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ошкодження периферійних
нервів верхніх і нижніх кін�
цівок є однією з складних
проблем реконструктивної

хірургії. Незважаючи на викорис�
тання мікрохірургічної техніки під
час їх відновлення, локомоторна
функція кінцівки після такої травми
часто залишається незадовільною.
При цьому репаративні можливості
скелетних м'язів суттєво різняться
від таких травмованих кісток і нер�
вів [1, 2]. 
У зв'язку з цим саме функціональний
стан скелетних м'язів вважають
лімітуючим фактором ефективного
лікування та реабілітації хворих ор�
топедотравматологічного профілю
[3 — 6].

Функціональні можливості ске�
летних м'язів залежать від їх струк�
турно—функціональних особливос�
тей і визначаються особливостями
тканинного обміну, насамперед, ха�
рактером енергозабезпечення [7 —
9]. У скелетних м'язах метаболічні
процеси жорстко контролюються
системними і локальними чинника�
ми, проте, в умовах їх травматично�
го ушкодження в них виявляють
значну пластичність метаболізму [9
— 12]. У зв'язку з цим функціональне
відновлення м'язів у посттравматич�
ному періоді залежить не лише від
інтенсивності відновлення їх струк�
турно—метаболічних характерис�
тик, воно має бути забезпечене
ефективною реіннервацією. Проте,
недостатня кількість даних з біохімії

травмованих м'язів верхніх і нижніх
кінцівок не дозволяє зробити об�
ґрунтовані висновки про доціль�
ність застосування відповідної ко�
рекції метаболічних змін, спрямова�
них на відновлення скелетних м'язів,
при травматичному ушкодженні пе�
риферійних нервів.

Мета дослідження: вивчити особ�
ливості системних проявів мета�
болічних порушень в скелетних
м'язах передніх і задніх кінцівок,
оцінити можливості їх регуляції при
травматичному ушкодженні та ауто�
пластиці периферійних нервів.

П Реферат
В експериментальному дослідженні вивчені зміни обміну амінокислот, ферментів,

електролітів, жирних кислот (ЖК) у скелетних м'язах передніх і задніх кінцівок

щурів при значних дефектах периферійного нерва та його аутопластиці. Мета5

болічні зміни у скелетних м'язах супроводжуються значною інтенсивністю проте5

олізу, зниженням активності ферментів, енергетичного обміну і, меншою мірою,

балансу електролітів і обміну ЖК. Після аутопластики великих дефектів травмова5

ного нерва маркерами відновлення м'язової тканини є синтез протеїнів і віднов5

лення активності лактатдегідрогенази (ЛДГ) і креатинфосфокінази (КФК).

Хірургічне відновлення нерва супроводжується активацією синтезу білка у м'язах,

проте, нормалізацію показників ферментних систем, обміну ліпідів та балансу

електролітів не спостерігали. Метаболічний дисбаланс потребує відповідної фар5

макологічної корекції та попередження прогресування патологічного процесу в

скелетних м'язах.
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Abstract
The changes in metabolism of the amine acids, enzymes, electrolytes, fat acids (FA) in

skeletal muscles of anterior and posterior extremities of rats in significant defects of

peripheral nerve and its autoplasty were studied in experimental investigation.

Metabolic changes in skeletal muscles are accompanied by significant intensity of pro5

teolysis, lowering of the enzymes activity, energetic metabolism and in a less extent —

of the electrolytes balance and the FA metabolism. After autoplasty of big defects in the

traumatized nerve the proteins' synthesis and restoration of activity of lactate dehydro5

genase and creatine phosphokinase constitute the markers of muscular tissue restora5

tion. Surgical restoration of the nerve is accompanied by a protein synthesis activation

in muscles, but normalization of the enzyme systems indices, the lipids metabolism and

the electrolytes balance was not observed. Metabolic dysbalance needs a certain phar5

macological correction and prevention of a progress of pathological process in skeletal

muscles.

