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МОРФОФУНКЦІОНАЛЬНІ ПРОЦЕСИ В КРОВОНОСНИХ СУДИНАХ  
І СПОЛУЧНІЙ ТКАНИНИ БРИЖІ ЩУРІВ ПІСЛЯ ВПЛИВУ  
ПАНКРЕАТИЧНОГО ГОРМОНУ АМІЛІНУ 
 
Резюме. На експериментальній моделі встановлено, що поліпептидний панкреатичний гормон амілін 
потужно знижує секреторну реактивність тучних клітин брижі білих лабораторних щурів у відповідь 
на дію активаторів ацетилхоліну і брадикініну в умовах in vitro. При вивченні потенційного вазоакти-
вного впливу аміліну з’ясували, що він володіє вираженими вазодилятаційними властивостями по від-
ношенню до брижової артерії щурів, що може призводити до покращення умов мікроциркуляції у ди-
стальних відділах шлунково-кишкового тракту. Стабілізація секреторної реактивності тучних клітин і 
модуляція скоротливої активності судин мікроциркуляторного русла під впливом аміліну можуть бути 
одними з механізмів реалізації його противиразкового ефекту, встановленого раніше. 
Ключові слова: амілін, брижа, тучні клитини, брижова артерія. 

 
Амілін – поліфункціональний панкреатичний пе-
птидний гормон, який секретується спільно з ін-
суліном β-клітінами острівців Лангенгарса підш-
лункової залози. Його біологічні ефекти можна 
розділити на внутрішньо- і зовнішньопанкреати-
чні, всі вони є наслідком паракринної, гормональ-
ної і центральної дії аміліна [1]. Специфічні амілі-
нові рецептори знаходяться у цілому ряді органів 
і тканин – у мозку, скелетних м’язах, легеневій 
тканині, ендотелії, а також у слізовій оболонці 
шлунка та інших відділів травної системи [2, 3]. 
Амілін функціонально взаємодіє з іншими мета-
болічно активними гормонами, такими як холеці-
стокінін, лептин, естрадіол; фізіологічно він регу-
лює гомеостаз глюкози, пригнічуючі секрецію ін-
суліну і глюкагону; доведено, що він потужно 
знижує рівень кальцію в крові, а також впливає на 
діяльність серця [4, 5]. Крім того, амілін модулює 
відчуття голоду і насичення, гальмує спорож-
нення шлунка, впливає на пам’ять та інші прояви 
вищої нервової діяльності [6]. 

Раніше на декількох експериментальних моде-
лях утворення виразок нами був доведений вира-
жений лікувальний і протективний противиразко-
вий ефект аміліну, опосередкований зниженням 
секреції кислоти у шлунку, посиленням скоротли-
вої активності лімфатичних судин та його проти-
запальною дією [7]. Однак на даний час остаточно 
не встановлені усі можливі механізми, завдяки 
яким амілін реалізує свій антиульцерогенний 
ефект.  

Мета дослідження: з’ясувати особливості 
впливу аміліну на морфофункціональні процеси в 

кровеносних судинах і клітинних елементах спо-
лучної тканини брижі щурів. 

Матеріал і методи. Представлене до-
слідження проведено на білих безпородних ста-
тевозрілих щурах-самцях, з вихідною масою тіла 
200±10 г. Постановка експерименту була прове-
дена відповідно до міжнародних принципів Гель-
сінської декларації «Про гуманне ставлення до 
тварин», прийнятої Генеральною асамблеєю Все-
світньої медичної асоціації (2000) і «Спільними 
етичними принципами експериментів над твари-
нами», затвердженими І Національним конгре-
сом з біоетики (Київ, 2001). Утримання і маніпу-
ляції над лабораторними щурами проводилися 
відповідно до правил, встановлених «Європейсь-
кою конвенцією з захисту хребетних тварин, що 
використовуються для експериментальних та ін-
ших наукових цілей» (Страсбург, 1986) [8]. 

