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АНОТАЦІЯ

Бойчук Б. І. Автономна регуляція ліпідного гомеостазу в кіз. 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису.

Дисертація на здобуття ступеня доктора філософії галузі знань за 

спеціальності 211 «Ветеринарна медицина». Національний університет 

біоресурсів і природокористування України. Київ, 2025.

У дисертаційній роботі на підставі клінічних, лабораторних та 

статистичних досліджень встановлено тонус автономної нервової системи в кіз і 

його роль у ліпідному гомеостазі. Визначено, що залежно від активності 

симпатичної і парасимпатичної нервової системи відбуваються зміни вмісту в 

крові жирних кислот, холестеролу та ліпопротеїдів високої, низької та дуже 

низької щільності. Тому тонус автономної регуляції, який встановлений за 

допомогою варіаційно-пульсометричного дослідження важливий для 

визначення перебігу ліпідного обміну та прогнозування продуктивності кіз.

Дослідження проводилися на базі приватної молочної ферми с. 

Княгинінок, Луцького району, Волинської області, порода кіз – Зааненська. Для 

варіаційно-пульсометричного дослідження було відібрано 50 клінічно здорових 

кіз 2–3 лактації. На першому етапі досліджень автономну регуляцію визначали 

за допомогою електрокардіографа методикою варіаційної пульсометрії, після 

чого було визначено три дослідні групи тварин: симпатотоніки, ваготоніки та 

нормотоніки, по 5 кіз у кожній групі. Другий етап досліджень складався з 

дослідженням впливу тонусу автономної нервової системи на вміст жирних 

кислот в ліпідах плазми крові та холестеролу з ліпопротеїдами різної щільності 

в сироватці крові кіз. Третій етап досліджень полягав у проведенні статистичної 

обробки отриманих результатів.

За результатами варіаційно-пульсометричного дослідження було 

встановлено відмінності у показниках між нормотоніками, ваготоніками та 

симпатотоніками. Кози симпатотоніки мали високі показники частоти серцевих 

скорочень 96,80±6,62 уд./хв, амплітуди моди 35,30±1,18 уд./хв та низькі значення 

моди 0,63±0,04 уд./хв (Р≤0,05; Р≤0,001). Кози ваготоніки мали протилежні 
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особливості, що характеризувалося зменшенням частоти серцевих скорочень 

58,4±2,21 уд./хв, амплітуди моди 12,44±1,11 уд./хв та зростання величини моди 

1,03±0,04 уд./хв (Р≤0,01; Р≤0,001). Кози нормотоніки, порівняно з іншими 

дослідними групами, мали середні значення. З огляду на отримані результати 

кози, залежно від впливу тонусу автономної нервової системи, мають 

відмінності у діяльності серцево-судинної системи. За рахунок цього буде 

різнитися відповідь організму на фактор стресу, що зі свого боку 

відображатиметься на продуктивності. 

Визначено, що вміст триацилгліцеролів у сироватці крові кіз нормотоніків 

був найбільший в порівнянні з дослідною групою симпатотоніків (Р<0,05) та 

ваготоніків (Р<0,001). Встановлено, що рівень ліпопротеїнів низької щільності 

були найнижчим у нормотоніків у порівнянні з дослідними групами тварин 

симпатотоніками (Р<0,05) та ваготоніками (Р<0,01). Визначено, що вміст 

ліпопротеїнів високої щільності був найменший у кіз дослідної групи 

симпатотоніків (Р<0,001). Встановлено, що значення загального холестеролу в 

сироватці крові нормотоніків були більшими у порівнянні з дослідною групою 

симпатотоніків (Р<0,01) та меншими при порівнянні з дослідною групою тварин 

ваготоніків (Р<0,01). Величина індексу атерогенності у дослідної групи 

нормотоніків була найменша у порівнянні з дослідною групою симпатотоніків 

(Р<0,01) та тваринами дослідної групи ваготоніків (Р<0,05). Встановлено, що 

залежно від індивідуальних особливостей організму кіз, що відображається у 

вигляді симпато-вагусної рівноваги, в якій переважає вплив симпатичної чи 

парасимпатичної нервової системи процеси ліпідного обміну відрізняються. 

Під час аналізу результатів хроматографічного дослідження, дослідну 

групу тварин нормотоніків використовували як контрольну групу для 

порівняння, оскільки дані кози мають збалансований симпато-вагусний баланс. 

Після статичної обробки даних щодо вмісту насичених жирних кислот в ліпідах 

плазми крові встановлено наступне: масляна кислота у тварин з ваготонією, що 

становить 1,01±0,09, мала найбільший відсотковий вміст (Р<0,001); капронова 

кислота у нормотоніків на 76% менша за відсотковим вмістом відносно 
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симпатотоніків та на 54% менша в порівнянні з ваготоніками (Р<0,05; Р<0,001); 

капринова кислота лауринова кислота має найбільший вміст у ваготоніків; 

міристинова кислота у нормотоніків на 18% менша за відсотковим вмістом 

відносно симпатотоніків та на 45% в порівнянні з ваготоніками (Р<0,05; 

Р<0,001); пентадеканова кислота у тварин з нормотонією на 40% більший вміст 

в порівнянні з симпатотоніками та на 23% менший відносно ваготоніків (Р<0,05; 

Р<0,01); пальмітинова кислота має найбільший вміст у ваготоніків на 6% 

(Р<0,01); стеаринова кислота у симпатотоніків на 8% менший вміст (Р<0,001); 

арахінова кислота у симпатотоніків на 28% більший вміст (Р<0,01); трикозанова 

кислота у тварин з нормотонією на 11% більший вміст в порівнянні з 

симпатотоніками та на 12% відносно ваготоніків (Р<0,05; Р<0,01). 

Встановлено, що тонус автономної нервової системи має вплив на вміст 

насичених жирних кислот у плазмі крові кіз. Визначено, що тварини з перевагою 

симпатичної нервової системи мають менший вміст насичених жирних кислот 

по відношенню до інших дослідних груп. Кози ваготоніки мають найбільший 

вміст насичених жирних кислот у плазмі крові. 

Вплив тонусу автономної нервової системи на вміст ненасичених жирних 

кислот у складі ліпідів крові у кіз симпатикотоніків, які мають перевагу 

активності симпатичної нервової системи, відмічали серед ненасичених жирних 

кислот високий відсотковий вміст у ліпідах плазми крові: ліноленової (Р<0,01), 

ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової (Р<0,05), докозапентаєнової (Р<0,001) і 

арахідонової кислот (Р<0,001) порівняно з нормотоніками. У цих тварин також 

зафіксовано менший вміст у складі ліпідів плазми крові пальмітоолеїнової 

(Р<0,05) і олеїнової кислот (Р<0,01). У кіз ваготоніків, в яких переважає вплив 

парасимпатичної нервової системи, серед ненасичених жирних кислот у ліпідах 

плазми крові встановлено низький відносний вміст: ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнової (Р<0,05), лінолевої (Р<0,001) і арахідонової кислот (Р<0,001) 

та високий – цис-11-ейкозенової кислоти (Р<0,01). Встановлені особливості 

свідчать про істотний вплив тонусу автономної нервової системи на кількісний 

перерозподіл ненасичених жирних кислот у складі ліпідів плазми крові кіз та 
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необхідність їх врахування при аналізі стану відповідного обміну в організмі, що 

істотно покращить не лише результативність наукових досліджень, а й їх 

достовірність.

Ключові слова: кози, автономна нервова система, жирні кислоти, 

ліпопротеїди, холестерол, кров, ліпідний гомеостаз, електрокардіографія, обмін.
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ABSTRACT

Boychuk B. I. Autonomous regulation of lipid homeostasis in goats. 

Qualified scientific work on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in the field of knowledge in 

specialty 211 "Veterinary medicine". National University of life and Environmental 

Sciences of Ukraine. Kyiv, 2025. 

In the Dissertation on the basis of clinical, laboratory and statistical studies, the 

tone of the autonomic nervous system in goats and its role in lipid homeostasis is 

established. It has been determined that depending on the activity of the sympathetic 

and parasympathetic nervous system, changes in the blood content of fatty acids, 

cholesterol and lipoproteins of high, low and very low density occur. Therefore, the 

tone of autonomous regulation, which is established by variational pulse oatomical 

research is important for determining the flow of lipid metabolism and predicting 

productivity in goats. 

The research was conducted on the basis of a private dairy farm in the village of 

Kniahynynok, Lutsk district, Volyn region, goat breed – Zaanenskaya. For the 

variational-pulse-metric study, 50 goats of 2-3 lactation were selected physiologically 

healthy. At the first stage, autonomous regulation was investigated using the Bayevsky 

electrocardiograph method, after which three animal research groups were identified: 

Sympathotoniki, vagoninics and normotonics, 5 goats in each group. The second stage 

of the study consisted of a study of the influence of the tone of the autonomic nervous 

system on the content of fatty acids in the lipids of the blood plasma of goats and 

cholesterol with lipoproteins of different density in the blood serum of goats. The third 

stage of statistical processing of the obtained results. 

According to the results of the study, the differences between the coses of 

normothonics, vagotonics and sympathotonics were observed. Sympathator animals 

had high heart rate of 96,80±6.62, the intensity of the interval R-R 35,30±1.18 and 

small values of the interval R-R 0.63±0.04 (p≤0.05; p≤0.001). The goats of the 

vagoninics had opposite features, characterized by a decrease in the heart rate of 

58,4±1.11, the intensity of the interval R-R 1.03,44±2.21 and the increase in the value 
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of the interval R-R 12±0.04 (p≤0.01; p≤0.001). Normotonika animals, compared to 

other experimental groups, had average values. Taking into account the results of the 

goat, depending on the influence of the tone of the autonomic nervous system, have 

differences in the activity of the cardiovascular system. Due to this, their response to 

the stress factor will vary, which in turn will be reflected in productivity. 

It has been determined that the content of triacylglycerols in the blood serum of 

normothonics goats was the largest in comparison with the experimental group of 

sympathotonics (P<0.05) and vagonics (P<0.001). Low-density lipoproteins were 

found to be the lowest in normal-tonics compared to experimental animal groups of 

sympathotonites (P<0.05) and vagonics (P<0.01). It is determined that the content of 

high-density lipoproteins was the smallest in the goats of the experimental group of 

sympathotonics compared to such a research group of normotonics (P<0,001). It was 

found that the value of total cholesterol in the blood serum of normothonics was greater 

compared to the experimental group of sympathotonics (P<0.01) and less compared to 

the experimental group of animals of vagonics (P<0.01). The magnitude of the 

atherogenic index in the research group of normotonics was the lowest compared to 

the experimental group of sympathotonics (P<0.01) and animals of the experimental 

group of vagonics (P<0.05). It has been found that depending on the individual 

characteristics of the goat organism, which is reflected in the form of a sympathetic-

vagal balance, in which the influence of the sympathetic or parasympathetic nervous 

system prevails or the balanced interaction of the sympathetic and parasympathetic 

nervous system, the lipid metabolism processes differ. 

During theanalysis of the results of a chromatographic study, a team of 

normothonic animals was used as a control group for comparison, since the cow data 

have a balanced sympathetic-vagal balance. After static processing of saturated fatty 

acids, it is established: Fatty acid in animals with vagotonia, which is 1.01 ± 0.09, had 

the highest percentage content compared to normal (P<0.001). Capron acid in 

normotonics is 76% less than the percentage of sympathotonics and 54% less compared 

to vagotonics (P<0.05; P<0.001). Capric acid has the highest content in vagonics by 

43% relative to normothonics (P<0.01). Lauric acid has the highest content in vagonics 
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by 47% relative to normothonics (P<0.01). Myristic acid in normothonics is 18% less 

than the percentage of sympathotonics and 45% less than in vagotonics (P<0.05; 

P<0.001). Pentadecanoic acid in animals with normothonia is 40% higher than 

sympathotonics and 23% less than compared to vagonics (P<0.05; P<0.01). Palmitic 

acid has the highest content in vagonics by 6% relative to normothonics (P<0.01). 

Stearic acid in sympathotonics is 8% less than normal (P<0.001). Arachinic acid in 

sympathotonics is 28% higher than normal (P<0.01). Tricosanoic acid in animals with 

normothonia is 11% higher than sympathotonics and 12% more relative to vagonics 

(P<0.05; P<0.01).  

It is established that the tone of the autonomic nervous system has an effect on 

the content of saturated fatty acids in the blood plasma of goats. It has been determined 

that animals with the advantage of sympathetic nervous system have a lower content 

of saturated fatty acids in relation to other research groups. The experimental group of 

vagoninics have the highest content of saturated fatty acids in the blood plasma. 

The influence of the tone of the autonomic nervous system on the content of 

unsaturated fatty acids in the blood lipids in the sympathetic nervous system, which 

have the advantage of sympathetic nervous system activity, was noted among 

unsaturated fatty acids high percentage in the lipids of blood plasma: Linolenic (P<), 

cis-0.001,0.001,0.05,16,19-docosahexaenoic (P<13), dopentaentoenoic acid (P<4.7), 

compared to the arachidonic acid<10) and t<0.01). These animals also recorded a lower 

content of plasma lipids palmitoleic (P<0.05) and oleic acids (P<0.01) against 

normothonics. In goats vagonics, which are dominated by the influence of 

parasympathetic nervous system, among unsaturated fatty acids in plasma lipids, a low 

relative content is established: CIS-4.7,19,13,16,10-docosahexaenoic (P<0.05), 

linoleic (P<0.01) and arachidonic acid (P<0.001) and high-CIS-11-eicosenoic acid 

(P<0.001) compared to motonics. The established features indicate a significant impact 

of the tone of the autonomic nervous system on the quantitative redistribution of 

unsaturated fatty acids in the lipid plasma of goats and the need to take them into 

account in the analysis of the state of appropriate metabolism in the body, which will 
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significantly improve not only the effectiveness of scientific research, but also their 

reliability. 

Key words: goats, autonomic nervous system, fatty acids, lipoproteins, 

cholesterol, blood, lipid homeostasis, electrocardiography, metabolism.
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ВСТУП

Актуальність обраної теми. Молочно-товарні ферми відіграють важливу 

роль серед інших тваринницьких підприємств, що забезпечують населення 

продукцією. Це зумовлено широким використанням молока як основного 

харчового продукту, а також як сировини для виробництва вторинних продуктів, 

зокрема сиру, кисломолочних виробів тощо. Різноманітність продукції, 

отриманої у козівництві, залежить від багатьох чинників. Власники господарств 

прагнуть знизити витрати та підвищити прибутковість шляхом збалансованого 

годування, автоматизації процесів, покращення умов утримання та інших 

заходів, що сприяють зростанню продуктивності тварин із мінімальним 

вкладення.

Фактори, що можуть негативно впливати на продуктивність дійного стада, 

перебувають у полі зору науковців. Завдяки швидкому розвитку технологій 

покращення стану тварин стає все ефективнішим. Однак не кожна тварина 

однаково реагує на індустріалізацію, оскільки це значною мірою залежить від 

індивідуальних особливостей організму. Одним із ключових чинників, що 

визначають реакцію тварини на зміни в середовищі, є автономна нервова 

система. Від неї залежить сприйнятливість кіз до стресових факторів, що впливає 

на обмінні процеси і продуктивність. Дослідження цих особливостей сприятиме 

глибшому розумінню механізмів регуляції метаболізму.

У молочному козівництві значна увага приділяється вивченню ліпідного 

обміну, який забезпечує стабільний вміст ліпідів у молоці та організмі тварини. 

Жирні кислоти відіграють важливу роль у якості молочної продукції та 

загальному стані здоров’я кіз. Їх склад і концентрація змінюються під впливом 

різних ендогенних і екзогенних факторів, які можуть провокувати стресові 

реакції й потребу в адаптації. Автономна нервова система, зокрема її 

симпатичний і парасимпатичний відділи, відіграє ключову роль у регуляції 

ліпідного обміну. Вивчення цих механізмів є важливим напрямом наукових 

досліджень.
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Отже, дослідження впливу автономної нервової системи на ліпідний 

гомеостаз кіз є актуальним. Воно сприяє кращому розумінню особливостей 

ліпідного обміну з урахуванням індивідуальних відмінностей тварин. Отримані 

результати допоможуть оптимізувати умови утримання молочних кіз, підвищити 

їхню продуктивність і забезпечити благополуччя молочно-товарних ферм.

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Представлені в дисертації результати є частиною наукових досліджень 

Національного університету біоресурсів і природокористування України за 

такими держбюджетними темами: «Кортико-вегетативні механізми регуляції 

фізіологічних функцій у тварин та методи їх кореляції» (№ державної реєстрації 

0121U109349, 2021–2026 рр.) та «Фізіолого-біохімічні механізми нейро-

вісцеральних взаємин в організмі тварин за впливу новітніх наноаквахелатів 

біогенних елементів» (№ державної реєстрації 0123U102169, 2023–2024 рр.).

Мета і завдання дослідження. Метою роботи є встановлення впливу 

тонусу автономної нервової системи на ліпідний гомеостаз в організмі кіз.

Для досягнення мети було поставлено такі завдання:

• дослідити тонус автономної нервової системи у кіз породи 

Зааненської за допомогою варіаційно-пульсометричного дослідження;

• визначити вплив тонусу автономної нервової системи на вміст 

насичених жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз;

• розкрити вплив тонусу автономної нервової системи на вміст 

ненасичених жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз;

• охарактеризувати вплив тонусу автономної нервової системи на 

вміст омега-3 та омега-6 жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз;

• з’ясувати вплив тонусу автономної нервової системи на вміст 

холестеролу та ліпопротеїдів високої, низької та дуже низької щільності в 

сироватці крові кіз;

• встановити залежність вмісту насичених і ненасичених жирних 

кислот у ліпідах плазми крові від тонусу автономної нервової системи;
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• встановити залежність вмісту холестеролу та ліпопротеїдів високої, 

низької і дуже низької щільності у сироватці крові від тонусу автономної 

нервової системи.

Об’єкт дослідження ‒ ліпідний гомеостаз організму кіз із різним тонусом 

автономної нервової системи.

Предмет дослідження ‒ кози, тонус автономної нервової системи, кров, 

жирні кислоти, холестерол, ліпопротеїди високої, низької та дуже низької 

щільності.

Методи дослідження: клінічні (варіаціно-пульсометричне дослідження 

тонусу автономної нервової системи), лабораторні (дослідження вмісту жирних 

кислот, холестеролу, ліпопротеїдів високої, низької та дуже низької щільності), 

статистичні (визначення середньо арифметичного та його похибки, критерію 

вірогідності, коефіцієнту кореляції).

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше науково обґрунтовано 

роль тонусу автономної нервової системи у ліпідному гомеостазі в організмі кіз. 

Уперше проведено визначення тонусу автономної нервової системи у кіз 

молочного напряму продуктивності та доведено, що симпатотонія, нормотонія 

та ваготонія спричиняють достовірні відмінності у показниках варіаційної 

пульсометрії у кіз. З’ясовано залежність вмісту холестеролу, ліпопротеїдів 

високої, низької та дуже низької щільності в сироватці крові кіз від показників 

тонусу автономної нервової системи. Вперше описано жирнокислотний спектр 

ліпідів плазми крові кіз залежно від автономної регуляції та встановлено зв’язок 

між показниками тонусу автономної нервової системи та вмістом насичених і 

ненасичених жирних кислот, омега-3 та омега-6 жирних кислот. Доведено роль 

тонусу автономної нервової системи в удосконаленні критеріїв відбору кіз при 

формуванні дійного стада.

Практичне значення одержаних результатів. Результати досліджень 

мають фундаментальне значення для з’ясування особливостей регуляторного 

впливу симпатичного та парасимпатичного відділів автономної нервової 



20

системи на ліпідний гомеостаз в організмі кіз молочного напряму 

продуктивності. 

Отримані результати підтверджують можливість використовувати 

варіаційно-пульсометричне дослідження як діагностичний метод для оцінки 

симпато-вагусного балансу у кіз. Результати досліджень показників ліпідного 

обміну в організмі кіз залежно від тонусу автономної нервової системи можуть 

бути використані фізіологами та біохіміками у науковій роботі. 

Результати цього дослідження дають підстави для кращого вирішення 

питань у забезпеченні розвитку козівництва та збільшення продуктивності 

тварин завдяки врахуванню тонусу автономної нервової системи. За допомогою 

дослідження автономної нервової системи, зростає ефективність відбору кіз для 

вироблення молока. Врахування тонусу автономної нервової системи при 

вивченні ліпідного гомеостазу кіз вносить нову перемінну, що забезпечує 

кращий аналіз перебігу метаболічних процесів в організмі.

Основні положення дисертаційної роботи впроваджені в навчальний 

процес на таких кафедрах: анатомії, нормальної та патологічної фізіології тварин 

Сумського національного аграрного університету; фізіології, біохімії та 

мікробіології Одеського державного аграрного університету; нормальної та 

патологічної фізіології імені С. В. Стояновського Львівського національного 

університету ветеринарної медицини та біотехнологій ім. С.З. Ґжицького.

Особистий внесок здобувача. Здобувачем самостійно здійснено пошук і 

аналіз літератури за темою дисертаційної роботи, виконано експериментальні 

дослідження та статистичну обробку отриманих показників. Аналіз і 

узагальнення отриманих результатів виконані спільно з науковим керівником. 

Для публікації експериментальних досліджень разом із співавторами 

використовували лише ті результати, які були отримані особисто аспірантом. 

Внесок автора у спільні розробки зазначені у списку публікацій.

Апробація результатів. Результати дисертаційного дослідження були 

апробовані та одержали схвальні відгуки на Міжнародній науковій конференції 

«Єдине здоров’я – 2022» (м. Київ, 22–24 вересня 2022 року) та Міжнародній 
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науково-практичній конференції «Актуальні проблеми фізіології тварин» (м. 

Львів, 25–26 травня 2023 року).

Публікації. Основні положення дисертаційного дослідження викладено в 

9 наукових працях здобувача, з яких 6 статей у наукових фахових виданнях 

України та 3 тез наукових доповідей.
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РОЗДІЛ 1

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ

Автономна нервова система – це частина нервової системи, що має в 

своєму складі руховий відділ периферичної нервової системи, тобто необхідний 

для гомеостатичних функцій (тобто функції серцево-судинної і травної системи). 

Автономна нервова система поділяється на парасимпатичну та симпатичну 

нервові системи. Парасимпатичні і симпатичні нейронний піддаються впливу 

довгастого мозку, який розташований у стовбурі мозку, що отримує вхідні дані 

від кори головного мозку та гіпоталамус [27]. У мозковій речовині лежать кілька 

інтегративних серцево-судинних центрів, включаючи ізольоване ядро тракту, де 

сенсорний вхід від барорецепторів і периферичних хеморецепторів отримано. 

Але слід враховувати, що ці периферичні мішені та їх рухова активність є 

зазвичай невід’ємною частиною рефлекторної дуги, складовою якої є вісцеральні 

аференти і структури центральної нервової системи (гіпоталамус), за рахунок 

чого автономна нервова системи має більш широке визначення [28].

1.1 Відмінності автономної нервової системи від соматичної моторної 

системи.

Автономна нервова система складається з двох субкомпонентів, тоді як 

соматична нервова система має лише один. Соматична нервова система має 

сенсорні та рухові шляхи, тоді як автономна нервова система має лише рухові 

шляхи. Автономна нервова система контролює внутрішні органи та залози, тоді 

як соматична нервова система контролює м’язи та рух. Головний мозок 

складається з кількох відділів, що відповідають за різні функції, тоді як спинний 

мозок виконує одну основну функцію. 

Автономна нервова система має сильні розгалужені постгангліонарні 

нейрони із синаптичними вузлами (варикозними розширеннями), що розміщені 

по всій довжині гілок [29]. Дана особливість стає причиною довшої затримки та 

просторового розподілу активації постсинаптичних клітин автономними 
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постгангліонарними нейронами. Але дана відмінність дає можливість 

змінюватися залежно від природи конкретної автономної тканини-мішені, також 

відстань між варикозними вузлами та їхніми цілями є досить подібними до 

скелетних нервово-м’язових з’єднань [30].

Соматична нервова система має один нейрон, тіло якого розміщено у 

центральній нервовій системі та аксон який тягнеться до скелетної мускулатури 

де формується периферичний хімічний синапс. Автономна нервова система має 

два периферичних нейрони. Перший прегангліонарний нейрон, має тіло в 

центральній нервовій системі, але даний аксон іннервує другий нейрон у ланцюзі 

під назвою постгангліонарний нейрон. Тіло даної структури розташоване в 

периферичній структурі під назвою ганглій – скупчення нейрональних тіл поза 

межами центральної нервової системи [69].

1.2 Поділ автономної нервової системи, відходячи від центральної 

нервової системи.

Автономна нервова система поділяється на два основних підрозділи на 

основі відповідного походження центральної нервової системи, їхніх 

прегангліонарних нейронів і їх синаптичних передавачів в органи-мішені. До них 

відносяться симпатична і парасимпатична нервова система. Також виділяють 

третю ентеральну нервову систему [31]. Вона характеризується розгалуженою 

мережею взаємопов’язаних сенсорів, моторних та інтернейронних у стінці 

кишечнику, що може впливати на роботу кишечнику незалежно від центральної 

нервової системи. Але на дані нейрони за допомогою відділів симпатичної і 

парасимпатичної нервової системи організм може впливати [32]. 

Симпатична нервова система характеризується короткими 

прегангліонарними та довгими постгангліонарними аксонами [208]. 

Прегангліонарні аксони відходять через вентральні корінці першого грудного до 

третього або четвертого поперекового спинномозкового нерву. Прегангліонарні 

аксони проходять через вентральні корінці, а потім через об’єднані гілки входять 

в паравертебральний синаптичний ганглій ланцюгу, де розташована більша 

частина синапсів з постгангліонарними нейронами [67]. Гангліозний ланцюг 
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простягається від шийного відділу до крижового відділу та деякі 

грудопоперекові прегангліонарні нейрони за допомогою аксонів рострально або 

каудально в межах ланцюга, щоб досягати шийних та крижових гангліїв [73]. 

Великий набір постгангліонарних аксонів від кожного з ланцюгових гангліїв 

входить у найближчі спинномозкові нерви через іншу сполучну гілку і прямує 

до стінок тіла або кінцівок, щоб контролювати кровоносні судини, потові залози 

або м’язи, що піднімають волосся [80]. Інший комплемент цих 

постгангліонарних нейронів, переважно з грудних або шийних ланцюгових 

гангліїв, не входить у спинномозкові нерви, а утворює окремі нерви, які 

рухаються відповідно до грудних органів або до органів і залоз голови [101]. 

Деякі з грудопоперекових прегангліонарних аксонів просто проходять через 

симпатичні ланцюгові ганглії, не синапсуючи там. Ці аксони утворюють 

спланхнічні нерви, які синапсують з постгангліонарними нейронами в 

превертебральних гангліях, зазвичай названих на честь сусідніх кровоносних 

судин [85]. Постгангліонарні нейрони превертебральних гангліїв іннервують 

вісцеральні органи черевної порожнини і малого таза. Деякі з вищезазначених 

спланхнічних нервових волокон минають превертебральні ганглії та 

продовжуються аж до мозкової речовини надниркових залоз, де вони 

синапсують рудиментарні постгангліонарні нейрони, які утворюють секреторні 

клітини мозкової речовини надниркових залоз. Ці рудиментарні 

постгангліонарні нейрони, названі хромафінними клітинами, виділяють свою 

трансмітерну речовину безпосередньо в циркулюючу кров. Речовина-передавач, 

діє як справжній гормон, розноситься кров'ю по всіх тканинах організму [33, 34].