Кeywords: the nerve trauma; skeletal muscles; biochemistry; metabolism; dystrophy;

restoration; аutoplasty; еxperiment.
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МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ

Експерименти проведені на 36
білих нелінійних щурах—самцях
масою тіла 200 — 215 г. Тварини роз�
поділені на 4 групи: 1—ша група —
інтактні (n=5); 2—га група — невро�
томія сідничого нерва (n. іschiadicus,
n=8); 3—тя група — невротомія сере�
динного нерва (n. medianus, n=8);
4—та і 5—та групи — невротомія і
нейрорафія діастазу (кінець в
кінець) з використанням фрагмента
відповідного нерва передньої (n=8) і
задньої (n=8) кінцівки довжиною 1
см (аутопластика). Всі оперативні
втручання виконані під відповідною
премедикацією (тіопентал—натрій,
60 мг/кг, внутрішньоочеревинно). У
середньо—верхній третині перед�
ньої і задньої кінцівок щура розсіка�
ли м'які тканини, виділяли середин�
ний і сідничий нерви. Нейрорафію
здійснювали з використанням сте�
рильного шовного матеріалу (про�
лен або етилон 8/0 на атравма�
тичній голці) фірми "Еthicon" (Шот�
ландія). Після цього рану зрошували
розчином антибіотиків (біцилін—3,
"Київмедпрепарат") і зашивали на�
глухо. Рани у тварин загоювались
первинним натягом. Тварин трима�
ли у віварію на звичайному раціоні.
Всі маніпуляції проводили з дотри�
манням існуючих норм біоетики
[13].

Через 1 міс після операції у щурів
під наркозом тіопентал—натрієм
видаляли скелетні м'язи і готували
для біохімічного дослідження. Окре�
мо досліджували скелетні м'язи
іпси— та контралатеральних перед�
ньої і задньої кінцівок.

Для визначення активності ЛДГ і
КФК використовували тест—систе�
ми "Реагент" (Україна) і "Пліва—Ла�

хема" (Чехія). Фракційний склад біл�
ків вивчали за модифіковим мето�
дом електрофорезу у поліакриламід�
ному гелі [14], склад амінокислот —
за методом S. Moor [15]. Вміст елект�
ролітів визначали на автоматично�
му аналізаторі Easy Lyte Calcium
(Medica, США) з використанням ре�
активів фірми"Medica" (Нідерланди).
Отримані результати порівнювали
за непараметричним U—критерієм
Манна—Уїтні.
РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Зміни вмісту амінокислот у ске�
летних м'язах після аутопластики
травмованого нерва. Через 1 міс
після моделювання проксимального
ушкодження периферійного нерва
встановлене зменшення загальної
кількості білків у скелетних м'язах, в
тому числі зв'язаних на 9,8% — в пе�
редній кінцівці (Uемп=2; Uкр=3,
p<0,01; Uкр=6, p<0,05) і на 34,7% — у
задній кінцівці (Uемп=0; Uкр=1, p<
0,01; Uкр=7 p<0,05) (табл. 1). Поряд з
цим рівень вільних амінокислот у
м'язах передніх кінцівок збільшився
на 5,1% (Uемп=2; Uкр=1, p<0,01; Uкр=5,
p<0,05).

У щурів, яким здійснювали ауто�
пластику травмованого нерва, вста�

новлене значне зменшення вмісту
вільних амінокислот в передніх і
задніх кінцівках майже на 77% (p<
0,05), збільшення вмісту зв'язаних
амінокислот лише в задніх кінцівках
на 43,2% (Uемп=0; Uкр=1, p<0,01; Uкр

=7, p<0,05). 
Збільшення вмісту вільних амі�

нокислот у м'язовій тканині зумов�
лене прогресуючими процесами
протеолізу, його значне зменшення
після аутопластики — залученням до
синтезу структурних і функціональ�
них протеїнів.

Зміни активності ферментів
енергетичного обміну в м'язах і
плазмі крові після травми пери�
ферійного нерва та аутопластики.
У щурів усіх груп встановлене змен�
шення активності ЛДГ в плазмі крові
і особливо — у м'язах задніх кінцівок
— у середньому на 45,7%, у передніх
кінцівках — на 19,6%. Активність
КФК зменшувалася у м'язах задніх
кінцівок у середньому на 54% (Uемп

=7; Uкрр=5, p<0,01; Uкр=9, p<0,05), від�
значено тенденцію до її підвищення
у плазмі крові.