Для з’ясування можливості безпосереднього 
впливу аміліна на мастоцити, або тучні клітини 
(ТК) були виконані експерименти in vitro. Для 
цього у щурів після декапитации препарували 
зразки брижі, які інкубували впродовж 15 хвилин 
в розчинах аміліна або в фізіологічному розчині 
(контроль). В іншій серії дослідів препарати інку-
бували 10 хвилин в фізіологічному розчині і 10 хви-
лин в активаторі ТК або 10 хвилин в розчині 
аміліна (2*10-9 М) і 10 хвилин в активаторі. У 
якості активаторів використовували ацетил-
холін і брадикінін. Контрольні зразки тканини 
розміщували відповідно на 20 хвилин у 
фізіологічний розчин. Після цього готували 
плівкові препарати і оцінювали секреторну ак-
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тивність ТК методом морфометричного аналізу 
[10]. Про секреторну активність ТК судили за ін-
дексом дегрануляции – відношення кількості де-
гранульованих клітин до загальної кількості про-
аналізованих клітин. Дегрануляція оцінювалася за 
ступенями – слабка (I), помірна (II), сильна (III). 
Слабка – за межами клітини 1-3 гранули; помірна 
– гранул за межами клітини більше, можна поба-
чити ядро; сильна – вся клітина оточена грану-
лами, ядро добре видно. На кожному препараті 
оцінювали близько 200 ТК в 20 полях зору. 

Для дослідження вазоактивного ефекту 
аміліна використовували методику реєстрації 
скорочувальної активності ізольованої брижової 
артерії щурів. Для цього у щурів після декапітації 
препарували брижову артерію 2-го порядку з не-
великою частиною попередньой судини більшого 
діаметра (верхньої брижової артерії) довжиною 
близько 4,0 мм. Отриманий препарат судини 
проксимальним відрізком закріплювали на голці з 
нержавіючої сталі з внутрішнім діаметром 0,5 
мм таким чином, щоб дистальний кінець судини 
залишався вільним. Препарат судини роз-
міщували в установку для перфузії з постійною 
витратою при температурі 380С, для перфузії 
використовували модифікований фізіологічний 
розчин Кребса-Хенселяйта, який попередньо ае-
рували карбогеном. Про реакцію судини судили по 
зміні перфузійного тиску [9]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
У першій серії експериментів зразки брижі щурів 
інкубували в розчині аміліна, а контрольні препа-
рати – в фізіологічному розчині. Результати даних 
дослідів представлені у таблиці. Експеримент по-
казав, що інкубація зразків в розчині аміліна сут-
тєво не змінила фізіологічного стану мастоцитів. 
Достовірних відмінностей не виявлено ні в вели-
чині індексу дегрануляції, ні в співвідношенні 
кількості клітин з різним ступенем дегрануляції. 
Таким чином, можна припустити, що в умовах in 
vitro пептид не вказує помітного впливу на спон-
танну (базальну) секреторну активність ТК. 

У наступній серії експериментів ми з’ясо-
вували, чи може амілін при безпосередній дії на 
мастоцити знижувати їх реактивність, тобто змен-
шувати відповідь на дію активаторів. У якості ак-
тиваторів використовували ацетилхолін і бра-
дикінін. Для ТК брижі ацетилхолін є потужним 
стимулятором секреції – це видно по різкому 
збільшенню індексу дегрануляції ТК (див. таб-
лицю). Збільшення відбувається в основному за 
рахунок збільшення кількості клітин з сильним, 
ІІІ ступенем дегрануляції. Преінкубація зразків в 
розчині аміліна достовірно запобігала стимулю-
ючій дії ацетилхоліну. Загальний індекс деграну-
ляції ТК достовірно не відрізнявся від контролю. 
В основному зменшувалася кількість клітин з ІІ та 
ІІІ ступенем дегрануляції. 

