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Вступ

Вивчення механізмів скорочення м’язового волок+
на – це фундаментальна проблема фізіології м’язової
системи [2]. Однак, дослідженню функції м’язів при па�
тологічному ушкодженні приділяли мало уваги. Серед
патологічних процесів (денервація, ішемія, тенотомія

та комбінація зазначених факторів), що відбуваються 
у м’язах при травмі, ішемічне ушкодження займає про�
відне місце [1, 6, 13]. 

Післятравматичне ішемічне ушкодження м’язів ви�
никає внаслідок місцевого гіпертензивного ішемічного
синдрому (МГІС) [2, 5, 8, 17]. При МГІС визначено гісто�
морфологічну картину руйнації м’зового волокна, його
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некротичне переродження та фіброзування [4, 7, 14, 15].
Проте, у доступній літературі ми не знайшли ґрунтовних
експериментальних робіт з дослідження функції ішемі�
зованих м’язів, що ускладнює розуміння патофізіологіч�
них процесів у скелетних м’язах в умовах ішемії. 

Мета дослідження – визначити зміни швидкістно�
силових характеристик скелетних м’язів в умовах гост�
рої ішемії. 

Матеріали і методи 

Робота виконана в лабораторії збудливих систем
Київського національного університету ім. Т. Г. Шевчен�
ка яка відділенні мікрохірургії та реконструктивної хі�
рургії верхньої кінцівки ДУ “ІТО АМН України”. 

Експерименти виконані на 16 дорослих щурах масою
від 280 до 300 г під загальним наркозом шляхом внут�
рішньочеревного введення розчину нембуталу із розра�
хунку 40 мг/кг. Тварини були розподілені на контроль�
ну та дві основні групи, яким проводили стимуляцію: 

• у контрольній групі з 4 тварин – не ішемізованого
m. gastrocnemius. 

• у І основній групі з 6 тварин – ішемізованого m. ga+
strocnemius з часовою затримкою в 0,5 с, що необхідно
для збалансування швидкісних процесів на дотетаніч�
ній ділянці стимуляції м’яза.

• у ІІ основній групі з 6 тварин – ішемізованого 
m. gastrocnemius за умов збільшеної тривалості дотета�
нічної ділянки стимуляції. 

В усіх тварин через доступ по медіальній поверхні
стегна та гомілки, довжиною до 3 см, перев’язували гіл�
ки стегнової артерії та вени разом з іншими перфо�
рантними судинами, що забезпечують кровопостачан�
ня m. gastrocnemius. Зупинку регіонарного кровотоку
контролювали шляхом візуалізації появи краплі крові
на поверхні м’яза після нанесення мікроподряпини
ін’єкційною голкою. М’яз звільняли від оточуючих тка�
нин та в дистальній частині перерізали його сухожиль�
ну частину. До сухожилка кріпили гачок із стрічкою,
яку під’єднували до механостимулятора. Для проведен�
ня модульованої стимуляції еферентів у сегментах
L7–S1 перерізали вентральні спинальні корінці безпо�
середньо в місці відходження від спинного мозку. 

Після анестезії тварину розміщали в стереотаксич�
ному станку (СЄЖ – 4), обладнаному системою стійок 
і затискачів для жорсткої фіксації різних відділів хреб�
та, кінцівок і голови. Шкірні краї розтинів підшивали
до арматури станка, спинальні корінці укладали на бі�
полярні платинові електроди. 

На м’яз механічно впливали за допомогою механо�
стимулятора. Силу вимірювали за допомогою чотирьох
тензорезисторів. Сумація навантаження лінійним елек�
тромагнітним двигуном. 

Сигнали, сформовані вимірювальними пристроями,
подавалися до відповідних реєстраторів та одночасно
із цим служили сигналами зворотнього зв’язку у двох
незалежних контурах серворегулювання. При підклю�
ченні відповідного контуру можна було здійснювати
сервоконтроль одного з параметрів: сили (Р�контроль)
або довжини (L�контроль). Аналогові сигнали від дат�

чиків, подавали на аналого�цифровий перетворювач й
оцифровували з частотою опитування 1 кГц і 12�роз�
рядним дозволом. 

