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дования проводили суточное мониторирование рН в пищеводе, антропометрию, видеофиброгастродуоденоскопию. Автором
сделан вывод, что симптомы изжоги и вздутие живота могут служить надежными диагностическими критериями гастроэ-
зофагеальной рефлюксной болезни, объединенной с метаболическим синдромом. Для диагностики метаболического
синдрома наиболее ценными являются такие антропометрические показатели: индекс массы тела (>27,0 кг/м2), абдоми-
нальное ожирение (окружность талии у мужчин >94 см, у женщин >80 см), а также повышение интенсивности основного
обмена (>1500 ккал/время). Факторами риска для гастроэзофагеальной рефлюксной болезни, объединенной с метабо-
лическим синдромом, есть мужской пол и возраст старше 50 лет. Боль в эпигастрии является признаком рефлюкс-эзофа-
гита, степень выраженности которого можно установить лишь при эндоскопии.
Ключевые слова:  гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, диагностические критерии, антропометрия, основной об-
мен.

Oliynichenko A. V.
THE PECULIARITIES OF DIAGNOSTIC OF GASTROESOPHAGAL REFLUXED DISEASE CONNECTED WITH
MET HABOLITI C SY NDROME
Summary. The article presents the results of research on gastroesophagal refluxed disease (GERD) combined with metabolic
syndrome. 490 patients took part in research. In addition to clinical examination and 24-hour pH esophageal monitoring, the patients
received video-fibro-gastro-duodenoscopia and antropometry. The author made the conclusion that heartburn symptoms and flatulence
might be treated as reliable diagnostic criterion of gastroesophagal reflux disease combined with metabolic syndrome. For diagnostics
of metabolic syndrome most valuable are the such anthropometric indexes: index of body mass (IBM) >27,0 кг/м2, abdominal obesity
(circumference of waist for men >94 cm, for women >94 cm), and also increase of intensity of basal metabolic rate. (BMR) >1500
kcal/day.. As risk factors for gastroesophagal reflux disease, combined with metabolic syndrome, is sex of men and age more than 50
years. Pain in epigastrium is the sign of reflux-esophagitis, the degree of expressed of which can be set only with endoscopy.
Key words: gastroesophagal reflux disease, diagnostic criterion, anthropometry, basal metabolic rate.
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МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ РЕГЕНЕРАЦІЇ СІДНИЧНОГО НЕРВА У
ЩУРА В ЕКСПЕРИМЕНТІ В УМОВАХ КОМБІНОВАНОЇ ПЛАСТИКИ

Резюме. Метою проведеної експериментальної роботи було визначення патоморфологічних особливостей регенерації
сідничного нерва у щура в експерименті в умовах комбінованої пластики та обґрунтування переваг використання варіантів
комбінованої пластики сідничного нерва при його великому дефекті у щурів в експерименті. Для оцінки морфологічних змін
гістологічні зрізи сідничного нерва фарбували гематоксиліном і еозином, пікрофуксином за ван Гізоном. З метою оцінки
стану нейрофібрил використовували імпрегнацію сріблом за Більшовським-Грос, для ідентифікації мієлінових волокон за
Шпільмейєром. Використання гелевого композиту Neurogel™ при застосуванні варіантів комбінованої пластики з метою
заміщення дефекту сідничного нерва стримує надлишкове розростання колагенових волокон, насичення гелевого компо-
зиту щурячим фактором росту нервів NGF-B сприяє більш впорядкованій регенерації нервових волокон.
Ключові слова: патоморфологічне дослідження, тубаж, комбінована пластика, великий дефект нерва, сідничний нерв
щура.

Вступ
Процеси регенерації пошкодженого периферично-

го нерва (ПН) інтенсивно вивчаються протягом останніх
років [Sarikcioglu et al., 2009].

Значний негативний вплив травми ПН на якість
життя людини, збільшення медичних та соціальних
вимог до рівня медичної допомоги призвело до бур-
хливого розвитку великої кількості оперативних мето-
дик для з'єднання кінців ураженого нерва [Цымбалюк,
Сташкевич, 1987]. Найбільшого розповсюдження діста-
ли наступні: виконання анастомозу кінець-в-кінець з
використанням епіневрального шва, котрий викону-
ють за умов наближення відрізків нерву без "натягу"
із мінімальним залишковим діастазом в 1мм, та плас-
тика ПН аутологічним трансплантатом, котра виконуєть-

ся при неможливості усунути діастаз між відрізками
ушкоджених нервів [Григорович, 1981].