Після аутопластики достовірної
різниці змін активності ЛДГ у порів�
нянні з такими після невротомії не
було. Виявлена тенденція до збіль�

Òàáëèöÿ 1. Âì³ñò àì³íîêèñëîò ó ì’ÿçàõ ïðè óøêîäæåíí³ ïåðèôåð³éíîãî 
íåðâà 

Ê³íö³âêà Êîíòðîëü Íåâðîòîì³ÿ 
Íåâðîòîì³ÿ ç 

àóòîïëàñòèêîþ 

Ð³âåíü çâ’ÿçàíèõ àì³íîêèñëîò ó ì’ÿçàõ, ìêã/ã )mx( ±  

Ïåðåäíÿ 310,5 ± 2,4 280,0 ± 2,7* 246,0 ± 2,6* 

Çàäíÿ 305,5 ± 2,6 199,2 ± 2,5* 285,3 ± 2,7*∇ 

Ð³âåíü â³ëüíèõ àì³íîêèñëîò ó ì’ÿçàõ, ìêã/ã )mx( ±  

Ïåðåäíÿ 4735,73 ± 4,9 4997,1 ± 3,2* 1190,86 ± 3,4*∇ 

Çàäíÿ 5546,1 ± 4,9 5683,5 ± 3,2 1196,83 ± 3,4*∇ 

Ïðèì³òêà. Ð³çíèöÿ ïîêàçíèê³â äîñòîâ³ðíà ó ïîð³âíÿíí³ ç òàêèìè: * – â ³íòàêòíèõ 
ùóð³â; ∇ – ï³ñëÿ íåâðîòîì³¿ (p<0,05). Òåæ ó òàáë. 2, 3. 

Òàáëèöÿ 2. Çì³íè àêòèâíîñò³ ôåðìåíò³â ó ì’ÿçàõ ³ ïëàçì³ êðîâ³ ó ùóð³â ï³ñëÿ òðàâìóâàííÿ ïåðèôåð³éíîãî íåðâà 

Àêòèâí³ñòü ôåðìåíò³â, Îä/ë )mx( ±  

ó êðîâ³ ó ì’ÿçàõ Ãðóïà Ê³íö³âêà 

ËÄÃ ÊÔÊ ËÄÃ ÊÔÊ 

Ïåðåäíÿ 16,20 ± 3,4 671,5 ± 23,7 
Êîíòðîëü 

Çàäíÿ 

400,6 ± 16,9 110,6 ± 16,9 

10,1 ± 4,4 642,9 ± 21,9 

Ïåðåäíÿ 321,4 ± 41,7* 119,3 ± 40,9 2,40 ± 0,3* 587,7 ± 45,1* 
Íåâðîòîì³ÿ 

Çàäíÿ 216,9 ± 30,4* 49,2 ± 18,5* 4,52 ± 1,9* 705,5 ± 55,3 

Ïåðåäíÿ 252,5 ± 51,5* 167,6 ± 140,5 2,36 ± 0,4* 577,1 ± 21,1* 
Íåâðîòîì³ÿ ç àóòîïëàñòèêîþ 

Çàäíÿ 297,3 ± 35,6* 165,3 ± 18,4∇ 5,16 ± 2,9* 663,8 ± 47,3 
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шення активності ферментів у м'я�
зах задньої кінцівки. 

Встановлене підвищення актив�
ності КФК у 3,3 разу в плазмі крові
після аутопластики, у м'язовій тка�
нині статистично значущої різниці
не було (табл. 2).

