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Функционирование организма невозможно без постоянства внутренней среды и согласованной работы всех 
систем организма. Особое значение в этом контексте приобретает координация действий гормональной и 
нервной систем в условиях действия неблагоприятных факторов. Зачастую, при значительном действии пос-
ледних более уязвимой к повреждению является сердечно-сосудистая система. Как известно, основным марке-
ром влияния нагрузок различного генеза являются сосуды. Исследовали сократительную активность изолиро-
ванных препаратов аорты в остром эксперименте через 3, 15, 21 недель. Были исследованы реакции на такие 
вазоактивные вещества, как адреналин и ацетилхолин. Oписаны возможные механизмы изменения сократи-
тельной активности изолированных препаратов аорты в условиях стрессовой NaCl-нагрузки. Колебания то-
нуса могли быть следствием нестабильной электролитной ситуации и связанными с ней изменениями мем-
бранного потенциала, сложившимися в условиях стресса. Показано, что при этих условиях реакции на вазоак-
тивные вещества зависят от степени активации β -адренергической системы. 
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Зв‘язки організму з зовнішнім середовищем бага-
точисельні та багатогранні, оскільки саме організм, 
постійно підлягає впливам різноманітних по силі та 
якості подразників. Деякі з них незначні за інтенсивні-
стю можуть викликати локальні реакції організму, пе-
реважно загального характеру [4, 6]. Значна по силі та 
довготривалості дія агента, що пошкоджує, породжує 
ряд загальних реакцій організму, котрі не залежать від 
якісних особливостей подразників. На сьогоднішній 
день вчені схильні приєднувати до додаткових факто-
рів ризику виникнення патологічних процесів в органі-
змі продукти харчування, в склад яких входять холес-
терин, барвники, консерванти, харчова сіль тощо [6, 
7]. Розвиток цивілізації і науково-технічні досягнення 
сприяють посиленому залучанню цих речовин до ви-
робів харчової промисловості. Виробники ж не завжди 
вказують на етикетках продуктів складові елементи в 
повному обсязі. Натрій присутній в різноманітних хар-
чових додатках у вигляді глутамата натрію (аромати-
заторів), нітрату натрію (консерванту), аскорбату на-
трію (антиоксиданту), а також в деяких лікарських за-
собах [9]. Тому в багатьох випадках не можливо пе-
редбачити кількість мікро- й макроелементів, шкідли-
вих і корисних речовин, що споживає людина. Це од-
на з цілої низки причин зростання кількості захворю-
вань, в тому числі і серцево – судинної системи. Як 
відомо, основним маркером впливу навантажень різ-
ного генезу є судини: саме вони першими зазнають 
структурно-функціональних змін, оскільки єдиним фа-
ктором, що здійснює реакції судинної системи – глад-
ко-м'язовий шар стінки [1].  

Тому метою нашого дослідження було вивчення 
особливостей скорочувальних реакцій черевної аорти 
за умов неспецифічного навантаження NaCl. 

Матеріали і методи дослідження 

Досліди було проведено на лабораторних щурах-
самцях віком (на початок експерименту) 2 місяці. Всі 
тварини були поділені на 2 групи. До першої групи 
ввійшли контрольні тварини (n=58), до другої (n=76) – 
тварини, що підлягали аліментарному стресовому на-
вантаженню шляхом додавання до їжі NaCl з розра-
хунку 2 г/кг [2].  

На 3, 15 і 21 тижнях тварин декапітували. Дослі-
дження проводили на черевній аорті. Скоротливу ак-
тивність ізольованих препаратів аорти реєстрували 
стандартним методом [5] за допомогою електрофізіо-
логічного устаткування конструкторського бюро Інсти-
туту фізіологій ім. О. О. Богомольця. Вазоактивні ре-
човини перфузували на проточній системі з постійною 
швидкістю 2 – 3 мл/хв у концентраціях: адреналін (А) 
– 2,5·10

-5
 моль/л, ацетилхолін (АХ) - 1·10

-4
 моль/л. 

Результати обробляли статистично методом пар-
них порівнянь і оцінювали їх як вірогідні при Р<0,05. 

Результати та їх обговорення 

Ми досліджували скоротливу активність ізольова-
них препаратів аорти в гострому експерименті через 
3, 15, 21 тиждень. Були досліджені реакції на такі ва-
зоактивні речовини, як адреналін (А) і ацетилхолін 
(АХ). Тобто ендотелійнезалежні і ендотелійзалежні 
реакції. Ми відмовились від застосування норадрена-
ліну (НА), оскільки судини по різному реагують на ек-
зогенний норадреналін, що додають у перфузійний 
розчин і ендогенний норадреналін, який вивільнюєть-
ся з нервових закінчень [12]. Вивільнення медіатора 
призводить до вазоконстрикції. Різниця впливу на 
ГМК судин екзогенного і ендогенного норадреналіну, 

можливо, пояснюється існуванням різних популяцій -
адренорецепторів [12, 13]. Оскільки ми використову-
вали денервовані препарати судин, то для подраз-
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нення ендотеліальних рецепторів нам би довелося 
використовувати значно більшу концентрацію НА, ніж 
для активації рецепторів ГМК, що фізіологічно не об-
ґрунтовано.  