Дотепер, результати аутотрансплантації залишаються
залежними від розміру діастазу між кінцями ушкод-
женого ПН, а, відповідно, і від довжини трансплантату
[Цимбалюк та ін., 2001]. За даними різних авторів "кри-
тичні" розміри діастазу складають від 4 до 15см [Olivera
et al., 2004].

Ще в 1881 році запропоновано альтернативну ме-
тодику для подолання дефекту периферичного нерва
- це техніка тубажу [Ijpma et al., 2008]. Тубаж нерва
(англ. - entubulation) - це хірургічна методика, котра пе-
редбачає з'єднання дистального та проксимального кінця
ушкодженого ПН шляхом вміщення та фіксації останніх
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в трубчатий протез із збереженням діастазу між кінця-
ми нерва [Olivera et al., 2004]. Для покращення процесів
регенерації ушкодженого нерва порожнину трубчасто-
го протезу заповнюють як синтетичними матеріалами
різної хімічної структури, так і біологічними субстанція-
ми, субстратами та клітинами, формуючи всередині про-
тезу унікальне мікрооточення, що сприяє процесам ре-
генерації ушкодженого нерва [Olivera et al., 2004]. Дана
методика носить назву комбінованої пластики.

Для вивчення процесів регенерації периферичного
нерва в експерименті розроблено та використано ве-
лику кількість різних експериментальних моделей
[Sarikcioglu et al., 2009]. Використання сідичного нерва
у щура у якості об'єкту дослідження є найбільш прий-
нятним [Dellon, Mackinnon, 1989; Mackinnon et al., 1985],
що зумовлено цілим рядом факторів, зокрема: доступ-
ністю великої кількості тварин з однаковим генотипом,
великим регенераторним потенціалом нерва, що дор-
івнює такому у приматів тощо [Mackinnon et al., 1985].

Регенерацію периферичного нерва в експерименті
оцінють за допомогою 3-х основних широковживаних
методів: електрофізіологічного, гістоморфометрично-
го та різних функціональних тестів [Dellon, Mackinnon,
1989; Munro et al., 1998]. Вважають, що усі вищевказані
методи оцінки регенерації потужно корелюють один з
одним, проте, дані традиційних, тобто кількісних методів
(електрофізіологічний та гістоморфометричний), не
завжди корелюють з даними, що оцінюють рівень фун-
кціонального відновлення, тобто якісної оцінки регене-
рації [Dellon, Mackinnon, 1989; Munro et al., 1998]. Клінічні
спостереження та дані експериментальних досліджень
підтверджують цей факт [Kanaya et al., 1996; Mackinnon
et al., 1991]. Наприклад, висока ступінь мієлінізації та
велика кількість аксонів підрахована методом гістомор-
фометрії [Kanaya et al., 1996; Mackinnon et al., 1991], чи
максимальна сила скорочення м'язу-ефектора за да-
ними електрофізіологічного методу [Urbanchek et al.,
1999] не завжди спроможні забезпечити адекватну та
якісну функцію ходи, що в першу чергу пов'язано з
процесами неселективної реіннервації м'язу-ефекто-
ра [Gramsbergen, Meek, 2000] та, відповідно, розсинх-
ронізацією між центральним та периферичним компо-
нентом локомоції [Dellon, Mackinnon, 1989].

Таким чином, від вибору належних методів об'єкти-
візації регенераторних процесів залежить загальний
успіх експерименту, тому поєднання електрофізіологі-
чного та морфологічного методів з методами оцінки
відновлення функції є найбільш оптимальним.

Матеріали та методи
Метою проведеної експериментальної роботи було

визначення патоморфологічних особливостей регенерації
сідничного нерва у щура в експерименті в умовах комб-
інованої пластики та обґрунтування переваг використан-
ня варіантів комбінованої пластики сідничного нерва при
його великому дефекті у щурів в експерименті.

Робота була проведена на 60 білих безпородних
щурах, самцях масою 200 25 г. Тварин згідно до по-
ставлених задач було розподілено 12 груп: 6 груп кон-
тролю по 5 тварин в кожній (група №1-№2, №3-№4 та
№5-№6 відповідно) та 6 експериментальних груп по 5
тварин в кожній (групи №7-№8, №9-№10 та №11-№12
відповідно).

