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ВПЛИВ НЕСПРИЯТЛИВИХ УМОВ НА РЕІННЕРВАЦІЮ ТРАВМОВАНИХ
М’ЯЗІВ НИЖНІХ КІНЦІВОК – В е сперименті по азано, що реіннервація
ш оджених м’язів нижніх інціво залежить від мов, в я их вона
відб вається. При цьом венозна іпертензія не переш оджає віднов-
ленню іннервації, тоді я хронічна артеріальна ішемія вима ає сво о
обов’яз ово о с нення для сприятливо о перебі цьо о процес .

ВЛИЯНИЕНЕБЛАГОПРИЯТНЫХ УСЛОВИЙНА РЕИННЕРВАЦИЮТРА-
ВМИРОВАННЫХ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ – В э сперименте по азано,
что реиннервация поврежденных мышц нижних онечностей зависит
от словий, в оторых она происходит. При этом венозная ипертензия
не препятств ет реиннервации, в то время а хроничес ая артериаль-
ная ишемия треб ет свое о обязательно о странения для бла оприят-
но о теченияэто опроцесса.

INFLUENCE OF UNFAVOURBLE CONDITIONS ON REINNERVATION OF
INJURED MUSCLES OF LOWER EXTREMITIES – The experiment shows that
reinnervation of injured muscles of lower extremities depends on the conditions
under which it occurs. The vein hypertension does not prevent the reinnervation,
renewal while chronic arterial ischemia requires to be eliminated for favourable
course of this process.
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Необхідність розроб и нових підходів до реіннервації
м’язів є очевидною в зв’яз з ростом травматичних ш о-
джень, що об мовлено зростанням аварійності на транспо-
рті, зон соціальних онфлі тів і природних стихій та наяв-
ністю ба атьох травмованих захворювань, я і с ладню-
ють реабілітаційні процеси. Після травм вання інціво
досить часто вини ають мови ре іонарної ішемізації т а-
нин, що, без мовно, впливає на відновлення нормально о
стан травмовано о м’яза [1, 2, 3] та йо о трофі [4]. Метою
дослідження б ло морфоло ічне обґр нт вання залежності
процесів реіннервації с елетно о м’яза від емодинаміч-
них мов.

Дослідження проведено на 45 білих щ рах-самцях в
трьох е спериментальних р пах. Перш онтрольн р п
с лали 15 тварин, я им проводилася мі рохір р ічна ней-
ро рафія попередньо перетн то о сіднично о нерва в звич-
них для ре енерації мовах. У др ій е спериментальній
р пі (15 тварин) ті ж процеси вивчали за мов вплив
хронічної артеріальної ішемії, а в третій (15 тварин) – хро-
нічної венозної іпертензії. При цьом для відтворення ар-
теріальної ішемії виділяли та перев’яз вали за альн та
либо сте нові артерії, а для відтворення хронічної вено-
зної іпертензії за альн і либо сте нові та вели під-
ш ірн вени задньої лапи е спериментальної тварини.

Е спериментальні моделі дозволяли створити необхід-
ний рівень с динних пор шень в т анинах інців и.

Дослідних тварин через 14, 30, 60 діб після операції
сипляли надлиш овою дозою тіопентал натрію. Вивчен-
ня стан реіннервованих м’язів і т анин, що їх оточ ють, а
саме про симальна та дистальна льті оперовано о нер-
ва, ре енераційна неврома, емомі роцир ляторне р сло
нерва після відповідної фі сації проводилося за допомо ою
омпле с істоло ічних (фарб вання аз р-ІІ-еозином, пі -
роф сином за Ван Гізон, ГФВК за Маллорі, ф сином за
Новеллі) та нейро істоло ічних (імпре нація нервових еле-
ментів нітратом срібла за Більшовсь им-Грос та Расс азо-

вою) методів. Для вивчення емомі роцир ляторно о р -
сла дослідж ваної ділян и нерва перф з вали артеріальне
р сло задньої лапи тварини через черевн аорт та зд х-
винн артерію відповідної лапи 30 % с спензією т ші 5 %
розчині желатин .

Через 14 діб після оперативно о втр чання в онтроль-
ній р пі значна частина нервових воло он знаходиться
стані розпад . Про а тивн де енерацію свідчить, зо рема,
значна іль ість овоїдів.

В спол чній т анині, я а оточ є зон шва, розміщ ють-
ся ділян и не поряд овано о фібрин з наявністю ма ро-
фа ів та нейтрофільних лей оцитів.