Парасимпатична нервова система зазвичай має довгі прегангліонарні та 

короткі постгангліонарні аксони. Прегангліонарні аксони парасимпатичної 

системи виходять з центральної нервової системи через III (окоруховий), VII 

(лицевий), IX (язикоглотковий) і X (блукаючий) черепні нерви, а також через 

кілька крижових спинномозкових нервів. З цієї причини її називають черепно-

крижовою системою. Парасимпатичні прегангліонарні аксони відходять через 

III, VII та IX черепні нерви в чітко визначені ганглії за межами черепа. 
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Парасимпатичні постгангліонарні нейрони проектуються на гладкі м’язи та 

залозисті мішені в голові [70]. Прегангліонарні аксони, що виходять через 

черепний нерв X, проходять весь шлях до порожнини тіла до синапсів у більш 

дифузних парасимпатичних гангліях, розташованих поблизу або всередині 

органів грудної та черевної порожнини [94]. Короткі постгангліонарні нейрони 

контролюють гладкі м’язи, серцевий м’яз і залозисті клітини цих органів. 

Парасимпатичні прегангліонарні аксони, що виходять через сакральні 

спинномозкові нерви, відходять, утворюючи тазові нерви, які синапсують у 

дифузні парасимпатичні ганглії, розташовані поблизу або всередині тазових 

внутрішніх органів. Короткі постгангліонарні нейрони контролюють ці органи, 

а також еректильну тканину статевих органів [35].

Більшість внутрішніх органів отримують як симпатичну, так і 

парасимпатичну іннервацію. Хоча парасимпатична система бере початок у 

стовбурі мозку та крижових областях, вона може забезпечувати парасимпатичну 

іннервацію органів у грудній і поперековій частинах тіла, як щойно зазначалося, 

через блукаючий нерв [36]. Симпатична грудопоперекова система може 

впливати на органи в краніальних і сакральних областях за допомогою 

прегангліонарних симпатичних аксонів, які рухаються до симпатичних 

постгангліонарних нейронів у шийних і сакральних областях ланцюга 

симпатичного ганглія. Хоча кровоносні судини в усіх частинах тіла мають 

симпатичну іннервацію, яка найчастіше викликає звуження судин, більшість не 

мають парасимпатичної іннервації [37]. 

1.3 Нейромедіатори нейронів симпатичної і парасимпатичної нервової 

системи

Ацетилхолін виділяється прегангліонарними нейронами всіх автономних 

гангліїв. Парасимпатичні постгангліонарні нейрони також вивільняють 

ацетилхолін до своїх органів-мішеней. Ацетилхолін-вивільняючи синапси часто 

називають холінергічними [38]. Більшість симпатичних постгангліонарних 

нейронів виділяють норадреналін на свої мішені. Синапси, що вивільняють 

норадреналін, часто називають адренергічними [39]. Однак у деяких видів 
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симпатичних постгангліонарних нейронів, що прямують до потових залоз, 

виділяється ацетилхолін, який може викликати розширення судин [40]. У 

випадку мозкової речовини надниркових залоз вхідні прегангліонарні аксони 

вивільняють ацетилхолін, але нейроендокриноподібні постгангліонарні 

хромафінні клітини в основному вивільняють адреналін і деяку кількість 

норадреналіну в циркулюючу кров. Ці хромафінні клітини можна вважати 

структурними та функціональними аналогами симпатичних постгангліонарних 

нейронів [41]. 

Важливо, щоб при вивільненні нейромедіатор не затримувався в 

синаптичній щілині. Нейромедіатор має бути або зруйнований у щілині, або 

розсіяний, щоб постсинаптична мембрана могла відновити свій потенціал 

спокою та бути готовою до наступної синаптичної передачі. Оскільки деякі 

синапси можуть передавати імпульси до кількох сотень разів на секунду, 

руйнування нейромедіатора має відбуватися швидко [76]. У випадку 

ацетилхоліну ацетилхолінестерази руйнує передавач у щілині. Для 

норадреналіну зворотнє захоплення пресинаптичним нейроном є основним 

способом припинення його синаптичної дії на постсинаптичну мембрану. Однак 

гормональна дія циркулюючого адреналіну та норадреналіну, що виділяється 

мозковою речовиною надниркових залоз, в основному припиняється ферментом 

катехол-О-метилтрансферазою з меншим внеском ферменту моноаміноксидази. 

Ці ферменти широко поширені в організмі, з найвищими концентраціями в 

печінці та нирках [29, 86].

Нейромедіатори, що виділяються автономною нервовою системою, 

зазвичай стимулюють свій цільовий орган, спочатку зв’язуючись із 

постсинаптичним рецептором. Ці рецептори є білками клітинної мембрани [66]. 

Коли передавач зв’язується з постсинаптичним рецептором, проникність 

мембрани для вибраних іонів часто змінюється, і потенціал постсинаптичної 

мембрани або збільшується, або зменшується, що призводить до зміни 

ймовірності потенціалів дії в постсинаптичній клітині [66]. Ацетилхолін 

стимулює два різних типи рецепторів. Мускаринові ацетилхолінові рецептори — 
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це рецептори, зв’язані з G-білком, які знаходяться на всіх клітинах-мішенях, які 

стимулюються постгангліонарними парасимпатичними нейронами (і відносно 

невеликою кількістю симпатичних постгангліонарних нейронів, які є 

холінергічними). Більш швидкодіючі нікотинові рецептори – це ліганд-керовані 

іонні канали, які знаходяться в усіх синапсах між автономними 

прегангліонарними та постгангліонарними нейронами, а також у соматичному 

нервово-м’язовому з’єднанні [42]. 

Класифікація основних типів і підтипів рецепторів нейромедіаторів 

зазвичай базується на різних комбінаціях наступного: відповіді на препарати-

агоністи або антагоністи, розподіл між різними тканинами та органами, механізм 

трансдукції сигналу. Мускарин не стимулює нікотинові рецептори. Нікотин 

стимулює нікотинові, але не мускаринові рецептори. Ацетилхолін стимулює 

обидва і різні препарати блокують кожен рецептор [43]. Наприклад, атропін 

блокує мускаринові рецептори, а кураре блокує нікотинові рецептори. Хоча 

існують відповідні підтипи нікотинових і мускаринових ацетилхолінових 

рецепторів, існує кілька терапевтичних препаратів, які можна розрізнити між 

членами підтипу [44]. Адренергічні рецептори розташовані в синапсах між 

периферичними тканинами-мішенями та симпатичними постгангліонарними 

нейронами, які вивільняють норадреналін [45]. Однак ці рецептори також 

можуть стимулюватися вивільненням адреналіну та норадреналіну в кров із 

мозкової речовини надниркових залоз. Існує два основних типи адренергічних 

рецепторів, які називаються альфа (α) і бета (β) рецепторами. β-рецептори були 

додатково розділені на β1 і β2 рецептори (і β3, які знаходяться переважно в 

жирових клітинах) на основі ефекту адренергічних блокуючих і стимулюючих 

препаратів. Існує два класи α-рецепторів (α1 і α2), кожен з яких можна розділити 

на додаткові підтипи. Відносне представлення підтипів рецепторів у тканині-

мішені визначає реакцію цієї тканини на симпатичну стимуляцію [46, 47]. 
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1.4 Відмінності функцій симпатичної і парасимпатичної нервової 

системи

Відділи автономної нервової системи складається з 2 анатомічно та 

функціонально відмінних відділів: симпатичної системи та парасимпатичної 

системи. Обидві системи тонічно активні. Іншими словами, вони забезпечують 

деяку ступінь нервового входу в певну тканину в будь-який час. Тому частота 

розрядки нейронів в обох системах може як збільшуватися, так і зменшуватися. 

В результаті активність тканин може бути посилена або пригнічена. Ця 

характеристика автономної нервової системи покращує його здатність більш 

точно регулювати функцію тканини. Без тонізуючої активності нервове 

надходження до тканини могло б лише збільшитися. Багато тканин іннервуються 

обома системами. Оскільки симпатична та парасимпатична система зазвичай 

протилежно впливають на дану тканину, підвищення активності однієї системи 

з одночасним зниженням активності іншої призводить до дуже швидкого та 

точного контролю функції тканини [48].

Тому симпатична і парасимпатична системи важливі для гомеостазу, 

існують певні важливі загальні відмінності в їх функції. Під час певних фізичних 

та деяких емоційних стресів симпатична система здатна до масового, 

скоординованого виходу з широким впливом на тканини та органи тіла. Це 

викликає збільшення частоти серцевих скорочень і артеріального тиску, 

розширення зіниці ока, підвищення рівня глюкози в крові та вільних жирних 

кислот, а також підвищений стан збудження [49]. Такі певні поширені ефекти 

мобілізують ресурси організму для певних додаткових зусиль у відповідь на 

надзвичайну ситуацію. Тому симпатичну систему іноді називають системою 

боротьби або втечі. Ефект симпатичного розряду не тільки широко поширений, 

але також може тривати довше, ніж ефекти парасимпатичного розряду через 

тривалу циркуляцію адреналіну та норадреналіну [50]. Дійсно, секреція 

адреналіну та норадреналіну мозковою речовиною надниркових залоз у 

циркулюючу кров забезпечує тривалу адренергічну стимуляцію всього 

організму, навіть деяких тканин, які не мають прямої симпатичної 



29

постгангліонарної стимуляції. У менш стресових умовах симпатична система 

відіграє важливу роль у гомеостазі, але з меншим універсальним контролем в 

організмі [51,52]. 

Прегангліонарні нейрони парасимпатичної системи відходять від 

декількох ядер стовбура мозку і від крижового відділу спинного мозку. Аксони 

прегангліонарних нейронів досить довгі порівняно з аксонами симпатичної 

системи та синапсів з постгангліонарними нейронами в кінцевих гангліях, які 

розташовані поблизу ефекторних тканин або вбудовані в них. Аксони 

постгангліонарних нейронів, які є дуже короткими, забезпечують вхід до клітин 

цієї ефекторної тканини [53].

Парасимпатична система характеризується більшим ступенем 

незалежного контролю тканин і органів, а також більш точним контролем в 

межах даної тканини або органу порівняно з симпатичною системою [54]. Крім 

того, на відміну від симпатичної системи, яка іннервує практично всі частини 

тіла, парасимпатична система не іннервує структури стінок тіла та кінцівок. 

Парасимпатична система, як правило, займається відновними аспектами 

повсякденного життя [55]. З цієї причини парасимпатичну нервову систему іноді 

називають анаболічною або відновною нервовою системою, а також систему 

відпочинку та травлення. Багато органів тіла мають як симпатичну, так і 

парасимпатичну іннервацію, кожна з яких має реципрокну дію. Симпатична 

стимуляція збільшує діаметр зіниці, тоді як парасимпатична стимуляція 

викликає звуження зіниці. Симпатична та парасимпатична системи працюють 

разом із кишковою системою, щоб підтримувати внутрішнє середовище 

організму стабільним [56]. 

1.5 Роль автономної нервової системи у гомеостатичних рефлексах

Контроль артеріального тиску. Серед основних пріоритетів організму є 

підтримання достатнього кровотоку до мозку [100]. Рецептори розтягування у 

внутрішній сонній артерії та аорті визначають системний артеріальний тиск [88, 

91]. Коли ці рецептори виявляють падіння тиску, підвищення активності 

симпатичних адренергічних нейронів викликає звуження периферичних судин і 
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збільшення опору судин для підвищення артеріального тиску та відновлення 

достатнього кровотоку до мозку [7]. Якщо кров’яний тиск у тварин підвищується 

вище норми, симпатичні адренергічні судинозвужувальні нерви пригнічуються, 

і кров'яний тиск повертається до нормальних меж [5, 92].

Світловий рефлекс зіниці. Коли ліхтарик світить в око тварини, світло 

стимулює фоторецептори в сітківці [41]. Сенсорні потенціали дії потім 

передаються в стовбур мозку по зоровому нерву, де через кілька інтернейронів 

парасимпатичні холінергічні нейрони стимулюють гладкі м’язи райдужної 

оболонки. Це призводить до зменшення діаметра зіниці [30, 44]. 

Сечовипускання. Нормальна регуляція сечовипускання насправді являє 

собою складну взаємодію автономної рефлекторної діяльності та контролю 

скелетних м’язів, на яку накладається елемент довільної регуляції. Автономний 

еферентний контроль спорожнення сечового міхура в основному досягається 

парасимпатичним викидом тазу, який викликає скорочення стінки сечового 

міхура (детрузорний м’яз) [85]. Здатність зберігати сечу полегшується 

симпатичним еферентним контролем, що походить від поперекових 

спланхнічних нервів. Цей симпатичний вихід зрештою пригнічує скорочення 

м’яза детрузора безпосередньо, а також опосередковано шляхом пригнічення 

парасимпатичних постгангліонарних нейронів, які стимулюють його 

скорочення. Цей симпатичний вихід також полегшує зберігання сечі за рахунок 

скорочення внутрішнього сфінктера гладкої мускулатури, розташованого на 

шийці сечового міхура [94]. До симпатичного сприяння накопиченню сечі 

накладається скорочення зовнішнього сфінктера скелетних м’язів (уретрального 

м’яза), що контролюється соматичними моторними нейронами крижового 

відділу спинного мозку, яке також піддається свідомій довільній регуляції. 

Симпатичне сприяння накопиченню сечі разом із скороченням поперечно-

смугастого зовнішнього сфінктера можна назвати рефлексами накопичення сечі, 

які в основному організовані на рівні спинного мозку. Вісцеральні аференти до 

попереково-крижового відділу спинного мозку від стінки сечового міхура та 

уретри надають інформацію про розтягнення та ступінь наповнення сечового 
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міхура. Коли сечовий міхур починає наповнюватися сечею, цей вісцеральний 

аферентний вхід спинного мозку активує рефлекси зберігання сечі. Інформація 

про розтягнення щодо наповнення сечового міхура також надсилається від 

спинного мозку до області середнього мозку, яка називається центральним сірим 

тілом (ЦСТ) [20, 87]. 

Коли наповнення сечового міхура досягає критичного рівня, ЦСТ надсилає 

сигнал до області моста, що називається ядром Баррінгтона, який, у свою чергу, 

має проекції на спинний мозок, які координують компоненти сечовипускальних 

рефлексів. Рефлекси сечовипускання включають гальмування симпатичного 

опосередкованого рефлексу зберігання, що призводить до розслаблення 

внутрішнього та зовнішнього сфінктерів, і збудження парасимпатичної 

іннервації сечового міхура, що призводить до скорочення сечового міхура. 

Звичайно, у тварини не відразу відбувається сечопускання, коли сечовий міхур 

наповнений, оскільки умови виживання чи соціальні умови не завжди сприятливі 

[92]. Існує елемент довільного контролю, що активується ядром Баррінгтона 

стовбура мозку для запуску рефлексів спорожнення спинного мозку. Інформація 

про розширення, що надсилається до центрального сіро тіла, передається звідти 

до областей переднього мозку, які можуть свідомо сприймати наповненість 

сечового міхура і до областей переднього мозку, залучених до когнітивних, 

регуляторних та емоційних процесів [62]. Ці зони добровільно передаватимуть 

інформацію, пов’язану з контролем, назад до центрального сірого тіла стосовно 

безпеки та соціального контексту ситуації. ЦСТ інтегрує цю інформацію разом 

із сигналами розтягування, щоб визначити, чи слід активувати ядрами 

Баррінгтона для ініціювання рефлексів сечовипускання, які викликають 

спорожнення сечового міхура. Шлункова секреція травної рідини в очікуванні 

їжі та спорожнення прямої кишки у відповідь на наповнення — це лише деякі з 

багатьох інших автономних рефлексів, які більш детально описані в цій книзі 

[11, 92]. 

На прегангліонарні нейрони впливають багато ділянок мозку. Так само, як 

на нижній мотонейрон соматичної системи впливає верхній мотонейрон, на 
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прегангліонарні автономні нейрон впливають аксони центральної нервової 

системи, що спускаються від стовбура мозку та переднього мозку [53]. Однак 

слід зазначити, що багатьом структурам центральної нервової системи, які 

впливають на автономні функцію, не можна легко призначити симпатичну або 

парасимпатичну роль, і багато з них також беруть участь у неавтономному 

контролі в організмі [75]. Відомо, що багато структур стовбура мозку впливають 

на автономні прегангліонарні нейрони для контролю певних вісцеральних 

функцій; ми щойно бачили приклад щодо сечовипускання. Іншим прикладом є 

вазопресорний центр довгастого мозку, який збільшує опір периферичних судин 

і серцевий викид. Часто ці «центри» є мережевими скупченнями нейронів на 

відміну від дискретного ядра [76]. Деякі структури стовбура головного мозку 

насправді складаються з клітинних тіл прегангліонарних автономних нейронів 

[91]. Більшість ділянок стовбура мозку, які впливають на автономні 

прегангліонарні нейрони, отримують вхідні дані від гіпоталамуса проміжного 

мозку, структури, критичної для гомеостазу. Гіпоталамус координує діяльність 

цих областей стовбура мозку як важливий засіб регуляції вісцеральної функції з 

метою гомеостазу. Гіпоталамус здійснює свій контроль над цими областями 

стовбура мозку, використовуючи керування корковими та іншими сигналами 

кінцевого мозку, пов’язаними з когнітивними та емоційними процесами, а також 

керуючи як соматичною, так і вісцеральною сенсорною інформацією [29, 101]. 

Виконуючи свою критичну роль у гомеостазі, гіпоталамус регулює не 

тільки автономну функцію, він також регулює ендокринну функцію, а також 

певні соматичні рухові дії [81]. Координуючи ці три ролі, гіпоталамус може 

виробляти деякі складні дії, пов’язані з гомеостазом, такі як годування [99]. 

Значна частина вісцеральної аферентної інформації використовується 

структурами мозку, які впливають на синапси автономних прегангліонарних 

нейронів у солітарному ядрі довгастого мозку [77]. Потім одиночне ядро 

поширює цю інформацію, прямо чи опосередковано, до стовбура або переднього 

мозку, зазначених раніше, що впливатиме на прегангліонарні нейрони. Деякі з 

поодиноких ядр виводять синапси безпосередньо на прегангліонарні нейрони 
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стовбура мозку, виробляючи деякі з найпростіших автономних рефлексів [92]. 

Хоча організація структур головного мозку, які впливають на функцію 

автономних прегангліонарних нейронів, була представлена в дещо 

прямолінійному, ієрархічному вигляді, рострально-каудальному, взаємозв’язок 

цих структур мозку насправді складніший [67]. Наприклад, гіпоталамус може 

проектуватися безпосередньо на прегангліонарні нейрони стовбура мозку та 

спинного мозку, існують проекції кінцевого мозку на автономні структури 

стовбура мозку, які обходять гіпоталамус та існують взаємозв’язки між різними 

корковими областями, залученими до автономної функції [12, 88]. 

Таким чином, центральний контроль даних функції являє собою більше 

складну центральну автономну мережу, ніж просту ієрархію контролю [18]. Ця 

складна система верхніх моторних нейронів у центральні нервовій системі 

допомагає координувати автономні рефлекси та безпосередньо впливає на 

частоту потенціалу дії в прегангліонарних нейронах [90]. Існують взаємодії між 

автономною нервовою системою та імунною системою [44]. Сферою 

розширення досліджень є зв’язок між центральними структурами, пов’язаними з 

гіпоталамусом, периферичними структурами автономної нервової системи та 

імунною функцією [119]. Наприклад, деякі цитокіни, що вивільняються 

імунними клітинами, можуть зв’язуватися з вісцеральними аферентами 

блукаючого нерву, які надсилають інформацію до вищезгаданого єдиного ядра 

довгастого мозку, яке у свою чергу, посилає аксони до частин гіпоталамуса. 

Відомо, що регульована гіпоталамусом секреція глюкокортикоїдів з кори 

надниркових залоз модулює нейрозапалення [130]. Крім того, було виявлено, що 

постгангліонарні симпатичні нейрони іннервують кілька пов’язаних з імунною 

системою структур, таких як лімфатичні вузли, селезінка та тимус, а також було 

показано, що активація парасимпатичних аксонів блукаючого нерву модулює 

вивільнення цитокінів з імунних клітин [123]. Ці периферичні нейрони 

автономної нервової системи піддаються контролю з боку гіпоталамуса. Цікаво, 

що в світлі того факту, що симпатичні постгангліонарні аксони вивільняють 

норадреналін, а мозкова речовина надниркових залоз може вивільняти адреналін 
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і норадреналін, було також показано, що лімфоцити мають β-адренергічні 

рецептори. Подальші дослідження взаємодій імунної системи та автономної 

нервової системи матимуть значні наслідки для здоров’я як тварин, так і людей 

[6, 88].

1.6 Особливості травлення ліпідів у жуйних

1.6.1 Травлення у багатокамерному шлунку

Основні відмінності в процесах перетравлення і всмоктування жирів між 

жуйними і нежуйними тваринами є результат глибокого впливу рубця на ліпіди 

в кормі [117]. Як описано вище, тварини споживають раціон, який переважно 

містить поліненасичені жирні кислоти як частину рослинних тригліцеридів і 

гліколіпідів [121]. Бактерії в рубці відщеплюють жирні кислоти від 

гліцеринового остова. Гліцерин і цукри, що виділяються з гліколіпідів, 

ферментуються до летких жирних кислот [113]. Розпад харчових ліпідів 

бактеріями рубця зазвичай відбувається досить швидко, оскільки ліпіди 

піддаються впливу під час пережовування та бактеріального перетравлення 

[108]. Крім того, процес, як правило, по суті завершений, так що ніякі 

моногліцериди або дигліцериди не потрапляють до нижнього відділу травного 

тракту [59]. Основним винятком з цього буде, коли подаються гідрогенізовані 

тригліцериди [128]. Через дуже високу температуру плавлення таких жирів і їх 

низьку розчинність, бактеріальні ферменти не можуть отримати доступ до 

зв’язків, що зв’язують жирні кислоти з гліцерином, після чого вони потраплять 

до нижнього відділу травного тракту [109]. Обмеження розчинності та 

температури плавлення призводять до поганого доступу травних ферментів 

тварини в тонкій кишці, а також до дуже поганого засвоюваності в цьому місці 

[9, 102].

Жирні кислоти, що виділяються в рубці, не всмоктуються, а потрапляють 

в сичуг, а потім у тонкий кишечник, який є основним місцем для всмоктування 

жирних кислот. Однак профіль жирних кислот, які потрапляють в кишечник, 

буде сильно відрізнятися від того, що споживала тварина. Це пов’язано з 
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інтенсивним біогідруванням, яке відбувається в рубці в результаті діяльності 

бактерій [21, 80].

Ненасичені жирні кислоти токсичні для багатьох видів бактерій рубця, 

особливо тих, які беруть участь у травленні клітковини [113]. Крім того, через 

анаеробне середовище рубця існує надлишок водню, від якого мікрофлора 

постійно зацікавлена позбутися [118]. Це основна причина, чому метан 

утворюється в рубці, оскільки він є важливим «поглиначом» для видалення 

водню з рубця для ефективного бродіння в рубці [123]. Ненасичені жирні 

кислоти вивільняються з гліцеринового остова та швидко гідрогенізуються до 

насичених жирних кислот. У кіз, яких годують найбільш типовими раціонами, 

більше 90% ненасичених жирних кислот піддається біогідроюванню для 

виробництва насичених жирних кислот, які надходять у тонкий кишечник [22, 

84].

З точки зору ферментації вуглеводів рубця, біогідрування є сприятливим 

процесом, оскільки зменшується потенційний негативний вплив ненасичених 

жирних кислот на ферментацію клітковини в рубці [23]. Негативний вплив на 

перетравлення мікробної клітковини є основною причиною того, що велику 

кількість вільних рослинних олій не можна згодовувати дійним козам [110]. Як 

зазначалося вище, розщеплення харчових ліпідів до вільних жирних кислот 

відбувається швидше і насправді, швидше, ніж процес біогідрування [128]. 

Таким чином, велика кількість ненасичених жирних кислот може 

«перевантажити» процес біогідрування і призвести до небажаного впливу на 

мікробну популяцію рубця [4, 103].

Під час процесу біогідрування утворюються проміжні сполуки з транс-

подвійними зв’язками. Однією з них є кон’югована лінолева кислота, яка 

привертає велику увагу медичної спільноти через її потужну протипухлинну дію 

та інші переваги для здоров’я [63]. Деякі з цих транс-проміжних продуктів 

виходять з рубця і включаються в жир і молочний жир жуйних тварин [123]. Це 

пояснює відносно високий вміст транс-жирних кислот у продуктах жуйних 

тварин. За умов низького рН рубця, які можуть бути результатом надмірної 
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кількості зерна або недостатньої кількості ефективної клітковини в раціоні, може 

вироблятися інший набір транс-проміжних продуктів [125, 129]. Деякі з цих 

альтернативних продуктів, особливо ті із транс-подвійними зв’язками між 10-м і 

11-м карбоном, мають дуже потужний інгібуючий ефект на синтез молочного 

жиру, тому можуть призвести до зменшення молочного жиру [17, 103].

1.6.2 Процеси травлення в тонкому кишечнику

Ліпіди, які залишають рубець, – це переважно вільні жирні кислоти (85-

90%) і фосфоліпіди (10-15%), що містяться в мембранах мікроорганізмів [128]. 

У рубці більшість вільних жирних кислот насправді міститься у вигляді калієвих, 

натрієвих або кальцієвих солей жирних кислот через майже нейтральний pH 

вмісту рубця (6,0-6,8) [126]. Однак після проходження сичуга через кислотні 

умови (рН ~2,0) солі жирних кислот дисоціюють і вільні жирні кислоти 

адсорбовуються до поверхні дрібних частинок корму, які проходять як частина 

травного вмісту [76]. Жирні кислоти, що утворюють частину вільної жирної 

кислоти, будуть переважно насиченими (80-90%), приблизно на дві третини 

стеаринової кислоти і приблизно на одну третину пальмітинової кислоти [119]. 

Нежуйним тваринам було б дуже важко поглинути такий профіль нерозчинних 

жирних кислот з високою температурою плавлення, але жуйні тварини 

розробили процеси, які призводять до того, що насичені жирні кислоти 

поглинаються майже так само, як і ненасичені жирні кислоти, і з набагато 

більшою ефективністю, ніж у нежуйних тварин [13, 78].

Ключем до всмоктування жирних кислот як у жуйних, так і у нежуйних є 

утворення в кишечнику комплексів, які називаються міцелами, які є 

двошаровими дисками, що складаються з жовчних солей, фосфоліпідів і 

нерозчинних ліпіди [77]. Міцели необхідні для переміщення жирних кислот на 

поверхню кишкових клітин, де вони можуть всмоктуватися в клітини [116]. У 

нежуйних моногліцериди, які утворюються в результаті перетравлення 

тригліцеридів в тонкому кишечнику, необхідні для всмоктування жиру [120]. 

Жовчні солі та моногліцериди мають частини своєї молекулярної структури, які 

можуть взаємодіяти з водними системами, а також частини, які можуть 
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взаємодіяти з ліпідами, тому вони утворюють «інтерфейс» між жиром і водою. 

За відсутності моногліцеридів нежуйні тварини не здатні засвоювати багато 

жирних кислот [14, 98].