Оперативне втручання у подальшому виконували в
стерильних умовах під перитонеальним наркозом сумі-
шшю каліпсолу та седазину на 0,9% розчині хлориду
натрію. Дози препаратів становили 5мг/100г і 2мг/100г
відповідно. Доступ виконувався в середній-верхній тре-
тині стегна за проекційною лінією сідничного нерва на
лівому стегні. Після обробки операційного поля розти-
нали м'які тканини, а потім тупо за допомогою затискача
типу "москіт" виділяли сідничний нерв (рис. 1.А.). Лівий
сідничний нерв в середній третині стегна (на відстані
20±1,5 мм від точки виходу сідничного нерва з порож-
нини малого тазу, вимірювалася за допомогою лінійки)
пересікали лезом безпечної бритви та висікали ділянку
до 10 2мм, таким чином формували дефект (рис. 1.Б),
інтраопераційно підтверджували неможливість само-
вільного наближення кінців нерва навіть в положенні
максимального згинання кінцівки в колінному суглобі.

У групах контролю №1 та №2 проводили виконання
дефекту сідничного нерва. У групах контролю №3 та
№4 після перерізки сідничного нерва накладали мікро-
хірургічні епіпериневральні шви у кількості 3-6 до за-
довільного співставлення пучків (рис. 1.В). В групах
контролю №5 та №6 після виконання дефекту сіднич-
ного нерва проводили аутонейропластику дефекту
сідничного нерва "вставкою" з попередньо висіченого
сідничного нерва довжиною до 10±2мм. На обидва кінці
"вставки" та сідничного нерва накладали мікрохірургічні
епіпериневральні шви у кількості 3-6 до задовільного
співставлення пучків (рис. 1.Г). У групах контролю №3-
6 шви накладали при допомозі атравматичної голки з
монофіламентною поліамідною ниткою 10/0 фірми
Ethicon®. Операцію проводили з використанням опе-
раційного мікроскопа при збільшенні  12. В усіх групах
контролю №1-6 після проведення гемостазу рану ре-
тельно зашивали.

В експериментальних групах тварин №7-12 для про-
ведення тубажу в якості трубчастого протезу викорис-
товували порожню трубку з поліхлорвінілу дозволено-
го для медичного використання, стерилізованої -про-
мінням та упакованої у індивідуальні поліетиленові кон-
тейнери за відомою методикою, довжиною 10±2 мм,
внутрішнім просвітом трубки 2 мм та товщиною стінки
трубки до 0,5±0,05 мм. Для проведення комбінованої
ксенопластики порожнину трубчастого протезу попе-
редньо туго заповнювали стерильним дегідратованим
(для забезпечення умов максимальної гідрофільності)
гелевим композитом - Neurogel™ - високо гідрофіль-
ний полі[N-(2-гідроксіпропіл)метакриламід] (PHPMA)
[Грабовий, Проша, 1994] за допомогою  шпателя за-
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гальним об'ємом до 31 мм3 - групи №9 та №10, в гру-
пах №11-12 попередньо дегідратований стерильний
Neurogel™ насичували розчином, що містить щурячий
фактор росту нервів NGF-B у дозі 80 пг/кг. В усіх експе-
риментальних групах №7-12 після виконання дефекту
сідничного нерва за вищенаведеною методикою, про-
ксимальний та дистальний кінці нерва вводили в по-
рожнину трубчастого протезу на глибину до 0,5мм та
фіксувались до його стінок за допомогою епіневраль-
них швів з 4 сторін атравматичною голкою з монофіла-
ментною поліамідною ниткою 10/0 фірми Ethicon® (рис.
1.Д, рис. 1.Е). Фасцикули проксимального та дистально-
го кінців нерва просторово орієнтували в порожнині
трубчастого протезу таким чином, щоб максимально
виключити процеси гетеротопної реіннервації. Опера-
цію проводили з використанням операційного мікрос-
копа при збільшенні  12. Після проведення гемостазу
рану ретельно зашивали.

Після проведення оперативного втручання усі
піддослідні тварини отримували внутрішньом'язево од-
норазово антибактеріальний препарат цефтріаксон у дозі
20 мг/кг. Усі контрольні і експериментальні тварини от-
римували однакове харчування згідно норм віварію.

