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Зміна гемодинамічних параметрів і функції ендотелію черевної аорти  
в експерименті з тривалої ваготонії
С. В. Гаврелюк
Національний університет фізичного виховання та спорту України, м. Київ

Мета роботи ‒ oцінювання реакції гемодинамічних показників і змін функції ендотелію при моделюванні тривалої ваготонії.

Матеріали та методи. Дослідження виконали на 10 стодобових щурах, яким здійснили ультразвукове сканування протя-
гом десятидобового терміну дії експериментальної ваготонії, змодельованої введенням антихолінестеразного препарату 
зворотної дії піридостигміну броміду. Критерієм оцінювання типу адаптивної реакції організму, що формується, слугували 
зміни показників білої крові. 

Під час ультразвукового дослідження здійснили кількісне оцінювання внутрішньопросвітного діаметра судини, товщи-
ну комплексу інтима-медіа, ендотелійзалежної та ендотелійнезалежної дилатації. Вивчали кількісні характеристики 
кровотоку: частоту серцевих скорочень, пікову систолічну швидкість кровотоку, максимальну кінцеву діастолічну швид-
кість кровотоку, індекс резистентності та систолодіастолічне відношення, а також розрахункову середню швидкість 
кровотоку.

Результати. Встановили, що на тлі моделі ваготонії в організмі стодобових лабораторних щурів розвивається стрес-реак-
ція. За результатами варіаційного аналізу показників гемодинаміки виявлені деякі особливості перебудови реакції судинної 
стінки залежно від стадії стресу. При цьому стадія резистентності стресу характеризується порушенням пружно-еластич-
них властивостей стінки черевної аорти зі збереженням функції ендотелію та компенсаторних можливостей організму, що 
включалися в механізми нормалізації гемодинаміки. Своєю чергою, стадія виснаження стресу характеризувалась розвитком 
ендотеліальної дисфункції, втратою судинною стінкою пружно-еластичних властивостей і здатності до компенсації патоло-
гічних змін, що розвиваються.

Висновки. Результати досліджень свідчать, що при тривалій ваготонії у здорових особин пубертатного віку тривало збері-
гаються компенсаторні можливості серцево-судинної системи організму, в тому числі характеристики ендотелію черевної 
аорти, які включаються в механізми нормалізації гемодинаміки. Виснаження компенсаторних механізмів збігається з роз-
витком ендотеліальної дисфункції та порушеннями гемодинаміки, що частково піддаються спрямованій фармакологічній  
корекції.

Изменение гемодинамических параметров и функции эндотелия брюшной аорты  
в эксперименте с длительной ваготонией

С. В. Гаврелюк

Цель работы – оценка реакции гемодинамических показателей и изменений функции эндотелия при моделировании 
длительной ваготонии.

Материалы и методы. Исследование было проведено на 10 стодневных крысах, которым проводили ультразвуковое ска-
нирование на протяжении десятидневного срока воздействия экспериментальной ваготонии, смоделированной введением 
антихолинэстеразного препарата обратимого действия пиридостигмина бромида. Критерием оценки типа формирующейся 
адаптивной реакции организма служили изменения показателей белой крови. 

В ходе ультразвукового исследования проводили количественную оценку внутрипросветного диаметра сосуда, толщины 
комплекса интима-медиа, эндотелийзависимой и эндотелийнезависимой дилатации. Изучали количественные характе-
ристики кровотока: частоту сердечных сокращений, пиковую систолическую скорость кровотока, максимальную конечную 
диастолическую скорость кровотока, индекс резистентности и систолодиастолическое отношение, а также расчётную 
среднюю скорость кровотока. 

Результаты. Установлено, что на фоне модели ваготонии в организме стодневных лабораторных крыс развивается 
стресс-реакция. По результатам вариационного анализа показателей гемодинамики выявлены некоторые особенности 
перестройки реакции сосудистой стенки в зависимости от стадии стресса. При этом стадия резистентности стресса 
характеризуется нарушением упруго-эластичных свойств стенки брюшной аорты с сохранением функции эндоте-
лия и компенсаторных возможностей организма, которые включались в механизмы нормализации гемодинамики. 
В свою очередь, стадия истощения стресса характеризовалась развитием эндотелиальной дисфункции, потерей 
сосудистой стенкой упруго-эластических свойств и способности к компенсации развивающихся патологических  
изменений.