Дослідження показали, що через 3 тижні у тварин 
контрольної групи препарати аорти розслаблювались 
під дією АХ (1·10

-4 
ммоль/л) на 10,2±2,1 мН від рівня 

вихідної напруги (10,05±0,01). Адреналін (2,5·10
-5 

ммоль/л) викликав скорочення черевної аорти на 
7,26±0,45 мН.  

При подальшому дослідженні через 15 тижнів 
відбулося незначне зниження реакції на АХ до 
9,92±1,1 мН, адреналін викликав скорочення на 
7,82±0,8 мН. Через 21 тиждень препарати аорти ро-
зслаблювались під дією АХ на 9,10±0,9 мН від рів-
ня вихідної напруги (табл.1). Адреналін викликав 
скорочення аорти на 8,96±0,45 мН. 

Таблиця 1 
Відповіді ізольованих препаратів аорти (мН) щурів 

контрольної групи на дію вазоактивних речовин (М±m, 
N=58) 

Препарати 
15 тиждень 

експерименту 
21 тиждень 

експерименту 

Ацетилхолін 9,92±1,11 9,10±0,9 

Адреналін 7,82±0,8* 8,96±0,48* 

Примітка. * – вірогідність змін показника у порівнянні з від-
повідним контролем при значимості Р<0,05. 

Таким чином, у тварин контрольної групи протягом 
експерименту відбулося незначне зниження реакцій 
на АХ та посилення скорочень при дії адреналіну. Такі 
зміни вазоактивних реакцій можливо пов‘язані з фізіо-
логічними змінами ендотелію та його функції, змен-
шенням синтезу NO. За даними [1, 11] вказані проце-
си можуть бути обумовленими порушенням самого 
механізму розслаблення ГМК, який реалізується че-
рез цГМФ і систему регуляції Са

2+
, що обумовлено 

фізіологічним перебігом процесів в організмі тварин 
[10]. 

У тварин, які підлягали впливу аліментарного 
стресу, ізольовані препарати черевної аорти вже на 3 
тижні мали суттєві відмінності порівняно з контролем: 
при додаванні АХ в перфузат достовірні реакції були 
відсутні, а під впливом А – відбувалися скорочення 
аорти на 6,6±0,5 мН. 

За умов дії несприятливих факторів на ранніх ета-
пах моделювання відбувається посилена стимуляція 
нейроендокринних систем в бік компенсаторно-
пристосувальних відповідей. Вони спрямовані на під-
тримання серцево-судинного гомеостазу: активується 
симпато-адреналова система, завдяки роботі якої ві-
дбувається зсув виробки вазоактивних речовин в бік 
вазоконстрикторних. В результаті цих процесів відбу-
вається посилення транспорту О2 до міокарду, скеле-
тних м'язів та органів, що беруть участь в захисних 
функціях організму. Поряд з цим підвищується сенси-
білізація α-адренорецепторів, мабуть тому АХ не в 
змозі визвати гіперполярізацію мембранного потенці-
алу клітин. Таким чином, отримані нами реакції ГМК 
можуть бути обумовлені адаптаційними процесами в 
організмі тварин [7, 8]. 

При проведенні експерименту на 15 тижні були 
отримані наступні показники. У відповідь на додаван-
ня АХ препарати аорти розслаблювалися на 6,0±1,0 
мН. Адреналін викликав скорочення на 4,2±0,5 мН. 

На цьому етапі дослідження, на нашу думку, по-
винна активізуватися гіпоталамо-гіпофізізарно-
наднирникова система, що ініціює перебудови мета-
болізму й фізіологічних функцій, які різко підвищують 
стійкість організму до дії несприятливих умов за раху-
нок мобілізації енергетичних ресурсів. Але поряд з 
цим, зсуви гормонального фону та гіперактивація САС 
може призвести до виснаження запасів норадреналі-
ну в нервових закінченнях, руйнуванню ендотеліаль-
ного шару судин. Як відомо, саме він відповідає за 
секрецію вазоактивних речовин. В нормі, клітини ен-
дотелію при реакції на АХ реагують посиленням син-
тезу речовин, які спричиняють послаблення ГМК су-
динної стінки: в першу чергу ΝО та дериватів. Крім 
того, в просвіті судини цей комплекс активує ряд важ-
ливих системних ефектів, які спрямовані на захист 
судинної стінки і попередження тромбоцитоутворен-
ня. За умов дії нетривалого стресу та інших несприят-
ливих агентів клітини ендотелію, навпаки, викликають 
вазоконстрикцію, як за рахунок продукції ЕФР-ΝО, так 
і в результаті посиленого синтезу ендотеліальних фа-
кторів констрикції. При підвищенні активності симпа-
тико-адреналової системи (САС) відбувається збіль-
шення максимального числа місць зв'язування та 
зниження чутливості блокаторів β-адренорецепторів. 
При цьому знижується антиліполітична дія інсуліну, 
підвищується активність протеїнкінази В, підвищуєть-
ся сенсибілізація α-адренорецепторів до дії катехо-
ламінів [11]. Ймовірно, саме ці процеси лежать в ос-
нові отриманих нами реакцій на вазоактивні речови-
ни. 