Для проведення патоморфологічного дослідження,
після наркотизації тварини за зазначеною вище мето-
дикою, за допомогою мікрохірургічного інструментарію
виділяли сідничний нерв від місця виходу з малого тазу
до місця розподілу на гілки на оперованому стегні че-
рез 30 (групи №3, №5, №7, №9 та №11) та 60 діб (групи
№4, №6, №8, №10 та №12) після операції.

У групах тварин №1-2, в яких виконували дефект

сідничного нерва без подальшого відновлення його
цілісності, патоморфологічне дослідження не проводи-
лось. У групах тварин №3 та №4 в якості матеріалу для
патоморфологічного дослідження використовували
ділянку сідничного нерва довжиною 5 мм дистальніше
зони мікрохірургічного зшивання. У групах тварин №5
та №6 в якості матеріалу для патоморфологічного дос-
лідження використовували ділянку сідничного нерва
довжиною 5 мм дистальніше зони мікрохірургічного
зшивання з аутотрансплантатом. У групах тварин №7-
12 в якості матеріалу для патоморфологічного дослід-
ження використовували ділянку сідничного нерва дов-
жиною 5 мм дистальніше зони мікрохірургічного зши-
вання з трубкою з поліхлорвінілу.

Відібрані за вказаною вище методикою матеріали
готували за стандартною методикою: фіксували в 10%
нейтральному розчині формаліну протягом 24-48 го-
дин і потім заливали в парафін [Грабовий, Проша, 1994].

Для оцінки морфологічних змін гістологічні зрізи
сідничного нерва товщиною 5-7 мкм виготовляли за
допомогою автоматичного мікротома НМ 360
(CarlZeissJena GmbH, Німеччина), фарбували гематок-
силіном і еозином, пікрофуксином за ван Гізоном. З
метою оцінки стану нейрофібрил використовували
імпрегнацію сріблом за Більшовським-Грос, для іден-
тифікації мієлінових волокон за Шпільмейєром [Сапож-
ников, Доросевич, 2000; Автандилов, 2007].

Мікроскопію і фотографування гістологічних препа-
ратів проводили за допомогою світлового мікроскопа
OLIMPUS BX 41 при збільшеннях у 40, 100, 200 і 400
разів.
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Рис. 1. Мікрохірургічні методики використанні для відновлення функції сідничного нерва у щурів.
Примітка: А  - загальний вигляд сідничного нерва, Б - виконання дефекту сідничного нерва, В - шов сідничного нерва,
Г - аутонейропластика сідничного нерва, Д - тубаж сідничного нерва порожнім трубчастим протезом, Е  - тубаж сідничного
нерва трубчастим протезом заповненим селевим композитом Neurogel™.
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Результати. Обговорення
У 4-х тварин (6,6%) з 12 груп спостерігали форму-

вання контрактур гомілково-ступеневого суглоба екс-
периментальної кінцівки, при яких тварини використо-
вували при ході внутрішньо-медіальну частини лівої
стопи (2 тварини з груп №1 та №2 - 3,3%; 1 тварини з
групи №3(1,6%) та 1 тварини з групи №11 (1,6%), у 3-х
тварин (5%) з груп №1(2 - 3,3%) та №2 (1 - 1,6%) спо-
стерігали виражені трофічні зміни на п'яті лівої (експе-
риментальної кінцівки), ампутацій фаланг, пальців чи
частини стопи протягом 30 та 60 днів експерименту за-
фіксовано не було.

У групах тварин №7, №9 та №11 на 30-у добу експе-
рименту в оболонках дистальної частини сідничного
нерва виявляється велика кількість судин з ознаками

дилатаційного ремоделювання. У більшій мірі це ха-
рактерно для епіневральних судин, в яких визначається
як потовщення стінки (головним чином за рахунок медії
та адвентиції), так і розширення просвіту. В епіневрію -
головним чином в його внутрішньому відділі, що без-
посередньо оточує фасцикули - підвищена кількість
колагенових волокон. Тому при малих збільшеннях
мікроскопа зазначений шар різко виділяється своєю
фуксинофілією. В окремих випадках щілиноподібні
простори між внутрішніми шарами епіневральних клітин
були розширені, а субпериневрально визначалася по-
мірна мононуклеарна запальна інфільтрація.