Сполуки, які називаються лізолецитини, замінюють моногліцериди. 

Лізолецитин виробляється з лецитину (фосфатидилхоліну, основного 

фосфоліпіду мікрофлори рубця, панкреатичного соку та жовчі) під дією 

ферменту під назвою фосфоліпаза, який виділяється з підшлункової залози 

тварини у верхньому відділ тонкого кишечнику [74]. Фосфоліпаза перетворює 

лецитин в ліколецитин, який є надзвичайно ефективним емульгатором, особливо 

для насичених вільних жирних кислот [112]. Лізолецитин є найпотужнішим 

природним емульгатором для стеаринової кислоти та був більш потужним, ніж 

будь-який штучний емульгатор, доступний на той час [102]. Інші природні 

емульгатори, такі як олеїнова кислота (як правило, не присутня у великих 

кількостях у тонкому кишечнику жуйних тварин) була дещо ефективніша, але не 

настільки як лізолецитин. Кози, як і інші жуйні тварини, ефективно поглинають 

переважно насичені вільні жирні кислоти, що надходять в кишечник щодня [24, 

79].

1.6.3 Транспортування ліпідів в організмі

Після всмоктування жирних кислот клітинами кишечника вони 

перетворюються на тригліцериди шляхом з’єднання з гліцерином, що 

утворюється в результаті метаболізму глюкози в крові. Тригліцериди 

упаковуються в частинки ліпопротеїну (хіломікрони або ліпопротеїни дуже 

низької щільності, ЛПДНЩ) у поєднанні з холестеролом, фосфоліпідами та 

специфічними білками [69]. Ці білки (так звані апопротеїни) служать для 

керування транспортом і використанням тригліцеридів ліпопротеїнів. Оскільки 

ці ліпопротеїни занадто великі, щоб перейти безпосередньо у венозний потік 

крові, що дренують кишкові клітини, вони секретуються в лімфу, яка 

повертається в кровотік біля серця. Після того, як кров насичується киснем через 

легені, частинки ліпопротеїну доставляються до різних органів тіла, таких як 

молочна залоза, м’язи та серце, які можуть використовувати тригліцериди [123, 
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115]. Тригліцериди в хіломікронах або ЛПДНЩ розщеплюються до вільних 

жирних кислот за допомогою ферменту, який називається ліпопротеїнліпазою, 

який знаходиться в капілярах цих тканин. Вільні жирні кислоти потім надходять 

у клітини, де вони можуть утворюватися назад у тригліцериди або спалюватися, 

щоб вивільнити енергію, яка може підживлювати функції клітини (наприклад, 

скорочення скелетних або серцевих м’язів) [25, 93].

З описаної тут схеми лімфатичного всмоктування слід зазначити, що 

харчові жири не потрапляють безпосередньо до печінки, на відміну від інших 

поглинених поживних речовин, таких як амінокислоти або пропіонату [45]. 

Отже, харчові жири не сприяють значному накопиченню жиру в печінці 

(ожиріння печінки), що часто спостерігається під час отелення [111]. Ожиріння 

печінки є результатом накопичення тригліцеридів, що викликаного інтенсивною 

мобілізацією неестерифікованих жирних кислот з жирової тканини під час 

негативного енергетичного балансу і перетворенням їх назад у тригліцериди в 

печінці [29, 91].

У жуйних тварин окиснення довголанцюгових жирних кислот є більш 

обмеженим, ніж у більшості нежуйних тварин [37]. Це може бути пов’язано 

частково, з великою кількістю оцтової кислоти в результаті бродіння в рубці 

[200]. Ацетат (сольова форма оцтової кислоти, яка присутня при нормальному 

рН тіла) є найбільш поширеним окислювальним паливом у жуйних тварин, таких 

як молочні кози, більш активно поглинається та готується для використання 

палива, ніж довголанцюгові жирні кислоти [115]. Отже, основне використання 

жирних кислот отриманих з харчових жирів та олій є синтез тригліцеридів [122]. 

Для кіз з негативним енергетичним балансом під час ранньої лактації, які 

мобілізують жир в організмі, єдиним істотним використанням харчових жирних 

кислот буде синтез молочного жиру. Для кіз з позитивним енергетичним 

балансом, які також відкладають жир в організмі, деяка кількість харчового жиру 

може зберігатися в жировій тканині, а також використовуватися для синтезу 

молочного жиру [1, 97].
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Невеликі кількості поліненасичених жирних кислот, які виходять через 

рубець без гідрогенізації, дуже важливі для правильної структури мембран. Вони 

не можуть вироблятися в організмі кози, тому вони повинні всмоктуватися в 

кишечнику [58]. Клітини кишечника в основному приєднують абсорбовані жирні 

кислоти до фосфоліпідів і ефірів холестеролу, а не до тригліцеридів [129]. Таким 

чином, поліненасичені жирні кислоти захищені від спалювання енергії і замість 

цього включаються у фосфоліпіди клітинної мембрани [60]. Там вони 

підтримують нормальну структуру і функцію клітинних мембран. Вони також 

можуть вивільнятися та перетворюватися на важливі сигнальні молекули, такі як 

простагландини та лейкотрієни. Завдяки унікальній структурі та метаболізмі 

поліненасичені жирні кислоти вбудовуються в клітинні мембрани тканин по 

всьому тілу, включаючи імунні клітини та репродуктивний тракт [40, 130]. 

1.6.4 Метаболізм ліпопротеїдів

За винятком вільних жирних кислот, які циркулюють у зв’язку з 

сироватковим альбуміном, ліпіди циркулюють як компоненти великих 

ліпопротеїнових частинок. Ліпопротеїни, як правило, класифікуються 

відповідно до їх плавучої щільності, яка визначається відносними 

співвідношеннями ліпідів і білків. Найбільшими ліпопротеїдами є хіломікрони, 

за ними йдуть ЛПДНЩ [128]. Це також найменш щільні матеріали, оскільки 

вони несуть великі ліпідні навантаження з відносно невеликим вмістом білка 

[61]. Ліпопротеїди високої щільності (ЛПВЩ) є найменшими і найбільш 

щільними частинками, що мають більшу кількість білка і менше ліпідів. 

Ліпопротеїни низької щільності (ЛПНЩ) мають щільність між щільністю 

ЛПВЩ і ЛПДНЩ [30, 95].

Ліпопротеїни кишкового походження, багаті триацилгліцеринами 

(хіломікрони, ЛПДНЩ), функціонують для доставки довголанцюгових жирних 

кислот до периферичних тканин [104]. Печінка також виділяє ЛПДНЩ як спосіб 

упаковки ендогенних триацилгліцеринів для транспортування в плазмі. Після 

секреції клітинами кишечника або печінки ці багаті триацилгліцеринами 

ліпопротеїни отримують аполіпротеїни-C II з циркулюючих ЛПВЩ. Він є 
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активатором ферменту ліпопротеїнліпази, який відповідає за кліренс 

триацилгліцерину з плазми. Даний фермент присутній у більшості тканин і 

виявляється у високій активності в жировій тканині, молочній залозі, серці та 

скелетних м’язах [124]. Синтез ліпопротеїнліпази відбувається в 

паренхіматозних клітинах тканин; він виділяється з клітин і переміщається на 

внутрішні поверхні капілярів, що перфузують тканину. Там 

високоглікозильований фермент прикріплюється до судинної поверхні 

ендотеліальних клітин шляхом взаємодії з протеогліканами гепарину сульфату 

на поверхні клітини [31, 47].

Коли хіломікрони та ЛПДНЩ рухаються через капілярні шари, вони 

зв’язуються через взаємодію вуглеводних частин аполіпротеїнів-B і 

ліпопротеїнліпази. Зв’язування полегшується наявністю аполіпротеїнів-CII у 

більшості триацилгліцеринових ліпопротеїнах. Гідроліз триацилгліцерину 

відбувається швидко з виділенням вільних жирних кислот і моноацилгліцеринів 

[205]. Жирні кислоти можуть дифундувати в клітини або виходити з тканини у 

венозну кров. Хоча ліпопротеїнліпази є продуктом одного гена у всіх тканинах, 

його транскрипція регулюється по-різному в різних тканинах через наявність 

тканино специфічних цис-діючих елементів. У кіз жирові ліпопротеїнліпази 

помітно збільшується під час середньої та пізньої лактації для відновлення 

енергетичних запасів [115]. Під час голодування активність даного ферменту 

знижується в жировій тканині і збільшується в серці. Таким чином, 

ліпопротеїнліпаза може допомогти спрямувати харчові жирні кислоти до 

відповідних тканин залежно від стану харчування тварини, про що у свою чергу, 

сигналізують інсулін та інші гормони [34, 73].

Триваючий гідроліз триацилгліцеролу за допомогою ліпопротеїнліпази і у 

деяких видів, печінкової ліпази, в кінцевому підсумку зменшує розмір частинок, 

так що вони можуть бути видалені печінкою. Залишки ліпопротеїдів активно 

видаляються печінкою у більшості видів шляхом взаємодії з аполіпротеїнів-B,E 

рецепторами. Ліпопротеїди низької щільності, які багаті на ефіри холестеролу та 
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фосфоліпіди, поглинаються рецепторами скелета, кишечника, печінки, 

надниркових залоз і жовтого тіла [35, 43].

ЛПВЩ синтезуються і секретуються печінкою і тонкою кишкою у вигляді 

дрібних дискоїдних частинок, що складаються з двошарових фосфоліпідів, що 

містить тільки аполіпротеїнів-А і вільний холестерол. Частинки стають 

сферичними, оскільки ефіри холестеролу утворюються в результаті реакції 

лецитин-холестерол ацилтрансферази. Цей фермент, що синтезується в печінці і 

секретується в плазму, зв’язується з дискоїдними ЛПВЩ і каталізує перенесення 

жирної кислоти (зазвичай лінолевої кислоти) з положення фосфатидилхоліну до 

вільного холестеролу, утворюючи ефіри холестеролу і лізолецитину. Неполярні 

ефіри холестеролу переміщуються всередину частинки, через що вона стає 

сферичною і збільшується в міру утворення більшої кількості ефіру холестеролу. 

У плазмі лізолецитин переноситься на альбумін. ЛПВЩ отримують надлишок 

поверхневих компонентів (фосфоліпідів, аполіпротеїнів -С, аполіпротеїнів -Е) з 

ЛПДНЩ або хіломікронів, оскільки ці частинки метаболізуються в 

периферичних тканинах [38, 56].

Ці метаболічні функції ЛПВЩ призводять до того, що ці частинки 

здійснюють цикл, відомий як зворотний транспорт холестеролу, в якому ЛПВЩ 

забирають надлишок вільного холестеролу з тканин і перетворюють його в ефір 

холестеролу [198]. Таким чином, частинки ЛПВЩ збільшуються і стають менш 

щільними, оскільки в них збільшується вміст ефірів холестеролу. Потім ЛПВЩ 

транспортують ефіри холестеролу в печінку для перетворення в жовчні кислоти 

(єдиний шлях виведення холестеролу з організму), а тепер менші ЛПВЩ можуть 

повернутися, щоб повторити цикл. Очищення частинок ЛПВЩ відбувається в 

печінці та кістках [42, 55].

Основна схема метаболізму ліпопротеїнів, яка щойно обговорювалася, 

демонструє багато різновидів обмінних процесів [68]. У жуйних ЛПВЩ є 

переважаючими ліпопротеїдами і служать для доставки холестеролу до 

стероїдних тканин (печінка, яєчники, наднирники, яєчка) і до різноманітних 

тканин для синтезу мембран. Багато функцій, які ЛПНЩ виконують у 
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транспортуванні ефірів холестеролу у людей і кроликів, замінюються ЛПВЩ у 

жуйних тварин і коней. У жуйних існує значне перекриття діапазону щільності 

ЛПНЩ і ЛПВЩ, що ускладнює розділення традиційними 

ультрацентрифужними методами [39, 51]. 

Ліпіди в організмі транспортуються переважно у складі ліпопротеїнів, за 

винятком вільних жирних кислот, пов’язаних із сироватковим альбуміном. 

Ліпопротеїни класифікують за щільністю, що залежить від вмісту ліпідів і білків: 

хіломікрони та ЛПДНЩ мають найменшу щільність, а ЛПВЩ — найбільшу. 

Основною функцією хіломікронів і ЛПДНЩ є транспортування 

триацилгліцеринів до тканин, де вони гідролізуються ферментом 

ліпопротеїнліпазою. ЛПВЩ, синтезовані печінкою та кишечником, відповідають 

за зворотний транспорт холестеролу — вони поглинають вільний холестерол із 

тканин і транспортують його до печінки. У жуйних тварин саме ЛПВЩ 

виконують функцію транспорту холестеролу, тоді як у людей ця роль належить 

ЛПНЩ. Метаболізм ліпопротеїнів є складним і залежить від типу тканин, 

фізіологічного стану організму і дії гормонів [68]. 

Висновки до розділу 1
Вивчення фізіологічних особливостей вищої нервової діяльності (ВНД) та 

автономної нервової системи (АНС) у тварин і людини розпочалося ще понад сто 

років тому. Перші дослідження в цій галузі належать таким видатним науковцям, 

як Джон Л., Холбрук Г. та інші. Їхні наукові праці стали основою для подальшого 

розвитку світової фізіології. Завдяки роботам як вітчизняних, так і зарубіжних 

дослідників, було встановлено взаємозв’язки між нервовою системою і 

функціонуванням внутрішніх органів, її вплив на обмін речовин та підтримання 

гомеостазу.

АНС, що функціонує на несвідомому рівні, виконує ключову роль у 

регуляції та координації роботи основних систем організму — серцево-судинної, 

дихальної, терморегуляційної, травної та видільної. Її два головні відділи — 

симпатичний і парасимпатичний — здійснюють взаємодоповнювальний вплив, 
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що забезпечує адаптацію організму до змін навколишнього середовища. Наукові 

дослідження показали, що переважання тієї чи іншої гілки АНС зумовлює 

відмінності у метаболічній активності та функціонуванні організму. Зокрема, 

тварини з домінуванням симпатичного тонусу (Ст) мають вищий рівень глюкози, 

активність антиоксидантних ферментів, бактерицидні властивості сироватки 

крові, а також підвищений вміст певних гормонів. У той же час тварини з 

переважанням парасимпатичного тонусу (ПСт) краще накопичують поживні 

речовини, мають більш активні ділянки мозку, що відповідають за харчову 

поведінку, та демонструють кращий ріст і розвиток, зокрема за показниками 

маси тіла та міцності кісткової тканини.

Незважаючи на досягнення у вивченні АНС, її вплив на білковий і 

амінокислотний обмін у кіз залишається недостатньо дослідженим. Хоча основні 

етапи білкового метаболізму вже описані, механізми його регуляції поки що 

залишаються нез’ясованими. Сучасні дослідження спрямовані на розробку 

методик швидкого визначення домінуючого тонусу АНС у кіз з метою селекції 

та створення високопродуктивних порід. У зв’язку з цим, особливо актуальним 

є вивчення впливу різних типів тонусу АНС на білковий обмін у кіз за різного 

тоносу.
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РОЗДІЛ 2

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ

2.1 Загальна схема дослідження

Дисертаційна робота виконана впродовж 2021–2025 рр. на кафедрі біохімії 

та фізіології тварин ім. акад. М.Ф. Гулого і з 1 липня 2024 року на кафедрі 

фізіології хребетних і фармакології Національного університету біоресурсів і 

природокористування України згідно з схемою дослідження, представленою на 

рис. 1.

Експериментальна частина роботи виконувалася на базі ферми ТОВ 

«Княгенінок» с. Княгинінок, Луцький район, Волинська обл. Кози Зааненської 

породи в кількості 180 голів розміщені у стійлах на дерев’яному полу із 

підстилкою також на вільну вигулі господарства. Тварини віком 1,5–8 років, 

масою тіла 30–65 кг. Годівля тварин проводиться двічі на день, до раціону 

входить: сіно 0,5 кг, силос кукурудзи 4 кг, комбікорм 2 кг. Дане господарство 

визнане благополучним щодо інфекційних захворювань. На момент проведення 

дослідження козам було зроблено всі відповідні профілактичні заходи: 

щеплення, дегельмінтизація, дезінсекція та дератизація приміщень. В’їзди та 

виїзди із ферми оснащені дезбар’єрами, а вхід і вихід із приміщень 

дезінфекційними килимами, які регулярно зволожуються дезінфекційними 

розчинами. Санітарні дні у приміщеннях проводились згідно графіку один раз на 

тиждень у вівторок.
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Рис. 2.1 Схема виконання досліду

Експериментальні та лабораторні дослідження були проведені із 

дотриманням вимог Закону України № 3447 – IV від 21.02.06 р. «Про захист 

тварин від жорстокого поводження», які узгоджуються з основними принципами 

«Європейської конвенції з захисту хребетних тварин, що використовуються для 

експериментальних та наукових цілей» (Страсбург, 1986), декларації «Про 

гуманне ставлення до тварин» (Гельсінкі, 2000) і Національного конгресу з 

біоетики «Загальні етичні принципи експериментів на тваринах» (Київ, 2001).

Лабораторні дослідження проводилися на базі Волинської регіональної 

державної лабораторії державної служби України з питань безпечності харчових 

продуктів та захисту споживачів і Чернігівської обласної державної лабораторії 

ветеринарної медицини.

Першим етапом дослідження закладалось у відпрацюванні техніки та 

способів виконання електрокардіографічного дослідження на козах, обробки та 

обчислення отриманих результатів за допомогою варіаційно-пульсометричного 

дослідження із встановленням тонусу автономної нервової системи в кіз та 

формування дослідних груп тварин.
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Наступним етапом дослідження закладалось відбір крові та визначення в 

плазмі крові дослідницьких тварин жирних кислот у сироватці крові холестеролу 

та ліпопротеїдів високої, низької та дуже низької щільності враховуючи тонус 

автономної нервової системи тварин.

Останній етап дослідження включав в статистичних даних обробки 

результатів дослідження, графічному зображенні та оформлення наукової 

роботи.

2.2 Метод визначення тонусу автономної нервової системи

Для визначення автономної нервової системи проводили 

електрокардіографічне дослідження за допомогою одноканального 

електрокардіографа Heart Mirror IKO (Угорщина, Innomed). Для проведення 

електрокардіографії тварина повинна перебувати у стані спокою та стоячому 

положенні. На місця прикріплення електродів наносять електрокардіологічний 

гель попередньо обробивши шкіру спиртом. Для проведення дослідження 

використовують три ділянки. Перша розміщена між 3-5 міжребер’ям зліва 

позаду ліктя, на ній прикріпляємо електрод правої руки. Друга ділянка 

розташована до каудальної 1/3 яремної борозни де розташовуємо електрод лівої 

руки. Третя ділянка у місці холки тварини де ми розташовуємо нейтральний 

відвід. Затискач який використовується при проведенні дослідження називається 

затискач типу «крокодил». Дані кліпси мають гострі кліщата із зазубреними 

кінцями, що надійно утримує їх на товстій шкірі великої рогатої худоби. При 

реєстрації змін електричних потенціалів серця, що відбуваються під час кожного 

серцевого циклу було зафіксовано відповідні показники, які фіксувалися 

гальванометром. Запис даних відбувався за допомогою стилуса на папері для 

кардіологічного дослідження. Стилус відхиляється відповідно до інтенсивності 

електричної активності [1]. Швидкість протяжки стрічки під час запису 

кардіосигналів становила 50 мм/с. Обрахунок отриманих результатів 

кардіологічного дослідження проводився за допомогою програми Microsoft 

Excel. 
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За варіаційно-пульсометричним дослідженням було визначено основні 

показники, такі як: мода (Мо) – інтервал, який найчастіше зустрічається на 

проміжку R-R серцевого скорочення, тобто тривалість серцевого скорочення, що 

фіксується кардіографом на папері; амплітуда моди (АМо) – відсоткове значення 

моди, що формує моду, тобто відсоткове значення найбільш частого значення; 

варіаційний розмах (Δх) – різниця між максимальним і мінімальним значенням 

моди; індекс автономної рівноваги (ІАР) – показник, який відображає вплив 

симпатичної і парасимпатичної нервової системи на організм, визначається 

різницею між амплітудою моди та варіаційним розмахом; автономний показник 

ритму (АПР) – показник, що відображає вплив симпатичної нервової системи на 

організм визначається за формулою:

АПР = 1 ÷ (Мо × ∆х)                      (2.1)

Індекс напруги (ІН) – показник, який відображає стан напруги організму, 

тобто відображає індекс стресу, що характеризує тонус автономної нервової 

системи, визначається за формулою: 

ІН = АМо ÷ (2 × Мо × ∆х)                  (2.2)

2.3 Відбір крові

Для дослідження загальних біохімічних показників крові використовують 

венозну кров. У кіз відбирали кров із яремної вени та вени заплесни. У кіз 

отримували кров зранку через 6 години після годівлі. Під час відбору 

мінімізували негативний вплив втручання людини для тварини, оскільки 

високий рівень стресу може негативно відобразитися на показниках. Для 

отримання плазми, попередньо кров відбиралась в готові пробірки з 

антикоагулянтом який містить в своєму складі етилендіамінтетраоцтову 

кислоту. Відбір зразків виконувався у стерильних умовах, перед відбором 

протиралась ділянка 70 % спиртом, а після відбору крові на тазову кінцівку 

накладали тугу пов’язку на 15 хв. Яремна вена після відбору крові затискалась 

вручну впродовж 1–2 хв. Під час перенесення у пробірку кров виливали повільно 

по стінці ємності, щоб запобігти утворенню піни та гемолізу еритроцитів. 

Транспортування зразків виконували у термоконтейнері за температури +4 °C 
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для збереження дослідного матеріалу. Для отримання плазми, кров з 

антикоагулянтом центрифугували при 2000–3000 об/хв. Для зберігання дослідні 

матеріали розмістили у холодильник за температури 0–4 °С.

Для отримання сироватки відбирали кров без застосування 

антикоагулянту. Проби ставили у термостат за температури +38 °C на 60 хв. Для 

відділення згустку проводили металевою паличкою по внутрішній стінці 

пробірки з подальшим центрифугуванням крові упродовж 15 хв при 2000 об/хв, 

надосадову рідину (сироватку крові) відбирали у чисті пробірки [2].

2.4 Визначення вмісту загального холестеролу

Для дослідження сироватки крові на вміст холестеролу використовували 

діагностичний набір реактивів фірми ТОВ СП «Філіст-Діагностика», м. 

Дніпропетровськ.

До складу набору входить: ензимний реагент який складається із: 

холестеролоксидаза – 100±10 Од/л, холестеролестерази – 150±15 Од/л, 4-

амфнофеназол – 0,300±0,015, пероксидаза – 5,0±0,5 Код/л, фенол – 30,0±1,5 

ммоль/л стабілізатори ТРІС – 30,0±1,5 ммоль/л, активатори. Калібрувальний 

розчин холестеролу у вигляді ампули об’ємом 1,5±0,1 мл з концентрацією 

речовини 5,17±0,10 ммоль/л.

Обладнання яке використовували для дослідження: фотометричний 

прилад, який має можливість вимірювати оптичну щільність за довжини хвилі 

500–550 нм та довжиною оптичного шляху 5 мм чи 10 мм в діапазоні 0–1,0 

одиниць оптичної щільності; пробірки об’ємом 10 мл; термостат; піпетки 

ємністю 1; 2; 5; та 0,05 мл. 

Приготування робочих розчинів. Калібрувальний розчин холестеролу який 

вже придатний до використання. Ензимний реагент готовий для використання. 

Після відкривання ємності з реагентами їх зберігають у холодильнику. Найкраще 

розчини зберігаються у герметичній тарі. 

Послідовність виконання дослідження проводили відповідно до схеми, що 

відображена в Таблиці 2.1. Пробірки в яких містяться розчини перед 

витримуванням у термостаті ретельно перемішували та витримували за 
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температури 37°С впродовж 10 хв. Фіксування оптичної щільності 

калібрувальної (Екал) та дослідної проби (Едос) виконувалося проти холостої 

проби. Отримане забарвлення рожево-червоне або бузкове після витримування у 

термостаті стабільне впродовж одної години, за умови уникнення прямих 

сонячних променів.

Таблиця 2.1

Схема дослідження вмісту холестеролу в сироватці крові

Відміряти в пробірку, мл Дослідна проба Калібрувальна 

проба

Холоста 

проба
Ензимний реагент 1,00 1,00 1,00

Розчин, який аналізується 0,01 - -

Калібрувальний розчин 

холестеролу

- 0,01 -
Дистильована вода - - 0,01

Розрахунок отриманих результатів фотометрії вираховувалися за 

допомогою формули:

C= Едос

Еконт
 ×5,17 ммоль/л                      (2.3)

За даною формулою: С – вміст холестеролу у досліджуваній пробі, 

ммоль/л; Едос – оптична щільність досліджуваної проби; Еконт – оптична 

щільність калібрувальної проби, що виступає в ролі контролю; 5,17 – вміст 

холестеролу в калібрувальному розчині, ммоль/л [3].

2.5 Визначення вмісту ліпопротеїдів низької щільності

Холестерол із ліпопротеїдами низької щільності захищається маскуючим 

реагентом від дії холестеролоксидази та холестеролестерази. Потім після 

прореагування ліпопротеїдів іншої форми, каталазою руйнується перекис водню. 

Наступним етапом є вивільнення холестеролу разом з ліпопротеїдами низької 

щільності з утворенням комплексу. Концентрація ліпопротеїдів низької 

щільності пропорційна абсорбції за довжиною хвилі 600 нм.

Комплектація набору. Маскувальний реагент LDL один флакон об’ємом 40 

мл до складу якого входить: холестеролестерази – 5000±15 Од/л, каталаза – 
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10,0±0,5 КОд/л, ТРІС – 25,0±1,2 ммоль/л, холестеролоксидаза – 5000±10 Од/л, 

стабілізатори, активатори, хромоген. Реагент на ліпопротеїди низької щільності 

один флакон об’ємом 10,0±0,5 мл який містить у собі: 4-амінофеназон – 

3,40±0,17 ммоль/л, стабілізатори, ТРІС – 25,0±1,2 ммоль/л, пероксидаза – 

10,0±0,5 КОд/л, активатори. Калібрувальний розчин холестеролу одна ампула 

об’ємом 1,5±0,1 мл з відомою концентрацією 5,17±0,20 ммоль/л.

Прилади. Фотометр з можливістю визначати оптичну щільність 

досліджуваного матеріалу за довжини хвилі 600 нм при наявності 

біхроматичного вимірювання за 700 нм в діапазоні 0–1,0 од. опт. щільності при 

довжині від 5мм до 10 мм оптичного шляху. Автоматична водяна баня чи 

водяний термостат, що в змозі підтримувати сталу температуру 37±1° С. 

Пробірки з об’ємом 10 мл (ГОСТ 1770-74). Піпетки місткістю 1, 0.1 і 5 мл (ГОСТ 

29227-91).

Готування робочих реактивів. Всі наявні розчини вже готові для 

використання в межах терміну придатності, зберігаються при температури від 2° 

С до 8° С у темному місці. Після використання даного реактиву необхідно 

відразу закрити вміст, для запобігання контамінації та випаровування речовини.

Дослідження виконувалося відповідно до схеми, що відображена у Таблиці 

2.2.