Зміни вмісту електролітів у
м'язах і плазмі крові після травми
периферійного нерва. Рівень елект�
ролітів у скелетних м'язах дослідних
тварин достовірно не різнився від
такого в інтактних тварин, лише в
крові щурів при травмі сідничого
нерва виявляли незначне зменшен�
ня рівня Na+ і К+ та збільшення —
рівня Са2+. Після аутопластики від�
значено нормалізацію рівня Са2+в
плазмі крові щурів обох дослідних
груп, Na+ — лише у тварин після не�
вротомії сідничого нерва (табл. 3)

Зміни обміну ЖК після травми
периферійного нерва. За високого
травматичного ушкодження пери�
ферійного нерва у скелетних м'язах
передніх і задніх кінцівок щурів
відбувається перерозподіл насиче�
них і ненасичених ЖК. В м'язах пе�
редніх кінцівок зменшується рівень
коротколанцюгових насичених ЖК
С4, С6, С10, С11, в задніх кінцівках —
зменшується вміст насичених С10,
С11, С20 і ненасичених С18:2н6с і
С20:1 ЖК. Одночасно виявлене не�
значне підвищення рівня насичених
С13, С14, С17 і ненасичених С14:1,
С16:1, С18:1 і С18:2 ЖК. При цьому
загальний вміст коротколанцюго�
вих ЖК, насичених і ненасичених, їх
довголанцюгових типів не відріз�
нявся від такого в інтактних тварин.
Перерозподіл ЖК в бік довголанцю�
гових насичених і ненасичених ЖК
можна пояснити активацією їх син�
тезу з коротких С4 — С11 фраг�

ментів на тлі травматичного ушкод�
ження та гіподинамії.

Після аутопластики ушкоджено�
го нерва спостерігали лише тенден�
цію до відновлення рівня коротко�
ланцюгових насичених ЖК (С4—
С13), зменшення вмісту міристооле�
їнової і збільшення вмісту ейкозано�
вої кислот, а також окремих мета�
болічних форм ліноленової кисло�
ти, проте, в цілому ці зміни суттєво
не відрізнялись від таких після не�
вротомії без аутопластики. 

Таким чином, при травматично�
му ушкодженні периферійного нер�
ва у скелетних м'язах виникають
структурні та метаболічні зміни, в
основі яких є розділення процесів
окисного фосфорилювання енерге�
тичних субстратів, що супровод�
жується змінами балансу електро�
літів та амінокислот, протеолізу
структурних і функціональних біл�
ків м'язів, темпи якого більшою мі�
рою прогресують у м'язах задніх
кінцівок. У денервованих та травмо�
ваних м'язах відбуваються атрофічні
процеси, що супроводжуються про�
гресуючим протеолізом і виходом
білків, зокрема, міоглобіну, з м'язів у
системний кровоток. На тлі енерге�
тичної дисфункції в м'язах змен�
шується синтез макроергічних спо�
лук, насамперед, АТФ і креатинфос�
фату, проте, збільшується вміст їх
нефосфорильованих форм, тобто,
АДФ і креатину, що є діагностичним
маркером метаболічної дисфункції
скелетних м'язів, зокрема, появи
креатинурії [8]. У проведеному екс�
периментальному дослідженні
підтверджене положення про пору�
шення утворення креатинфосфату,
макрером якого є зниження актив�
ності КФК.

Іншим важливим маркером мета�
болічної дисфункції та темпів
відновлення є активність ЛДГ. За
адекватної оксигенації лактат у
м'язах і крові не накопичується, а ме�
таболізується у циклі Кребса, проте,
в умовах гіпоксії — активно накопи�
чується, що спричиняє порушення
процесів тканинного дихання. Це, в
свою чергу, генерує утворення ак�
тивних форм кисню (вільних ради�
калів), що окиснюють білки, вугле�
води і ліпіди м'язових волокон, заго�
стрюючи атрофічні процеси. Змен�
шення активності ЛДГ у м'язах на тлі
травми периферійного нерва, ймо�
вірно, зумовлене енергетичним де�
фіцитом та порушенням четвертин�
ної структури і функції ферментів на
тлі лактат—ацидозу [16 — 18]. Поряд
з цим порушується енергозалежний
обмін електролітів та ЖК.

Основним методом лікування
травмованого нерва є хірургічне
відновлення його цілісності, зокре�
ма, шляхом аутопластики. Проте, ве�
ликий клінічний досвід застосуван�
ня цього методу свідчить про існу�
вання деяких недоліків, зокрема, не�
безпеку некрозу нервових транс�
плантатів до того, як відбудеться їх
реваскуляризація, прогресування
атрофії м'язів [19]. 