Дослідження динамічних властивостей м’язового
скорочення проводили в умовах активації м’яза з вико�
ристанням методу модульованої стимуляції еферентів.
Чотири�п’ять філаментів перерізаних вентральних
спинальних корінців закріплювали на стимулюючих
електродах і за допомогою спеціального пристрою
здійснювали циклічний розподіл регулярної послідов�
ності стимулів по філаментах. Цей спосіб дозволяв мо�
делювати в експерименті асинхронне надходження
еферентної активності до м’яза. 

Тривалість стимуляційного сигналу становила від 
2 до 30 с, час – 0,08 мс. Модульовані криві, наведені 
в роботі, будували з урахуванням сигналів входу�ви�
ходу перетворювача. 

Тривалість досліду становила 8 год, час гострої іше�
мії – 5 год.

Статистичну обробку результатів дослідження про�
водили за методами варіаційної статистики за допомо�
гою програмного забезпечення Оrigin 8.0. 

Кожна з кривих, наведених на рисунках у цій роботі,
є результатом усереднення 12�ти експериментальних
даних.

Результати та їх обговорення

Силова відповідь м’яза (F) була розділена на функ�
ціональні ділянки тривалістю по 500 мс:

•F1 – початок силової відповіді м’яза, яка співпадала
зі зміною частоти стимулюючого сигналу;

•F2 – вихід силової продуктивності м’яза на стаціо�
нарний рівень, без помітного тренду (зсуву) 
у той чи інший бік; 

•F3 – кінцева фаза активності м’яза.
На рис. 1 подані результати зміни сили m. gastrocne+

mius, отримані під впливом модульованого стимуляцій�
ного сигналу у тварин контрольної групи (позначки 
на рис. 1–4: а – криві зміни силової відповіді м’язового
скорочення; b – частотні зміни прикладеної електрич�
ної стимуляції; Dt1 – Dt4 часові інтервали стимуляції.
Вертикальними лініями позначені межі періодів зміни
сили (F1, F2, F3). У нормі застосований пул активності
мотонейронів викликав стійкі гістерезисні ефекти на
фазі лінійного спаду частоти стимуляції. 

Як видно з рис. 1, на ділянці стимуляції Dt2, яка від�
повідає миттєвому виходу стимуляційного сигналу на
максимальний рівень без застосування дотетанічної
частоти стимуляції, сила м’язового скорочення лінійно
падає протягом дослідження і становить близько
20–30% від норми. Характер зміни силових кривих 
у цьому випадку показує зменшення силової відповіді
м’яза за рахунок втоми. 

Період лінійного спаду частоти стимуляції (Dt1),
який на графіку зміни сили співпадає з ділянкою F1, ві�
дображає перехід м’яза на новий стаціонарний рівень
скорочення. Швидкість зміни сили на цій ділянці ліній�
но спадає і корелює із загальною продуктивністю сило�
вої відповіді. 



53

Вісник ортопедії, травматології та протезування, 2010, № 1: 51–56

Дотетанічна ділянка стимуляції (Dt3) викликала по�
одинокі м’язові скорочення та показувала лінійне
зменшення силової відповіді на всіх досліджуваних ча�
сових проміжках. 

При збільшенні частоти стимуляції до нового ста�
ціонарного рівня (ділянка Dt4) після проходження до�
тетанічного плато (Dt3) швидкість зміни сили майже не
змінювалась на всіх часових інтервалах дослідження 
і становила приблизно 80%. 

Цей факт свідчить про залишкові явища ефектів
передісторії руху, які в цьому випадку проявляються 
в компенсованому збільшенні швидкості скорочення 
за рахунок залишкової жорсткісної компоненти доте�
танічної фази. У цьому випадку прояв ефекту перед�
історії руху допомагає м’язу компенсувати викликанні
процеси втоми. Унаслідок цього вихід на новий стаціо�
нарний рівень скорочення F2 після проходження доте�
танічного плато не супроводжується лінійним змен�
шенням силової відповіді.

Таким чином, ефект передісторії руху деякою мірою
може компенсувати зменшення силової відповіді й при�
звести до зменшення втрати силової продуктивності на
стаціонарних ділянках, переводячи м’яз до нового ста�
ціонарного рівня лише на 20–30% менше фізіологічної
норми, унаслідок перебудови активності еферентів.

У І основній групі дослідів вихід на дотетанічну 
ділянку стимуляції (Dt3) супроводжувався часовою 
затримкою в 0,5 с (ділянки Dt1). Така невелика затрим�
ка фізіологічно не могла викликати суттєвих змін у за�
гальній силовій відповіді, але саме такий часовий про�

міжок є фізіологічно обгрунтованим для регуляції швид�
кісних процесів на дотетанічній ділянці.