Выводы. Результаты исследований свидетельствуют о том, что при длительной ваготонии у здоровых особей пубертатного 
возраста длительно сохраняются компенсаторные возможности сердечно-сосудистой системы организма, в том числе 
характеристики эндотелия брюшной аорты, которые включаются в механизмы нормализации гемодинамики. Истощение 
компенсаторных механизмов совпадает с развитием эндотелиальной дисфункции и нарушениями гемодинамики, частично 
поддающимися направленной фармакологической коррекции.
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Changes in hemodynamic parameters and abdominal aortic endothelial function  
in the experiment with prolonged vagotonia

S. V. Gavreliuk

The aim of this study was to estimate the hemodynamic reaction and endothelial function on the model of long-term  
vagotonia.

Materials and methods. The studies were performed on ten 100 day old rats, who were examined by ultrasound scan during  
ten-day period of vagotonia exposure that simulated the injection of anticholinesterase drug of reversible action pyridostigmine 
bromide. The criteria for assessing the type of emerging adaptive response of body changes were indicators of white blood cells. 
Intraluminal diameter of the vessel, the thickness of the intima – media, endothelium-dependent and endothelium-independent 
dilation were assessed with ultrasound. In addition, the quantitative characteristics of blood flow: heart rate, peak systolic velocity, 
end diastolic velocity, resistive index and peak-systolic ‒ frequency/end-diastolic frequency (S/D) ratio were measured. FAQ blood 
flow rate was calculated according to the formula.

Results. It was found that on the background of the vagotonia model stress reaction developed in the body of laboratory  
100 day old rats. As a result of analysis of variance hemodynamic some features of the restructuring of the reaction vessel wall 
were revealed, depending on the stage of stress. Thus, stress resistance phase different by violation elastic properties of the wall 
of the abdominal aorta preserving endothelial function and compensatory capacity of the organism, which included mechanisms to 
normalize hemodynamics. A stress exhaustion stage was characterized by development of endothelial dysfunction, loss of vascular 
wall elastic properties and the ability to compensate developing lesions.

Conclusions. Studies suggested that in the prolonged vagotonia in healthy individuals puberty long remain compensatory 
possibilities of cardiovascular system of the body, including the abdominal aorta endothelial, which are included in the normalization 
of hemodynamic mechanisms. Depletion of compensatory mechanisms coincides with the development of endothelial dysfunction 
and impaired hemodynamics, partially amenable to targeted pharmacological correction.

Стійкість організму до стресових впливів і збереження 
сталості внутрішнього середовища багато в чому залежать 
від стану регуляторних механізмів вегетативної нервової 
системи (ВНС), взаємодії симпатичного та парасимпатич-
ного її відділів [1]. Удосконалення функції ВНС відбува-
ється в підлітковому віці, що на тлі активної гормональної 
перебудови нерідко призводить до розвитку вегетативної 
дисфункції, яка виявляється підвищеною активністю сим-
патичного або парасимпатичного відділів ВНС [2]. Оскільки 
ключовою ефекторною системою, що реалізує адаптацію 
організму до факторів зовнішнього і внутрішнього сере-
довища, слугує система кровообігу, а однією з основних 
пристосувальних реакцій цієї системи є зміна тонусу цен-
трального та периферійного судинного русла, дисфункція 
ВНС може призвести до парадоксальних судинорухових 
реакцій у відповідь на різні зовнішні подразники [3]. З 
огляду на те, що субстратом для здійснення локальних 
впливів є судинна стінка (передусім інтима та медіа), тривалі 
зміни нейрогенного тонусу можуть призводити до пато-
логічних змін у ній із подальшим порушенням локальних  
реакцій [4].

Однак питання впливу вегетативного дисбалансу 
на функцію ендотелію все ще залишається недо-
статньо вивченим, а дані щодо характеристик змін 
гемодинаміки та функції ендотелію при порушеннях веге-
тативної регуляції нечисленні, що і визначає актуальність  
роботи.