Таблиця 
Вплив аміліну на секреторну активність тучних клітин брижі in vitro 

група індекс дегра-
нуляції% 

ступінь дегрануляції, % 
від загальної кількості де-

гранульованих клітин 
1. фізіологічний розчин 49,8±3,3 75±14,1 15±3,3 10±2,1 
2. амілін (10-9М) на фоні фіз. розчину 41,5±2,3* 68±12,6 22±2,1 10±0,9 
3. ацетилхолін (10-6М) на фоні фізологічного розчину 67,5±6,7* 41,8±3,9 27,2±3,2 31,1±2,8 
4. амілін (10-9М) на фоні ацетилхоліна (10-6М) 50,8±3,7** 64,2±4,9 26,8±3,3 1,9±0,2 
5. брадикінін (10-5М) на фоні фізіологічного розчину 75,5±3,5* 38±7,6 37,2±3,3 24,7±6,5 
6. амілін (10-9М) на фоні брадикініна (10-5М) 46±4,5** 48,6±5,6 40,6±4,8 10,9±2,1 
* – засвідчує досягнення статистичної вірогідності по відношенню до групи контролю (p<0,05); ** – за-
свідчує досягнення статистичної вірогідності по відношенню до групи інкубації з відповідним активато-
ром на фоні фізіологічного розчину (p<0,05) 

Однак результати цих дослідів не дозволяють 
остаточно вирішити питання про те, чи зменшує 
амілін реактивність ТК на різні активуючі впливи. 
Для перевірки цих припущень ми використову-
вали інший відомий стимулятор ТК – брадикинин 
(вазоактивний прозапальний медиатор пептидної 
природи). Схема експерименту повторювала по-
передню, результати представлені у таблиці 1. 
Брадикинин значно стимулював секреторну акти-
вність ТК, індекс дегрануляции при цьому значно 
збільшувався і становив більше 75 %. При цьому 
різко збільшувалася кількість клітин з сильним, 
III ступенем дегрануляції. Після інкубації препа-
ратів в розчині аміліна активуючий вплив бради-
кинина виявився значно зменшенним. Загальний 

індекс дегрануляції ТК брижі практично не 
відрізнявся від контролю. Суттєво не змінилася і 
кількість клітин з сильним ступенем дегрануляції. 

Проведені досліди дають можливість зробити 
висновок, що амілін пригнічує реакцію ТК на дію 
двох різних активаторів, вплив яких опосередко-
ваний різними рецепторними механізмами. Цей 
стабілізуючий ефект аміліна, мабуть, пов’язаний 
з його впливом безпосередньо на ТК брижі. Вра-
ховуючі той факт, що мастоцити в своїх гранулах 
містять різноманітні біологічно активні речовини 
(медіатори і модулятори запалення, ферменти, ва-
зоактивні речовини тощо), ми зробили припу-
щення, що ефект аміліну на секреторну актив-
ність мастоцитів може бути одним з механізмів 
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його потенційної дії на скоротливу діяльність 
кровоносних судин брижі. 

З метою встановлення вазоактивних ефектів 
аміліна ми досліджували його вплив на тонус ізо-
льованої брижової артерії щурів, яку перфузіро-
валі з постійною витратою. Вихідна величина 
перфузійного тиску ізольованої ділянки судини 
при перфузії фізіологічним розчином становила 
34,6±5,1 мм рт. ст. Уведення в перфузійний роз-
чин норадреналіну з метою створення базального 
симпатичного тонусу приводило до збільшення 
тиску в брижовій артерії в середньому до 59,3±6,9 
мм рт. ст. Надалі цю величину в кожному препа-
раті брали за 100 %, і саме від неї розраховували 
всі отримані ефекти. Введення в систему перфузії 
аміліна викликало зменшення перфузійного тиску 
до 48,5±6,7 мм рт. ст. Внаслідок того, що означені 
експерименти проводили в умовах постійної вит-
рати, то зниження перфузійного тиску свідчить 
про розширення досліджуваної судини. Таким чи-
ном, дилатаційний ефект аміліна становив 
18±2,3% (p<0,01). Реакція на пептид починала ро-

звиватися на 2-3 хвилині перфузії, а максималь-
ний ефект досягався приблизно через 5 хвилин 
після введення аміліна в систему перфузії. 