З рис. 2 видно, що на ділянці Дt1 перед стимуляцією
тетанічного рівня сила скорочення ішемізованого
м’яза зменшувалася на 70–80% від контролю, проте за�
лишалась на досить однаковому рівні незалежно від
тривалості експерименту. При стимуляції, відповідної
тетанічному скороченню (Дt2) без застосування часо�
вої затримки Дt1, силова відповідь м’яза лінійно змен�
шувалася і майже відповідала лінійному спаду сили на
тетанічній ділянці F2 (див. рис. 1).

Таким чином, ця група дослідів показує, що лінійне
зменшення силової відповіді ішемізованого м’яза зале�
жить від часу, а саме розвитку процесів утоми при ско�
роченнях ішемізованих м’язів, які можуть компенсува�
тися лише у разі розвитку предісторії руху тільки за
умов наявності часової затримки стимуляції на тетаніч�
ному рівні. 

Слід відмітити, що в процесі фіксації сили скорочен�
ня ішемізованого м’яза спостерігалися сильні флуктуа�
ції силової відповіді як на дотетанічних ділянках, так 
і на фазах утримання стаціонарного рівня. Флуктуації
силової відповіді були швидкі, ритмічні з частотою
8–10 Гц, тобто спостерігався тремор м’язового волок�
на, який відображався в графічних лініях (див. рис. 2). 

У ІІ основній групі тварин ми збільшили тривалість
дотетанічної ділянки стимуляції та розбили її на дві ча�
стини (рис. 3 та 4) з утриманням тривалості стимуляції
на постійному рівні 0,5 с на фазі лінійної зміни частоти.
Ішемізовані м’язи виявляли чітку тенденцію до зменшен�

Рис. 1. Криві генерації сили модульованого 
стимулюючого сигналу та постійного зовнішнього 

навантаження у тварин контрольної групи

а

б

а

б

Рис. 2. Криві генерації сили модульованого 
стимулюючого сигналу та постійного зовнішнього 

навантаження з часовою затримкою в 0,5 с
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ня силової відповіді, яка корелювала при цьому з часом
ішемії. Уже після 15 хв ішемії силова відповідь не пере�
вищувала 20% від контрольних значень. При цьому
зменшення силової відповіді відрізнялось від швидкості
зміни сили при збільшенні тривалості експерименту.

При реалізації перших стимуляційних сигналів мак�
симальна сила скорочення становила близько 80% від
контролю і виникала лише наприкінці тетанічної фази
(Dt2). При подальшій тривалості досліду зменшення
максимальної сили відбувалося водночас зі зменшен�
ням часу її досягнення. 

Таким чином, зменшення силової відповіді відбува�
лося внаслідок нездатності ішемізованого м’яза сприй�
мати збільшення частоти стимуляційного сигналу піс�
ля досягнення максимального рівня силової відповіді.
Унаслідок цього, на фазах зменшення частоти стимуля�
ції (Dt4) ішемізований м’яз міг відповідати лінійним
зменшенням сили тільки на початку скорочення.

Оскільки тетанічна фаза стимуляційного сигналу 
не призводила до виходу м’язової сили на тетанічний 
рівень скорочення та утримання досягнутої позиції, 
ми збільшили дотетанічну ділянку стимуляції Dt1.
Збільшення дотетанічної фази стимуляційного сигналу
та зменшення часу стимуляції вище за тетанічний рі�
вень скорочення призводило до лінійної відповіді
м’язової сили незалежно від тривалості досліду (див.
рис. 4).

Ми спостерігали майже повну відсутність стаціонар�
ного утримання досягнутої позиції за умов збільшення
максимальної силової відповіді порівняно з поперед�
нім дослідженням. Слід відмітити, що в цьому випадку
відбувається суттєве збільшення часу досягнення мак�
симальної сили, яка виникає вже на фазі зменшення ча�
стоти стимуляції. 

Таким чином, у цьому випадку ми можемо стверджу�
вати, що в ішемізованому м’язі збільшується порог міні�
мальної необхідної стимуляції для досягнення макси�
мального рівня скорочення одночасно зі збільшенням
тривалості подразнення, необхідного для викликання
максимальної силової відповіді, не відбувається сумації
та наростання активності рухових одиниць (ефект ре�
крутування за Денні�Браун і Пеннібекер [14]). Відсут�
ність рекрутування активності рухових одиниць пе�
решкоджає формуванню рухового паттерну*.