На 30-у добу експерименту в ендоневрії дистальної
частини сідничного нерва в групах тварин №7, №9 та
№11 рівномірно і щільно розташовані мієлінові та без-
мієлінові нервові волокна. При великих збільшеннях
мікроскопу виявляється безліч аксо-гліальних комплексів
з ознаками структурної перебудови: значною різницею
в діаметрі осьових циліндрів, нерегулярним їх розташу-
ванням по відношенню до цитоплазми нейролемоцитів
(клітин Шванна), ексцентрично розташованим ядром.
Багато з них не мають повздовжньої орієнтації, або навіть
мають поперечний або рекурентний напрям.

На 30 добу експерименту у двох тварин з групи №7
та у однієї із тварин з групи №9 в одному з пучків
виявлена масова деструкція нервових волокон. Пери-
неврій був різко потовщений, субперіневральний
простір розширений, нервові волокна розшаровані за
рахунок вираженого ендоневрального набряку. Внас-
лідок деструкції великої кількості нервових волокон
підвищена кількість нейролемоцитів, фібробластів,
макрофагів, лімфоцитів та сегментоядерних лейко-
цитів. Більшість нервових волокон втрачають аксони.

Отже на 30-добу експерименту значна частина не-
рвових волокон дистальної частини сідничного нерва
має порушення структурної організації мієліну: фраг-
ментація і вакуолізація. Дистальна частина нервового
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Рис. 2. А. Інтенсивна аргірофілія осьових циліндрів периферичного відділу нервового стовбура. Імпрегнація сріблом за
Більшовским-Грос х 200. Б. Тонка мієлінова оболонка аксонів великого калібру. Вогнищева проліферація нейролемоцитів.
Забарвлення за Шпільмейєром х 400.

Рис. 3. Дистальна частина сідничного нерва після замі-
щення його дефекту трубчастим протезом заповненим геле-
вим композитом Neurogel™, що насичений щурячим факто-
ром росту нервів NGF-B (в дозі 80пг/кг) на 60-у добу (група
тварин №12). Збільшення кількості осьових циліндрів
мієлінових волокон. Забарвлення за Шпільмейєром х 400.
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стовбура характеризується вираженими деструктивни-
ми змінами: фрагментація мієліну з інтенсивною його
гіперхромазією, розплавлення мієліну, овоїди та еліп-
соїди. Зустрічаються ділянки, де нервові волокна част-
ково заміщені сполучною тканиною. На таких ділянках
подекуди розташовуються фрагменти мієлінових во-
локон без осьових циліндрів.

Найбільш висока щільність аксонів і їх колатералей
різної товщини і ступеня мієлінізації визначається в
зовнішніх пучках нервового стовбура, де має місце
інтенсивна аргірофілія осьових циліндрів (рис. 2.А). Ак-
сони великого калібру, як правило, містять тонку мієліно-
ву оболонку (рис. 2.Б).

На 60 добу експерименту при гістоморфологічному
дослідженні дистальної частини сідничного нерва у всіх
тварин групи №6 виявили У 10% тварин групи №6
відмічено перетворення периневрію з рихлої кліткови-
ни в щільний сполучнотканний футляр, проте в групах
тварин №8, №10 та №12 наведені вище патологічні
зміни визначали у 14%, 18% та 12%.

На 60-у добу експерименту в дистальній частині
сідничного нерва знаходиться набагато більше, в по-
рівнянні із 30 добою експерименту, новоутворених ось-
ових циліндрів (рис. 3). На кінцях деяких з них виявля-
ються колби росту.

На 60-у добу експерименту в більшості поперечних
зрізів дистальної частини сідничного нерва в групах тва-
рин №8, №10 та №12 визначалися збережені мієлінові
волокна з бімодальним розподіленням за діаметром. При
використанні імерсійного збільшення мікроскопу в цен-
тральних відділах пучків дистальної частини сідничного
нерву були помітні циліндри м'якотних волокон із зруй-
нованої мієліновою оболонкою. Вони були оточені мак-
рофагами та лімфоцитами, що розглядалося нами як
ділянки з вогнищевою демієлінізацією. На нашу думку

це пов'язано з тим, що ендоневральна система крово-
постачання менш розвинута в порівнянні з епіневраль-
ною та при деформаційному стресі нервові волокна заз-
нають впливу гіпоксії перед усім в глибоких ділянках
пучків. Основна кількість аксонів була дистрофічно зміне-
на і характеризувалася вираженим набряком нейроплаз-
ми. В групі тварин №10 та №12 більша частина нерво-
вих волокон дистальної частини сідничного нерва мала
мініфасцикулярну будову.