Одночасно відб вається ре енерація нервових воло он.
Молоді а сони направлено орієнтовані і дося ають перифе-
рійно о відріз а нерва. Ре енерація пра тично не с прово-
дж ється втратою тих нервових воло он, я і не дося ають
дистально о інця нерва, а прони ають за межі ре енера-
ційної невроми в оточ юч спол чн т анин . В ново тво-
реній спол чній т анині творюються недиференційовані
елементи емомі роцир ляторно о р сла. Це тіль и апі-
ляри з широ им діаметром. Значна іль ість ново творе-
них нервових воло он омпон ється і с проводж ється ро-
воносними с динами з творенням нейрос динних ом-
пле сів. На 3 0 доб ре енераційна неврома значно
відрізняється від тієї, я а спостері алася раніше. Розміщен-
ня більшості нервових воло он більш поряд оване і їх п -
ч и прони ають дистальн льтю нерва. Процес реінне-
рвації наб ває нових озна , я і свідчать про інтенсифі а-
цію омпенсаторних реа цій іннерваційно о апарат м’яза.
Це, перш за все, збереження частиною терміналей нервових
воло он значно о розмір , зростання площі підошов р хо-
вих бляшо та о ремі прояви термінально о спр тин з
вини ненням додат ових льтратермінальних ілочо . І
через 90 діб спостері ається артина, що відповідає про-
явам звичайної ре енерації. Слід відзначити, що ви орис-
тання мі рохір р ії забезпеч є більш висо ий я існий рі-
вень цих процесів.

У др ій р пі вплив хронічної ішемії ви ли ає не ати-
вні впливи на процеси реіннервації вже на самих її почат-
ах. В ділян ах шовно о з’єднання інців перетн то о стов-
б ра на почат ових стадіях спостері ається артина завми-
рання форм ванні ре енераційної невроми. В спол чній
т анині, я а оточ є зон шва, спостері аються лише о ремі
ділян и не поряд овано о фібрин з в люченнями пооди-
но их ма рофа ів та нейтрофілів. Т анинної реа ції на шо-
вний матеріал пра тично немає, я і озна б дь-я ої фа о-
цитарної а тивності. Кіль ість фібробластів та ола енових
воло он нав оло невроми мінімальна. Звичні для цьо о
етап ре енерації елементи емомі роцир ляторно о р с-
ла відс тні. Є тіль и поодино і тон і звивисті апіляри.
Кіль ість ре енер ючих воло он в ділянці нейрорафії не-
значна, що пов’язано з за альною затрим ою біоло ічних
процесів. Про це свідчить та ож відс тність нейрос дин-
них омпле сів, я і є типовою хара терною рисою для зви-
чайної ре енерації нерва. На 30 та 90 доб артина ре ене-
рації та ож стадії завмирання, нових озна а тивізації її
процесів не відмічається. На ма ропрепаратах ці стро и
м’язи атрофічні, бліді, с динне р сло інців и п сте. Ви-
щенаведене свідчить про пра тичн відс тність мов для
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ре енерації нерва при ішемічних пош одженнях т анин і-
нців и .

Картина ре енерації периферійно о нерва при хроніч-
ній венозній іпертензії б ла близь а до нормальної ре е-
нерації. Через 14 діб після операції в ділян ах шовно о з’єд-
нання інців перетн то о стовб ра спостері ається близь а
до типової артина почат ових етапів форм вання ре ене-
раційної невроми. В спол чній т анині, я а оточ є зон шва,
видно патоло ічно розширені апіляри з ділян ами мі ро-
тромбоз . Поде ди о ремі еритроцити виходять за межі
с дин, є та ож зони не поряд овано о фібрин з в лючен-
нями ма рофа ів та нейтрофілів. Частина молодих а сонів
має направлен орієнтацію і дося ає периферійно о відріз-
а нерва. На всіх етапах ре енерації спостері ається напра-
влена ре енерація а сонів до дистально о відділ . На 90
доб вони с ладають 3/4 від за альної їх іль ості про си-
мальній льті. В ново твореній спол чній т анині спосте-
рі аються підвищена іль ість елементів емомі роцир -
ляторно о р сла з проявами омпенсаторно о розширення,
але без їх диференціації.

Про достатній рівень іннервації м’яза свідчать збере-
ження частиною терміналей нервових воло он значно о
розмір , зростання площі підошов р хових бляшо та о ре-

мі прояви термінально о спр тин з вини ненням додат-
ових льтратермінальних ілочо . Все це відповідає про-
явам нормальної ре енерації і свідчить про те, що в мовах
венозної іпертензії вона можлива, але пост пається тій, я а
спостері ається тварин першої р пи.

Та им чином, проведені дослідження дозволяють зро-
бити висново , що венозна іпертензія не є ритичною мо-
вою для ре енерації. Разом з тим, за мов хронічної ішемії
неможливо створити необхідні мови для ре енерації і в лі-
нічній пра тиці вона вима ає обов’яз ово о с нення.
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БЛОКАТОРИ NО-СИНТЕТАЗИ ЗМЕНШУЮТЬ ПОЗИТИВНИЙ ВПЛИВ ГЛУТАРГІНУ ПРИ ГОСТРОМУ
АДРЕНАЛІНОВОМУ ПОШКОДЖЕННІ МІОКАРДА

Тернопільсь ий державний медичний ніверситет ім. І.Я. Горбачевсь о о

БЛОКАТОРИ NО-СИНТЕТАЗИ ЗМЕНШУЮТЬ ПОЗИТИВНИЙ ВПЛИВ
ГЛУТАРГІНУПРИГОСТРОМУАДРЕНАЛІНОВОМУПОШКОДЖЕННІМіОКАР-
ДА – Лі вально-профіла тична а тивність л тар ін при адреналі-
новій міо ардіодистрофії, ймовірно, зв’язана з йо о здатністю стим -
лювати синтез о сид азот , ос іль и введення тваринам л тар ін в
поєднанні з бло аторами NO-синтетази (неселе тивної дії – N-нітро-L-
ар ініном чи селе тивної дії – аміно анідином) с проводж ється змен-
шенням йо о позитивно о вплив на по азни и пере исно о о ислення
ліпідів, антио сидантної системи, а тивність мітохондріально о фер-
мент цитохромо сидази та вміст сечовини сироватці рові.

