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Summary. The results of complex study of urinary bladder wall,
prostatic lobules and pro- and antioxidant systems morphofunctional
condition immediately after the influence of cold, which was performed
in the experiment in 21 mature male rats, weighing 160-180 g (7 ani-

mals – control group), were presented in this paper. The reactive-dys-
trophic changes and after biochemical data – activation of peroxida-
tion were found in the studied structures.
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Резюме. В експерименті на лабораторних щурах моделювали
загальну глибоку гіпотермію і досліджували гісто-ультраструк-
турні та гістохімічні зміни м’язових волокон і периферійного нер-
вового апарату жувальних м’язів на 1, 3, 7, 14, 30 добу постгіпотер-
мічного періоду. Встановлено, що постхолодові процеси проходять
реактивно-дистрофічну, деструктивно-відновну і компенсаторно-
адаптаційну фази, внаслідок чого відбуваються структурні зміни
та перекалібровка внутрішньом’язових мієлінових нервових
волокон. При цьому створюються вкрай несприятливі умови для
їх функціонального відновлення за рахунок морфологічних змін
МЦР, які спричиняють затримку регенераторних процесів, спо-
вільнення процесів резорбції продуктів розпаду мієліну, паралі-
тичну вазодилятацію та екстравазальний набряк.

Ключові слова: жувальні м’язи, нервово-м’язові закінчення,
мікроциркуляторне русло, загальна глибока гіпотермія.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Порушення периферійного нервового апарату жувальних
м’язів при загальній гіпотермії, незважаючи на значні досяг-
нення у вивченні етіо-патогенезу та лікування постхолодових
міо-нейропатій, залишається однією з найбільш актуальних
медичних проблем [3,4,9,10]. Незважаючи на це в науковій
літературі [5] існує дискусія відносно морфологічних змін
жувальних м’язів і порушення периферійного нервового апа-
рату в різні періоди після впливу загальної глибокої гіпотер-
мії (ЗГГ). Окремі дослідники не виявили якого-небудь при-
гнічуючого впливу гіпотермії на становлення морфології та
функції жувальних м’язів у молодому віці [14,16], інші спо-
стерігали порушення цих процесів лише в старечому віці
[8]. При цьому автори одноголосно відзначають особливе
місце уражень нервово-м’язового апарату серед інших
проявів даної патології [7,11].

У доступній науковій літературі даних про вплив загаль-
ної глибокої гіпотермії на структурно-функціональні влас-
тивості нервово-м’язового апарату жувальних м’язів ми не
виявили. Поза увагою вчених залишилися також питання
структурної перебудови нервово-провідникового апарату
м’язових волокон різного фенотипу, залежно від тривалості
реадаптаційного періоду [6].

Малочисельні публікації, які існують з цього питання,
стали причиною, яка визначила актуальність цієї роботи.

Мета дослідження: вивчити структурно-функціональну
перебудову нервово-м’язових закінчень жувальних м’язів
та їх гемомікроциркуляторного русла після загальної глибо-
кої гіпотермії.

Матеріал і методи дослідження
Згідно з «Правилами гуманного поводження з експерименталь-

ними тваринами» на дослідження забирали жувальний м’яз на 1,

3, 7, 14 і 30 доби після моделювання загальної глибокої гіпотермії
за методикою Б.В. Шутки і співав. [1]. Для виявлення нервових
волокон і нервово-м’язових закінчень використовували
гістологічні методи дослідження (забарвлення гематоксилін-
еозином за Ерліхом, за Ніслем, Кульчицьким, Масон та Ренсоном,
пікрофуксин-фукселіном, імпрегнація азотнокислим сріблом за
Більшовським-Грос і В.В.Купріяновим). Абсолютну кількість
м’язових волокон підраховували на поперечних зрізах, зроблених
в ділянці анатомічного поперечника м’яза і постановки хімічної
реакції на виявлення сукцинатдегідрогенази за Нахласом [13].

Матеріал для електронно-мікроскопічного дослідження готу-
вали за загальноприйнятим способом. Для виявлення порушень
проникливості судинної стінки використовували наночастинки
золота (d=20 нм), які кон’югували з альбуміном плазми крові і у
вигляді колоїдного розчину вводили в кровоносне русло [2].

Отримані дані гісто-ультраструктурного дослідження оброб-
ляли методом непараметричної статистики за допомогою програ-
ми «Statistika-5».

Результати дослідження та їх обговорення
У щурів експериментальної групи на 1 добу постгіпо-

термічного періоду в нервово-провідниковому апараті жу-
вальних м’язів відзначається значна перебудова морфомет-
ричних показників (табл.1).