Таблиця 2.2

Схема визначення вмісту ліпопротеїдів низької щільності

Відміряти в кювету, мл
Дослідна 

проба
Калібрувальна проба

Холоста 

проба

Дослідний розчин 0,024 – –

Маскуючий реагент LDL 2,40 2,40 2,40

Перемішати, витримати 5 хв. при температурі плюс 37° С, вимірювати оптичну 

щільність дослідної (Едос1) і калібрувальної (Еконт1) проб проти холостої проби, 

додати:



51

Реагент на холестерол LDL 0,60 0,60 0,60

Калібрувальний розчин 

холестеролу
– 0,024 –

Сформовані розчини ретельно перемішують та розміщують у термостаті за 

температури 37 °С, витримують протягом 5 хв. Дослідження оптичної щільності 

калібрувальної (Еконт1) та дослідної (Едос1) виконують відносно холостої проби. 

Інтенсивне забарвлення, що виникає за період інкубації триває впродовж 5 хв, 

при умові запобігання впливу сонячного світла. Після цього повторно 

досліджують оптичну щільність, після додавання реагенту на ліпопротеїди 

низької щільності. Дослідження оптичної щільності калібрувальної (Еконт2) та 

дослідної (Едос2) виконують відносно холостої проби.

Розрахунок отриманих результатів фотометрії вираховувалися за 

допомогою формулами:

ΔЕдос=(Едос 2-Едос 1)                          (2.5)

ΔЕкал=(Екал 2-Екал 1)                          (2.6)

С= ΔЕдос

ΔЕкал
×5,17                             (2.7)

За даною формулою: С – вміст холестеролу у досліджуваній пробі, 

ммоль/л; Едос – різниця оптичних щільностей дослідної проби, од. оптичної 

щільності; Еконт – різниця оптичних щільностей калібрувальної проби, од. 

оптичної щільності, що виступає в ролі контролю; 5,17 – вміст холестеролу в 

калібрувальному розчині, ммоль/л [4].

2.6 Визначення вмісту ліпопротеїдів високої щільності

Під дією детергентів та полімерів розчиняється холестерол із 

ліпопротеїдами високої щільності, а ліпопротеїди низької та дуже низької разом 

з хіломікронами залишаються нерозчинними. Потім ліпопротеїди високої 

щільності утворюють комплекс із забарвленням. Концентрація ліпопротеїдів 

високої щільності пропорційна абсорбції за довжиною хвилі 600 нм.
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Комплектація набору. Маскувальний реагент ліпопротеїдів високої 

щільності один флакон об’ємом 40±2 мл: 4-амінофеназон – 0,900±0,050 ммоль/л, 

стабілізатори, пероксидаза – 5,0±0,5 Од/л, ТРІС – 30,0±1,5 ммоль/л, активатори. 

Реагент для ліпопротеїдів високої щільності один флакон на 10±0,5 ммоль/л: 

холестеролоксидаза 10000±10 Од/л, хромоген, холестеролестерази 4000±15 

Од/л, стабілізатори, активатори, ТРІС (30,0±1,5) ммоль/л. Калібрувальний 

розчин холестеролу одна ампула на 1,5±0,1 мл із концентрацією речовини 

5,17±0,20 ммоль/л.

Прилади. Фотометр з можливістю визначати оптичну щільність 

досліджуваного матеріалу за довжини хвилі 600 нм при наявності 

біохроматичного вимірювання за 700 нм в діапазоні 0-1,0 од. опт. щільності при 

довжині від 5мм до 10 мм оптичного шляху. Автоматична водяна баня чи 

водяний термостат, що в змозі підтримувати сталу температуру 37±1° С. 

Пробірки з об’ємом 10 мл (ГОСТ 1770-74). Піпетки місткістю 1, 0.1 і 5 мл (ГОСТ 

29227-91).

Готування робочих реактивів. Всі наявні розчини вже готові для 

використання в межах терміну придатності, зберігаються при температури від 2° 

С до 8° С у темному місці. Після використання даного реактиву необхідно 

відразу закрити вміст, для запобігання контамінації та випаровування речовини.

Проведення даного дослідження виконувалося відповідно до схеми, що 

відображена у табл. 2.3.
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Таблиця 2.3

Схема дослідження вмісту ліпопротеїдів високої щільності у 

сироватці крові

Відміряти в кювету, мл Дослідна проба
Калібрувальна 

проба

Холоста 

проба

Фізіологічний розчин

Дослідний розчин

Маскуючий реагент

Калібрувальний розчин 

холестеролу

-

0,024

2,400

-

0,012

-

2,400

0,012

-

-

2,40

-

Перемішати, витримати 5 хв. при температурі + 37°С, вимірювати оптичну 

щільність дослідної (Едосл1) і калібрувальної (Екал1) проб проти холостої 

проби, додати

Реагент на холестерол 0,600 0,600 0,600

Сформовані розчини ретельно перемішують та розміщують у термостаті за 

температури 37°С, витримують протягом 5 хв. Дослідження оптичної щільності 

калібрувальної (Еконт1) та дослідної (Едосл1) виконують відносно холостої проби. 

Інтенсивне забарвлення, що виникає за період інкубації триває на протязі 5 хв, 

при умові запобігання впливу сонячного світла. Потім повторно досліджують 

оптичну щільність після додавання реагенту на ліпопротеїди низької щільності. 

Дослідження оптичної щільності калібрувальної (Еконт2) та дослідної (Едосл2) 

виконують відносно холостої проби.

Розрахунок отриманих результатів фотометрії вираховувалися за 

допомогою формул:

ΔЕдос=(Едос 2-Едос 1)                          (2.8)

ΔЕкал=(Екал 2-Екал 1)                          (2.9)

С= ΔЕдос

ΔЕкал
×2,585                            (2.10)
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За даною формулою: С – вміст холестеролу у досліджуваній пробі, 

ммоль/л; Едос – різниця оптичних щільностей дослідної проби, од. оптичної 

щільності; Еконт – різниця оптичних щільностей калібрувальної проби, од. 

оптичної щільності, що виступає в ролі контролю; 2,585 – вміст холестеролу в 

калібрувальному розчині з урахуванням розведення, ммоль/л [1].

2.7 Визначення жирнокислотного спектру ліпідів плазми крові

Ліпіди з плазми крові і тканин екстрагували сумішшю хлороформу і 

метанолу у відношенні 2:1 за методом Фолча. Ідентифікацію жирних кислот 

проводили методом газової хроматографії. 

2.8 Статистична обробка результатів дослідження

Статистичну обробку експериментальних даних проводили 

загальноприйнятими методами варіаційної статистики. Вірогідність різниці 

показників оцінювали за tкритерієм Ст’юдента. Відмінності між показниками, 

що порівнювались, вважали вірогідними за рівня значимості Р≤0,05, Р≤0,01, 

р≤0,001.

Висновки до розділу 2 

Таким чином, завдяки використанню клінічних, лабораторних та 

статистичних методів в повному обсязі дає можливість встановити тонус 

автономної нервової системи та її вплив на вміст насичених і ненасичених 

жирних кислот, холестеролу та ліпопротеїдів високої, низької та дуже низької 

щільності. Формування схеми виконання досліду дозволяє чітко виконувати 

поставлені завдання, запобігаючи відхилення від плану. 
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РОЗДІЛ 3

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

3.1 Визначення тонусу автономної нервової системи у кіз

Згідно статистичної обробки варіаційно-пульсометричного дослідження 

було встановлено відмінності у показниках, що характеризують тонус 

автономної нервової системи у кіз (Табл. 3.1).

Таблиця 3.1

Показники варіабельності серцевого ритму залежно від тонусу 

автономної нервової системи у кіз (M±m; n=5)

Показники Нормотоніки Симпатотоніки Ваготоніки

Пульс 74,4±6,82 96,80±6,62 58,4±2,21

Мо 0,80±0,07 0,63±0,04* 1,03±0,04**

Амо 19,8±1,63 35,30±1,18*** 12,44±1,11**

Х 0,10±0,01 0,05±0,01 0,24±0,01***

ІН 95,5±11,82 527,97±30,16 25,78±2,04

ІАР 152,5±9,38 659,11±37,06 52,86±3,73

АПР 9,6±0,95 30,09±2,22 4,17±0,29***

Примітка: *Р<0,05 **Р<0,01 ***Р<0,001, порівняно зі значеннями 

відповідних показників у нормотоніків.

У дослідної групи симпатотоніків показники моди 0,63±0,04 були 

найменшими (Р≤0,05), це свідчить про перевагу симпатичної нервової системи. 

Зменшення даного значення пояснюється тим, що у серцево-судинній системі 

переважають процеси збудження. За рахунок цього зростає частота серцевих 

скорочень. Підвищуються показники пульсу в межах фізіологічних норм. У 

ваготоніків мода 1,03±0,04 найбільша порівняно з іншими групами (Р≤0,01) 

внаслідок дії парасимпатичної нервової системи. За впливу стресового фактора 

на організм тварини з боку автономної нервової системи переважає явище 

ваготонії. Серцево-судинна система зменшує свою збудливість, що сприяє 

зменшенню частоти серцебиття і відповідно – показників пульсу. Амплітуда 
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моди характеризує відсоткове відношення показників моди, відображає міру 

мобілізаційного впливу симпатичної нервової системи. Якщо в організмі буде 

переважати симпатотонія, значення АМо будуть високими. Дане відношення 

пояснюється наступним: за високої інтенсивності збудження серцево-судинної 

системи з боку симпатичної нервової системи збільшується інтервал повторень 

серцевого циклу. За рахунок цього амплітуда моди зростає. Отже, ми 

спостерігаємо великі показники у дослідної групи симпатотоніків 35,30±1,18 та 

малі у ваготоніків 12,44±1,11 (Р≤0,01; Р≤0,001). Варіаційний розмах 

характеризує різницю між максимальним і мінімальним значенням моди. Даний 

показник описує вплив блукаючого нерву. Зростання його значення відображає 

перевагу парасимпатичної нервової системи над симпатичною. Як результат – 

дослідна група ваготоніків характеризується ваготонією за рахунок найбільшого 

показника варіаційного розмаху 0,24±0,01 (Р≤0,001). Індекс автономної 

рівноваги відображає співвідношення впливу симпатичної та парасимпатичної 

нервової системи. Тварина з симпатотонією має зростання амплітуди моди та 

зменшення варіаційного розмаху, внаслідок чого збільшуватиметься значення 

індексу автономної рівноваги. Тому дослідна група симпатотоніків має 

найбільший показник (527,97±30,16) через переваги впливу симпатичної 

нервової системи над парасимпатичною.

Автономний показник ритму відображає вплив парасимпатичної нервової 

системи на організм. При зростанні його активності показник зменшується. У 

дослідній групі ваготоніки мають найменше значення АПР – 4,17±0,29 (Р≤0,001). 

Це свідчить про переважання парасимпатичної нервової системи в організмі 

тварини.

Індекс напруги характеризує тонус автономної нервової системи. Основне 

його значення – це визначення індексу стресу, що вказує на перевагу 

симпатичної або парасимпатичної нервової системи. Тварини, які мають високі 

показники індексу напруги, мають підвищену агресивність, зменшену 

стресостійкість, через що зростає нервова втома. З огляду на це дослідна група 

симпатотоніків має високі показники ІН (527,97±30,16), що свідчить про 
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перевагу симпатичної нервової системи, а ваготоніки володіють найменшими 

значеннями (25,78±2,04), що вказує на вплив парасимпатичної нервової системи.

Розглядаючи варіаційну гістограму дослідної групи симпатотоніків, варто 

зазначити певні особливості. Передусім вони мають невелику величину 

інтервалів R-R. Проте спостерігається зростання кількості інтервалів. Дана 

особливість варіаційної гістограми відображає домінування симпатичної 

нервової системи (Рис. 3.1).

Рис. 3.1 Варіаційна гістограма дослідної групи симпатотоніків 

Варіаційна гістограма дослідної групи ваготоніків має зростання величини 

інтервалів R-R. Але це відображається протилежно на їхній кількості, що сприяє 

зменшенню числа їх інтервалів. Це свідчить про превалювання впливу 

парасимпатичної нервової системи над симпатичною в організмі тварини (Рис. 

3.2).
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Рис. 3.2 Варіаційна гістограма дослідної групи ваготоніків

Дослідна група нормотоніків на варіаційній гістограмі, порівняно з 

іншими, має рівномірні співвідношення величини інтервала R-R та його 

кількості. Це пояснюється тим, що симпатичний і парасимпатичний відділи 

нервової системи мають збалансований вплив на серцево-судинну систему (Рис. 

3.3).

Рис. 3.3 Варіаційна гістограма дослідної групи нормотоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків 

показника індексу автономної рівноваги із модою, що становить середню 
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негативну кореляцію r=-0,570 (P<0,001). Визначено середню позитивну 

кореляцію ІАР із амплітудою моди r=0,689 (P<0,001) (Рис. 3.4). Встановлено 

слабку негативну кореляцію індексу автономної рівноваги з варіаційним 

розмахом r=-0,126 (P<0,001).

Рис. 3.4 Кореляційна залежність індекса автономної рівноваги із модою, 

варіаційним розмахом та амплітудою моди у нормотоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків 

показника автономного показнику ритму із модою, що становить сильну 

негативну кореляцію r=-0,785 (P<0,001). Визначено слабку позитивну кореляцію 

АПР із амплітудою моди r=0,131 (P<0,001). Встановлено середню негативну 

кореляцію із автономний показник ритму та варіаційним розмахом r=-0,515 

(P<0,001) (Рис. 3.5).

Рис. 3.5 Кореляційна залежність автономного показника ритму із модою, 

варіаційним розмахом та амплітудою моди у нормотоніків
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Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків 

показника індексу напруги із модою, що становить дуже сильну негативну 

кореляцію r=-0,946 (P<0,001). Визначено середню позитивну кореляцію ІН із 

амплітудою моди r=0,662 (P<0,001). Встановлено слабку позитивну кореляцію із 

індексом напруги та варіаційним розмахом r=0,124 (P<0,001) (Рис. 3.6).

Рис. 3.6 Кореляційна залежність індексу напруги із модою, варіаційним 

розмахом та амплітудою моди у нормотоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків 

показника індексу напруги із модою, що становить середню негативну 

кореляцію r=-0,546 (P<0,001). Визначено помірну негативну кореляцію ІН із 

амплітудою моди r=-0,310 (P<0,001). Встановлено сильну позитивну кореляцію 

із індексом напруги та варіаційним розмахом r=-0,750 (P<0,001) (Рис. 3.7).

Рис. 3.7 Кореляційна залежність індексу напруги із модою, варіаційним 

розмахом та амплітудою моди у симпатотоніків
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Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків 

показника індексу автономної рівноваги із модою, що становить середню 

позитивну кореляцію r=0,507 (P<0,001). Визначено середню позитивну 

кореляцію ІАР із амплітудою моди r=0,586 (P<0,001). Встановлено сильну 

негативну кореляцію із індексом автономної рівноваги та варіаційним розмахом 

r=(-0,848) (P<0,001) (Рис. 3.8).

Рис. 3.8 Кореляційна залежність індексу автономної рівноваги із модою, 

варіаційним розмахом та амплітудою моди у симпатотоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків 

автономного показника ритму із модою, що становить сильну негативну 

кореляцію r=-0,806 (P<0,001). Визначено середню негативну кореляцію АПР із 

амплітудою моди r=-0,661 (P<0,001). Встановлено середню негативну кореляцію 

між автономним показником ритму та варіаційним розмахом r=-0,553 (P<0,001) 

(Рис. 3.9).
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Рис. 3.9 Кореляційна залежність автономного показника ритму із модою, 

варіаційним розмахом та амплітудою моди у симпатотоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків 

показника індексу напруги із модою, що становить середню негативну 

кореляцію r=-0,627 (P<0,001). Визначено сильну позитивну кореляцію ІН із 

амплітудою моди r=0,727 (P<0,001). Встановлено слабку негативну кореляцію 

між індексом напруги та варіаційним розмахом r=-0,158 (P<0,001) (Рис. 3.10).

Рис. 3.10 Кореляційна залежність індексу напруги із модою, варіаційним 

розмахом та амплітудою моди у ваготоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків 

показника індексу автономної рівноваги із модою, що становить сильну 

позитивну кореляцію r=0,867 (P<0,001). Визначено сильну позитивну кореляцію 

ІАР із амплітудою моди r=0,766 (P<0,001). Встановлено слабку негативну 
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кореляцію між індексом автономної рівноваги та варіаційним розмахом r=-0,180 

(P<0,001) (Рис. 3.11).

Рис. 3.11 Кореляційна залежність індексу автономної рівноваги із модою, 

варіаційним розмахом та амплітудою моди у ваготоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків 

показника автономний показник ритму із модою, що становить середню 

негативну кореляцію r=-0,598 (P<0,001). Визначено помірну негативну 

кореляцію АПР із амплітудою моди r=-0,315 (P<0,001). Встановлено сильну 

негативну кореляцію між автономним показником ритму та варіаційним 

розмахом r=-0,846 (P<0,001) (Рис. 3.12).

Рис. 3.12 Кореляційна залежність автономного показника ритму із модою, 

варіаційним розмахом та амплітудою моди у ваготоніків

0.867

0.766

-0.180

Мо

Амо

∆Х

-0.500 0.000 0.500 1.000

-0.598

-0.315

-0.846

Мо

Амо

∆Х

-1.000 -0.800 -0.600 -0.400 -0.200 0.000



64

3.2 Взаємозалежності впливу тонусу автономної нервової системи та 

вмісту коротколанцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники коротколанцюгових жирних кислот у дослідної групи 

нормотоніків (Табл. 3.2).

Таблиця 3.2 

Вміст коротколанцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові 

нормотоніків

Показник КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Масляна С4:0 5 0,01 0,43 0,02 1,03 0,39 0,45

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середнє значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження плазми крові кіз вміст 

масляної жирної кислоти у дослідної групи нормотоніків становив у межах 0,39–

0,45 % із середнім значенням даного показника 0,43±0,02 %. 

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники коротколанцюгових жирних кислот у дослідної групи 

ваготоніків (Табл. 3.3).

Таблиця 3.3

Вміст коротколанцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові 

ваготоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Масляна С4:0 5 0,05 1,00 0,12 0,74 0,88 1,19

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середні значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.
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Згідно результатів хроматографічного дослідження плазми крові кіз вміст 

масляної жирної кислоти у дослідної групи ваготоніків становив в межах 0,88–

1,19 % із середнім значенням даного показника 1,00±0,12 %. 

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники коротколанцюгових жирних кислот у дослідної групи 

симпатоніків (Табл. 3.4).

Таблиця 3.4

Вміст коротколанцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові 

симпатоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Масляна С4:0 5 0,06 0,24 0,12 0,25 0,10 0,44

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середня значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження плазми крові кіз вміст 

масляної жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків становив в межах 

0,10–0,44 % із середнім значенням даного показника 0,24±0,12 %. Встановлено, 

що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають збалансований вплив 

симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст масляної жирної кислоти 

у дослідної групи симпатотоніків був меншим на 44,2% (Р<0,05). У дослідної 

групи ваготоніків вміст масляної жирної кислоти був більшим у 2,5 раза відносно 

дослідної групи нормотоніків (Р<0,001) (Рис. 3.13).
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Рис. 3.13 Вміст масляної кислоти у ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками масляної кислоти і показниками тонусу автономної нервової 

системи, що становить сильну негативну кореляцію r=-0,720 (Р<0,001). 

Визначено помірну негативну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

масляної кислоти r=-0,305 (Р<0,001). Встановлено середню негативну кореляцію 

індексу напруги та масляної кислоти r=-0,646 (Р<0,001) (Рис. 3.14).

Рис. 3.14 Кореляційна залежність між вмістом масляної кислоти у ліпідах 

плазми крові і тонусом автономної нервової системи у ваготоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками масляної кислоти і показниками тонусу автономної нервової 

системи, що становить середню негативну кореляцію r=-0,599 (Р<0,001). 

Визначено сильну негативну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

масляної жирної кислоти r=(-0,791) (Р<0,001). Встановлено середню негативну 

кореляцію індексу напруги та масляної жирної кислоти r=(-0,520) (Р<0,001) (Рис. 

3.15).
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Рис. 3.15 Кореляційна залежність між вмістом масляної кислоти у ліпідах 

плазми крові і тонусом автономної нервової системи у нормотоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків між 

показниками масляної жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=0,234 (Р<0,001). 

Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

масляної жирної кислоти r=0,604 (Р<0,001). Встановлено середню позитивну 

кореляцію індексу напруги та масляної жирної кислоти r=0,552 (Р<0,001) (Рис. 

3.16).

Рис. 3.16 Кореляційна залежність між вмістом масляної кислоти у ліпідах 

плазми крові і тонусом автономної нервової системи у симпатотоніків
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3.3 Взаємозалежність впливу тонусу автономної нервової системи та 

вмісту середньоланцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники середньоланцюгових насичених жирних кислот у 

дослідної групи нормотоніків (Табл. 3.5).

Таблиця 3.5

Вміст середньоланцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові 

нормотоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Капронова С6:0 5 0,01 0,33 0,02 1,09 0,32 0,36

Каприлова С8:0 5 0,01 0,55 0,01 0,17 0,53 0,56

Капринова С10:0 5 0,02 0,49 0,02 1,41 0,42 0,56

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середнє значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження плазми крові кіз вміст 

капронової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніків становив в межах від 

0,32 до 0,36 % із середнім значенням даного показника 0,33±0,02 %. Вміст 

каприлової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніків становив в межах від 

0,53 до 0,56 % із середнім значенням даного показника 0,54±0,01 %. Вміст 

капринової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніків становив в межах від 

0,42 – 0,56% із середнім значенням даного показника 0,49±0,01 %.

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники середньоланцюгових насичених жирних кислот у 

дослідної групи ваготоніків (Табл. 3.6).
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Таблиця 3.6 

Вміст середньоланцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові 

ваготоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Капронова С6:0 5 0,05 0,71 0,04 -1,22 0,55 0,81

Каприлова С8:0 5 0,01 0,54 0,02 0,00 0,52 0,56

Капринова С10:0 5 0,05 0,86 0,05 0,97 0,75 1,02

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст капронової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніків становив в межах 

від 0,55 – 0,81% із середнім значенням даного показника 0,72±0,10 %. Вміст 

каприлової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніків становив в межах від 

0,52 – 0,56% із середнім значенням даного показника 0,54±0,02 %. Вміст 

капринової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніків становив в межах від 

0,75 – 1,02% із середнім значенням даного показника 0,82±0,10 %.

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники середньоланцюгових насичених жирних кислот у 

дослідної групи симпатоніків (Табл. 3.7).

Таблиця 3.7 

Вміст середньоланцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові 

симпатотоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Капронова С6:0 5 0,04 1,42 0,04 -0,10 1,32 1,51

Каприлова С8:0 5 0,01 0,55 0,02 0,77 0,53 0,58

Капринова С10:0 5 0,01 0,45 0,01 0,91 0,42 0,49
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Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст капронової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків становив в 

межах від 1,32 – 1,51 % із середнім значенням даного показника 1,42±0,08 %. 

Вміст каприлової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків становив в 

межах від 0,53 – 0,58 % із середнім значенням даного показника 0,55±0,02 %. 

Вміст капринової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків становив в 

межах від 0,42 – 0,49 % із середнім значенням даного показника 0,45±0,03 %.

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

капронової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був більший в 4,3 

раза (Р<0,001). У дослідної групи ваготоніків вміст капронової жирної кислоти 

було більше у 2,2 раза відносно дослідної групи нормотоніків (Р<0,001) (Рис. 

3.17).

Рис. 3.17 Вміст капронової кислоти у ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 
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капринової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був менший на 8% 

(Р<0,05). У дослідної групи ваготоніків вміст капринової жирної кислоти було 

більший на 67,35% відносно дослідної групи нормотоніків (Р<0,001) (Рис. 3.18).

Рис. 3.18 Вміст капринової кислоти у ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками капронової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить помірну негативну кореляцію r=-0,345 

(Р<0,001). Визначено помірну позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і капронової жирної кислоти r=0,466 (Р<0,001). Встановлено дуже 

сильну позитивну кореляцію індексу напруги та капронової жирної кислоти 

r=0,986 (Р<0,001) (Рис 3.19).
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Рис. 3.19 Кореляційна залежність між вмістом капронової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

ваготоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками капронової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,822) 

(Р<0,001). Визначено сильну негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і капронової жирної кислоти r=(-0,896) (Р<0,001). Встановлено сильну 

негативну кореляцію індексу напруги та капронової жирної кислоти r=(-0,885) 

(Р<0,001) (Рис. 3.20).

є 

Рис. 3.20 Кореляційна залежність між вмістом капронової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками капронової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить середню негативну кореляцію r=(-0,631) 

(Р<0,001). Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і капронової жирної кислоти r=0,532 (Р<0,001). Встановлено сильну 

позитивну кореляцію індексу напруги та капронової жирної кислоти r=0,865 

(Р<0,001) (Рис. 3.21).
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Рис. 3.21 Кореляційна залежність між вмістом капронової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками капринової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,773) 

(Р<0,001). Визначено помірну негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і капринової жирної кислоти r=(-0,309) (Р<0,001). Встановлено 

середню негативну кореляцію індексу напруги та капринової жирної кислоти 

r=(-0,601) (Р<0,001) (Рис. 3.22).

Рис. 3.22 Кореляційна залежність між вмістом капронової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

ваготоніків

0.865

0.532

-0.631

ІН

ІАР

АПР

-1.000 -0.500 0.000 0.500 1.000

-0.601

-0.309

-0.773

ІН

ІАР

АПР

-1.000 -0.800 -0.600 -0.400 -0.200 0.000



74

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками капринової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=0,195 (Р<0,001). 

Визначено сильну позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

капринової жирної кислоти r=0,709 (Р<0,001). Встановлено сильну позитивну 

кореляцію індексу напруги та капринової жирної кислоти r=0,803 (Р<0,001) (Рис 

3.23).

Рис. 3.23 Кореляційна залежність між вмістом капринової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками капринової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,801) 

(Р<0,001). Визначено слабку негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і капринової жирної кислоти r=(-0,250) (Р<0,001). Встановлено сильну 

негативну кореляцію індексу напруги та капринової жирної кислоти r=(-0,700) 

(Р<0,001) (Рис 3.24).
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Рис. 3.24 Кореляційна залежність між вмістом капринової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатоніків 

3.4 Взаємозалежність впливу тонусу автономної нервової системи та 

вмісту довголанцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники довголанцюгових насичених жирних кислот у дослідної 

групи нормотоніків (Табл. 3.8).

Табл 3.8 

Вміст довголанцюгових жирних кислот у дослідної групи 

нормотоніків

Показники КДС СП C СВ А Мін. Макс.

Лауринова С12:0 5 0,02 0,62 0,04 1,80 0,58 0,71

Міристинова С14:0 5 0,10 2,00 0,07 0,16 1,72 2,30

Пентадеканова С15:0 5 0,03 0,48 0,04 1,08 0,43 0,57

Пальмітинова 16:0 5 0,43 24,62 0,48 0,36 23,57 25,69

Маргаринова С17:0 5 0,01 0,37 0,02 1,03 0,35 0,41

Стеаринова 18:0 5 0,11 17,71 0,25 0,37 17,44 18,10

Арахінова, 20:0 5 0,00 0,21 0,01 0,61 0,21 0,22

Трикозанова С 23:0 5 0,04 1,14 0,08 1,08 1,07 1,27
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Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – 

Асиметричність, Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст лауринової жирної кислоти у дослідної групи нормототоніків становив в 

межах від 0,58 – 0,71% із середнім значенням даного показника 0,62±0,04 %. 