Висновки. 1. Амілін потужно знижує секрето-
рну реактивність мастоцитів у відповідь на дію 
активаторів ацетилхоліну і брадикініну в умовах 
in vitro. 2. Амілін володіє вираженими вазодиля-
таційними властивостями по відношенню до бри-
жової артерії щурів, що може покращувати умови 
мікроциркуляції у дистальних відділах травної 
системи. 3. Стабілізація секреторної реактивності 
тучних клітин і модуляція скоротливої активності 
судин мікроциркуляторного русла під впливом 
аміліну можуть бути одними з механізмів ре-
алізації його противиразкового ефекту. 

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшій перспективі планується дослідження 
впливу аміліну на структурно-функціональні ха-
рактеристики складових елементів кісткової тка-
нини (ділянки проксимального епіфізарного 
хряща і пошарові гістоструктури середини діа-
фізу). 
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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ПРОЦЕССЫ В КРОВЕНОСНЫХ СОСУДАХ И СОЕДИНИ-
ТЕЛЬНОЙ ТКАНИ БРЫЖЕЙКИ КРЫС ПОСЛЕ ВЛИЯНИЯ ПАНКРЕАТИЧЕСКОГО ГОР-
МОНА АМИЛИНА. 
Резюме. На экспериментальной модели установлено, что полипептидный панкреатический гормон 
амилин мощно снижает секреторную реактивность тучных клеток брыжейки белых лабораторных 
крыс в ответ на действие активаторов ацетилхолина и брадикинина в условиях in vitro. При изучении 
потенциального вазоактивного влияния амилина выяснили, что он обладает выраженными вазодиля-
тационными свойствами по отношению к брыжеечной артерии крыс, что может приводить к улучше-
нию условий микроциркуляции в дистальных отделах желудочно-кишечного тракта. Стабилизация 
секреторной реактивности тучных клеток и модуляция сократительной активности сосудов микроцир-
куляторного русла под влиянием амилина могут быть одними из механизмов реализации его противо-
язвенного эффекта, установленного ранее. 
Ключевые слова: амилин, брыжейка, тучные клетка, брыжеечная артерия. 
 
MORPHOFUNCTIONAL PROCESSES IN THE BLOOD VESSELS AND MESENTERY CONNEC-
TIVE TISSUE OF RATS AFTER THE INFLUENCE OF PANCREATIC HORMONE AMYLIN 
Abstract. Amylin is a multifunctional pancreatic peptide hormone that is secreted together with insulin by β-
cells of the pancreatic islets of Langerhans. Specific amylin receptors are found in a variety of organs and 
tissues – the brain, skeletal muscle, lung tissue, endothelium, as well as the gastric mucosa and other parts of 
the digestive system. Amylin regulates glucose homeostasis, lowers blood calcium, inhibits gastric emptying, 
and affects memory and higher nervous activity. Previously, in several experimental models of ulcer formation, 
we have demonstrated a pronounced antiulcer effect of amylin. We have tried to identify possible mechanisms 
by which amylin exerts its anti-carcinogenic effect. In an experimental model, amylin was found to potently 
reduce the secretory reactivity of mast cells of white lab rats in response to the action of acetylcholine and 
bradykinin activators in vitro. In the study of the potential vasoactive effect of amylin, it was found that it has 
pronounced vasodilation properties in relation to the mesenteric artery of rats, which can lead to improvement 
of microcirculation conditions in the distal parts of the gastrointestinal tract. Stabilization of the secretory 
reactivity of mast cells and modulation of the contractile activity of the vessels of the microcirculatory bed 
under the influence of amylin may be one of the mechanisms to realize its antiulcer effect. 
Key words: amylin, mesentery, mast cells, mesenteric artery. 
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