Мета роботи
Оцінювання реакції гемодинамічних показників і змін 
функції ендотелію при моделюванні тривалої ваготонії.

Матеріали і методи дослідження
Як модель вегетативної дисфункції обрана хронічна фар-
макологічна ваготонія, що імітувалась уведенням антихо-

лінестеразного препарату зворотної дії – піридостигміну 
броміду – у 20 стодобових самців лабораторних щурів 
лінії Вістар масою 180–200 г, оскільки цей вік тварин можна 
екстраполювати на пубертатний період людини [5]. Тварини 
утримувались у звичайних умовах віварію на стандартному 
раціоні по 10 особин у клітці при природному освітленні та 
вільному доступі до води та їжі.

Щури були поділені на 2 групи по 10 у кожній: контроль-
на (I) – інтактні тварини; основна (II) – тварини, яким щодня 
з питною водою per os вводили свіжоприготований розчин 
піридостигміну броміду з розрахунку 0,15 мг×кг-1 маси тва-
рини на добу, що відповідало мінімальній рекомендованій 
для людини терапевтичній дозі. Тривалість експерименту 
– 10 діб, після чого тварин виводили з експерименту шля-
хом декапітації у стані наркозу (каліпсол із розрахунку 16 
мг×кг-1 маси тварини внутрішньоочеревинно).

Критерієм оцінювання типу адаптивної реакції ор-
ганізму, що формується, служили зміни показників білої 
крові [6] з підрахунком загальної кількості лейкоцитів (ЗКЛ) 
і лейкоцитарної формули у відносному (відсотковому) 
вираженні, а також співвідношення лімфоцитів і сегмен-
тоядерних нейтрофілів (Л/СН).

Перед початком, на п’ятий і десятий день експери-
менту здійснювали ультразвукове дослідження (УЗД) 
черевного відділу аорти, використовуючи стаціонарний 
сканер «Xario» (Toshiba, Японія) з широкосмуговим лі-
нійним датчиком із робочою апертурою 40 мм і частотою 
5–12 МГц [7]. У В-режимі виконали кількісне оцінювання 
внутрішньопросвітного діаметра судини (D), товщину 
комплексу інтима-медіа (КІМ), ендотелійзалежну (ЕЗД) 
та ендотелійнезалежну (ЕНЗД) дилатацію. У режимі 
імпульснохвильової доплерографії (PW-режим) здійсню-
вали дослідження кількісних характеристик кровотоку: 
пікову систолічну швидкість кровотоку (Vps), максимальну 
кінцеву діастолічну швидкість кровотоку (Ved), індекс 
резистентності (RI) та систолодіастолічне відношення 
(S/D). За допомогою кардіомодуля оцінювали частоту 
серцевих скорочень (ЧСС). Середню швидкість кровотоку 
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(Vm) розраховували за формулою:

Vm =
Vps + 2Ved ,

3

де: Vm – середня швидкість кровотоку, см·с-1, Vps – пікова систо-
лічна швидкість кровотоку, см·с-1, Ved – максимальна кінцева 
діастолічна швидкість кровотоку, см·с-1. 

Зміни діаметра судини оцінювали у відсотковому від-
ношенні до вихідної величини. Коефіцієнт дилатації (KD) 
черевної аорти розраховували за формулою:

KD =
(D1 – D0)

× 100 %,
D0

де; D1 – діаметр черевної аорти після введення медіатора дила-
тації, мм, D0 – вихідний діаметр черевної аорти, мм.

ЕЗД та ЕНЗД оцінювали як зміну діаметра черевної 
аорти після болюсного введення в стегнову вену меді-
аторів дилатації: ацетилхоліну хлориду (з розрахунку 
40 мг × кг -1 маси тварини) і нітрогліцерину (з розрахунку  
2 мг × кг -1 маси тварини) відповідно.

Усі маніпуляції під час постановки експерименту 
здійснювали відповідно до біоетичних принципів, котрі 
викладені в Європейській конвенції про захист хребетних 
тварин, що використовуються для експериментів та інших 
наукових цілей (Страсбург, 2005), «Загальних етичних 
принципів експериментів на тваринах», що ухвалені V 
Національним конгресом із біоетики (Київ, 2013).