Вміст міристинової жирної кислоти у дослідної групи нормототоніків становив 

в межах від 1,72 – 2,30% із середнім значенням даного показника 2,00±0,07 %. 

Вміст пентадеканової жирної кислоти у дослідної групи нормототоніків 

становив в межах від 0,43 – 0,57% із середнім значенням даного показника 

0,48±0,04 %. Вміст пальмітинової жирної кислоти у дослідної групи 

нормототоніків становив в межах від 23,57 – 25,69% із середнім значенням 

даного показника 24,12±0,48 %. Вміст маргаринової жирної кислоти у дослідної 

групи нормототоніків становив в межах від 0,35 – 0,41% із середнім значенням 

даного показника 0,37±0,02 %. Вміст стеаринової жирної кислоти у дослідної 

групи нормототоніків становив в межах від 17,44 – 18,10% із середнім значенням 

даного показника 17,71±0,25 %. Вміст арахінової жирної кислоти у дослідної 

групи нормототоніків становив в межах від 0,21 – 0,22% із середнім значенням 

даного показника 0,21±0,01 %. Вміст трикозанової жирної кислоти у дослідної 

групи нормототоніків становив в межах від 1,07 – 1,27% із середнім значенням 

даного показника 1,14±0,08 %.

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники довголанцюгових насичених жирних кислот у дослідної 

групи ваготоніків (Табл. 3.9).
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Таблиця 3.9 

Вміст довголанцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові 

ваготоніків

Показники КДС СП C СВ А Мін. Макс.

Лауринова С12:0 5 0,07 1,05 0,15 0,43 0,93 1,29

Міристинова С14:0 5 0,17 3,68 0,39 -1,00 3,02 4,07

Пентадеканова С15:0 5 0,01 0,62 0,01 -0,54 0,60 0,63

Пальмітинова 16:0 5 0,37 24,28 0,83 -0,62 22,84 25,11

Маргаринова С17:0 5 0,01 0,38 0,01 -0,61 0,36 0,39

Стеаринова 18:0 5 0,25 18,23 0,56 -0,40 17,32 18,84

Арахінова, 20:0 5 0,00 0,22 0,01 1,36 0,22 0,23

Трикозанова С 23:0 5 0,01 1,01 0,02 0,27 0,99 1,04

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст лауринової жирної кислоти у дослідної групи вагототоніків становив в 

межах від 0,93 – 1,29% із середнім значенням даного показника 1,05±0,15 %. 

Вміст міристинової жирної кислоти у дослідної групи вагототоніків становив в 

межах від 3,02 – 4,07% із середнім значенням даного показника 3,68±0,39 %. 

Вміст пентадеканової жирної кислоти у дослідної групи вагототоніків становив 

в межах від 0,60 – 0,63% із середнім значенням даного показника 0,62±0,01 %. 

Вміст пальмітинової жирної кислоти у дослідної групи вагототоніків становив в 

межах від 22,84 – 25,11% із середнім значенням даного показника 24,28±0,83 %. 

Вміст маргаринової жирної кислоти у дослідної групи вагототоніків становив в 

межах від 0,36 – 0,39% із середнім значенням даного показника 0,38±0,01 %. 

Вміст стеаринової жирної кислоти у дослідної групи вагототоніків становив в 

межах від 17,32 – 18,84% із середнім значенням даного показника 18,23±0,56 %. 

Вміст арахінової жирної кислоти у дослідної групи вагототоніків становив в 
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межах від 0,21 – 0,23% із середнім значенням даного показника 0,22±0,01 %. 

Вміст трикозанової жирної кислоти у дослідної групи вагототоніків становив в 

межах від 0,99 – 1,04% із середнім значенням даного показника 1,01±0,02 %.

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники довголанцюгових насичених жирних кислот у дослідної 

групи симпатоніків (Табл.3.10)

Таблиця 3.10

Вміст довголанцюгових жирних кислот у ліпідах плазми крові 

симпатотоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Лауринова С12:0 5 0,01 0,51 0,03 -0,54 0,47 0,53

Міристинова С14:0 5 0,12 2,58 0,26 -1,07 2,05 2,67

Пентадеканова С15:0 5 0,03 0,26 0,07 1,24 0,23 0,39

Пальмітинова 16:0 5 0,19 21,93 0,43 -0,85 21,18 22,34

Маргаринова С17:0 5 0,02 0,27 0,05 0,89 0,26 0,38

Стеаринова 18:0 5 0,08 16,30 0,18 -0,22 16,02 16,52

Арахінова, 20:0 5 0,01 0,29 0,03 0,73 0,25 0,34

Трикозанова С 23:0 5 0,01 1,02 0,02 0,00 0,99 1,05

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст лауринової жирної кислоти у дослідної групи cимпатотоніки становив в 

межах від 0,47 – 0,53% із середнім значенням даного показника 0,51±0,03 %. 

Вміст міристинової жирної кислоти у дослідної групи cимпатотоніки становив в 

межах від 2,05 – 2,67% із середнім значенням даного показника 2,58±0,26 %. 

Вміст пентадеканової жирної кислоти у дослідної групи cимпатотоніки становив 

в межах від 0,23 – 0,39% із середнім значенням даного показника 0,26±0,07 %. 

Вміст пальмітинової жирної кислоти у дослідної групи cимпатотоніки становив 
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в межах від 21,18 – 22,34% із середнім значенням даного показника 21,93±0,43 

%. Вміст маргаринової жирної кислоти у дослідної групи cимпатотоніки 

становив в межах від 0,26 – 0,38% із середнім значенням даного показника 

0,27±0,05 %. Вміст стеаринової жирної кислоти у дослідної групи cимпатотоніки 

становив в межах від 16,02 – 16,52% із середнім значенням даного показника 

16,30±0,18 %. Вміст арахінової жирної кислоти у дослідної групи cимпатотоніки 

становив в межах від 0,25 – 0,34% із середнім значенням даного показника 

0,29±0,03 %. Вміст трикозанової жирної кислоти у дослідної групи 

cимпатотоніки становив в межах від 0,99 – 1,05% із середнім значенням даного 

показника 1,02±0,02 %.

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

лауринової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був більший на 

18% (Р<0,05). У дослідної групи ваготоніків вміст лауринової жирної кислоти 

було більший на 84% відносно дослідної групи нормотоніків (Р<0,001) (Рис. 

3.25).

Рис. 3.25 Вміст лауринової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи
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Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

міристинової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був більший на 

22% (Р<0,05). У дослідної групи ваготоніків вміст міристинової жирної кислоти 

було більший на 81,5% рази відносно дослідної групи нормотоніків (Р<0,001) 

(Рис. 3.26).

Рис. 3.26 Вміст міристинової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

пентадеканової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був менший на 

39,6% (Р<0,05). У дослідної групи ваготоніків вміст пентадеканової жирної 

кислоти було більший на 29,2% рази відносно дослідної групи нормотоніків 

(Р<0,01) (Рис. 3.27).
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Рис. 3.27 Вміст пентадеканової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

пальмітинової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був менший на 

11,3% (Р<0,05) (Рис. 3.28). 

Рис. 3.28 Вміст пальмітинової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи
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Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

стеаринова жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був менший на 

8,3% (Р<0,05) (Рис. 3.29). 

Рис. 3.29 Вміст стеаринової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

арахінової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був більший на 38% 

(Р<0,001) (Рис. 3.30). 
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Рис. 3.30 Вміст арахінової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

трикозанової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був менший на 

7,9% (Р<0,01). У дослідної групи ваготоніків вміст трикозанової жирної кислоти 

було менше на 11,4% рази відносно дослідної групи нормотоніків (Р<0,01) (Рис. 

3.31).

Рис. 3.31 Вміст трикозанової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками лауринової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,896) 

(Р<0,001). Визначено середню негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і лауринової жирної кислоти r=(-0,467) (Р<0,001). Встановлено 

середню негативну кореляцію індексу напруги та лауринової жирної кислоти r=(-

0,609) (Р<0,001) (Рис. 3.32).
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Рис. 3.32 Кореляційна залежність між вмістом лауринової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

ваготоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками лауринової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,710) 

(Р<0,001). Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і лауринової жирної кислоти r=0,686 (Р<0,001). Встановлено середню 

негативну кореляцію індексу напруги та лауринової жирної кислоти r=(-0,509) 

(Р<0,001) (Рис. 3.33).

-0.609

-0.467

-0.896

ІН

ІАР

АПР

-1.000 -0.800 -0.600 -0.400 -0.200 0.000

-0.509

0.686

-0.710

ІН

ІАР

АПР

-0.800 -0.600 -0.400 -0.200 0.000 0.200 0.400 0.600 0.800



85

Рис. 3.33 Кореляційна залежність між вмістом лауринової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками лауринової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=(-0,130) 

(Р<0,001). Визначено сильну позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і лауринової жирної кислоти r=0,736 (Р<0,001). Встановлено сильну 

позитивну кореляцію індексу напруги та лауринової жирної кислоти r=0,706 

(Р<0,001) (Рис. 3.34).

Рис. 3.34 Кореляційна залежність між вмістом лауринової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками міристинової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить середню негативну кореляцію r=(-0,634) 

(Р<0,001). Визначено помірну позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і міристинової жирної кислоти r=0,484 (Р<0,001). Встановлено дуже 
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сильну позитивну кореляцію індексу напруги та міристинової жирної кислоти 

r=0,989 (Р<0,001) (Рис. 3.35).

Рис. 3.35 Кореляційна залежність між вмістом міристинової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками міристинової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить помірну позитивну кореляцію r=0,474 (Р<0,001). 

Визначено сильну позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

міристинової жирної кислоти r=0,827 (Р<0,001). Встановлено дуже сильну 

позитивну кореляцію індексу напруги та міристинової жирної кислоти r=(-0,961) 

(Р<0,001) (Рис. 3.36).
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Рис. 3.36 Кореляційна залежність між вмістом міристинової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками міристинової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=0,289 (Р<0,001). 

Визначено дуже сильну позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

міристинової жирної кислоти r=0,926 (Р<0,001). Встановлено середню позитивну 

кореляцію індексу напруги та міристинової жирної кислоти r=0,558 (Р<0,001) 

(Рис. 3.37).

Рис. 3.37 Кореляційна залежність між вмістом міристинової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками пентадеканової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну позитивну кореляцію r=0,700 (Р<0,001). 

Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

пентадеканової жирної кислоти r=0,670 (Р<0,001). Встановлено сильну 
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позитивну кореляцію індексу напруги та пентадеканової жирної кислоти r=0,792 

(Р<0,001) (Рис. 3.38).

Рис. 3.38 Кореляційна залежність між вмістом пентадеканової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками пентадеканової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,788) 

(Р<0,001). Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і пентадеканової жирної кислоти r=0,539 (Р<0,001). Встановлено 

середню позитивну кореляцію індексу напруги та пентадеканової жирної 

кислоти r=0,591 (Р<0,001) (Рис. 3.39).
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Рис. 3.39 Кореляційна залежність між вмістом пентадеканової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками пентадеканової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=0,290 (Р<0,001). 

Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

пентадеканової жирної кислоти r=0,613 (Р<0,001). Встановлено середню 

позитивну кореляцію індексу напруги та пентадеканової жирної кислоти r=0,542 

(Р<0,001) (Рис. 3.40).

Рис. 3.40 Кореляційна залежність між вмістом пентадеканової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками пальмітинової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить дуже сильну позитивну кореляцію r=0,939 

(Р<0,001). Визначено помірну позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і пальмітинової жирної кислоти r=0,470 (Р<0,001). Встановлено 
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середню позитивну кореляцію індексу напруги та пальмітинової жирної кислоти 

r=0,644 (Р<0,001) (Рис. 3.41).

Рис. 3.41 Кореляційна залежність між вмістом пальмітинової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками пальмітинової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить середню позитивну кореляцію r=0,516 (Р<0,001). 

Визначено помірну позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

пальмітинової жирної кислоти r=0,434 (Р<0,001). Встановлено сильну позитивну 

кореляцію індексу напруги та пальмітинової жирної кислоти r=0,800 (Р<0,001) 

(Рис. 3.42).
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Рис. 3.42 Кореляційна залежність між вмістом пальмітинової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками пальмітинової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить середню негативну кореляцію r=(-0,598) 

(Р<0,001). Визначено середню негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і пальмітинової жирної кислоти r=(-0,649) (Р<0,001). Встановлено 

сильну негативну кореляцію індексу напруги та пальмітинової жирної кислоти 

r=(-0,842) (Р<0,001) (Рис. 3.43).

Рис. 3.43 Кореляційна залежність між вмістом пальмітинової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками стеаринової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить дуже сильну негативну кореляцію r=(-0,940) 

(Р<0,001). Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і стеаринової жирної кислоти r=0,656 (Р<0,001). Встановлено сильну 

позитивну кореляцію індексу напруги та стеаринової жирної кислоти r=0,731 

(Р<0,001) (Рис. 3.44).
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Рис. 3.44 Кореляційна залежність між вмістом стеаринової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками стеаринової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну позитивну кореляцію r=0,749 (Р<0,001). 

Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

стеаринової жирної кислоти r=0,635 (Р<0,001). Встановлено середню позитивну 

кореляцію індексу напруги та стеаринової жирної кислоти r=0,687 (Р<0,001) 

(Рис. 3.45).

Рис. 3.45 Кореляційна залежність між вмістом стеаринової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 
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Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками трикозанової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=0,027 (Р<0,001). 

Визначено сильну негативну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

трикозанової жирної кислоти r=(-0,884) (Р<0,001). Встановлено середню 

негативну кореляцію індексу напруги та трикозанової жирної кислоти r=(-0,688) 

(Р<0,001) (Рис. 3.46).

Рис. 3.46 Кореляційна залежність між вмістом трикозанової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками трикозанової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,789) 

(Р<0,001). Визначено сильну негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і трикозанової жирної кислоти r=(-0,864) (Р<0,001). Встановлено дуже 

сильну негативну кореляцію індексу напруги та трикозанової жирної кислоти 

r=(-0,988) (Р<0,001) (Рис. 3.47).
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Рис. 3.47 Кореляційна залежність між вмістом трикозанової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків

3.5 Взаємозалежність впливу тонусу автономної нервової системи та 

вмісту мононенасичених жирних кислот та омега-3 жирних кислот в ліпідах 

плазми крові кіз

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники мононенасичених жирних кислот та омега-3 жирних 

кислот у дослідної групи нормотоніків (Табл. 3.11)

Таблиця 3.11 

Вміст мононенасичених жирних кислот та омега-3 жирних кислот у 

ліпідах плазми крові нормотоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Міристолеїнова С14:1 5 0,01 0,18 0,01 -0,40 0,16 0,19

Ліноленова 18:3ω3 5 0,01 1,04 0,01 0,54 1,03 1,06

Докозапентаєнова 22:5ω3 5 0,01 0,22 0,02 1,09 0,21 0,25

Ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнова 22:6ω3
5 0,01 0,77 0,03 -0,61 0,72 0,79
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Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст міристолеїнової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив в 

межах від 0,16 – 0,19% із середнім значенням даного показника 0,18±0,01 %. 

Вміст ліноленової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив в 

межах від 1,03 – 1,06% із середнім значенням даного показника 1,04±0,01 %. 

Вміст докозапентаєнової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки 

становив в межах від 0,21 – 0,25% із середнім значенням даного показника 

0,22±0,02 %. Вміст ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної кислоти у 

дослідної групи нормотоніки становив в межах від 0,72 – 0,79% із середнім 

значенням даного показника 0,77±0,03 %.

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники мононенасичених жирних кислот та омега-3 у дослідної 

групи ваготоніків (Табл. 3.12)

Таблиця 3.12 

Вміст мононенасичених жирних кислот та омега-3 жирних кислот у 

ліпідах плазми крові ваготоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Міристолеїнова С14:1 5 0,01 0,23 0,01 0,85 0,21 0,25

Ліноленова 18:3ω3 5 0,02 1,03 0,04 0,58 0,98 1,09

Докозапентаєнова 22:5ω3 5 0,01 0,24 0,01 0,00 0,23 0,25

Ціс-4,7,10,13,16,19 

докозагексаєнова 22:6ω3
5 0,01 0,64 0,02 0,59 0,62 0,67

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.
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Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст міристолеїнової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніки становив в 

межах від 0,21 – 0,25% із середнім значенням даного показника 0,23±0,01 %. 

Вміст ліноленової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніки становив в 

межах від 0,98 – 1,09% із середнім значенням даного показника 1,03±0,04 %. 

Вміст докозапентаєнової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніки становив 

в межах від 0,23 – 0,25% із середнім значенням даного показника 0,24±0,01 %. 

Вміст ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної кислоти у дослідної групи 

ваготоніки становив в межах від 0,62 – 0,67% із середнім значенням даного 

показника 0,64±0,02 %.

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники мононенасичених жирних кислот та омега-3 у дослідної 

групи симпатотоніків (Табл. 3.13).

Таблиця 3.13 

Вміст мононенасичених жирних кислот та омега-3 жирних кислот у 

ліпідах плазми крові симпатотоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс

.

Міристолеїнова С14:1 5 0,01 0,16 0,01 -0,94 0,14 0,17

Ліноленова 18:3ω3 5 0,03 1,35 0,06 -0,61 1,25 1,38

Докозапентаєнова 22:5ω3 5 0,01 0,34 0,01 0,22 0,33 0,36

Ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнова 22:6ω3
5 0,01 0,95 0,02 -0,57 0,92 0,96

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст міристолеїнової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніки становив в 

межах від 0,21 – 0,25% із середнім значенням даного показника 0,23±0,01 %. 
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Вміст ліноленової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніки становив в 

межах від 0,98 – 1,09% із середнім значенням даного показника 1,03±0,04 %. 

Вміст докозапентаєнової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніки становив 

в межах від 0,23 – 0,25% із середнім значенням даного показника 0,24±0,01 %. 

Вміст ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної кислоти у дослідної групи 

ваготоніки становив в межах від 0,62 – 0,67% із середнім значенням даного 

показника 0,64±0,02 %.

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

міристолеїнової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніків був менший на 

27,8% (Р<0,01) (Рис. 3.48). 

Рис. 3.48 Вміст міристолеїнової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

ліноленової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був більше на 

27,9% (Р<0,01) (Рис. 3.49). 
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Рис. 3.49 Вміст ліноленової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

докозапентаєнової жирної кислоти у дослідної групи симпатотоніків був більше 

на 54,6% (Р<0,01) (Рис. 3.50).

Рис. 3.50 Вміст докозапентаєнової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із 

різним тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст ціс-

4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної кислоти у дослідної групи 

1.04 1.03 1.01

1.09

0.98
1.03 1.05 1.04 1.06

1.03

1.35
1.38

1.25
1.28

1.37

0.80

0.90

1.00

1.10

1.20

1.30

1.40

1.50

1 2 3 4 5

Ваготоніки Нормотоніки Симпатотоніки

0.24 0.25
0.23 0.23

0.25

0.22 0.21
0.23

0.21

0.25

0.33

0.36
0.34

0.35
0.34

0.15

0.20

0.25

0.30

0.35

0.40

1 2 3 4 5

Ваготоніки Нормотоніки Симпатотоніки



99

симпатотоніків був більше на 23,7% (Р<0,001). У дослідної групи ваготоніків 

вміст ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної кислоти був менший на 

15,8% (Р<0,05) (Рис. 3.51).

Рис. 3.51 Вміст ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової кислоти в ліпідах 

плазми крові кіз із різним тонусом автономної нервової системи

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками міристолеїнової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=0,147 (Р<0,001). 

Визначено дуже сильну позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

міристолеїнової жирної кислоти r=0,958 (Р<0,001). Встановлено середню 

позитивну кореляцію індексу напруги та міристолеїнової жирної кислоти r=0,542 

(Р<0,001) (Рис. 3.52).
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Рис. 3.52 Кореляційна залежність між вмістом міристолеїнової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками міристолеїнової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить середню позитивну кореляцію r=0,553 (Р<0,001). 

Визначено дуже сильну позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

міристолеїнової жирної кислоти r=0,902 (Р<0,001). Встановлено дуже сильну 

позитивну кореляцію індексу напруги та міристолеїнової жирної кислоти r=0,933 

(Р<0,001) (Рис. 3.53).

Рис. 3.53 Кореляційна залежність між вмістом міристолеїнової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків між 

показниками ліноленової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну позитивну кореляцію r=0,785 (Р<0,001). 

Визначено слабку негативну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

ліноленової жирної кислоти r=(-0,283) (Р<0,001). Встановлено дуже середню 

позитивну кореляцію індексу напруги та ліноленової жирної кислоти r=0,584 

(Р<0,001) (Рис. 3.54).
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Рис. 3.54 Кореляційна залежність між вмістом ліноленової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків між 

показниками ліноленової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,871) 

(Р<0,001). Визначено сильну негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і ліноленової жирної кислоти r=(-0,840) (Р<0,001). Встановлено дуже 

сильну негативну кореляцію індексу напруги та ліноленової жирної кислоти r=(-

0,850) (Р<0,001) (Рис. 3.55).

Рис. 3.55 Кореляційна залежність між вмістом ліноленової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатотоніків 
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Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормототоніків 

між показниками докозапентаєної жирної кислоти і показниками тонусу 

автономної нервової системи, що становить середню негативну кореляцію r=(-

0,569) (Р<0,001). Визначено середню негативну кореляцію із індексом 

автономної рівноваги і докозапентаєної жирної кислоти r=(-0,625) (Р<0,001). 

Встановлено середню негативну кореляцію індексу напруги та докозапентаєної 

жирної кислоти r=(-0,615) (Р<0,001) (Рис. 3.56).

Рис. 3.57 Кореляційна залежність між вмістом докозапентаєної кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків між 

показниками докозапентаєної жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,767) 

(Р<0,001). Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і докозапентаєної жирної кислоти r=0,501 (Р<0,001). Встановлено 

помірну негативну кореляцію індексу напруги та докозапентаєної жирної 

кислоти r=(-0,452) (Р<0,001) (Рис. 3.58).
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Рис. 3.58 Кореляційна залежність між вмістом докозапентаєної кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків між 

показниками ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної кислоти і 

показниками тонусу автономної нервової системи, що становить помірну 

негативну кореляцію r=(-0,453) (Р<0,001). Визначено помірну негативну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнової жирної кислоти r=(-0,327) (Р<0,001). Встановлено середню 

негативну кореляцію індексу напруги та ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової 

жирної кислоти r=(-0,670) (Р<0,001) (Рис. 3.59).
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Рис. 3.59 Кореляційна залежність між вмістом ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнової кислоти у ліпідах плазми крові і показниками тонусу 

автономної нервової системи у симпатотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної кислоти і 

показниками тонусу автономної нервової системи, що становить середню 

позитивну кореляцію r=0,608 (Р<0,001). Визначено дуже сильну позитивну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнової жирної кислоти r=0,914 (Р<0,001). Встановлено дуже сильну 

позитивну кореляцію індексу напруги та ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової 

жирної кислоти r=0,903 (Р<0,001) (Рис. 3.60).

Рис. 3.60 Кореляційна залежність між вмістом ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнової кислоти у ліпідах плазми крові і показниками тонусу 

автономної нервової системи у нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної кислоти і 

показниками тонусу автономної нервової системи, що становить середню 

позитивну кореляцію r=0,531 (Р<0,001). Визначено сильну позитивну кореляцію 

із індексом автономної рівноваги і ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної 
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кислоти r=0,839 (Р<0,001). Встановлено сильну позитивну кореляцію індексу 

напруги та ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової жирної кислоти r=0,755 

(Р<0,001) (Рис. 3.61).

Рис. 3.61 Кореляційна залежність між вмістом ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнової кислоти у ліпідах плазми крові і показниками тонусу 

автономної нервової системи у ваготоніків 

3.6 Взаємозалежність впливу тонусу автономної нервової системи та 

вмісту омега-6 жирних кислот у ліпідах плазми крові

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники омега-6 жирних кислот у дослідної групи нормотоніків 

(Табл. 3.14)

Таблиця 3.14

Вміст омега-6 жирних кислот у ліпідах плазми крові нормотоніків 

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Лінолева 18:2ω6 5 0,32 24,75 0,71 -0,14 23,60 25,46

Ціс-8,11,14-

ейкозатрієнова 20:3ω6

5 0,01 0,07 0,01 -0,51 0,06 0,08

Арахідонова 20:4ω6 5 0,05 6,76 0,12 -0,07 6,61 6,89

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.
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Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст лінолевої жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив в межах 

від 23,60 – 25,46% із середнім значенням даного показника 24,75±0,71 %. Вміст 

ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки 

становив в межах від 0,06 – 0,08% із середнім значенням даного показника 

0,07±0,01%. Вміст арахідонової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки 

становив в межах від 6,61 – 6,89% із середнім значенням даного показника 

6,76±0,12 %. 

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники омега-6 жирних кислот у дослідної групи ваготоніків 

(Табл. 3.15).

Таблиця 3.15

Вміст омега-6 жирних кислот у ліпідах плазми крові ваготоніків 

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Лінолева 18:2ω6 5 0,15 20,52 0,34 0,47 20,35 21,09

Ціс-8,11,14-

ейкозатрієнова 20:3ω6
5 0,01 0,16 0,02 0,12 0,13 0,18

Арахідонова 20:4ω6 5 0,10 5,55 0,22 0,10 5,31 5,86

КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна помилка, С – 

середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, Мін. – 

мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст лінолевої жирної кислоти у дослідної групи ваготоніки становив в межах 

від 20,35 – 21,09% із середнім значенням даного показника 20,52±0,34 %. Вміст 

ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніки 

становив в межах від 0,13 – 0,18% із середнім значенням даного показника 

0,16±0,02%. Вміст арахідонової жирної кислоти у дослідної групи ваготоніки 

становив в межах від 5,31 – 5,86% із середнім значенням даного показника 

5,55±0,22 %.
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За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники омега-6 жирних кислот у дослідної групи симпатоніків 

(Табл. 3.16).

Таблиця 3.16

Вміст омега-6 жирних кислот у ліпідах плазми крові симпатоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Лінолева 18:2ω6 5 0,12 24,67 0,28 -1,25 24,20 24,90

Ціс-8,11,14-

ейкозатрієнова 20:3ω6
5 0,01 0,12 0,01 -0,94 0,10 0,13

Арахідонова 20:4ω6 5 0,06 7,82 0,13 -1,14 7,55 7,86

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст лінолевої жирної кислоти у дослідної групи симпатоніки становив в межах 

від 24,20 – 24,90% із середнім значенням даного показника 24,67±0,28 %. Вміст 

ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти у дослідної групи симпатоніки 

становив в межах від 0,10 – 0,13% із середнім значенням даного показника 

0,12±0,01%. Вміст арахідонової жирної кислоти у дослідної групи симпатоніки 

становив в межах від 7,55 – 7,86% із середнім значенням даного показника 

7,82±0,13 %.