При тривалій дії несприятливого фактору відбува-
ється виснаження та спотворення компенсаторної (ді-
латуючої) здатності ендотелію і переважною відповід-
дю ендотеліальних клітин на звичайний стимул вихо-
дить вазоконстрикція та проліферація. З іншого боку, 
існує адаптаційний механізм, завдяки роботі якого 
специфічна чутливість β-рецепторів значно знижуєть-
ся. Ця реакція спрямована на захист судинної стінки 
[7, 9]. 

Поряд з тим, за цих умов, в організмі тварини вже 
немає достатньо енергетичних та метаболічних мож-
ливостей для продовження адаптаційно-
компенсаторних реакцій. До того часу, стан гормона-
льної регуляції [3, 4] дійшов до тієї межі, коли мова 
йде про значне виснаження  і активацію більше ана-
болічних процесів в організмі тварин. Мабуть тому, в 
наших дослідах на заключному етапі (21 тиждень) бу-
ло зареєстровано відсутність реакцій на АХ, а А ви-
кликав поодинокі скорочення  на 5,1±0,8 мН, після 
яких фіксували інвертовані відповіді препаратів аорти 
– розслаблення на 7,5±1,5 мН. Таким чином, коли-
вання тонусу могли бути наслідком нестабільної елек-
тролітної ситуації та, пов‘язаної з нею, стійкої деполя-
ризації мембранного потенціалу, що склалися за екс-
периментальних умов.  

Висновки 

1. На 3 тижні експерименту при додаванні АХ в 
перфузат зареєстрована відсутність достовірних реа-
кцій, а під впливом А – відбувалося незначне знижен-
ня скоротливої активності аорти. На нашу думку, це 
обумовлено підвищенням сенсибілізації α-
адренорецепторів та нездатності АХ визвати гіперпо-
лярізацію мембранного потенціалу клітин. Отримані 
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нами реакції гдаденько – м‘язового комплексу (ГМК) 
можуть характеризують адаптаційні процеси в органі-
змі тварин. 

2. На 15 тижні дослідження у відповідь на дода-
вання АХ препарати аорти розслаблювалися на 
6,0±1,0 мН, адреналін викликав скорочення на 4,2±0,5 
мН. Можливо, зареєстровані зміни скоротливої актив-
ності препаратів віддзеркалюють адаптаційні ефекти, 
які пов‘язані з активацією β-адренергічної системи. 

3. На 21 тижні було зареєстровано відсутність реа-
кцій на АХ, а А викликав поодинокі скорочення  на 
5,1±0,8 мН, після яких фіксували розслаблення на 
7,5±1,5 мН. Коливання тонусу, з одного боку, могли 
бути наслідком нестабільної електролітної ситуації та 
стійкої деполяризації мембранного потенціалу, що 
склалися за експериментальних умов, з іншого – з-за  
значного виснаження β-адренергічної системи. 
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Summary 

INFLUENCE CEYLON STRESS ON THE FUNCTIONAL STATE AORTA RATS 
Nikiforova O.А., Liashenkо V.P. 
Keywords: contractile activity of aorta‘s mooth muscles complex, NaCl, stress. 
Functioning of the body is impossible without sustainability inside the environment and coordinated work of all body 
systems. Coordination of hormonal and nervous systems under the effect of adverse factors is particularly important 
in this context. The cardiovascular system is often more vulnerable to damage under a significant action of the latter. 
As you know, vessels are the main markers of various origin impact loads. 
We investigated the contractile activity of isolated preparations of the aorta in the acute experiment after 3, 15 and 21 
weeks. We also investigated reactions to vasoactive substances such as adrenaline and acetylcholine. 
The article describes the possible mechanisms of changes in the contractile activity of isolated aortic preparations 
under NaCl-stress load. Fluctuations in tone could be stipulated by electrolyte unstable situation and the associated 
changes in the membrane potential that were formed under the conditions of stress. 
It is shown that under these conditions the reaction of vasoactive substances depends on the degree of activation of 
β-adrenergic system. 
Dnipropetrovsk National University of Railway Transport, Dnipropetrovsk 
 

Матеріал надійшов до редакції 24.11.2011 