Внаслідок перекалібровки мікросудин на 36,4% змен-
шується загальна їх кількість при одночасному зменшенні
діаметра артеріол і венул відповідно на 40,8% та 18,0%
(p<0,05). При цьому на 38,1% збільшується площа зони
васкуляризації одним гемокапіляром і на 10,2% зменшується
індекс кровопостачання, що, на думку багатьох авторів [6,
9], свідчить про погіршення метаболічних умов в оточуючих
тканинах.

При електронно-мікроскопічному дослідженні в цей тер-
мін спостерігається збільшення щільності цитоплазми ендо-
теліоцитів мікросудин, зниження осміофільності матриксу
мітохондрій і зменшення висоти крист.

На третю добу постгіпотермічного періоду в жувальних
м’язах кількість мікросудин знижена на 31,9%(p<0,05). При
цьому зберігається виражений спазм артеріальної та веноз-
ної частини МЦР, про що свідчить зменшення діаметру їх
просвіту (співвідношення діаметру артеріол до діаметру ве-
нул на 49,7% менший, ніж в КГ). Порівняно з попереднім
терміном, площа зон васкуляризації та індекс кровопоста-
чання майже не змінюється (табл. 1).

На ультраструктурному рівні ЗГГ викликає незначне роз-
ширення цистерн гранулярної ендоплазматичної сітки, про-
світлення матриксу та дезорієнтацію крист мітохондрій,
збільшення кількості маргінальних складок і мікропіноци-
тозних пухирців в цитоплазмі ендотеліоцитів. Така струк-
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турна перебудова є ознакою напруженості транспортних
процесів і свідчить про розвиток гіпоксії [11, 12], яка є ран-
нім проявом гіпотермії в різних тканинах [15].

Про розвиток гіпоксії в жувальних м’язах свідчить той
факт, що через 3 доби після початку моделювання ЗГГ у
внутрішньом’язових нервових волокнах частково розволок-
нюється мієлінова оболонка (МО), спостерігається незнач-
ний набряк аксоплазми, на який вказує збільшення показни-
ків індексу g до 0,64±0,02 (в КГ – 0,48±0,02).

Через 7 діб після впливу ЗГГ поряд із різким збільшенням
діаметру мікросудин і співвідношення діаметру просвіту
артеріол та венул (див. табл. 1) спостерігається розширення
міжендотеліальних щілин, що, на думку окремих авторів, є
причиною екстравазального набряку [9,12]. Про створення
таких умов свідчить масовий вихід трасера через стінку
мікросудин в оточуючий простір.

В цей термін відбуваються периаксональні зміни у ви-
гляді брилоподібного розпаду мієліну та дегенеративних
змін окремих нейролемоцитів без фрагментації аксонів. По-
казник індексу g збільшується до 0,68±0,02 (р<0,05). Про
вазогенний характер набряку мієлінової оболонки свідчить
підвищена кількість маркера у позасудинному просторі.

На 14 добу характерними ознаками ушкодження МНВ є
дисхромія, набряк і фрагментація МО, зниження осміофіль-
ності аксоплазми, що супроводжуються класичними озна-
ками затримки аксонного транспорту [9]. Ці явища ведуть
до збільшення показника індексу g до 0,76±0,02, що в серед-
ньому на 59,6% перевищує такий показник щурів КГ. У
внутрішньом’язовому ГМЦР спостерігається незначне
збільшення діаметру артеріол на тлі вираженої дилатації ве-
нул (див. табл.1) і підвищення кількості трансендотеліальних
каналів зі значним вмістом колоїдних частинок в окремих
везикулах, яка є причиною перикапілярного набряку.

Через 30 діб після холодової впливу патоморфологічні
зміни у провідниковому і судинному компонентах жуваль-
них м’язів зменшуються. Поряд з цим, в окремих МНВ спо-
стерігаються периаксональні зміни з ознаками затримки ути-
лізації продуктів розпаду мієліну (різке витончення і дис-
хромія мієліну, наявність мієлінових брилок та зерен в цито-
плазмі нейролемоцитів). При цьому показник індексу g
знижується до 0,70±0,03 (р<0,05).

Діаметр внутрішньом’язових артеріальних судин посту-

пово збільшується, але для переважної більшості судин ве-
нозної ланки характерні явища постхолодової паралітичної
вазодилатації (нерівномірні контури, розширення міжендо-
теліальних стиків, збільшення кількості піноцитозних мі-
хурців з колоїдними частинками на базальній поверхні ендо-
теліоцитів тощо).

Базуючись на встановлені нами дані про структурну
перебудову внутрішньом’язових нервових волокон при екс-
периментальній ЗГГ можна стверджувати, що постхолодові
процеси проходять реактивно-дистрофічну, деструктивно-
відновну і компенсаторно-адаптаційну фази.

У першій фазі (1-3 доба) характерною особливістю пост-
холодової реакції є порушення морфо-функціонального
стану МНВ з повільними темпами деструкції мієліну, то-
тальним звуженням всіх ланок МЦР і збільшенням площі
зон васкуляризації гемокапілярів.