Отримані цифрові дані опрацьовували методами 
варіаційної статистики за допомогою ліцензійного комп’ю-
терного пакета програм Microsoft Excel 2007 і ліцензійної 
програми GraphPad inStat (США). Визначали середню 
арифметичну вибірки (M), стандартну помилку середньої 
арифметичної (±m); вірогідність відмінностей (P) між ви-
бірками оцінювали з використанням критерію Стьюдента, 
оскільки за критерієм Шапіро–Уїлка дані відповідали 
нормальному закону розподілу.

Результати та їх обговорення
Визначення досліджуваних показників показало, що до 
початку експерименту у тварин обох груп не відзначалось 
вірогідної різниці (табл. 1). Результати досліджень лей-

коцитарного профілю показали, що у тварин у відповідь 
на тривалу ваготонію формувалась стійка стресорна 
реакція. За нашим припущенням, перша стадія стресу – 
стадія тривоги – була невираженою та швидкоплинною, 
що не дало можливості її виявити в цьому експеримен-
ті. Починаючи з третьої доби моделювання ваготонії 
у тварин основної групи змінювались показники білої 
крові, котрі характерні для другої стадії стресу – стадії 
резистентності [6]. Так, виявили вірогідне підвищення 
загального числа лейкоцитів до 5,6 ± 0,3 тис×мкл-1 і 
сегментоядерних нейтрофілів до 36,0 ± 1,8 %, зниження 
паличкоядерних нейтрофілів до 1,65 ± 0,2 %, еозинофілів 
до 1,3 ± 0,3 % і тенденція до зниження вмісту лімфоцитів 
до 58,8 ± 1,8 %. Співвідношення Л/СН перебувало в 
межах 1,6 ± 0,1. Такий стан лейкограми зберігався до 
восьмої доби дослідження. Починаючи з дев’ятої доби 
та до завершення експерименту, відзначалося зростан-
ня вираженості лейкопенії (до 3,0 ± 0,2 тис×мкл-1) із 
нейтрофілопенією до 20,7 ± 1,9 % та еозинофілопенією 
– до 0,8 ± 0,2 %, а співвідношення Л/СН до десятої доби 
збільшилося до 3,7 ± 0,5. Такі зміни лейкограми, згідно з 
даними наукової літератури, характеризували розвиток 
третьої стадії стресу – стадії виснаження [6].

На п’яту добу експерименту результати УЗД черев-
ного відділу аорти у тварин основної групи порівняно 
з контрольною групою та вихідними даними виявили 
вірогідне зниження індексів, що характеризують рівень 
периферичного опору та швидкісних показників кровотоку 
на тлі збереження внутрішньопросвітного діаметра аорти, 
товщини і структури комплексу інтима-медіа (табл. 2).

Оцінювання ЕЗД черевної аорти на п’яту добу екс-
перименту виявила тенденцію до зменшення дилатації 
цієї судини в основній групі тварин, але KD був у межах 
норми (>10 %), що вказувало на збереження ендоте-
ліальної функції. Швидкісні показники гемодинаміки в 
основній групі тварин були вірогідно нижчими щодо даних 
групи контролю та вихідних даних. Водночас індекси, що 
характеризують периферичний опір у судині у тварин II 
групи, мали тенденцію до збільшення, а у тварин I групи 
вірогідно знижувалися. Результати характеризували 
зміни пружно-еластичних властивостей стінки судини, 
що опосередковано може вказувати на розвиток процесу 
ремоделювання судини (табл. 2).