Практично ми спостерігали відповідь м’язового во�
локна не на зростання стимуляційного сигналу, а на
збільшення часу стимуляції максимальною частотою,
що в цьому випадку і супроводжується збільшенням
рівня максимальної сили. 

Особливу увагу слід приділити тому, що під впливом
ішемії відбуваються суттєві зміни і впродовж дотетаніч�
них фаз скорочення. Зменшення швидкості зміни сили

Рис. 3. Криві генерації сили модульованого 
стимулюючого сигналу за умов збільшення частоти 

на дотетанічній фазі зовнішнього навантеження

а

б

Рис. 4. Криві генерації сили модульованого 
стимулюючого сигналу та постійного зовнішнього 

навантаження за умов збільшення частоти на дотетанічній
та тетанічній фазі зовнішнього навантеження

а

б

* Руховий паттерн (від анг. pattern – модель, передумова, нарисок, структура, система) – еволюційно визначена послідовність активації рухових
одиниць, що реалізується в послідовному скороченні м’язових волокон та м’язів (синергістів, антагоністів, нейтралізаторів, фіксаторів, стабілізато�
рів) і проявляється у вигляді елементарного рухового акту, спрямованого на точне позиціювання суглобів кінцівок.



55

Вісник ортопедії, травматології та протезування, 2010, № 1: 51–56

унеможливлює контрольовані точнісні рухи, що може
призводити до повної втрати позиціювання кінцівки. 
У той же час слід відмітити, що описаний ефект корек�
ції силової відповіді на модульовану частоту стимуляції
залежно від передісторії руху може мати суттєве фізіо�
логічне значення і бути компенсаторним захисним
механізмом, який полягає в зменшенні загальної про�
дуктивності м’яза та впливає на здійснення контрольо�
ваних рухів кінцівки. 

Зменшення рівня максимальної тетанічної стимуля�
ційної частоти, що призводить до максимальної сило�
вої відповіді, може бути наслідком патологічних змін 
в ішемізованому м’язі на рівні саркоплазматичного ре�
тикулуму. Але, в будь якому випадку, можна констатува�
ти той факт, що п’ятигодинна ішемія викликає пато�
фізіологічні незворотні зміни як на рівні окремих м’я�
зових волокон, так і на рівні нервово�м’язової передачі.

У цьому випадку реалізація центральних нервових
команд та мотонейронних пулів буде супроводжувати�
ся неконтрольованими руховими реакціями з помил�
ковим позиціюванням суглобів на фоні тремору всього
ішемізованого м’яза.

Компенсаторний компонент регуляції та контролю
над м’язовим скороченням, що включає в себе змен�
шення загальної продуктивності м’яза, деякою мірою
дозволяє м’язу адекватно реагувати на моторні коман�
ди. Проте збільшення втоми ішемізованого м’яза дає
змогу працювати цим компенсаторним механізмам не�
великий проміжок часу внаслідок майже повного приг�
нічення силової відповіді на будь�який стимуляційний
компонент при довготривалому збудженні м’яза.

Висновки

Силова характеристика м’язів у тварин з нормаль�
ним кровопостачанням свідчить про вихід на тетанічну
ділянку скорочення впродовж наростаючої фази стиму�
люючого сигналу. Спостерігається утримання стаціо�
нарного рівня скорочення та зменшення силової відпо�
віді впродовж стимуляційних фаз. 

При стимуляції ішемізованого м’яза з часовою зат�
римкою в 0,5 с відмічається лінійне зменшення силової
відповіді ішемізованого м’яза, яке залежить від часу іше�
мії та компенсується тільки за умов наявності часової
затримки стимуляції на тетанічному рівні. 

За умов збільшення тривалості дотетанічної ділянки
стимуляції ішемізованого м’яза виявляється чітка тен�
денція до зменшення силової відповіді. Уже на 15 хв.
ішемії силова відповідь ішемізованого м’яза не переви�
щує 20% від контрольних значень. Зниження несприй�
нятливості ішемізованого м’яза до збільшення частоти
стимуляційного сигналу після досягнення максималь�
ного рівня силової відповіді проявляється відсутністю
наростання активності рухових одиниць та формуван�
ням рухового паттерну. 

