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Холестаз беременных – патологическое состояние, характеризующееся нарушением желчетока и дополнительным ростом концентрации пролактина в крови. Ранее в нашей лаборатории показано влияние пролактина на хлорный канал CFTR, расположенный на апикальной мембране холангиоцита вместе с хлор-бикарбонатным обменником AE2 и  принимающий непосредственное участие в секреции бикарбонатов в желчь. Стоит отметить, что бикарбонат не только важный компонент желчи, способствующий формированию кислотонезависимого желчетока, но и анион, необходимый для поддержания кислотно-щелочного баланса в организме. Системный кислотно-щелочной баланс контролируют различные органы, в том числе почки за счет скоординированной работы мембранных транспортеров и ферментов бикарбонатов, среди которых можно выделить некоторые мишени действия пролактина. Экспериментальную работу проводили на 4 группах беспородных половозрелых самках крыс: норма, животные с гиперпролактинемией, животные с холестазом, животные с холестазом на фоне гиперпролактинемии. Во всех группах измеряли суточный диурез, суточное потребление воды, суточную экскрецию бикарбонатов, концентрации бикарбонатов в сыворотке и желчи, клиренс бикарбонатов, а также определяли экспрессию мРНК транспортеров бикарбонатов в корковом слое почки методом ПЦР в реальном времени. Показано, что экскреция и клиренс бикарбонатов при обструктивном холестазе достоверно увеличивается по сравнению с нормой. Гиперпролактинемия как на фоне нормальной работы печени, так и на фоне холестаза дополнительно увеличивает экскрецию и клиренс бикарбонатов. Данное увеличение экскреции бикарбонатов в экспериментальных группах  может быть обусловлено ингибирующим влиянием пролактина на реабсорбцию бикарбонатов в почках и/или стимулирующим влиянием пролактина на секрецию бикарбонатов почками. В пользу данной гипотезы свидетельствуют наши данные о том, что гиперпролактинемия как на фоне нормальной работы печени, так и на фоне холестаза снижает реабсорбцию бикарбонатов почкой, а также предварительные данные об увеличении экспрессии мРНК пендрина и снижении экспрессии натрий-бикарбонатного котранспортера в этих условиях, реципрокное изменение которых приводит к увеличению экскреции бикарбонатов.  