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

лінолевої жирної кислоти у дослідної групи ваготоніків був менше на 17,1% 

(Р<0,001) (Рис. 3.62). 
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Рис. 3.62 Вміст лінолевої кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст ціс-

8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти у дослідної групи симпатоніків був 

більше у 1,7 рази (Р<0,05). У дослідної групи ваготоніків вміст ціс-8,11,14-

ейкозатрієнової жирної кислоти був більший у 2,3 раза (Р<0,001) (Рис. 3.63).

Рис. 3.63 Вміст ціс-8,11,14-ейкозатрієнової кислоти в ліпідах плазми крові 

кіз із різним тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 
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арахідонової жирної кислоти у дослідної групи симпатоніків був більше на 15,7% 

(Р<0,001). У дослідної групи ваготоніків вміст арахідонової жирної кислоти був 

менший на 17,9% (Р<0,001) (Рис. 3.64).

Рис. 3.64 Вміст арахідонової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками лінолевої жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку негативну кореляцію r=(-0,158) 

(Р<0,001). Визначено дуже сильну позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і лінолевої жирної кислоти r=0,914 (Р<0,001). Встановлено сильну 

позитивну кореляцію індексу напруги та лінолевої жирної кислоти r=0,728 

(Р<0,001) (Рис. 3.65).
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Рис. 3.65 Кореляційна залежність між вмістом лінолевої кислоти у ліпідах 

плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками лінолевої жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,760) 

(Р<0,001). Визначено сильну негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і лінолевої жирної кислоти r=(-0,769) (Р<0,001). Встановлено середню 

негативну кореляцію індексу напруги та лінолевої жирної кислоти r=(-0,613) 

(Р<0,001) (Рис. 3.66).

Рис. 3.66 Кореляційна залежність між вмістом лінолевої кислоти у ліпідах 

плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти і показниками тонусу 

автономної нервової системи, що становить дуже сильну позитивну кореляцію 

r=0,974 (Р<0,001). Визначено дуже сильну позитивну кореляцію із індексом 

автономної рівноваги і ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти r=0,941 

(Р<0,001). Встановлено дуже сильну позитивну кореляцію індексу напруги та 

ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти r=0,916 (Р<0,001) (Рис. 3.67).
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Рис. 3.67 Кореляційна залежність між вмістом ціс-8,11,14-ейкозатрієнової 

кислоти у ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової 

системи у ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти і показниками тонусу 

автономної нервової системи, що становить середню негативну кореляцію r=(-

0,650) (Р<0,001). Визначено слабку негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти r=(-0,221) (Р<0,001). 

Встановлено середню негативну кореляцію індексу напруги та ціс-8,11,14-

ейкозатрієнової жирної кислоти r=(-0,686) (Р<0,001) (Рис. 3.68).

Рис. 3.68 Кореляційна залежність між вмістом ціс-8,11,14-ейкозатрієнової 

кислоти у ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової 

системи у нормотоніків 
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Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти і показниками тонусу 

автономної нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=0,158 

(Р<0,001). Визначено дуже середню позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і ціс-8,11,14-ейкозатрієнової жирної кислоти r=0,589 (Р<0,001). 

Встановлено дуже помірну позитивну кореляцію індексу напруги та ціс-8,11,14-

ейкозатрієнової жирної кислоти r=0,434 (Р<0,001) (Рис. 3.69).

Рис. 3.69 Кореляційна залежність між вмістом ціс-8,11,14-ейкозатрієнової 

кислоти у ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової 

системи у симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками арахідонової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить помірну позитивну кореляцію r=0,408 (Р<0,001). 

Визначено середню негативну кореляцію із індексом автономної рівноваги і ціс-

8,11,14- арахідонової жирної кислоти r=(-0,652) (Р<0,001). Встановлено середню 

негативну кореляцію індексу напруги та арахідонової жирної кислоти r=(-0,645) 

(Р<0,001) (Рис.3.70).

0.434

0.589

0.158

ІН

ІАР

АПР

0.000 0.100 0.200 0.300 0.400 0.500 0.600 0.700



113

Рис. 3.70 Кореляційна залежність між вмістом арахідонової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками арахідонової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,842) 

(Р<0,001). Визначено сильну негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і арахідонової жирної кислоти r=(-0,777) (Р<0,001). Встановлено 

сильну негативну кореляцію індексу напруги та арахідонової жирної кислоти 

r=(-0,722) (Р<0,001) (Рис. 3.71).

Рис. 3.71 Кореляційна залежність між вмістом арахідонової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 
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Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками арахідонової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=0,229 (Р<0,001). 

Визначено дуже сильну позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

арахідонової жирної кислоти r=0,964 (Р<0,001). Встановлено середню позитивну 

кореляцію індексу напруги та арахідонової жирної кислоти r=0,522 (Р<0,001) 

(Рис. 3.72).

Рис. 3.72 Кореляційна залежність між вмістом арахідонової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

3.7 Взаємозалежність впливу тонусу автономної нервової системи та 

вмісту омега-9 жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники омега-9 жирних кислот у дослідної групи нормотоніків 

(Табл. 3.17).

Таблиця 3.17

Вміст омега-9 жирних кислот у ліпідах плазми крові нормотоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Пальмітолеїнова16:1ω9 5 0,02 0,42 0,04 0,61 0,40 0,50

Олеїнова 18:1ω9 5 0,77 19,66 1,72 -0,45 16,91 20,60

Цис-11-ейкозенова, 20:1ω9 5 0,01 0,48 0,02 -1,12 0,45 0,49
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КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна помилка, С – 

середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, Мін. – 

мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст пальмітолеїнової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив 

в межах від 0,40 – 0,50% із середнім значенням даного показника 0,42±0,04 %. 

Вміст олеїнової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив в межах 

від 16,91 – 20,60% із середнім значенням даного показника 19,66±1,72%. Вміст 

цис-11-ейкозенової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив в 

межах від 0,45 – 0,49% із середнім значенням даного показника 0,48±0,02 %.

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники омега-9 жирних кислот у дослідної групи ваготоніків 

(Табл. 3.18).

Таблиця 3.18

Вміст омега-9 жирних кислот у ліпідах плазми крові ваготоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Пальмітолеїнова 16:1ω9 5,0 0,01 0,51 0,01 -0,6 0,50 0,52

Олеїнова 18:1ω9 5,0 0,1 18,46 0,25 0,2 18,24 18,71

Цис-11-ейкозенова, 

20:1ω9
5 0,01 0,53 0,02 -0,05 0,51 0,55

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст пальмітолеїнової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив 

в межах від 0,50–0,52% із середнім значенням даного показника 0,51±0,01 %. 

Вміст олеїнової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив в межах 

від 18,24–18,71% із середнім значенням даного показника 18,46±0,25%. Вміст 
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цис-11-ейкозенової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив в 

межах від 0,51 – 0,55% із середнім значенням даного показника 0,53±0,02 %.

За результатами хроматографічного дослідження плазми крові кіз 

встановлено показники омега-9 жирних кислот у дослідної групи симпатотоніків 

(Табл. 3.19).

Таблиця 3.19

Вміст омега-9 жирних кислот у ліпідах плазми крові симпатотоніків

Показники КДС СП С СВ А Мін. Макс.

Пальмітолеїнова16:1ω9 5 0,02 0,33 0,06 1,25 0,28 0,43

Олеїнова 18:1ω9 5 0,17 18,05 0,38 -1,38 17,40 18,40

Цис-11-ейкозенова, 

20:1ω9
5 0,01 0,51 0,01 0,40 0,50 0,53

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, С – середне значення, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, 

Мін. – мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів хроматографічного дослідження сироватки крові кіз 

вміст пальмітолеїнової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив 

в межах від 0,28 – 0,43% із середнім значенням даного показника 0,33±0,06 %. 

Вміст олеїнової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив в межах 

від 17,40 – 18,40% із середнім значенням даного показника 18,05±0,38%. Вміст 

цис-11-ейкозенової жирної кислоти у дослідної групи нормотоніки становив в 

межах від 0,50 – 0,53% із середнім значенням даного показника 0,51±0,01 %.

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

пальмітолеїнової жирної кислоти у дослідної групи симпатоніків був менше на 

21,4% (Р<0,05) (Рис. 3.73). 
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Рис. 3.73 Вміст пальмітолеїнової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із 

різним тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

олеїнової жирної кислоти у дослідної групи симпатоніків був менший на 7,6% 

рази (Р<0,01). У дослідної групи ваготоніків вміст олеїнової жирної кислоти був 

меншим на 6,1% (Р<0,05) (Рис. 3.74).

Рис. 3.74 Вміст олеїнової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із різним 

тонусом автономної нервової системи

Встановлено, що відносно дослідної групи нормотоніків, які мають 

збалансований вплив симпатичної і парасимпатичної нервової системи вміст 

цис-11-ейкозенової жирної кислоти у дослідної групи симпатоніків був більше 
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на 6,2% (Р<0,05). У дослідної групи ваготоніків вміст цис-11-ейкозенової жирної 

кислоти був більший на 10,4% (Р<0,01) (Рис. 3.75).

Рис. 3.75 Вміст цис-11-ейкозенової кислоти в ліпідах плазми крові кіз із 

різним тонусом автономної нервової системи

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків між 

показниками пальмітолеїнової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить помірну позитивну кореляцію r=0,433 (Р<0,001). 

Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

пальмітолеїнової жирної кислоти r=0,565 (Р<0,001). Встановлено сильну 

позитивну кореляцію індексу напруги та пальмітолеїнової жирної кислоти 

r=0,712 (Р<0,001) (Рис. 3.76).
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Рис. 3.76 Кореляційна залежність між вмістом пальмітолеїнової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками пальмітолеїнової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить помірну позитивну кореляцію r=0,465 (Р<0,001). 

Визначено слабку позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

пальмітолеїнової жирної кислоти r=0,305 (Р<0,001). Встановлено сильну 

позитивну кореляцію індексу напруги та пальмітолеїнової жирної кислоти 

r=0,762 (Р<0,001) (Рис. 3.77).

Рис. 3.77 Кореляційна залежність між вмістом пальмітолеїнової кислоти у 

ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками олеїнової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,713) 

(Р<0,001). Визначено дуже сильну негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і олеїнової жирної кислоти r=(-0,932) (Р<0,001). Встановлено середню 

негативну кореляцію індексу напруги та олеїнової жирної кислоти r=(-0,519) 

(Р<0,001) (Рис. 3.78).
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Рис. 3.78 Кореляційна залежність між вмістом олеїнової кислоти у ліпідах 

плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками олеїнової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить сильну негативну кореляцію r=(-0,865) 

(Р<0,001). Визначено середню негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і олеїнової жирної кислоти r=(-0,646) (Р<0,001). Встановлено середню 

негативну кореляцію індексу напруги та олеїнової жирної кислоти r=(-0,610) 

(Р<0,001) (Рис. 3.79).

Рис. 3.79 Кореляційна залежність між вмістом олеїнової кислоти у ліпідах 

плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у ваготоніків 
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Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками олеїнової жирної кислоти і показниками тонусу автономної 

нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=(0,139) (Р<0,001). 

Визначено дуже сильну позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і 

олеїнової жирної кислоти r=0,933 (Р<0,001). Встановлено середню позитивну 

кореляцію індексу напруги та олеїнової жирної кислоти r=0,515 (Р<0,001) (Рис. 

3.80).

Рис. 3.80 Кореляційна залежність між вмістом олеїнової кислоти у ліпідах 

плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками цис-11-ейкозенової жирної кислоти і показниками тонусу 

автономної нервової системи, що становить сильну позитивну кореляцію r=0,813 

(Р<0,001). Визначено слабку позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і цис-11-ейкозенової жирної кислоти r=0,219 (Р<0,001). Встановлено 

середню позитивну кореляцію індексу напруги та цис-11-ейкозенової жирної 

кислоти r=0,555 (Р<0,001) (Рис. 3.81).
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Рис. 3.81 Кореляційна залежність між вмістом цис-11-ейкозенової кислоти 

у ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками цис-11-ейкозенової жирної кислоти і показниками тонусу 

автономної нервової системи, що становить середню негативну кореляцію r=(-

0,573) (Р<0,001). Визначено сильну негативну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і цис-11-ейкозенової жирної кислоти r=(-0,759) (Р<0,001). Встановлено 

помірну негативну кореляцію індексу напруги та цис-11-ейкозенової жирної 

кислоти r=(-0,456) (Р<0,001) (Рис. 3.82).

Рис. 3.82 Кореляційна залежність між вмістом цис-11-ейкозенової кислоти 

у ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

ваготоніків 

0.555

0.219

0.813

ІН

ІАР

АПР

0.000 0.200 0.400 0.600 0.800 1.000

-0.456

-0.759

-0.573

ІН

ІАР

АПР

-0.800 -0.600 -0.400 -0.200 0.000



123

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатотоніків між 

показниками цис-11-ейкозенової жирної кислоти і показниками тонусу 

автономної нервової системи, що становить слабку позитивну кореляцію r=0,187 

(Р<0,001). Визначено середню позитивну кореляцію із індексом автономної 

рівноваги і цис-11-ейкозенової жирної кислоти r=0,510 (Р<0,001). Встановлено 

помірну позитивну кореляцію індексу напруги та цис-11-ейкозенової жирної 

кислоти r=0,488 (Р<0,001) (Рис. 3.83).

Рис. 3.83 Кореляційна залежність між вмістом цис-11-ейкозенової кислоти 

у ліпідах плазми крові і показниками тонусу автономної нервової системи у 

симпатотоніків 

3.8 Взаємозалежність впливу тонусу автономної нервової системи та 

показників ліпідограми сироватки крові кіз

Дослідні групи тварин мали відмінності у вмісті в сироватці крові 

холестеролу та ліпопротеїдів різної щільності під впливом тонусу автономної 

нервової системи (Табл. 3.20)

Таблиця 3.20

Показники ліпідограми сироватки крові ваготоніків

Показники КДС СП М СВ А Мін. Макс.

Тригліцериди, ммоль/л 5 0,01 0,26 0,02 -0,08 0,23 0,28

ЛПДНЩ, ммоль/л 5 0,01 0,13 0,02 -0,58 0,10 0,14
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ЛПНЩ, ммоль/л 5 0,02 0,44 0,03 -0,04 0,4 0,47

ЛПВЩ, ммоль/л 5 0,02 1,22 0,04 -0,41 1,16 1,27

Холестерол, ммоль/л 5 0,02 1,79 0,04 0,27 1,76 1,84

Індекс атерогенності 5 0,02 0,47 0,04 -1,34 0,39 0,50

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, М – медіана, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, Мін. – 

мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Згідно результатів біохімічного дослідження сироватки крові кіз вміст 

тригліцеридів у дослідної групи ваготоніків становив в межах від 0,23 – 0,28 

ммоль/л із середнім значенням даного показника 0,25±0,02 ммоль/л. Вміст 

ліпопротеїдів дуже низької щільності у тварин із перевагою парасимпатичної 

нервової системи становив в межах від 0,10–0,14 ммоль/л, що має середній 

показник 0,13±0,02 ммоль/л. Показники ліпопротеїдів низької щільності у 

дослідної групи ваготоніків коливався у межах 0,37–0,47 ммоль/л із середнім 

значенням 0,44±0,04 ммоль/л. Вміст ліпопротеїдів високої щільності у тварин із 

перевагою парасимпатичної нервової системи становив в межах від 1,11–1,27 

ммоль/л, що має середній показник 1,20±0,07 ммоль/л. Показники холестеролу у 

дослідної групи ваготоніків коливалися у межах 1,66–1,84 ммоль/л із середнім 

значенням 1,73±0,08 ммоль/л. Індекс атерогенності у даної групи тварин із 

ваготонією коливався у межах 0,39–0,50 за середнього значення 0,47±0,04 .

За результатами біохімічного аналізу сироватки крові кіз встановлено 

показники ліпідограми у дослідної групи нормотоніків (Табл. 3.21). Згідно 

результатів біохімічного дослідження сироватки крові кіз вміст тригліцеридів у 

дослідної групи нормотоніків становив в межах від 0,35 – 0,51 ммоль/л із 

середнім значенням даного показника 0,42±0,06 ммоль/л. Вміст ліпопротеїдів 

дуже низької щільності у тварин із збалансованим впливом симпатичної і 

парасимпатичної нервової системи становив в межах від 0,14–0,19 ммоль/л, що 

має середній показник 0,16±0,02 ммоль/л.

Таблиця 3.21
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Показники ліпідограми сироватки крові нормотоніків

Показники КДС СП М СВ А Мін. Макс.

Тригліцериди, ммоль/л 5 0,01 0,42 0,02 0,60 0,40 0,47

ЛПДНЩ, ммоль/л 5 0,01 0,16 0,02 -0,08 0,14 0,19

ЛПНЩ, ммоль/л 5 0,01 0,26 0,03 -1,67 0,21 0,27

ЛПВЩ, ммоль/л 5 0,01 1,15 0,03 -1,34 1,10 1,17

Холестерол, ммоль/л 5 0,01 1,56 0,03 -0,04 1,52 1,59

Індекс атерогенності 5 0,02 0,36 0,04 2,00 0,34 0,44

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, М – медіана, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, Мін. – 

мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Показники ліпопротеїдів низької щільності у дослідної групи нормотоніків 

коливалися у межах 0,21–0,29 ммоль/л із середнім значенням 0,27±0,03 ммоль/л. 

Вміст ліпопротеїдів високої щільності у тварин із збалансованим впливом 

симпатичної і парасимпатичної нервової системи становив в межах від 1,10–1,19 

ммоль/л, що має середній показник 1,15±0,03 ммоль/л. Показники холестеролу у 

дослідної групи нормотоніків коливалися у межах 1,53–1,62 ммоль/л із середнім 

значенням 1,58±0,03 ммоль/л. Індекс атерогенності у даної групи тварин із 

нормототонією коливався у межах 0,34–0,44 за середнього значення 0,36±0,04.

За результатами біохімічного аналізу сироватки крові кіз встановлено 

показники ліпідограми у дослідної групи симпатотоніків (Табл. 3.22). Згідно 

результатів біохімічного дослідження сироватки крові кіз вміст тригліцеридів у 

дослідної групи симпатотоніків становив в межах від 0,32 – 0,37 ммоль/л із 

середнім значенням даного показника 0,34±0,02 ммоль/л. Вміст ліпопротеїдів 

дуже низької щільності у тварин із перевагою симпатичної нервової системи 

становив в межах від 0,13–0,18 ммоль/л, що має середній показник 0,15±0,02 

ммоль/л.

Таблиця 3.22 

Показники ліпідограми сироватки крові симпатотоніків
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Показники КДС СП М СВ А Мін. Макс.

Тригліцериди, 

ммоль/л

5 0,01 0,34 0,02 0,24 0,32 0,37

ЛПДНЩ, ммоль/л 5 0,01 0,15 0,02 0,59 0,13 0,18

ЛПНЩ, ммоль/л 5 0,01 0,35 0,02 -0,01 0,33 0,37

ЛПВЩ, ммоль/л 5 0,01 0,84 0,02 -0,55 0,82 0,86

Холестерол ммоль/л 5 0,02 1,35 0,04 -1,53 1,27 1,38

Індекс атерогенності 5 0,02 0,59 0,04 0,17 0,54 0,63

Примітка: КДС – кількість дійсних спостережень, СП – стандартна 

помилка, М – медіана, СВ – стандартне відхилення, А – асиметричність, Мін. – 

мінімальне значення, Макс. – максимальне значення.

Показники ліпопротеїдів низької щільності у дослідної групи 

симпатотоніків коливалися у межах 0,31–0,38 ммоль/л із середнім значенням 

0,35±0,02 ммоль/л. Вміст ліпопротеїдів високої щільності у тварин із перевагою 

симпатичної нервової системи становив в межах від 0,82–0,88 ммоль/л, що має 

середній показник 0,87±0,03 ммоль/л. Показники холестеролу у дослідної групи 

симпатотоніків коливалися у межах 1,27–1,41 ммоль/л із середнім значенням 

1,37±0,05 ммоль/л. Індекс атерогенності у даної групи тварин із ваготонією 

коливався у межах 0,54–0,63  за середнього значення 0,59±0,04.

При порівнянні вмісту тригліцеридів у сироватці крові дослідних груп кіз 

з різним тонусом автономної нервової системи було встановлено відмінності. 

Порівнюючи з дослідною групою нормотоніків встановили, що у симпатотоніків 

вміст тригліцеридів був менший на 23% (Р<0,05), а в дослідної групи ваготоніків 

вміст був менший на 41% (P<0,001). Як результат дослідна група нормотоніків 

мала більші показники тригліцеридів, що відображає інтенсивність обміну 

жирних кислот в організмі кіз (Рис. 3.83).
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Рис. 3.83. Вміст тригліцеридів у сироватці крові кіз із різним тонусом 

автономної нервової системи 

При аналізі вмісту ліпопротеїдів низької щільності встановлено, що 

відносно дослідної групи нормотоніків, що характеризуються збалансованим 

симпатотовагусним балансом, симпатотоніки мали показники на 40% більші 

(Р<0,05), а дослідна група ваготоніків на 76% більші (Р<0,01) (Рис. 3.84). 

Рис. 3.84 Вміст ліпопротеїдів низької щільності в сироватці крові кіз із 

різним тонусом автономної нервової системи

Показники вмісту ліпопротеїдів високої щільності у дослідної групи 

нормотоніків порівнюючи з дослідною групою симпатотоніків кіз із перевагою 

впливу симпатичної нервової системи були більші на 36% (Р<0,001). Стосовно 

дослідної групи ваготоніків, тварин із перевагою впливу парасимпатичної 
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нервової системи, показники ліпопротеїдів високої щільності мали незначні 

відмінності проти нормотоніків (Рис. 3.85).

Рис. 3.85. Вміст ліпопротеїдів високої щільності в сироватці крові кіз із 

різним тонусом автономної нервової системи

Вміст загального холестеролу у дослідної групи нормотоніків порівнюючи 

з козами з симпатотонією був на 16% більшим (Р<0,01). При співставленні 

показників холестеролу дослідної групи тварин із нормотонією та дослідної 

групи із ваготонією встановлено, що у ваготоніків вміст був на 15% більший 

порівняно з нормотоніками (Р<0,01) (Рис. 3.86).

Рис. 3.86 Вміст холестеролу в сироватці крові кіз із різним тонусом 

автономної нервової системи

При аналізі показників індексу атерогенності встановлено, що у дослідної 

групи нормотоніків порівняно з дослідною групою симпатотоніків, кіз із 
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перевагою впливу симпатичної нервової системи, індекс атерогенності був 

менший на 38% (Р<0,01). Стосовно дослідної групи ваготоніків, тварин із 

перевагою впливу парасимпатичної нервової системи, показники індексу 

атерогенності мали незначні відмінності порівнюючи із нормотоніками (Рис. 

3.87).

Рисунок 3.87 Індекс атерогенності у кіз із різним тонусом автономної 

нервової системи

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками тригліцеридів і автономним показником ритму, що становить 

помірну позитивну кореляцію r=0,444 (Р<0,001). Визначено середню позитивну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і тригліцеридів r=0,541 (Р<0,001). 

Встановлено сильну позитивну кореляцію індексу напруги та тригліцеридів 

r=0,754 (Р<0,001) (Рис. 3.88).
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Рис. 3.88 Кореляційна залежність між вмістом тригліцеридів у сироватці 

крові і показниками тонусу автономної нервової системи у нормотоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками тригліцеридів і автономним показником ритму, що становить 

слабку позитивну кореляцію r=0,222 (Р<0,001). Визначено середню позитивну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і тригліцеридів r=0,560 (Р<0,001). 

Встановлено середню позитивну кореляцію індексу напруги та тригліцеридів 

r=0,504 (Р<0,001) (Рис. 3.89).

Рис. 3.89 Кореляційна залежність між вмістом тригліцеридів у сироватці 

крові і показниками тонусу автономної нервової системи у симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками тригліцеридів і автономним показником ритму, що становить 

середню позитивну кореляцію r=0,624 (Р<0,001). Визначено середню негативну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і тригліцеридів r=(-0,507) (Р<0,001). 

Встановлено дуже сильну позитивну кореляцію індексу напруги та 

тригліцеридів r=0,913 (Р<0,001) (Рис. 3.90).
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Рис. 3.90 Кореляційна залежність між вмістом тригліцеридів у сироватці 

крові і показниками тонусу автономної нервової системи у ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками ЛПДНЩ і автономним показником ритму, що становить сильну 

позитивну кореляцію r=0,800 (Р<0,001). Визначено середню позитивну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і ЛПДНЩ r=0,617 (Р<0,001). 

Встановлено дуже сильну позитивну кореляцію індексу напруги та ЛПДНЩ 

r=0,959 (Р<0,001) (Рис. 3.91).

Рис. 3.91 Кореляційна залежність між вмістом ЛПДНЩ у сироватці крові і 

показниками тонусу автономної нервової системи у нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками ЛПДНЩ і автономним показником ритму, що становить помірну 
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позитивну кореляцію r=0,313 (Р<0,001). Визначено сильну негативну кореляцію 

із індексом автономної рівноваги і ЛПДНЩ r=(-0,762) (Р<0,001). Встановлено 

сильну негативну кореляцію індексу напруги та ЛПДНЩ r=(-0,701) (Р<0,001) 

(Рис. 3.92).

Рис. 3.92 Кореляційна залежність між вмістом ЛПДНЩ у сироватці крові і 

показниками тонусу автономної нервової системи у ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками ЛПНЩ і автономним показником ритму, що становить сильну 

позитивну кореляцію r=0,743 (Р<0,001). Визначено помірну позитивну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і ЛПНЩ r=0,367 (Р<0,001). 

Встановлено середню позитивну кореляцію індексу напруги та ЛПНЩ r=0,646 

(Р<0,001) (Рис. 3.93).
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Рис. 3.93 Кореляційна залежність між вмістом ЛПНЩ у сироватці крові і 

показниками тонусу автономної нервової системи у нормотоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками ЛПНЩ і автономним показником ритму, що становить середню 

негативну кореляцію r=(-0,527) (Р<0,001). Визначено сильну негативну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і ЛПНЩ r=(-0,848) (Р<0,001). 

Встановлено середню негативну кореляцію індексу напруги та ЛПНЩ r=(-0,538) 

(Р<0,001) (Рис. 3.94).

Рис. 3.94 Кореляційна залежність між вмістом ЛПНЩ у сироватці крові і 

показниками тонусу автономної нервової системи у нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками ЛПНЩ і автономним показником ритму, що становить середню 

негативну кореляцію r=(-0,529) (Р<0,001). Визначено середню позитивну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і ЛПНЩ r=0,540 (Р<0,001). 

Встановлено середню позитивну кореляцію індексу напруги та ЛПНЩ r=0,520 

(Р<0,001) (Рис. 3.95).
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Рис. 3.95 Кореляційна залежність вмістом ЛПНЩ у сироватці крові і 

показниками тонусу автономної нервової системи у ваготоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками ЛПВЩ і автономним показником ритму, що становить середню 

негативну кореляцію r=(-0,628) (Р<0,001). Визначено сильну негативну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і ЛПВЩ r=(-0,853) (Р<0,001). 

Встановлено середню негативну кореляцію індексу напруги та ЛПВЩ r=(-0,611) 

(Р<0,001) (Рис. 3.96).