На підставі аналізу результатів ек�
спериментальних досліджень вста�
новлено, що при аутопластиці пери�
ферійного нерва скелетні м'язи
відновлюються лише частково, про�
явом чого є активація синтезу про�
теїнів. При цьому відзначають
відновлення обміну амінокислот, і
частково — активності ферментів—
маркерів у плазмі крові. При цьому
баланс електролітів і ЖК не є марке�
ром відновного процесу і суттєво

Òàáëèöÿ 3. Çì³íè âì³ñòó åëåêòðîë³ò³â â ì’ÿçàõ ³ ïëàçì³ êðîâ³ ï³ñëÿ òðàâìè ïåðèôåð³éíîãî íåðâà 

Âì³ñò åëåêòðîë³ò³â, ììîëü/ë )mx( ±  

ó êðîâ³ ó ì’ÿçàõ Ãðóïà Ê³íö³âêà 

Na
+
 K

+
 Ca

+
 Na

+
 K

+
 Ca

+
 

Ïåðåäíÿ 9,56 ± 0,2 6,34 ± 0,2 0,24 ± 0,0 Êîíòðîëü 

Çàäíÿ 
144,4 ±± 2,0 5,59 ± 0,4 1,25 ± 0,0 

9,60 ± 0,1 5,60 ± 0,3 0,24 ± 0,0 

Ïåðåäíÿ 136,0 ± 1,0* 4,47 ± 0,4 1,28 ± 0,0 8,85 ± 0,5 6,10 ± 0,4 0,24 ± 0,0 Íåâðîòîì³ÿ 

Çàäíÿ 139 ± 1,4* 3,86 ± 0,3* 1,32 ± 0,0* 10,00 ± 0,4 5,22 ± 0,5 0,24 ± 0,0 

Ïåðåäíÿ 134,9 ± 0,8* 4,48 ± 0,2 1,28 ± 0,0 9,20 ± 0,6 5,6 ± 0,4 0,24 ± 0,0 Íåâðîòîì³ÿ ç 
àóòîïëàñòèêîþ Çàäíÿ 142,1 ± 0,3* 4,45 ± 0,0* 1,23 ± 0,0 9,73 ± 0,2 6,34 ± 0,2 0,24 ± 0,0 
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змінюється у тварин в умовах пост�
травматичної гіподинамії.

ВИСНОВКИ

1. Високе травматичне ушкод�
ження периферійних нервів з вели�
кими дефектами супроводжується
виникненням структурних і мета�
болічних змін у скелетних м'язах. В
денервованих м'язах формуються
процеси протеолізу і метаболічної
дисфункції, в основі яких є роз'єд�
нання окиснення та фосфорилю�
вання субстратів енергетичного об�
міну, маркерами чого є зміни актив�
ності ЛДГ, КФК, перерозподіл віль�
них і зв'язаних амінокислот.

2. В м'язовій і жировій тканині
травмованих кінцівок відбувається
перерозподіл ЖК в бік їх довголан�
цюгових форм. Зміни балансу елект�
ролітів виявляли лише в крові щурів
на тлі травми нервів задніх кінцівок,
при цьому обмін ЖК і основних
катіонів (Na+, K+, Ca2+) не є маркером
відновного процесу.

3. Після аутопластики великих
дефектів травмованого нерва у ске�
летних м'язах відбуваються активні
відновні процеси, основним марке�
рами яких є перехід вільних проте�
їногенних амінокислот у зв'язані
форми. Проте, відновлення актив�
ності ферментних систем у скелет�

них м'язах, балансу ліпідів та елект�
ролітів не спостерігають, що може
бути передумовою прогресування
патологічних змін у денервованих
м'язах, особливо за неефективної ау�
топластики периферійного нерва.

4. Хірургічне відновлення трав�
матично ушкодженого периферій�
ного нерва супроводжується акти�
вацією анаболічних процесів у де�
нервованих м'язах, проте, метабо�
лічний дисбаланс потребує відпо�
відної фармакологічної корекції та
попередження прогресування пато�
логічного процесу у скелетних
м'язах.
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