Таблиця 1. Показники гемодинаміки в черевній аорті щурів до початку експерименту при ендотелійзалежній та ендотелійнезалежній дилатації 
(ультразвукове дослідження)

Показник,  
одиниці вимірювання

Досліджувана група
контрольна основна
вихідні ЕЗД ЕНЗД вихідні ЕЗД ЕНЗД

D (мм) 1,48 ± 0,1 1,82 ± 0,1** 1,82 ± 0,1** 1,53 ± 0,05 1,85 ± 0,08** 1,85 ± 0,05**
КІМ (мм) 0,27 ± 0,05 – – 0,27 ± 0,05 – –
ЧСС (уд./хв) 322,2 ± 18,7 255,8 ± 21,6** 484,4 ± 43,6** 340,7 ± 9,6 276,7 ± 18,7** 521,3 ± 30,8**
Vps (см×с-1) 167,1 ± 5,1 136,3 ± 3,5** 94,2 ± 1,5** 154,2 ± 4,1 134,1 ± 3,2** 92,6 ± 2,2**
Ved (см×с-1) 10,9 ± 0,7 22,8 ± 1,3** 13,0 ± 0,7** 10,7 ± 0,6 22,5 ± 1,2** 12,1 ± 0,9**
Vm (см×с-1) 62,5 ± 4,8 58,7 ± 2,9 38,9 ± 1,9** 57,2 ± 3,6 60,3 ± 2,3 39,8 ± 2,2**
RI 0,94 ± 0,01 0,83 ± 0,01** 0,86 ± 0,01** 0,93 ± 0,01 0,83 ± 0,01 0,83 ± 0,01
S/D 15,4 ± 0,4 5,8 ± 0,4** 8,0 ± 2,1** 14,6 ± 0,8 6,0 ± 0,4** 7,7 ± 1,1**
KD (%) – 21,3 ± 4,8 22,5 ± 4,4 – 20,8 ± 2,1 22,3 ± 3,7

ЕЗД: ендотелійзалежна дилатація; ЕНЗД: ендотелійнезалежна дилатація; D: внутрішньопросвітний діаметр черевного відділу аорти; КІМ: комплекс інтима-медіа; Vps: пікова 
систолічна швидкість кровотоку; Ved: максимальна кінцева діастолічна швидкість кровотоку; Vm: середня швидкість кровотоку; RI: індекс резистентності; S/D: систолодіастолічне 
співвідношення; *: вірогідно (р < 0,05) порівняно з даними в контрольній групі; **: вірогідно (p < 0,05) порівняно з вихідними даними.

Оригинальные исследования
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Результати дослідження ЕНЗД черевної аорти на 
п’яту добу експерименту показали: в основній групі тварин 
порівняно з даними групи контролю вірогідні відмінності 
мав тільки показник Vps (був знижений), що у сукупності 
характеризує високі компенсаторні можливості судинної 
стінки на цій стадії розвитку змін (табл. 2). 

Вихідні результати УЗД черевного відділу аорти на де-
сяту добу експерименту в основній групі тварин порівняно 
з даними групи контролю виявили вірогідне зменшення 
внутрішньопросвітного діаметра судини, порушення струк-
тури та тенденцію до потовщення комплексу інтима-медіа. 
Крім того, відзначалась брадикардія, чимале зниження 
Vps і Vm індексів, що характеризують периферичний опір 
у судині (табл. 3).

Дані таблиці 3 свідчать, що при оцінюванні параметрів 
ЕЗД в основній групі тварин виявлена незначна дилатація 
черевної аорти (KD < 10 %), водночас як у тварин кон-
трольної групи, як і раніше, дилатація судини зберігалась 
у межах норми (KD > 10 %). Крім того, у тварин основної 
групи відзначалось збільшення RI та S/D, у той час як у 
контрольній групі ці індекси вірогідно знижувалися. Резуль-
тати, що одержали, вказують на дисфункцію ендотелію та 
формування жорсткості стінки черевної аорти в результаті 
ремоделювання судини за констриктивним типом.

Оцінювання параметрів ЕНЗД черевної аорти вияви-
ло ознаки дилатації досліджуваної судини у тварин обох 

груп, але в щурів II групи значення внутрішньопросвітного 
діаметра були вірогідно нижчими, ніж у I групі. Крім того, у 
тварин основної групи відзначалось вірогідне збільшення 
індексів, що характеризують периферичний опір у судині, 
водночас як у контрольній групі ці показники вірогідно 
знижувалися. Результати вказували на неможливість 
компенсації змін, що відбулись у стінці судини (табл. 3).