Рис. 3.96 Кореляційна залежність між вмістом ЛПВЩ у сироватці крові і 

показниками тонусу автономної нервової системи у нормотоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками ЛПВЩ і автономним показником ритму, що становить слабку 

позитивну кореляцію r=0,275 (Р<0,001). Визначено дуже сильну позитивну 
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кореляцію із індексом автономної рівноваги і ЛПВЩ r=0,972 (Р<0,001). 

Встановлено сильну позитивну кореляцію індексу напруги та ЛПВЩ r=0,720 

(Р<0,001) (Рис. 3.97).

Рис. 3.97 Кореляційна залежність між вмістом ЛПВЩ у сироватці крові і 

показниками тонусу автономної нервової системи у симпатоніків

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками холестеролу і автономним показником ритму, що становить 

середню негативну кореляцію r=(-0,515) (Р<0,001). Визначено сильну негативну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і холестеролу r=(-0,746) (Р<0,001). 

Встановлено дуже сильну негативну кореляцію індексу напруги та холестеролу 

r=(-0,932) (Р<0,001) (Рис. 3.98).

Рис. 3.98 Кореляційна залежність між вмістом холестеролу у сироватці 

крові і показниками тонусу автономної нервової системи у нормотоніків 
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Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками холестеролу і автономним показником ритму, що становить 

середню негативну кореляцію r=(-0,624) (Р<0,001). Визначено помірну 

негативну кореляцію із індексом автономної рівноваги і холестеролу r=(-0,338) 

(Р<0,001). Встановлено середню негативну кореляцію індексу напруги та 

холестеролу r=(-0,583) (Р<0,001) (Рис. 3.99).

Рис. 3.99 Кореляційна залежність між вмістом холестеролу у сироватці 

крові і показниками тонусу автономної нервової системи у симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи ваготоніків між 

показниками холестеролу і автономним показником ритму, що становить слабку 

негативну кореляцію r=(-0,058) (Р<0,001). Визначено дуже сильну позитивну 

кореляцію із індексом автономної рівноваги і холестеролу r=0,911 (Р<0,001). 

Встановлено сильну позитивну кореляцію індексу напруги та холестеролу 

r=0,851 (Р<0,001) (Рис. 3.100).
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Рис. 3.100 Кореляційна залежність між вмістом холестеролу у сироватці 

крові і показниками тонусу автономної нервової системи у ваготоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи нормотоніків між 

показниками індексу атерогенності і автономним показником ритму, що 

становить сильну позитивну кореляцію r=0,866 (Р<0,001). Визначено середню 

позитивну кореляцію із індексом автономної рівноваги і індексу атерогенності 

r=0,485 (Р<0,001). Встановлено середню позитивну кореляцію індексу напруги 

та індексу атерогенності r=0,501 (Р<0,001) (Рис. 3.101).

Рис. 3.101 Кореляційна залежність між індексом атерогенності та 

показниками тонусу автономної нервової системи у нормотоніків 
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Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками індексу напруги і автономним показником ритму, що становить 

дуже сильну негативну кореляцію r=(-0,952) (Р<0,001). Визначено слабку 

негативну кореляцію із індексом автономної рівноваги і індексу напруги r=(-

0,205) (Р<0,001). Встановлено сильну негативну кореляцію індексу напруги та 

індексу напруги r=(-0,897) (Р<0,001) (Рис. 3.102).

Рис. 3.102 Кореляційна залежність між індексом атерогенності та 

показниками тонусу автономної нервової системи у нормотоніків симпатоніків 

Встановлено кореляційну залежність у дослідної групи симпатоніків між 

показниками індексу напруги і автономним показником ритму, що становить 

середню негативну кореляцію r=(-0,542) (Р<0,001). Визначено помірну 

негативну кореляцію із індексом автономної рівноваги і індексу напруги r=(-

0,311) (Р<0,001). Встановлено дуже середню негативну кореляцію індексу 

напруги та індексу напруги r=(-0,528) (Р<0,001) (Рис. 3.103).
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Рис. 3.103 Кореляційна залежність між індексом атерогенності та 

показниками тонусу автономної нервової системи у симпатоніків 

Заключення до розділу

Доведено взаємозв’язок та взаємовплив вегетативної регуляції на 

показники ліпідів в організмі кіз. Встановлено за допомогою варіаційно-

пульсометричного дослідження тонус автономної нервової системи у кіз: 

нормотоніки, симпатотоніки та ваготоніки [26]. Визначено вплив вегетативної 

рівноваги на відсотковий вміст насиченні і ненасичених жирних кислот [1, 2]. 

Доведено взаємозалежність тонусу автономної нервової системи та вмісту 

холестеролу, ліпопротеїдів високої і низької щільності [27, 28].
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ВИСНОВКИ ДО РОЗДІЛУ 3

1. Виконано варіаційно-пульсометричне дослідження з використанням 

електрокардіографа. За результатами даного дослідження було статистично 

обраховано такі показники як: мода, амплітуда моди, варіаційний розмах, індекс 

автономної рівноваги, автономний показник ритму, індекс напруги. Після 

визначення тонусу автономної нервової системи було сформовано три дослідні 

групи тварин: нормотоніки, ваготоніки, симпатотоніки.

2. Визначено залежність вмісту коротколанцюгових жирних кислот 

ліпідах плазми крові і автономної нервової системи. Встановлено, що вміст 

масляної жирної кислоти у симпатотоніків був меншим на 44,2% (Р<0,05), а у 

ваготоніків був більший у 2,5 рази відносно дослідної групи нормотоніків 

(Р<0,001). Визначено кореляційну залежність масляної кислоти у нормотоніків 

r=(-0,520)–(-0,791) (P<0,001), симпатотоніків r=0,234–0,604 (P<0,001) та 

ваготоніків r=-(-0,305)–(-0,720) (P<0,001).

3. Визначено залежність вмісту середньоланцюгових жирних кислот 

ліпідах плазми крові і автономної нервової системи. Встановлено, що вміст 

капронової кислоти у симпатотоніків був більшим в 4,3 рази (Р<0,001), а у 

ваготоніків був більший у 2,2 рази відносно дослідної групи нормотоніків 

(Р<0,001). Визначено, що вміст капринової кислоти у симпатотоніків був 

меншим на 8% (Р<0,05), а у ваготоніків був більший на 67,35% рази відносно 

дослідної групи нормотоніків (Р<0,001). Визначено кореляційну залежність 

капронової кислоти у нормотоніків r=(-0,822)–(-0,896) (P<0,001), симпатотоніків 

r=0,532–0,865 (P<0,001) та ваготоніків r=-(-0,345)–0,986 (P<0,001). Встановлено 

кореляційну залежність капринової кислоти у нормотоніків r=0,195–0,803 

(P<0,001), симпатотоніків r=(-0,250)–(-0,801) (P<0,001).

4. Визначено залежність вмісту довголанцюгових жирних кислот 

ліпідах плазми крові і автономної нервової системи. Встановлено, що лауринової 

кислоти у симпатотоніків було більше на 18% (Р<0,05), а у ваготоніків на 84% 

відносно дослідної групи нормотоніків (Р<0,001). Визначено, що міристинової 

кислоти у симпатотоніків більше на 22% (Р<0,05), а у ваготоніків на 81,5% 
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відносно дослідної групи нормотоніків (Р<0,001). Пентадеканової кислоти у 

симпатотоніків менше на 39,6% (Р<0,05), а у ваготоніків більше на 29,2% 

відносно нормотоніків (Р<0,01). Визначено, що пальмітинової кислоти у 

симпатотоніків менше на 11,3% (Р<0,05), а стеаринової кислоти на 8,3% (Р<0,05). 

Арахінової кислоти у симпатотоніків більше на 38% (Р<0,001). Трикозанової 

кислоти меншим на 7,9% (Р<0,01) у симпатотоніків та менший на 11,4% (Р<0,01) 

у ваготоніків. 

5. Кореляційна залежність лауринової кислоти становить за нормотонії 

r=(-0,509)–(-0,710) (P<0,001), симпатотонії r=0,130–0,736 (P<0,001) та ваготонії 

r=-(-0,467)–(-0,896) (P<0,001). Встановлено кореляцію міристинової кислоти і 

нормотонії r=0,474–(-0,961) (P<0,001), симпатотонії r=0,289–0,926 (P<0,001) та 

ваготонії r=0,484–0,989 (P<0,001). Кореляційна залежність пентадеканової 

кислоти у кіз нормотоніків r=0,539–(-0,788) (P<0,001), симпатотоніків r=0,290–

0,613 (P<0,001) та ваготоніків r=0,670–0,792 (P<0,001). Статистична залежність 

пальмітинової кислоти із нормотоніками r=0,434–0,800 (P<0,001), 

симпатотоніками r=(-0,598)–(-0,842) (P<0,001) та ваготоніками r=0,470–0,939 

(P<0,001). Стеаринова кислота має кореляцію із нормотонією r=0,635–0,749 

(P<0,001), симпатотонією r=0,656–(-0,940) (P<0,001). Кореляційну залежність 

трикозанової кислоти у нормотоніків r=(-0,789)–(-0,988) (P<0,001) та ваготоніків 

r=0,027–(-0,884) (P<0,001).

6. Визначено залежність вмісту омега-3 жирних кислот ліпідах плазми 

крові і автономної нервової системи. Встановлено, що вміст ліноленової кислоти 

у симпатотоніків був більшим на 27,9% (Р<0,01). Встановлено, що вміст 

докозапентаєнової кислоти у симпатотоніків був більшим на 54,6% (Р<0,01) 

відносно дослідної групи нормотоніків. Встановлено, що вміст ціс-

4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової кислоти у симпатотоніків був більшим на 

23,7% (Р<0,001), а у ваготоніків був менший на 15,8% відносно дослідної групи 

нормотоніків (Р<0,05). Визначено кореляційну залежність міристолеїнової 

кислоти у нормотоніків r=0,553–0,933 (P<0,001), та ваготоніків r=0,147–0,958 

(P<0,001). Визначено кореляційну залежність ліноленової кислоти у 
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нормотоніків r=(-0,840)–(-0,871) (P<0,001), симпатотоніків r=(-0,283)–0,785 

(P<0,001). Визначено кореляційну залежність докозапентаєнової кислоти у 

нормотоніків r=(-0,569)–(-0,625) (P<0,001), симпатотоніків r=(-0,452)–(-0,767) 

(P<0,001). Визначено кореляційну залежність ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнової кислоти у нормотоніків r=0,608–0,914 (P<0,001), 

симпатотоніків r==(-0,327)–(-0,670) (P<0,001) та ваготоніків r=0,531–0,836 

(P<0,001).

7. Визначено залежність вмісту омега-6 жирних кислот ліпідах плазми 

крові і автономної нервової системи. Лінолевої кислоти у ваготоніків менше на 

17,1% (Р<0,001). Встановлено, що ціс-8,11,14-ейкозатрієнової кислоти у 

симпатотоніків більше у 1,7 рази (Р<0,05), а у ваготоніків у 2,3 рази відносно 

дослідної групи нормотоніків (Р<0,001). Арахідонової кислоти у симпатотоніків 

більше на 15,7% (Р<0,001), а у ваготоніків менше на 17,9% (Р<0,001). Лінолевої 

кислоти у нормотоніків r=(-0,613)–(-0,769) (P<0,001), та ваготоніків r=(-0,158)–

0,914 (P<0,001). Кореляційна залежність ціс-8,11,14-ейкозатрієнової кислоти і 

нормотонії r=(-0,221)–(-0,689) (P<0,001), у симпатотонії r=0,158–0,589 (P<0,001) 

та ваготонії r=0,916–0,974 (P<0,001). Кореляція арахідонової кислоти і 

нормотоніків r=(-0,722)–(-0,842) (P<0,001), симпатотоніків r=0,229–0,964 

(P<0,001) та ваготоніків r=0,408–(-0,652) (P<0,001).

8. Визначено залежність вмісту омега-9 жирних кислот ліпідах плазми 

крові і автономної нервової системи. Пальмітолеїнової кислоти у симпатотоніків 

менший на 21,4 рази (Р<0,05). Олеїнової кислоти у симпатотоніків менше на 

7,6% (Р<0,01), а у ваготоніків на 6,1% нормотоніків (Р<0,05). Цис-11-ейкозенової 

кислоти у симпатотоніків більше на 6,2% (Р<0,05), у ваготоніків на 10,4% 

(Р<0,01). Визначено кореляцію пальмітолеїнової кислоти у нормотоніків 

r=0,305–0,762 (P<0,001) і симпатотоніків r=0,433–0,712 (P<0,001). Олеїнова 

кислота корелює із нормотонією r=(-0,610)–(-0,865) (P<0,001), симпатотонією 

r=0,139–0,933 (P<0,001), та ваготонією r=(-0,519)–(-0,932) (P<0,001). 

Кореляційна залежність цис-11-ейкозенової кислоти становить у нормотоніків 
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r=(-0,456)–(-0,759) (P<0,001), симпатотоніків r=0,187–0,510 (P<0,001), та 

ваготоніків r=0,219–0,813 (P<0,001).

9. Встановлено вплив автономної нервової системи на показники 

ліпідограми сироватки крові кіз. Тригліцеридів у симпатотоніків менше на 23% 

(Р<0,05), а у ваготоніків був менший на 41% (Р<0,001). Вміст ЛПНЩ у 

симпатотоніків більший на 40% (Р<0,05), а у ваготоніків на 76% (Р<0,01). ЛПВЩ 

у симпатотоніків менші на 36% (Р<0,001). Холестеролу у симпатотоніків більше 

на 16% (Р<0,01), а у ваготоніків на 15% (Р<0,01). Індекс атерогенності у 

симпатотоніків більший на 38% (Р<0,01). Визначено кореляційну залежність 

тригліцеридів у нормотоніків r=0,444–0,754 (P<0,001), симпатотоніків r=0,220–

0,560 (P<0,001), та ваготоніків r=(-0,507)–0,913 (P<0,001). Встановлено 

кореляційну залежність ЛПНЩ у нормотоніків r=0,367–0,743 (P<0,001), 

симпатотоніків r=-0,527–(-0,848) (P<0,001), та ваготоніків r=-0,529–0,540 

(P<0,001). Визначено кореляційну залежність ЛПВЩ у нормотоніків r=-0,611–(-

0,853) (P<0,001), симпатотоніків r=0,275–0,972 (P<0,001). Встановлено 

кореляційну залежність холестролу у нормотоніків r=-0,515–(-0,932) (P<0,001), 

симпатотоніків r=(-0,338)–(-0,624) (P<0,001), та ваготоніків r=-0,058–0,911 

(P<0,001). Визначено кореляційну залежність індексу атерогенності у 

нормотоніків r=0,485–0,866 (P<0,001), симпатотоніків r=-0,205–(-0,952) 

(P<0,001), та ваготоніків r=-0,311–(-0,542) (P<0,001).
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РОЗДІЛ 4

УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ЇХ АНАЛІЗ

На світовому ринку молочна продукція є невід’ємною складовою раціону 

більшості людей. За обсягами споживання молока у всьому світі лідером є 

коров’яче, на другій позиції буйволяче, а на третій – козяче, яке стрімко набирає 

оберти [175]. Козівництво швидкими темпами починає наздоганяти попередніх 

фаворитів у виборі споживача. Можна пояснити це тим, що люди все частіше 

стикаються з неможливістю споживання козяче молока, внаслідок втрати його 

повноцінного засвоєння або розвитку алергічної реакції [200]. В таких ситуаціях 

гарною альтернативою для споживача стає козяче молоко. За своєю біологічною 

цінністю продукція від козівництва не поступається молочному скотарству, а за 

деякими показниками навіть є кращою. За повідомленнями науковці, це сприяє 

інтенсивному розвитку підприємств із виробництва козячого молока [193]. 

Внаслідок цього власники ферм стикаються з питанням, як покращити якість 

молока з меншими економічними витратами. Найчастіше піднімається питання 

про необхідність збагаченню молока незамінним жирними кислотами. 

Продукція, що має високий вміст цих складових, а саме омега 3, омега 6 та омега 

9 жирних кислот, покращує перебіг метаболізму в організмі ссавців, а особливо 

таких речовин як ліпіди. Враховуючи показники якості молочної продукції, 

одним із найбільш ключових факторів для оцінки є дослідження її на вміст 

жирних кислот, зокрема, ненасичених [159]. Сьогодні вчені активно вивчають 

питання, пов’язані із збільшення вмісту незамінних жирних кислот у молочній 

продукції, що створює різні напрямки для їх вирішення. Для цього досить 

широко використовується внесення ненасичених жирних кислот в організм кіз 

за допомогою різних добавок рослинного походження. При цьому відмічали 

незначні зміни вмісту жирних кислот у крові на тлі істотних розладів рубцевого 

травлення. Мало хто звертає увагу на той фактор, що не тільки раціон, який 

споживає тварина буде відігравати роль у концентрації ненасичених жирних 

кислот в крові та молоці [203]. Вважають, що слід враховувати обмінні процеси 
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в самому організмі і системи, які суттєво впливають на гомеостаз в цілому. З 

цього випливає значна роль автономної нервової системи, що є невід’ємною 

складовою централізованої системи, яка корегує синтез та розщеплення 

поживних речовин. 

Вивчення ролі тонусу автономної нервової системи у кіз, що є 

характеристикою індивідуальних особливостей організму в тварини залежно від 

переваги впливу симпатичної або парасимпатичної нервової системи, стане 

ключовим фактором при аналізі вмісту жирних кислот в ліпідах плазми крові. 

Тому, залежно від симпатото-вагусного балансу – нормотонії, ваготонії, 

симпатотонії, синтез і розщеплення поживних речовини в організмі тварин буде 

відрізнятися. Відповідно до цього, процеси травлення та засвоєння поживних 

речовин у шлунково-кишковому тракті протікатимуть із різною швидкістю. При 

цьому варто зауважити, що і використання клітинами організму енергетично 

цінних речовин із відповідною інтенсивністю метаболізму буде відрізнятися. Це 

варто враховувати розраховуючи раціон для кіз, але загалом дотримуватися 

загальних схем для високопродуктивних тварин. У результаті відмічаємо різні 

показники як за жирністю молока, так і за продуктивністю поголів’я цих тварин 

стверджували про необхідність нарощування у раціоні кіз незамінних жирних 

кислот задля збагачення ними отриманої молочної продукції [186]. Врахування 

нових фактів у вивченні особливостей ліпідного гомеостазу в організмі кіз 

залежно від симпатико-вагусного балансу стане підґрунтям для забезпечення 

достовірності наукових результатів.

Є безліч методів, що відслідковують стан організму кіз та їх взаємодію з 

людиною, чи оточенням. Одним з активних напрямків, що використовується при 

аналізі здоров’я тварини є варіаційна пульсометрія. Дана методика досить добре 

аналізує стресовий стан організму за рахунок певних показників [20, 21]. 

Серцево-судинна система при варіаційній пульсометрії відіграє роль бази даних, 

за якою можна відслідкувати активність автономної нервової системи [3, 4]. Цей 

показник досить суттєво відображає стан симпато-вагусного балансу, котрий 

вказує на стресовий стан тварини. Під час впливу стресового фактора на козу 



146

активуються процеси протидії. Їхню роль відіграє симпатична нервова система, 

що є відділом автономної нервової системи [18, 19]. Завдяки ній активізуються 

процеси збудження серцево-судинної системи, підвищення обмінних процесів та 

вивільнення накопичених резервів поживних речовин [7, 8]. Коли вплив 

стресового фактору зникає в організмі активуються протилежні процеси з боку 

парасимпатичної нервової системи. Під її дією зменшується активність серцево-

судинної системи, переважають процеси травлення та синтезу поживних 

речовин. У зв’язку з тим, що кожна тварина має індивідуальні особливості 

організму, вплив вище наведених відділів може різнитися [11, 13]. Внаслідок 

цього залежно від симпато-вагусної рівноваги у кіз спостерігається: 

симпатотонія, ваготонія, нормотонія. Як результат стресовий фактор може по-

різному діяти на тварину, що у подальшому буде відображатися на стані 

здоров’я, метаболічних процесах та діяльності серцево-судинної системи [9, 10]. 

Електрокардіографія, з використанням методики варіаційно-пульсометричного 

дослідження, є одним з ефективних неінвазивних методів з діагностики симпато-

вагусного балансу в організмі кіз [14, 15]. Цей напрямок є досить актуальним на 

сьогодні [12, 17].

Під час виконання варіаційно-пульсометричного дослідження нами було 

встановлено після виконання статистичного аналізу отриманих даних так 

показники як: мода, амплітуда моди, варіаційний розмах, індекс автономної 

рівноваги, автономний показник ритму, індекс напруги. Тварини з 

симпатотонією мали високі показники частоти серцевих скорочень 96,80±6,62, 

інтенсивності інтервалу R-R 35,30±1,18 та малі значення величини інтервалу R-

R 0,63±0,04 (р≤0,05; р≤0,001). Тварини з ваготонією мали протилежні 

особливості, що характеризувалося зменшенням частоти серцевих скорочень 

58,4±2,21, інтенсивності інтервалу R-R 12,44±1,11 та зростання величини 

інтервалу R-R 1,03±0,04 (р≤0,01; р≤0,001). Як відомо, активно розвивається 

питання з оцінки впливу стресу на організм кіз. Для діагностики стану тварини 

часто використовували аналіз частоти серцевих скорочень під час доїння або дії 

больового фактору. З часом постало питання кращого аналізу серцево-судинної 
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системи для дослідження впливу стресу на кіз [10, 11]. Варіабельність серцевого 

ритму відображує активність автономної нервової системи в організмі. Залежно 

від впливу симпатичної або парасимпатичної нервової системи тварина по-

різному відповідає на стресовий фактор. Вимірювання даних показників успішно 

використовується для діагностики стану здоров’я тварини та ефективності 

лікування.

В ході нашого дослідження було виконано хроматографічне дослідження 

вмісту ненасичених жирних кислот у плазмі крові кіз. Аналізуючи відносний 

вміст ненасичених жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз встановлено, що 

найсуттєвіший загальний об’єм складають такі кислоти, як: олеїнова, лінолева, 

ліноленова, арахідонова та ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнова. Найбільший 

вміст омега-3 жирних кислот фіксували в симпатотоніків. Так, у симпатотоніків 

рівень ліноленової кислоти у плазмі крові в 1.3 рази вище, ніж у кіз нормотоніків, 

що становить 1.33±0.05% (Р<0.01). Крім того, найбільший відсотковий вміст у 

симпатотоніків відмічали щодо докозапентаєнової кислоти (в 1.6 рази), який 

становив 0.34±0.01% (Р<0.001). Уміст ціс-4, 7, 10, 13, 16, 19-докозагексаєнової 

кислоти більше в 1.2 рази у кіз з симпатотонією 0.94±0.04% (Р<0.05) відносно 

нормотоніків та в 1.5 рази порівняно з таким у ваготоніків 0.64±0.01% (Р<0.05). 

Отже, тварини з перевагою процесів симпатичної нервової системи мали 

найбільші показники ненасичених жирних кислот, що належать до родини 

омега-3 жирних кислот.

Розглядаючи відсотковий вміст омега-6 жирних кислот було виявлено, що 

вміст лінолевої кислоти у плазмі крові кіз із ваготонією є найменшим показником 

серед усіх дослідних груп (Р<0.001) і становить 20.69±0.19%. Рівень арахідонової 

кислоти у плазмі крові кіз відносно тварин групи нормотоніків в 1.2 рази вище у 

симпатотоніків (7.75±0.15, Р<0.001) та в 1.2 рази менше у ваготоніків (5.58±0.11, 

Р<0.001). Ціс-8,11,14-ейкозатрієнова кислота мала найбільший відсотковий 

вміст у кіз із ваготонією у 2.1 рази (0.15±0.01%, Р<0.001) порівняно з 

нормотоніками. Показники ненасичених жирних кислот у тварин з перевагою 
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парасимпатичної нервової системи, насамперед, омега-6 жирних кислот у ліпідах 

плазми крові були найменшими серед інших дослідних груп.

Стосовно омега-9 жирних кислот, цис-11-ейкозенова кислота відносно 

дослідної групи нормотоніків мала в 1.1 рази більший відсотковий вміст у 

симпатотоніків 0.51±0.01% (Р<0.05) та в 1.1 рази у ваготоніків 0.53±0.01% 

(Р<0.01). Пальмітолеїнової кислоти найменше у кіз, що мали перевагу 

симпатичної нервової системи 0.34±0.02 (Р<0.05). Олеїнова кислота як 

представник з найбільшою відсотковою концентрацією в організмі кіз серед 

омега-9 жирних кислот, мала в 1.1 рази менший відносний вміст у 

симпатотоніків (18.02±0.20%, Р<0.01) та на 0.46% менший у ваготоніків 

(18.46±0.10%, Р<0.05) відносно кіз нормотоніків. 

Потрібно відмітити важливу роль в організмі омега-3, омега-6 та омега-9 

жирних кислот. Уся продукція, яка отримується з ферми, використовується у 

харчуванні людей як у первинному, так і вторинному вигляді. У раціоні кожного 

споживача це невід’ємна складова, яка може бути реалізована в різних варіаціях. 

Чому так сильно наголошується на споживанні незамінних жирних кислот? А 

причина криється в їх незамінності для організму як людини, так і тварин. Це 

пояснюється тим, що вони не синтезуються в організмі ссавців, а надходять з 

продуктами харчування, переважно з рослинною їжею. Концентрація 

ненасичених жирних кислот в організмі ссавців у певних межах дуже важлива. 

Адже саме вони відіграють провідну роль у стабілізації ліпідного обміну. 

Порівнюючи ті самі насичені і ненасичені жирні кислоти варто відмітити, що їх 

співвідношення повинно завжди бути на користь незамінних жирних кислот. 

Однією з перших причин є їх вплив на вміст холестерину в крові. За рахунок 

достатньої концентрації ненасичених жирних кислот у ліпідах плазми крові, 

вони досить ефективно поліпшують перебіг процесів виведення надлишку жирів 

з організму. Незамінні жирні кислоти стимулюють утворення ліпопротеїнів 

високої щільності, які транспортують надлишок холестерину із тканин у 

кровоток до печінки, де він перетворюється на жовчні кислоти та виводиться у 

складі жовчі у просвіт дванадцятипалої кишки. Слід також виділити окремі 
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групи ненасичених жирних кислот, які здатні істотно впливати на гомеостаз 

обміну ліпідів в організмі ссавців. До них відносяться такі жирні кислоти як: 

омега-3, омега -та омега-9 жирні кислоти [50; 47]

Омега-6 жирних кислот з найбільшою концентрацією є лінолева кислота, 

яка бере участь у регуляції багатьох процесів. За нормального надходження в 

організм цієї жирної кислоти покращується стан структурної цілісності шкіри, 

що також забезпечує її бар’єрну функцію. Такі особливості пояснюються тим, 

що ця омега-6 жирна кислота входить до складу керамідів. Лінолева кислота 

задіяна у корегуванні вмісту холестеролу в організмі. Вона посилює 

транскрипцію печінкового рецептора X альфа, що сприяє активації 

проліфератора пероксисом. Внаслідок цього посилюється експресія гену 

холестеролу 7α-гідроксилази, який відповідає за кодування ферментів, головною 

роллю яких є його перетворення на жовчні кислоти. В результаті процесу 

перетворення у печінці ліпідів, підвищується синтез ліпопротеїнів високої 

щільності. До цього також підключаються і білки, що беруть участь у зв’язуванні 

регуляторних елементів стеролів, які відносяться до факторів транскрипції та 

відіграють одну з головних ролей у регулюванні рівню холестеролу. Елементи, 

що відповідають за стероли, активують транскрипцію генів, які кодують синтез 

ліпопротеїнів високої щільності, холестеролу, жирних кислот і 

триацилгліцеролів [87]. Таким чином забезпечується процес ліпідного обміну в 

організмі. Арахідонова кислот відіграє важливу роль у протіканні запального 

процесу. Дана омега-6 жирна кислота складає 25% від жирних кислот, що 

входять до складу фосфоліпідів скелетних м’язів, мозку, печінки, тромбоцитів та 

імунних клітин. За допомогою деацилювання та реацилювання підтримується 

низький рівень вільної арахідонової кислоти, яка міститься у мембранах клітин, 

що допомагає запобігти окисленню. Взаємодія цієї жирної кислоти з киснем 

через циклооксигеназні, ліпооксигеназні та цитохром Р450 шляхи стає підставою 

для утворення медіаторів, що мають загальну назву ейкозаноїди 

(простагландини, тромбоксани і лейкотрієни). З урахуванням цього арахідонова 

кислота відіграє одну з основних ролей у протіканні процесів запалення як їх 
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медіатор та регулятор. Дослідники при використанні омега-6 жирних кислот як 

харчових добавок, за результатами дослідження отримав покращення обмінних 

процесів, функціонування антиоксидантної системи та репродуктивної функції. 