БЛОКАТОРЫNО-СИНТЕТАЗЫУМЕНЬШАЮТПОЛОЖИТЕЛЬНОЕВЛИЯ-
НИЕГЛУТАРГИНАПРИОСТРОМАДРЕНАЛИНОВОМПОВРЕЖДЕНИИМИ-
ОКАРДА – Лечебно-профила тичес ая а тивность л тар ина при ад-
реналиновоймио ардиодистрофии, вероятно, связана с е о способнос-
тью стим лировать синтез о сида азота, пос оль введение животным
л тар ина в омбинации с бло аторами NO-синтетазы (неизбирате-
льно о действия – N-нитро-L-ар инином или избирательно о действия
– амино анидином) сопровождается меньшением е о положительно о
влияния на по азатели процессов липидной перо сидации, антио си-
дантной системы, цитохромо сидазы митохондрий и оличество моче-
вины в рови.

NO-SYNTHASE INHIBITORS DECREASE POSITIVE INFLUENCE OF GLUTARGINE
AT ACUTE ADRENALINE INJURY OF MYOCARDIUM – The prophylactic-cure
activity of glutargine at adrenaline myocardiodystrophy is, probably, related to
its ability to stimulate nitric oxide synthesis. Such a conclusion has been
supported by the results of combined injections of NO-synthase inhibitors
( n o n s e l e c t i v e – N - n i t r o - L - a r g i n i n e o r i N O S s e l e c t i v e i n h i b i t o r –
aminoguanidine) with glutargine before the myocardial injury. As a result
the decrease of the glutargine positive influence on lipid peroxidation processes,
the activity and content of the antioxidant system components, the activity of
the mitochondrial cytochrome oxydase enzyme and the level of blood serum
urea has been revealed.

Ключові слова: о сид азот , л тар ін, N-нітро-L-ар інін, аміно-
анідин, адреналін, міо ардіодистрофія, пере исне о ислення ліпі-

дів, антио сидантна система, ферментимітохондрій.
Ключевые слова: о сид азота, л тар ин, N-нитро-L-ар инин,

амино анидин,адреналин,мио ардиодистрофия,пере исноео ис-
лениелипидов, антио сидантная система,ферментымитохондрий.

K e y w o r d s : n i t r i c o x i d e , g l u t a r g i n e , N - n i t r o - L - a r g i n i n e ,
aminoguanidine, adrenaline, myocardiodystrophy, lipids peroxidation,
antioxidant system, mitochondrial enzymes.

ВСТУП Е спериментальними та лінічними досліджен-
нями доведено, що L-ар інін -L- л тамат, або л тар ін
(ВАТ „Здоров’я”, Хар ів), має антио сидантні, мембрано-
стабіліз ючі, антиа ре антні, анти іпо сичні та дето си а-
ційні властивості [2, 19, 20, 5]. Відомо, що наявний йо о
с ладі L-ар інін є пре рсором синтез о сид азот (NO) –
біоло ічно о медіатора, я ий зал чений до ре ляції мета-
болічних процесів різних системах ор анізм , зо рема
серцево-с динній [18, 11, 14, 7, 25, 23]. Раніше нами дове-
дено, що попередни синтез NO L-ар інін та омпле сний
ар ініновмісний препарат л тар ін проявляють лі валь-
но-профіла тичний ефе т при острій іпо сії міо арда [15,
16], а неселе тивний бло атор NO-синтетази N-нітро-L-ар-
інін та селе тивний бло атор її інд цибельної ізоформи
аміно анідин по ірш ють перебі цієї патоло ії [15]. Мож-
на прип стити, що проте торні властивості л тар ін при
острій адреналіновій міо ардіодистрофії реаліз ються і че-
рез а тивацію творення NO. Для перевір и цієї тези нами
здійснене вивчення ефе тивності поєднано о ви ористан-
ня л тар ін з бло аторами синтез NO при адреналіновій
міо ардіодистрофії.

Мета роботи – встановлення вплив л тар ін (L-ар-
інін -L- л тамат ) при йо о поєднаном застос ванні з
бло аторами NO-синтетази N-нітро- L-ар ініном та аміно-
анідином на перебі остро о адреналіново о ш оджен-

ня міо арда та з’яс вання ролі о сид азот в реалізації
ардіоцитопроте торної дії л тар ін .
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ Дослідження проведено на

білих щ рах-самцях лінії Вістар масою 170 – 200 , я их
трим вали на звичайном харчовом , температ рном та
світловом режимах віварію. Тваринам першої серії перед
моделюванням острої адреналінової міо ардіодистрофії