У жодної тварини з групи №12 на 60-у добу експе-
рименту не виявлено масової деструкції нервових во-
локон дистальної частини сідничного нерва. Тільки в
поодиноких волокнах відзначалися прояви аксональної
або Валлеровської дегенерації, первинної або вторин-
ної демієлінізації. Реактивні та, ймовірно, оборотні зміни
осьових циліндрів складалися в чергуванні "варикоз-
них потовщень" (локусів набряку), та витончень в по-
здовжніх зрізах; в поперечних зрізах також зустрічали-
ся профілі нервових волокон з аксонами в стані набря-
ку або з непропорційно тонкими для їх мієлінової обо-
лонки осьовими циліндрами. В деяких нервових во-
локнах визначалися стоншення, випини та інвагінації
мієлінової оболонки, але неперервність її залишається
збереженою. Спостерігалися потовщення ендоневрію,
периневрію та епіневрію внаслідок склеротичних явищ
та ангіоматозу.

У групі тварин №8 переважали склеротичні зміни в
ендоневрію з міжаксональним проростанням колагено-
вих волокон, що добре було помітно при забарвленні
зрізів пікрофуксином за ван-Гізон (рис. 4.А). Поряд з
вираженим склерозом, характерним для усіх тварин
групи №8, було виявлення старих крововилив з вогни-
щевим гемосидерозом у 50% випадків (рис. 4.Б), що
свідчить про збереження ознак травматизації фасци-
кул на 60-у добу експерименту.

Новоутворені нервові волокна розташовувалися в
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Рис. 4. А. Дистальна частина сідничного нерва після заміщення його дефекту порожнім трубчастим протезом на 60-у добу
(група тварин 4(60)). Проростання колагенових волокон (червоного кольору) з епіневрію в ендоневрій. Забарвлення за ван
Гізон х 200. Б. Дистальна частина сідничного нерва після заміщення його дефекту порожнім трубчастим протезом на 60-
у добу (група тварин 4(60)). Набряк субпериневральних просторів з крововиливами, вогнищевий гемосидероз, склероз
нервового стовбура. Гематоксилін-еозин х 200.
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Цымбалюк В .И.,  Третяк И.Б. ,  Гацкий А.А . ,  В ернигородский С. В.
МОР ФОЛОГИЧЕ СКИЕ  ОСОБЕНН ОСТИ  РЕГЕНЕР АЦИИ  СЕДАЛИЩНОГО НЕР ВА У КРЫС В ЭКСП ЕРИМЕНТЕ  В
УСЛОВИЯ Х КОМБИН ИРОВ АННОЙ ПЛАСТИ КИ
Резюме. Целью проведенного экспериментального исследования было определение патоморфологических особенностей ре-
генерации седалищного нерва у крыс в условиях комбинированной пластики и обоснование преимуществ использования комби-
нированной пластики седалищного нерва при его большом дефекте.  С целью оценки морфологических изменений седалищного
нерва гистологические срезы окрашивали гематоксилином и эозином, пикрофуксином по ван Гизону. С целью оценки состояния
нейрофибрилл использовали импрегнацию серебром по Бильшовский-Грос, для идентификации миелиновых оболочек - окрас-
ку по Шпильмайеру. Использование гелевого композита Neurogel™ при выполнении комбинированной пластики с целью заме-
щения дефекта седалищного нерва сдерживает избыточное разрастание коллагеновых волокон, насыщение гелевого компо-
зита крысиным фактором роста нервов NGF-B способствует более упорядоченной регенерации нервных волокон.

більшості випадків невпорядковано, чого не спостері-
гається в групах тварин №10 та №12. В групах тварин
№10 та №12 гемосидероз спостерігався лише у 4%.
Лімфоцитарно-плазмоцитарних інфільтратів в епіневрії
дистальної частини сідничного нерву в групі тварин №12
не виявлено.