У другій фазі (7-14 доба) деструктивні зміни МНВ про-
ходять в умовах структурно-функціональної перебудови
системи мікроциркуляції крові. Вона полягає в поступовій
демієлінізації близько третини МНВ і компенсаторній реак-
ції венулярної ланки МЦР, яка направлена, перш за все, на
збереження достатнього рівня обмінних процесів шляхом
активації редукованого кровотоку.

Третя фаза розвивається після 30 доби експерименту і
характеризується гіпертрофією нейролемоцитів і поступо-
вою ремієлінізацією МНВ з неповним відновленням внут-
рішньом’язової ангіоархітектоніки, явищами залишкового
розширення венул, підвищеною кількістю маркера судинної
проникливості в міжклітинному просторі, що обумовлює
довготривале існування субкритичного перикапілярного на-
бряку, який може бути морфологічним субстратом розвитку
постхолодових міо-нейропатій [9,14,16].

Висновок
При експериментальній загальній глибокій гіпотермії

відбуваються структурні зміни та перекалібровка МНВ і
створюються вкрай несприятливі умови для їх функціональ-
ного відновлення за рахунок морфо-функціональних змін
МЦР, затримки регенераторних процесів, сповільнення про-
цесів резорбції продуктів розпаду мієліну, паралітичної вазо-
дилятації та екстравазального набряку.

Перспективи подальших досліджень полягають у вив-
ченні структурної перебудови синаптоархітектоніки м’я-
зових волокон жувальних м’язів при загальній глибокій
гіпотермії.
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Потяк О.Ю., Иваночко В.М.
Состояние периферического нервного аппарата жевательных

мышц при общий глубокий гипотермии
Резюме. В эксперименте на лабораторных крысах моделировали

общую глубокую гипотермию и исследовали гисто-ультраструктурные
и гистохимические изменения мышечных волокон и периферического
нервного аппарата жевательных мышц на 1, 3, 7, 14, и 30 день адап-
тационного периода. Установлено, что постхолодовые процессы
проходят реактивно-дистрофичную, деструктивно-восстановитель-
ную и компенсаторно-адаптационную фазы в результате чего про-
исходят структурные изменения та перекалибровка внутримышечных
миелиновых нервных волокон. При этом создаются крайне не-
благоприятные условия для их функционального восстановления за
счет морфологических изменений микроциркуляторного русла,
которые ведут к задержке регенераторных процессов, замедлению
процессов резорбции продуктов распада миелина, паралитической
вазодилятации и экстравазального отёка.

Ключевые слова: жевательные мышцы, нервно-мышечные
окончания, микроциркуляторне русло, общая глубокая гипо-
термия.

O.Y. Potyak, V.M. Ivanochko
State of the Peripheral Proprioceptor of Masticatory Muscles

in Case of General Deep Hypothermia
Summary. General deep hypothermia was simulated on laboratory

rats. Histo-ultrastructural and histochemichal changes of muscular fibres
and peripheral proprioceptor of masticatory muscles were studied on
1, 3, 7, 14 and 30 day after general deep hypothermia. It was found
that postcooling processes pass through reactively-dystrophic,
destructively-restorative and compensatory-adaptive phases as a result
of which the structural changes of intramuscular myelin nerve fibres
occur. It creates extremely unfavorable conditions for their functional
recovery at the expense of morphological changes of MMC, what leads
to regenerative process delays, slowing the process of resorption of
myelin degradation process, paralytic vasodilatation and extravasal
edema.

Kew words: masticatory muscles, muscle nerve ending,
microcirculatory channel, general deep hypothermia.
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Рохкінд Шімон
Лазеротерапія при ушкодженні периферійного нерва: від фундаментальної науки до клінічних
досліджень
Директор відділу реконструкції периферійного нерва, факультет нейрохірургії, Тель-Авівський медичний центр Сураскі, Ізраїль

Резюме. У науковій роботі показано, що лазерне фотолікування
пришвидшує і поліпшує ріст аксонів і регенерацію після ушкод-
ження, а також сприяє реконструкції периферійного нерва. Пілотні
клінічні та експериментальні дослідження на тваринах свідчать
про стимуляційний вплив лазерної фототерапії на регенерацію
периферійного нерва і це дозволяє стверджувати, що настав час
для більш обширних клінічних випробувань.

Ключові слова: периферійний нерв, лазерна фототерапія.

Постановка проблеми і аналіз останніх досліджень.
Посттравматичне відновлення нерва залишається актуаль-
ною проблемою нейрохірургії.  Велику увагу привертає
лазерна терапія, яка використовується з метою підвищення
регенерації серйозних ушкоджень периферійних нервів та
відновлення або ж тимчасового запобігання м’язовій атрофії.

Мета: узагальнення нашого досвіду і роботи в даній га-
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