Отже, в результаті експерименту встановили, що 
тривала ваготонія в організмі здорових стодобових лабо-
раторних щурів призводить до формування стрес-реакції з 
розвитком на третю добу стадії резистентності, а з дев’ятої 
доби – стадії виснаження. При цьому стадія резистентності 
стресу характеризується порушенням пружно-еластичних 
властивостей стінки черевної аорти зі збереженням функ-
ції ендотелію та компенсаторних можливостей організму, 
які включаються в механізми нормалізації гемодинаміки. 
Водночас стадія виснаження стресу характеризується 
розвитком ендотеліальної дисфункції, втратою судинною 
стінкою пружно-еластичних властивостей і неможливістю 
корекції патологічних змін.

В останні роки стимуляція парасимпатичної нервової 
системи вивчається як один із нових стратегічних напря-
мів при патології серцево-судинної системи та окремих 
захворювань судин [8]. Отримані результати можливості 
запобігання шлуночкової дисфункції [9] та периферичної 
судинної ендотеліальної дисфункції [10] в експериментах з 

Таблиця 2. Показники гемодинаміки в черевній аорті щурів на п’яту добу ваготонії при ендотелійзалежній та ендотелійнезалежній дилатації  
(ультразвукове дослідження)

Показник,  
одиниці вимірювання 

Досліджувана група
контрольна основна
вихідні ЕЗД ЕНЗД вихідні ЕЗД ЕНЗД

D (мм) 1,5 ± 0,08 1,85 ± 0,08** 1,87 ± 0,05** 1,4 ± 0,04 1,7 ± 0,05** 1,7 ± 0,07**
КІМ (мм) 0,28 ± 0,04 – – 0,28 ± 0,04 – –
ЧСС (уд./хв) 333,0 ± 13,1 267,5 ± 14,1** 515,5 ± 28,7** 321,7 ± 12,6 268,3 ± 19,8** 473,5 ± 21,5**
Vps (см×с-1) 158,7 ± 2,3 135,8 ± 2,2** 92,4 ± 2,7** 109,6 ± 4,9* 89,5 ± 3,4* ** 77,5 ± 5,4* **
Ved (см×с-1) 12,6 ± 0,7 22,9 ± 1,8** 12,3 ± 1,2 18,2 ± 2,1* 11,6 ± 1,0* ** 11,6 ± 1,3**
Vm (см×с-1) 60,2 ± 3,8 59,5 ± 2,6 39,5 ± 1,3** 48,7 ± 2,7* 37,6 ± 1,2* ** 33,6 ± 1,7**
RI 0,93 ± 0,01 0,84 ± 0,01** 0,86 ± 0,01** 0,84 ± 0,02* 0,87 ± 0,01 0,85 ± 0,01
S/D 14,5 ± 0,8 6,2 ± 0,4** 7,4 ± 0,7** 6,1 ± 0,6* 7,8 ± 0,8 6,8 ± 0,9
KD (%) – 23,7 ± 4,6 22,5 ± 4,4 – 17,3 ± 4,0 19,3 ± 2,7

ЕЗД: ендотелійзалежна дилатація; ЕНЗД: ендотелійнезалежна дилатація; D: внутрішньопросвітний діаметр черевного відділу аорти; КІМ: комплекс інтима-медіа; Vps: пікова 
систолічна швидкість кровотоку; Ved: максимальна кінцева діастолічна швидкість кровотоку; Vm: середня швидкість кровотоку; RI: індекс резистентності; S/D: систолодіастолічне 
співвідношення; *: вірогідно (р < 0,05) порівняно з даними в контрольній групі; **: вірогідно (p < 0,05) порівняно з вихідними даними.