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. При використанні тубажу порожнім трубчастим
протезом (групи тварин №7-8) з метою заміщення де-
фекту сідничного нерва, процеси дегенерації нерво-
вих волокон супроводжувались значними склеротич-
ними змінами пери-, епі-, ендоневрію та явищами ге-
мосидерозу та набували найбільш вираженого харак-
теру серед усіх груп тварин;

2. Використання гелевого композиту Neurogel™ при
застосуванні варіантів комбінованої пластики з метою
заміщення дефекту сідничного нерва (групи тварин №9-
12) стримує надлишкове розростання колагенових во-

локон.
3. Використання варіанту комбінованої пластики, а

саме тубажу сідничного нерва щура трубчастим проте-
зом, заповненим гелевим композитом Neurogel™, що
насичений щурячим фактором росту нервів NGF-B (в
дозі 80пг/кг) (групи тварин №11-12), сприяє більш впо-
рядкованій регенерації нервових волокон.

4. Насичення гелевого композиту Neurogel™ щуря-
чим фактором росту нервів NGF-B (групи тварин №11-
12) стимулює неоваскулогенез і відновлення ендонев-
ральної судинної мережі, сприяє регенераційній гіпер-
трофії адвентиції і медії кровоносних судин з експан-
сивним ремоделюванням судинного русла в епіневрії,
що в кінцевому результаті створює умови для збере-
ження та адаптаційного ремоделювання аксонів та обо-
лонок нерва.

Перспективним напрямком подальшого наукового
пошуку вважаємо уточнення патоморфологічних особ-
ливостей регенерації сідничного нерва у людей при
використанні гелевого композиту Neurogel™.
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Tsymbalyuk  V. I . ,  T retyak I .B. ,  Gatskiy  A.A . ,  V ernigorodskyy S. V.
MORPHOLOGIC FEATURES OF REGENERATION OF RAT SCIATIC NERVE AT BRIDGING ITS LARGE GAP BY
MODI FIED NE RVE GUI DANCE T UBES:  EXPERIMENTAL STUDY
Summary. The primary goal of this experimental study was to define morphologic features of regeneration of rat sciatic nerve at bridging
its large gap by modified nerve guidance tubes and to substantiate major advantages of modified nerve guidance tubes at bridging large
rat sciatic nerve gap. To define morphologic changes in rat sciatic nerve histologic samples were stained with H&E, picrofuxin on Van-
Hizon. To quantify status of neural fibres we utilized silver impregnation by Bilshovskyy-Gross, to identify myelin sheaths - samples were
stained by Spielmeyer. Modification of intraluminal space of nerve guidance tubes with NeurogelTM restrains excessive outgrowth of
collagen fibers, saturation of NeurogelTM with rat NGF-B facilitates more ordered regeneration of nerve fascicles.
Key words: pathomorpholgic features, tubulization, modified nerve guidance tubes, large nerve gap, rat sciatic nerve.

Стаття надійшла до редакції 2.10.2012 р.

© Борис Р.М.
УДК: 616-001.3/6-06:616.36-005.4-076]-092.9
Борис Р.М.
ДВНЗ "Тернопільський державний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України (вул. Руська, 12,
м. Тернопіль, 46001, Україна)
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Резюме. В експерименті на білих щурах досліджено ультраструктурні зміни печінки при політравмі та ішемії. В динаміці
досліду встановлено, що при експериментальній політравмі та ішемії в печінці на фоні порушення будови синусоїдних гемо-
капілярів розвиваються пошкодження гепатоцитів в часточках органу. Дестабілізація і деструкція плазматичних і органо-
їдних мембран клітин печінки негативно впливає на морфофункціональний стан органу.
Ключові слова: печінка, електронномікроскопічні зміни, політравма та ішемія.

Вступ
Актуальною медичною проблемою як з теоретичною

так і практичною точками зору є травматизм. Статистичні
данні показують, що внаслідок травм в світі помирає 5,8
млн людей за рік [Петухова, 2006; Weber, 1999] і згідно
прогнозів очікується зростання летальності.

Встановлено, що політравма викликає значні пато-
логічні зміни органів систем організму, розвивається
поліорганна недостатність [Ельский, 2002]. Порушуєть-
ся судинна система, внаслідок цього виникає гіпоксія, а
інтенсифікація вільнорадикального окиснення ліпідів
призводить до деструкції клітинних і внутрішньоклітин-
них мембран [Гураль, 2007]. На сьогодні недостатньо
вивченими залишаються патогенетичні особливості
перебігу травматичної хвороби поєднаної з крововтра-
тами. Проте в науковій літературі мало даних, які стосу-
ються електронномікроскопічних змін у внутрішніх орга-
нах, зокрема печінці. Тому доцільним було проведен-
ня дослідження субмікроскопічного стану її структур-
них компонентів за умов поєднаної патології організму
в експерименті.