Можна стверджувати, що гостра п’ятигодинна іше�
мія супроводжується зниженням адекватної реалізації
поступаючих до м’яза мотонейронних пулів, що вира�
жається, у першу чергу, у неспроможності м’яза втриму�
вати стаціонарний рівень силової відповіді.

Зміни швидкістно�силових характеристик скелетних
м’язів в умовах гострої ішемії схожі зі змінами скелетних
м’язів у разі втоми. Однак характерною ознакою скоро�
чення ішемізованого м’яза є наявність тремору та від�
сутність формування рухового паттерну. Такий стан ви�
никає тому, що ішемізований м’яз не відновлює свій ру�
ховий потенціал, що проявляється відсутністю фази
плато (фази відновлення) під час його стимуляції.
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Введение

Пяточно+ладьевидная связка (ПЛС) вместе с сухожи�
лием задней большеберцовой мышцы (СЗББМ) является
значительным компонентом медиальных мягкотканных
структур стопы, которые обеспечивают стабильность
заднего отдела стопы, а также является важным стаби�
лизатором продольной дуги стопы. Подошвенная часть
пяточно�ладьевидной связки в зарубежной литературе
встречается под названием Spring ligament complex.

Типичным механизмом острого травматического
повреждения пяточно�ладьевидной связки является ее
растяжение у легкоатлетов – бегунов и прыгунов (осо�
бенно тройной прыжок). Также это повреждение встре�

чается при беге по неровным поверхностям и при про�
валивании стопы в углубления или ямы.

Хронические патологические состояния пяточно�
ладьевидной связки [2, 4], также как и сухожилия зад�
ней большеберцовой мышцы [8], расцениваются как
причина приобретенной плоской, а впоследствии 
и плосковальгусной деформации стопы. Восстановле�
ние только СЗББМ эффективно лишь на ранних ста�
диях и на короткий период времени. Однако в отдален�
ном послеоперационном периоде результаты таких
операций не удовлетворяют больных и хирургов, до�
стигая неэффективности в половине случаев. С расши�
рением объема реконструктивных операций по вос�
становлению поврежденных элементов пяточно�ладье�
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РОЛЬ ПАТОЛОГИИ ПЯТОЧНО_ЛАДЬЕВИДНОЙ СВЯЗКИ
В ФОРМИРОВАНИИ ПЛОСКОВАЛЬГУСНОЙ ДЕФОРМАЦИИ СТОПЫ

К. А. Гребенников, А. П. Лябах1

1ГУ “Институт травматологии и ортопедии АМН Украины”, г. Киев
Киевская городская клиническая больница № 12, Украина

ROLE OF A PATHOLOGY OF THE CALCANEONAVICULAR LIGAMENT
IN FORMATION OF PLANOVALGUS FOOT DEFORMITY
K. А. Grebennikov, А. Р. Liabah

The anatomic structure of the calcaneonavicular ligament (Spring Ligament Complex) and patterns
of development of planovalgus foot deformity were studied as well as the role of this ligament by hol+
ding foot against eversion+valgus deviation was estimated. The advisability of surgical treatment with
the purpose of restoration of the injured calcaneonavicular ligament in athletes and in patients 
with acquired planovalgus foot defermity was shown.

Key words: calcaneonavicular ligament, posterior tibial tendon, planovalgus foot deformity, spring
ligament complex.

РОЛЬ ПАТОЛОГІЇ П’ЯТКОВО�ЧОВНОПОДІБНОЇ ЗВ’ЯЗКИ
У ФОРМУВАННІ ПЛOСКОВАЛЬГУСНОЇ ДЕФОРМАЦІЇ СТОПИ
К. О. Гребенніков, А. П. Лябах

Вивчена анатомічна будова п’ятково+човноподібної зв’язки, а також моделюючі форму+
вання плосковальгусної деформації стопи, оцінена роль в утримуванні цією зв’язкою стопи
проти еверсійно+вальгусного відхилення. Визначена доцільність хірургічного лікування з ме+
тою відновлення п’ятково+човноподібної зв’язки при травматичному її пошкодженні в атле+
тів чи оперативному лікуванні набутої плосковальгусної деформації стопи.

Ключові слова: п’ятково+човноподібна зв’язка, сухожилок заднього великогомілкового м’яза,
плосковальгусна деформація стопи, spring ligament complex.
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