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Актуальність теми. Сьогодні більшість досліджень, присвячених 

порушенню нейронального контролю артеріального тиску (АТ) при 

артеріальній гіпертензії (АГ) концентровано навколо центрів симпатичного 

контуру регуляції АТ тоді як центри парасимпатичного відділу вегетативної 

нервової системи залишаються за межами уваги науковців. Тому в нашому 

досліджені ми приділили увагу вивченню функціонального стану компонентів 

ключового надсегментарного центра парасимпатичної нервової системи – 

дорсального комплексу n.Vagus, а саме – ядра солітарного тракту (ЯСТ) та 

дорсального моторного ядра n.Vagus (ДМЯ). Як відомо, функціонування 

нервових центрів залежить від адекватної реалізації таких процесів як 

нейротрофіка, нейропласичність, нейротрансміссія, синаптогенез. Сьогодні в 

багатьох дослідженнях показано участь ряду газоподібних молекул (NO, H2S, 

CO) та ряду некласичних нейропептидів з вазоактивною дією у вищезгаданих 

процесах. Із представників газоподібних молекул найбільш широко 

досліджується на сьогодні система монооксиду азоту та її компоненти 

(особливо ізоформи синтази оксиду азоту (NOS) – nNOS, iNOS, eNOS).  

З іншого боку серед різноманіття некласичних нейропептидів нашу увагу 

привернули саме мозковий натрійуретичний пептид (BNP) та ангіотензин ІІ 

(AT II), як речовини, що мають функціонально протилежний як центральний 

так і периферичний вплив на регуляцію АТ; обидва здатні моделювати 

нейрональну активність та широко представлені в ЯСТ та ДМЯ.  

Тому, беручи до уваги вищесказане, метою роботи було надати 

характеристику експресії ізоформ синтази оксиду азоту – nNOS, iNOS, eNOS та 

BNP і AT II в структурах ЯСТ та ДМЯ щурів з експериментальною АГ різного 

генезу.  

Матеріали та методи. Дослідження було проведено на статевозрілих 30 

щурах-самцях, серед яких 20 тварин лінії Wistar були розподілені на дві групи ˗ 

контроль (10 щурів) (АД 110/75 ± 5 mm Hg) та 10 щурів із змодельованою 

ендокринно-сольовою АГ (ЕСАГ) як аналог ендокринно-асоційованої АГ 

людини (АТ 155/90 ± 5 mm Hg) та 10 щурів лінії SHR з есенціальною АГ (ЕАГ), 

як аналог первинної АГ людини (АТ 165/100 ± 5 mm Hg). Вміст ізоформ NOS та 

нейропептидів (ATII, BNP) досліджували за допомогою імуногістохімічного 

методу, використовуючи відповідні антитіла.  

Результати дослідження. В результаті проведеного дослідження було 

встановлено, що збільшення вмісту ІРМ до nNOS у тварин з ЕАГ по 

відношенню до контрольних тварин становило відповідно 41,6 %,, а у тварин  
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з ЕСАГ по відношенню до контрольних тварин ˗ 70,1 %. Вміст ІРМ до iNOS у 

структурі ЯСТ тварин з ЕАГ був більшим на 53,3 %, а у тварин із ЕСАГ – на 

51,2 % в порівнянні з групою контролю. Що стосується вмісту eNOS в 

структурі ЯСТ у тварин з ЕАГ та ЕСАГ, то він перевищував показники 

контролю на 22 %, та 35 % відповідно. В свою чергу в структурі ДМЯ були 

відмічені більші показники вмісту ІРМ до nNOS у тварин з ЕАГ (на 34,4 %) та з 

ЕСАГ (на 70,9 %) в порівнянні з контролем. Вміст iNOS в той же час у тварин з 

ЕАГ характеризувався збільшенням на 40,9 %, а у тварин з ЕСАГ на 67,8 % по 

відношенню до контрольних тварин. Експресія eNOS характеризувалася 

більшим вмістом ІРМ у тварин з ЕАГ на 92,2 %, а у тварин з ЕСАГ на 74,6 % 

порівняно з групою контролю.  

Експресія нейропептидів в  структурах ЯСТ та ДМЯ експериментальних 

тварин мала свої особливості. Так, в ЯСТ вміст BNP у тварин з ЕАГ не 

відрізнявся, а у тварин з ЕСАГ був більший на 36,3 % від показників контролю. 

В той час як вміст АТ ІІ в ЯСТ був більшим у щурів з ЕАГ на 13 %, а у щурів з 

ЕСАГ меншим на 17,9 % порівняно з групою контролю. В ДМЯ у тварин з ЕАГ 

Вміст ІРМ до BNP не відрізнявся від значень контролю, а у тварин з ЕСАГ – 

був більше на 21,4 % за показники контрольної групи. В той же час як вміст АТ 

ІІ в ДМЯ характеризувався більшими значеннями як у тварин з ЕАГ (на 10,7 %) 

так і у тварин з ЕСАГ (на 37,4 %) порівняно з інтактними тваринами.  

Висновки. Базуючись на аналізі отриманих даних можна зробити 

наступні висновки:  

1. Артеріальна гіпертензія супроводжується вираженими змінами 

показників експресії ізоформ синтази оксида азоту, мозкового 

натрійуретичного пептиду та ангіотензину II, в структурах ядра солітарного 

тракту та дормального моторного ядра у щурів обох експериментальних груп.  

2. Незалежно від етіопатогенезу артеріальної гіпертензії в обох 

експериментальних групах в обох досліджуваних структурах збільшується 

експресія всіх трьох ізоформ синтази оксиду азоту.  

3. Особливості експресії мозкового натрійуретичного пептиду та 

ангіотензину II в досліджуваних структурах у щурів з ендокринно-сольовою та 

есенціальною артеріальними гіпертензіями носять залежний характер від 

етіопатогенетичної виду артеріальної гіпертензії. 

 

  