Метою даної роботи було встановити перебіг суб-
мікроскопічних змін структурних компонентів печінки
в різні періоди після експериментальної політравми та
ішемії.

Матеріали та методи
Досліди проведені на 24 статевозрілих білих щу-

рах-самцях. В умовах тіопентало-натрієвого знеболю-

вання (40 мг/кг) у дослідній групі моделювали політравму
та ішемію за розробленою моделлю [Козак, 2011]. Тва-
рин виводили з експерименту методом тотального кро-
вопускання з серця в умовах знеболювання на 3, 7, 14
та 25 доби після моделювання патології. Під час роботи
з лабораторними тваринами дотримувались міжнарод-
них вимог про гуманне поводження з ними відповідно
до правил "Європейської конвенції захисту хребетних
тварин, яких використовують з експериментальною та
іншою науковою метою" (Еuropean Convention, 1984);
методичних рекомендацій ДФЦ МОЗ України про
"Доклінічні дослідження лікарських засобів" (2001).

Для електронномікроскопічного дослідження ма-
ленькі шматочки печінки фіксували в 2,5% розчині глю-
таральдегіду, постфіксували в 1 % розчині тетраокису
осмію на фосфатному буфері рН 7,2-7,4, зневоднюва-
ли в спиртах і ацетоні та заливали в суміш аралдиту з
епоксидними смолами. Ультратонкі зрізи, виготовлені
на ультрамікротомі LKB-3, контрастували уранілацета-
том та цитратом свинцю за методом Рейнольдса і вив-
чали в електронному мікроскопі ПЕМ-125К.

Результати. Обговорення
Електронномікроскопічні дослідження печінки на 3

добу при експериментальному моделюванні політрав-
ми та ішемії встановили ознаки розвитку деструктив-
них змін структурних компонентів органу. Відбуваєть-
ся реорганізація мікроциркуляторного русла, в часточ-
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шения этих мероприятий показал, что состояние тела
Н. И. Пирогова улучшилось.

Начиная с 1994 года и в последующие годы (2000,
2005), плановые научные работы по ребальзамирова-
нию останков великого ученого начали проводиться в
Виннице, в специально оборудованной лаборатории
Национального музея-усадьбы Н. И. Пирогова.

Согласно рекомендаций специалистов НИЦ БМТ
ВИЛАР учеными Винницкого национального медицин-
ского университета им. Н. И. Пирогова и научными со-
трудниками музея-усадьбы систематически проводят-
ся плановые научно-профилактические работы по со-
хранению тела Николая Ивановича.

Девятое ребальзамирование было проведено в
2011 году и совпало со знаменательными датами: 200-
летием со дня рождения ученого и 130-летием со дня
его смерти.

Комплекс медицинских и профилактических мероп-
риятий осуществили специалисты НИЦ БМТ ВИЛАР под
руководством академика РАМН профессора Ю. И. Де-
нисова-Никольского (г. Москва).

Активное участие в организации и проведении этих
уникальных работ принимал зам. председателя Пиро-
говской комиссии, начальник отдела науки Управления

науки и просвещения МЗ Украины Кочет Александр
Михайлович (pис. 14).

Огромную помощь и содействие в осуществлении
реставрационных и профилактических работ оказали:
ректор Винницкого национального медицинского уни-
верситета им. Н. И. Пирогова академик НАМН, доктор
медицинских наук профессор Мороз Василий Макси-
мович; профессора - зав. кафедрой нормальной ана-
томии университета Гуминский Юрий Иосифович, зав.
кафедрой оперативной хирургии и топографической
анатомии Костюк Григорий Яковлевич; доценты - Ци-
галко Валерий Федорович, Гриценко Сергей Иванович,
а также студенты университета, которые приняли учас-
тие в транспортировке тела Н. И. Пирогова из усыпаль-
ницы в научную лабораторию музея (pис. 15).

При содействии нашего земляка, винничанина Бев-
за Валерия Ананиевича, музею были выделены необ-
ходимые средства для проведения научных работ по
сохранению тела Н. И. Пирогова.

Ученые и сотрудники музея делают все необходи-
мое, чтобы сохранить бальзамированное тело Н. И.
Пирогова потомкам, для которых он навсегда останет-
ся выдающимся отечественным хирургом и анатомом,
ученым, врачом, педагогом, гражданином.
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