуляції 
пологової діяльності, терапії виразки шлунка, бронхі-
альної астми, деяких серцево-судинних захворювань, 
вроджених вад серця в новонароджених, глаукоми, ате-
росклерозу, ревматичних, неврологічних захворювань, 
хворобах нирок, цукровому діабеті, корекції гемостазу, як 
антикоагулянти при операціях зі штучним кровообігом, 
а також при гемодіалізі [10,21]. Однак розроблення пре-
паратів на основі простагландинів продовжується, від-
криваються все нові ефекти дії та синтезу цих речовин.

Висновки
1. Простагландини – найактивніші універсальні біо-

генні речовини в організмі людини з високою біологічною 
активністю, надзвичайно широким спектром фізіологіч-
них ефектів. Вони мають як місцевий, так і системний 
вплив, реалізують свою дію різноманітними шляхами, 
їхні рецептори містяться практично в усіх органах орга-
нізму, для кожного простагландину є свій орган-мішень. 
Відзначені властивості простагландинів проявляються в 
їхньому широкому застосуванні в медицині та фармації.

2. У науковців залишається багато запитань щодо 
PG, тому в усьому світі активно триває вивчення нових 
аспектів, що пов’язані з цими унікальними біологічно 
активними речовинами.
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