Таблиця 3. Показники гемодинаміки в черевній аорті щурів на десяту добу ваготонії при ендотелійзалежній та ендотелійнезалежній дилатації  
(ультразвукове дослідження)

Показник,  
одиниці вимірювання

Досліджувана група
контрольна основна
вихідні ЕЗД ЕНЗД вихідні ЕЗД ЕНЗД

D (мм) 1,46 ±0,09 1,83 ± 0,08** 1,85 ± 0,05** 1,2 ± 0,08* 1,3 ± 0,08* 1,5 ± 0,08***
КІМ (мм) 0,28 ± 0,04 – – 0,32 ± 0,04 – –
ЧСС (уд./хв) 337,8 ± 12,6 276,5 ± 11,6** 519,8 ± 39,4** 293,8 ± 14,9* 390,3 ± 16,5*** 451,5 ± 21,3**
Vps (см×с-1) 157,8 ± 4,9 134,9 ± 8,4** 91,4 ± 9,8** 57,3 ± 2,3* 104,0 ± 7,8* ** 83,4 ± 4,1**
Ved (см×с-1) 10,9 ± 0,6 23,5 ± 1,4** 13,9 ± 1,2** 10,1 ± 0,9 9,8 ± 1,8* 5,5 ± 1,3* **
Vm (см×с-1) 59,6 ± 2,7 60,4 ± 3,2 38,0 ± 1,9** 25,8 ± 1,8* 41,2 ± 1,5* ** 31,5 ± 2,3**
RI 0,93 ± 0,01 0,84 ± 0,01** 0,87 ± 0,01** 0,82 ± 0,01* 0,9 ± 0,02* ** 0,91 ± 0,02* **
S/D 15,0 ± 0,7 6,4 ± 0,8** 7,8 ± 0,5** 5,8 ± 0,7* 10,6 ± 1,1* ** 15,2 ± 1,2* **
KD (%) 19,7 ± 0,5 21,3 ± 5,3 9,3 ± 3,1* 25,3 ± 2,7

ЕЗД: ендотелійзалежна дилатація; ЕНЗД: ендотелійнезалежна дилатація; D: внутрішньопросвітний діаметр черевного відділу аорти; КІМ: комплекс інтима-медіа; Vps: пікова 
систолічна швидкість кровотоку; Ved: максимальна кінцева діастолічна швидкість кровотоку; Vm: середня швидкість кровотоку; RI: індекс резистентності; S/D: систолодіастолічне 
співвідношення; *: вірогідно (р < 0,05) порівняно з даними в контрольній групі; **: вірогідно (p < 0,05) порівняно з вихідними даними.

Original research
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уведенням антихолінестеразних препаратів тваринам при 
моделюванні інфаркту міокарда. Дослідники пояснюють 
цей факт поліпшенням ендотеліальної функції внаслідок 
збільшення біодоступності оксиду азоту та зменшення 
впливу чинників, що пригнічують його синтез. Однак наші 
результати, що отримані при моделюванні ваготонії у 
здорових тварин, вік яких можна екстраполювати на підліт-
ковий вік людини, показали, що за відсутності в організмі 
патологічного процесу надлишковий вплив парасимпа-
тичного відділу ВНС формує стресорну ситуацію, котра 
може реалізуватися як подальший розвиток структурних 
змін у стінці судин.

Висновки
1. При тривалій ваготонії в організмі здорових особин 

пубертатного віку розвивається стрес-реакція.
2. Розвиток стадії резистентності стрес-реакції 

при тривалій ваготонії характеризується порушенням 
пружно-еластичних властивостей стінки черевної аорти 
зі збереженням функції ендотелію та компенсаторних 
можливостей організму, які включаються в механізми 
компенсації гемодинамічних зрушень.

3. Стадія виснаження стресу при тривалій ваготонії 
характеризується розвитком ендотеліальної дисфункції, 
втратою пружно-еластичних властивостей судинною стін-
кою та неможливістю корекції патологічних змін.

4. Дані щодо змін внутрішньопросвітного діаметра, 
параметрів гемодинаміки, ЕЗД і ЕНЗД в експерименті 
свідчать про формування ремоделювання судини за 
констриктивним типом.

Перспективи подальших досліджень. Межа між 
тільки нейрогенними порушеннями та виникненням 
локальних розладів є предметом дальшого наукового 
інтересу, оскільки відокремлює функціональні порушення 
від органічних, отже, перехід за цю межу і є трансформа-
цією пацієнтів групи ризику у групу пацієнтів із патологією. 
Необхідність розуміння механізмів розвитку стрес-реакції 
та дисфункції ендотелію при різних формах вегетативного 
дисбалансу в підлітковому віці зумовлює необхідність 
додаткових досліджень.
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