Враховуючи наші результати слід відмітити, що тварини які мали менший вміст 

омега-6 жирних кислот можуть мати менші функціональні особливості в 

порівнянні з іншими групами [187].

Омега-3 жирні кислоти корегують протікання важливих процесів, що 

забезпечують нормальне функціонування організму тварин. Докозагексаєнова 

кислота виконує багато функцій таких, як: регулювання активного транспорту 

амінокислот (холіну, гліцину, таурину) через клітинні мембрани; регулювання 

функції натрієвих каналів та реалізації відповіді родопсину на зорові 

подразники. Дана жирна кислота є найбільш поширеною складовою у 

центральній нервової системі та сітківці. Це пояснюється тим, що 

докозагексаєнова кислота забезпечує такі процеси як нейротрансмісію, 

нейропластичність та передачу нервового імпульсу. Ця жирна кислота також 

підвищує концентрацію серотоніну та ацетилхоліну в нервової тканині та є 

попередником нейропротектину D1. Докозанексаєнова кислота має 

протизапальну дію. В першу чергу вона впливає на процеси утворення 

ейкозаноїдів. Дана особливість забезпечується впливом на вивільнення 

арахідонової кислоти із мембран клітин, пригніченням дії ферментів та вступає 

в конкуренцію з омега-6 жирними кислотами за метаболізм із ферментами. Роль 

харчових добавок, яку описує автор відносно ефективна у спромозі покращення 

балансу жирних кислот. Але основний аспект дослідження спрямований більш 

розширено, адже зміни концентрації жирних кислот, не враховуються у 

загальний процес перебігу обміну ліпідів. Оскільки як свідчать наші дослідження 

врахування фактору автономної нервової системи надає більш чіткої карти 

розуміння перебігу обмінних процесів, що як наслідок вплине на результати 

застосування кормових добавок [181].

Вказує, що омега-9 жирні кислоти, зокрема, олеїнова кислота задіяні у 

регуляції процесів імунітету, запалення, регенерації тканин. Наприклад, коли 
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виникає травмування структури шкіри, активуються процеси розвитку 

запального процесу. Для нормального протікання даних етапів необхідна велика 

кількість медіаторів, таких як оксид азоту, що дуже необхідний для швидкого 

загоєння рани. Це пояснюється тим, що він забезпечує функціонування 

фібробластів, макрофагів і кератоноцитів під час регенеративного процесу. 

Достатня концентрація олеїнової кислоти забезпечує ефективну протизапальну 

дію, що виникає в результаті зростання надходження нейтрофілів до ураженої 

ділянки тканини, також виробляється медіатор нейтрофіламін, який забезпечує 

прискорення загоєння рани. Автор у свої дослідження відмічає про значну 

ефективність застосування сумішей олій, збагачених незамінними жирними 

кислотами. Але переглядаючи данні відмічається не така значна відмінність 

отриманих результатів, що може стосуватися першочергово індивідуальних 

особливостей тварин. Досить складно реалізувати вдалий розподіл тварин за 

критеріями відповідних груп. Проте спираючись на результати наших 

досліджень можна краще скорегувати виконання дослідження, щоб отримати 

більш достовірні данні, включаючи фактор тонусу автономної нервової системи 

який відобразив значні відмінності у вмісті омега-9 жирних кислот [197].

Враховуючи таку величезну користь незамінних жирних кислот, що 

відносяться до ненасичених жирних кислот, варто забезпечити краще 

надходження цих речовин у молочну продукцію. Адже такі корисні сполуки 

збагатять сировину, що отримують від вирощування кіз. Багато вчених з кожним 

днем наводять все нові і нові докази про цінність даних жирних кислот. За 

рахунок цього люди починають збагачувати свій раціон ненасиченими жирними 

кислотами, щоб запобігти виникненню проблем із серцево-судинною системою, 

поліпшити обмін ліпідів в організмі та інше. Тому споживач стає більш 

орієнтованим у виборі молочної продукції та змушує фермерів рухатися у 

напрямку корегування складових молока та вторинної сировини. Внаслідок 

таких швидких темпів розвитку та зростання попиту вчені все більше 

зацікавлюються вивченням питань, що виникають на фермах з вирощування кіз 

[147]. Вказують на те, що одним із найголовніших завдань, що постають перед 
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науковцями є покращення продуктивності тварин і якості сировини, отриманої 

на виробництві, зі зменшенням витрат на вирішення даної проблеми.

В ході нашого дослідження було виконано хроматографічне дослідження 

вмісту насичених жирних кислот у плазмі крові кіз. Під час аналізу результатів 

хроматографічного дослідження, дослідну групу тварин нормотоніків 

використовували як контрольну групу для порівняння, оскільки дані кози мають 

збалансований симпато-вагусний баланс. Після статичної обробки показників 

насичених жирних кислот встановлено, що:

• Масляна кислота у тварин з ваготонією, що становить 1,01±0,09 мала 

найбільший відсотковий вміст в порівнянні з нормотоніками (Р<0,001);

• Капронова кисла у нормотоніків на 76% менша за відсотковим 

вмістом відносно симпатотоніків та на 54% менша в порівнянні з ваготоніками 

(Р<0,05; Р<0,001);

• Капринова кислота має найбільший вміст у ваготоніків на 43% 

відносно нормотоніків (Р<0,01);

• Лауринова кислота має найбільший вміст у ваготоніків на 47% 

відносно нормотоніків (Р<0,01);

• Міристинова кислота у нормотоніків на 18% менша за відсотковим 

вмістом відносно симпатотоніків та на 45% менша в порівнянні з ваготоніками 

(Р<0,05; Р<0,001);

• Пентадеканова кислота у тварин з нормотонією на 40% більший 

вміст в порівнянні з симпатотоніками та на 23% менший відносно ваготоніків 

(Р<0,05; Р<0,01);

• Пальмітинова кислота має найбільший вміст у ваготоніків на 6% 

відносно нормотоніків (Р<0,01);

• Стеаринова кислота у симпатотоніків на 8% менший вміст у 

порівнянні з нормотоніками (Р<0,001);

• Арахінова кислота у симпатотоніків на 28% більший вміст у 

порівнянні з нормотоніками (Р<0,01);
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• Трикозанова кислота у тварин з нормотонією на 11% більший вміст 

в порівнянні з симпатотоніками та на 12% відносно ваготоніків (Р<0,05; Р<0,01);

Аналізуючи роботи вчених, можна знайти безліч дослідів по покрашенні 

вмісту жирних кислот, але мало хто звертає увагу на індивідуальні особливості 

тварин. Якщо переглядати їх роботу чітко видно, що вони беруть загальну 

кількість кіз та продумують напрямки у реалізації запланованої мети. Мало хто 

враховує особливості метаболічних процесів, які протікають під впливом різних 

системи організму. Тонус автономної нервової системи один з ключових 

параметрів у аналізі гомеостазу кіз. Враховуючи наші результати, бачимо читку 

картину того, що тварини з симпатотонією мають менший показник насичених 

жирних кислот серед інших. Ваготоніки в загальному плані мають більшу 

показники вмісту жирних кислот. Тому під час досліджень з поставлення мети 

покращити відсоткове співвідношення насичених і ненасичених жирних кислот, 

варто додати тонус автономної нервової системи як, ще показник впливу на 

метаболічні процеси ліпідів у організмі [5, 9, 13].

За біохімічного дослідження сироватки крові кіз було визначено показники 

ліпідограми у тварин різного тонусу автономної нервової системи. При 

порівнянні вмісту триацилгліцеролів у сироватці крові дослідних груп кіз з 

різним тонусом автономної нервової системи було встановлено деякі 

відмінності. Порівнюючи з дослідною групою нормотоніків встановили, що у кіз 

симпатотоніків уміст триацилгліцеролів був менший на 23% (Р<0.05), а в тварин 

дослідної групи ваготоніків, відповідно на 41% (P<0,001). Як результат дослідна 

група нормотоніків мала вищі показники триацилгліцеролів, що відображає 

інтенсивність обміну жирних кислот в організмі кіз. При аналізі вмісту 

ліпопротеїнів низької щільності встановлено, що відносно дослідної групи 

нормотоніків, що характеризуються збалансованим симпатотовагусним 

балансом, симпатотоніки мали показники на 40% більші (Р<0.05), а тварини 

дослідної групи ваготоніків на 76% більші (Р<0.01). порівнюючи з дослідною 

групою симпатотоніків із перевагою впливу симпатичної нервової системи, були 

більші на 36% (Р<0.001). Стосовно дослідної групи ваготоніків, тварин із 
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перевагою впливу парасимпатичної нервової системи, показники ліпопротеїнів 

високої щільності мали незначні відмінності проти нормотоніків. Уміст 

загального холестеролу в сироватці крові кіз нормотоніків, порівнюючи з 

тваринами з симпатотонією, був на 16% більшим (Р<0.01). При співставленні 

показників холестеролу в тварин із нормотонією та дослідної групи із ваготонією 

встановлено, що у ваготоніків його уміст був на 15% більший порівняно з 

нормотоніками (Р<0.01). При аналізі величин індексу атерогенності встановлено, 

що у кіз нормотоніків порівняно з тваринами симпатотоніками з перевагою 

впливу симпатичної нервової системи, індекс атерогенності був менший на 38% 

(Р<0.01). Стосовно дослідної групи ваготоніків, тварин із перевагою впливу 

парасимпатичної нервової системи, показники індексу атерогенності мали 

незначні відмінності, порівнюючи із нормотоніками. 

Аналіз ліпідного складу в організмі кіз дуже важливий. Для 

високопродуктивних тварин питання нестачі енергетично цінних речовин може 

стати одним із ключових факторів у подальшому розвитку їх організму, що 

відобразиться на продуктивності в майбутньому. Крім цього, варто проводити 

оцінку ризиків для цих жуйних тварин. Питання стресового чинника завжди 

актуальне по причині його різноманіття та частоти виникнення. Незважаючи на 

те, що з першого погляду загроза стресового стану тварини несе незначні 

зрушення в організмі, з часом ця проблема може зростати, що відобразиться на 

обміні ліпідів і, як наслідок, на продуктивності. Питання покращення 

метаболізму в цьому випадку досить актуальне, адже зі збільшенням вмісту 

енергетично цінних речовин буде відмічатися пришвидшення росту і розвитку 

кіз, що у подальшому відобразиться на продуктивності.

Для реалізації поліпшення ліпідного обміну вченими розроблено багато 

напрямів, що базуються переважно на корегуванні вмісту жирів та жирних 

кислот в організмі за рахунок різних харчових добавок. Мета внесення 

додаткових поживних речовин у раціон полягає у впливі на ферментативну 

ланку, внесенні додаткового джерела ліпідів, корекції антиоксидантної системи 

тощо [114]. Виконували аналіз біохімічного складу сироватки крові кіз на 
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різному етапі розвитку їх організму. За результатами їх дослідження визначено, 

що починаючи з віку 180 днів обмін ліпідів значно менший при порівнянні з 

іншими періодами розвилку молодняку. Варто відмітити, що дані автори в ході 

їхнього дослідження підкреслюють важливість ліпідного обміну для росту і 

розвитку організму. Аналізуючи отримані показники даних дослідників ми 

відмічаємо, що при дослідженні десяти тварин розбіжності у результатах 

коливаються у нижній допустимій межі (P<0.05) співставивши з нашими 

результатами ми відмічаємо схожість показників ліпідограми, але за рахунок 

розподілу тварин відповідно до тонусі автономної нервової системи погрішність 

даних значно меша. Завдяки цьому наше дослідження може покращити аналіз 

ліпідного обміну для вчених оскільки одержані показники мають меншу похибку 

при врахуванні індивідуальних особливостей.

Проводили дослідження з внесення харчової добавки оливкового листя для 

зміни ліпідного складу в організмі кіз. Дослідна група кіз, що споживала раціон 

із оливковим листям, мала на 9% менший вміст холестеролу в молоці порівняно 

з контрольною групою. Більш значною відмінністю був вміст холестеролу в 

крові, що становив на 20% менше у дослідної групи порівняно з контролем. Але 

отримані результат не дивлячись на гарні відмінності цільних показників мали 

значну похибку, яка негативно вплинула на варіаційну похибки. Такі результати 

стали причиною того, що тварини не були розподілені відповідно до 

індивідуальних особливостей, що у свою чергу стало причиною наявності 

відмінних показників, але зі значними похибками. Про це свідчать результати 

нашого дослідження, які підтверджують необхідність розмежування тварин 

відповідно до їх індивідуальних особливостей, що забезпечить більш точніший 

аналіз метаболічних процесів ліпідів [181].

Поводили дослідження із додавання до раціону кіз добавок із 

ресвератролом для покращення росту тварин та забезпечення покращення 

обміну ліпідів. За результатами біохімічного дослідження сироватки крові 

встановлено вплив харчової добавки ресвератролу на показники 

триацилгліцеролів, ліпопротеїдів високої і низької щільності [194]. Відносно 
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контрольної групи тварин встановлено, що вміст триацилгліцеролів за високої 

концентрації ресвератролу зменшувався на 55% у кіз, де дозування на один 

кілограм маси тіла становило 600 мг. Показники ліпопротеїдів високої щільності 

зросли у тварин із застосуванням цієї дієтичної добавки в 1.5 рази відносно 

контрольної групи. А показники ліпопротеїдів низької щільності зменшилися у 

2.5 рази відносно контрольної групи. Відбулось зростання також коефіцієнту 

атерогенності. Не зважаючи на такі значні відмінності варто відміти, що підчас 

дослідження методики корекції ліпідного обміну із покращенням показників 

вмісту ліпідів, спостерігаються значні розбіжності у показниках. Наслідком 

цього стає відсутність варіаційної залежності показників тригліцеридів, ЛПНЩ 

(P>0.05) та малій залежності при співставленні вмісту загального холестеролу та 

ЛПВЩ (P<0.05). Порівнявши результати у даних дослідників і наші ми 

відмічаємо, що розмежування дослідних груп тварин відповідно до активності 

автономної нервової системи підвищить результативність отриманих результатів 

біохімічного дослідження ліпідного обміну та зменшити вихідну похибку 

цифрових показників.

Досліджували вплив харчових добавок із цинком на ліпідний обмін, до 

яких відносилися цинк-сульфат, цинк-метіонін, цинк-гліцинат. Метою даного 

дослідження було визначити дію цих харчових добавок на показники 

продуктивності кіз у період росту. Найбільший вміст ліпідів у сироватці крові 

був у тварин, яким задавали біологічні добавки цинк-сульфату та цинк-гліцинат 

[179]. Найменший вміст ліпідів був у кіз які споживали цинк-метіонін. Варто 

відмітити, що у трьох дослідних групах тварин хоч і є наявність відмінностей у 

показниках, не всі отримані результати мали взаємозв’язок показників ліпідного 

обміну та біологічно активних добавок цинку, що відображається на похибці 

ствердження достовірності отриманих результатів P, яка була в показників 

холестеролу та ЛПВЩ в межах граничної достовірності за (P<0.05) в інших 

показниках тригліцеридах, ЛПНЩ значення були вже за межами достовірних 

результатів. Це свідчить про значну розбіжність отриманих результатів, що 

підтверджує необхідність розподілу досліджуваних груп тварин відповідно до їх 
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індивідуальних особливостей. Забезпечити це може врахування тонусу 

автономної нервової системи, що підтверджують наші результати завдяки яким 

ми маємо меншу розбіжність отриманих результатів у дослідних групах тварин.

Досліджували вплив рослинних добавок у вигляді листя Aquilaria sinensis 

на обмін ліпідів у кіз. Метою їх дослідження було покращення продуктивності, 

а саме якості м’яса та приросту ваги. За їх досліджень застосування раціонів із 

додаванням до них листя Aquilaria sinensis є гарною альтернативою у покращенні 

обміну ліпідів та поліпшення якості м’яса, адже відносно недорога сировина 

забезпечує збалансований приріст маси тіла кіз та збагачує їх організм 

поліненасиченими жирними кислотами, що у подальшому покращує якість 

вихідного м’яса. Застосування даної харчової добавки також сприяло 

зменшенню в сироватці крові кіз вмісту холестеролу та підвищенню рівня 

ліпопротеїнів високої щільності. За аналізу отриманих даних у дослідженні 

вчених ми дійшли висновку про необхідність розподілу тварин відповідно до 

впливу відділів автономної нервової системи. Це пояснюється тим, що не всі 

показники ліпідного обміну мали достовірні результати для порівняння 

контрольної групи та дослідної. Варто відмітити, що згідно наших результатів 

тварини мають різний метаболічний обмін за впливу тонусу автономної нервової 

системи, що надає нової інформації у вивченні питань покращення обміну 

органічних речовин[192]. 

Використовували харчові добавки у вигляді лляної олії та підігрітого 

насіння льону. Результатом цього стало зменшення загального вмісту в організмі 

кіз триацилгліцеролів, холестеролу та ліпопротеїнів низької щільності, що було 

значно нижче порівнюючи з показниками раціону, де застосовували лляну олію. 

Але при оцінці достовірності отриманих результатів видно, що отримані 

показники хоч і мають певні зміни у ліпідах плазми крові, проте різниця між 

дослідною і контрольною групою досить не значні. Порівнюючи з нашими 

результатами варто відмітити, що результативність таких показників суттєво 

залежать від систем організму, як корегують обмінім речовин. Щоб отримати 

більш суттєвіші результати на нашу думку варто розподіляти дослідні групи 
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тварин відповідно до їх симпатовагусного балансу, що спростить вченим аналізі 

отриманих результатів [121]. Проаналізувавши дослідження різних вчених у 

реалізації питання покращення ліпідного обміну в організмі кіз варто відзначити, 

що дані, які свідчать про зміни ліпідограми сироватки крові, мають значні 

цифрові розбіжності. Про це свідчать показники статистичного аналізу, що 

розташовані у нижній границі допустимого [170]. Пояснення цьому можна дати 

при врахуванні деяких факторів. Першою причиною може слугувати 

формування дослідних і контрольних груп. Не завжди фермери враховують 

індивідуальні особливості кожної тварини, що досить важливо, оскільки 

метаболічні процеси протікають по-різному залежно від організму. Наслідками 

цих порушень можуть слугувати якраз значні розбіжності у результатах 

біохімічного аналізу. Другою причиною таких розбіжностей є різна реакція 

тварин на зміну стратегії годівлі у господарстві, внесення різних харчових 

добавок несе як позитивну, так і в певній мірі негативну роль, адже зрушення 

складових раціону змінить метаболічні процеси в організмі. Цим самим знову 

постає питання необхідності врахування індивідуальних особливостей тварин 

[175].



159

ВИСНОВКИ

За результатами клінічних, лабораторних та статистичних досліджень 

визначено взаємозалежність тонусу автономної нервової системи та показників 

ліпідного обміну в організмі кіз. Визначено вплив автономної нервової системи 

на вміст ненасичених і насичених жирних кислот в ліпідах плазми крові та 

показників ліпідограми сироватки крові.

1. Доведено, що симпатотонія, нормотонія та ваготонія спричиняють 

достовірні відмінності у показниках варіаційної пульсометрії. Дослідна група 

ваготоніків мала найменші показники амплітуди моди (Р≤0,001) та найбільші 

показники моди (Р≤0,01), віріаційного розмаху (Р≤0,001). Симпатотоніки мали 

найменші показники моди та варіаційного розмаху (Р≤0,05) та найбільші 

показники амплітуди моди (Р≤0,01). Визначено кореляційну залежність між 

вихідними показниками впливу автономної нервової системи та модою, 

амплітудою моди і варіаційним розмахом (Р≤0,001).

2. Визначено вплив тонусу автономної нервової системи на вміст 

насичених жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз. У порівнянні з 

нормотоніками, симпатотоніки мають низький вміст масляної (Р<0,05), 

капринової (Р<0,05), пентадеканової (Р<0,05), пальмітинової (Р<0,05), 

стеаринової (Р<0,05), трикозанової (Р<0,01), та високий вміст капронової 

(Р<0,001), лауринової (Р<0,05), міристинової (Р<0,05), арахінової (Р<0,001) 

кислоти, а ваготоніки мають високий вміст масляної (Р<0,001), капронової 

(Р<0,001), капринової (Р<0,001), лауринової (Р<0,001), міристинової (Р<0,001), 

пентадеканової (Р<0,01) та низький вміст трикозанової (Р<0,01) кислот.

3. Встановлено кореляційну залежність вмісту насичених жирних 

кислот та показників варіаційно-пульсометричного дослідження: 

коротколанюгові жирні кислоти мали статистичну залежність у ваготоніків r=-

0,305–(-0,720), нормотоніків r=-0,520–(-0,791), симпатотоніків r=0,234–0,604. 

Визначено кореляційну залежність вмісту середньоланцюгових жирних кислот 

та показників варіаційно-пульсометричного дослідження у ваготоніків r=(-

0,309)–0,986, нормотоніків r=0,195–(-0,896), симпатотоніків r=-0,250–0,865. 
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Встановлено кореляційну залежність вмісту довголанцюгових жирних кислот та 

показників варіаційно-пульсометричного дослідження у ваготоніків r= -0,467– 

0,989, нормотоніків r=0,434–(-0,988), симпатотоніків r=0,130–0,926.

4. Визначено вплив автономної нервової системи на вміст ненасичених 

жирних кислот у ліпідах плазми крові кіз. У порівнянні з нормотоніками, 

симпатотоніки мають низький вміст пальмітолеїнової (Р<0,05), олеїнової 

(Р<0,01) та високий вміст ліноленової (Р<0,01) арахідонової (Р<0,001), 

докозапентаєнової (Р<0,01), ціс-4,7,10,13,16,19-докозагексаєнової (Р<0,05), ціс-

8,11,14-ейкозатрієнової (Р<0,05), цис-11-ейкозенової (Р<0,05), а ваготоніки 

мають високий вміст ціс-8,11,14-ейкозатрієнової (Р<0,001), цис-11-ейкозенової 

(Р<0,01), та низький вміст міристолеїнової (Р<0,01) ціс-4,7,10,13,16,19-

докозагексаєнової (Р<0,05), лінолевої (Р<0,001), арахідонової (Р<0,001), 

олеїнової (Р<0,05) кислот. 

5. Встановлено кореляційну залежність вмісту ненасичених жирних 

кислот та показників варіаційно-пульсометричного дослідження: мононенсичені 

і омега-3 жирні кислоти мали статистичну залежність у ваготоніків r=0,147–

0,958, нормотоніків r=0,553–0,933, симпатотоніків r=-0,283–0,785. Визначено 

кореляційну залежність вмісту омега-6 жирних кислот та показників варіаційно-

пульсометричного дослідження у ваготоніків r=(-0,158)–0,974, нормотоніків r=-

0,221–(-0,842), симпатотоніків r=0,158–0,964. Встановлено кореляційну 

залежність вмісту омега-9 жирних кислот та показників варіаційно-

пульсометричного дослідження у ваготоніків r=0,219–(-0,932), нормотоніків 

r=0,305–(-0,865), симпатотоніків r=0,139–0,933. 

6. Встановлено достовірні відмінності показників ліпідограми у кіз 

залежно від тонусу автономної нервової системи. Симпатотоніки мають 

нижчийвміст тригліцеридів у сироватці крові на 23 % (P<0,05),ліпопротеїдів 

високої щільності на 40 % (Р<0,05), загального холестеролу на 16 % (Р<0,01), 

індексатерогенності на 38 % (Р<0,01) та вищий вміст ліпопротеїдів низької 

щільності на 36 % (Р<0,001), ніж нормотоніки. У порівнянні з нормотоніками, 

ваготоніки мають вищий вміст ліпопротеїдів низької щільності на 76 % 
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(Р<0,01),загального холестеролу на 15 % (Р<0,01) та нижчий вміст тригліцеридів 

на 41 % (P<0,001).

7. Встановлено кореляційну залежність показників ліпідрограми та 

показників варіаційно-пульсометричного дослідження: тригліцериди мали 

статистичну залежність у ваготоніків r=0,624–0,913, нормотоніків r=0,444–0,754, 

симпатотоніків r=0,222–0,560. Визначено кореляційну залежність вмісту 

ліпопротеїди дуже низької щільності та показників варіаційно-

пульсометричного дослідження у ваготоніків r=0,313–(-0,762), нормотоніків 

r=0,617–0,959. Встановлено кореляційну залежність вмісту ліпопротеїди низької 

щільності та показників варіаційно-пульсометричного дослідження у ваготоніків 

r=0,520–0,540, нормотоніків r=0,367–0,743, симпатотоніків r=-0,527–(-0,848). 

Визначено кореляційну залежність вмісту ліпопротеїди високої щільності та 

показників варіаційно-пульсометричного дослідження у симпатотоніків 

r=0,275–0,972 і  нормотоніків r=-0,611–(-0,853). Встановлено кореляційну 

залежність вмісту ліпопротеїди низької щільності та показників варіаційно-

пульсометричного дослідження у ваготоніків r=0,851–0,911, нормотоніків r=-

0,515–(-0,932), симпатотоніків r=-0,338–(-0,624). Визначено кореляційну 

залежність вмісту ліпопротеїди високої щільності та показників варіаційно-

пульсометричного дослідження у симпатотоніків r=-0,205–(-0,952), ваготоніків 

r=-0,311–(-0,542), нормотоніків r=0,485–0,866.

ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ

Матеріали дисертаційної роботи пропонується використовувати у 

навчальному процесі для викладання дисциплін «Фізіологія 

сільськогосподарських тварин», «Фізіологія тварин» та «Біохімія тварин».

Рекомендується застосування вараційної пульсометрії для встановлення 

активності автономної нервової системи, що у подальшому покращить 

формування груп тварин, відповідно до їх особливостей обміну речовин. 

Врахувавши ці деталі, раціон годівлі тварин матиме кращій результат, а 

застосування харчових добавок для покращення продуктивності буде більш 
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ефективним. Отримані результати є наглядним прикладом відмінностей перебігу 

метаболічних процесів обміну ліпідів у організмі кіз залежно від тонусу 

автономної нервової системи.
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