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Резюме. Актуальність. Відомо, що при вентральних грижах різко знижується функція м’язів передньої 
стінки живота внаслідок гіпотрофії м’язових волокон. При цьому питання про перебудову периферійного нер-
вового апарату (нервово-м’язових закінчень та аксо-м’язових синапсів) за таких умов залишається маловивче-
ним.  

Мета роботи полягала у вивченні динаміки гісто-ультраструктурних змін аксо-м’язових синапсів пря-
мого м’язу живота при післяопераційній вентральній грижі. 

Матеріали і методи дослідження. У 10 щурів лінії Вістар моделювали вентральну грижу і виводили з 
експерименту через 30, 60 і 90 діб для дослідження периферійного нервового апарату прямого м’язу живота 
гістологічними та електронно-мікроскопічним методами. Контрольну групу (КГ) склали 10 інтактних безпоро-
дних щурів-самців віком 120 діб.  

Результати. Результати, отримані нами, показують, що при паховій грижі до наявних деструктивних 
змін претермінальних волокон і аксонних терміналей приєднується недостатність передачі імпульсів, яка обу-
мовлена глибокими дегенеративними змінами в постсинаптичних мембранах, які посилюють вплив інших не-
сприятливих факторів на розвиток поперечносмугастого м’язу.  

Висновки. В ранні терміни після моделювання вентральної грижі в ділянці післяопераційного шва 
спостерігаються дистрофічно-деструктивні зміни нервово-м’язових закінчень, які в пізні терміни поєднуються з 
процесами вторинної реінервації м’язових волокон. Посилений спраутинг аксонів супроводжується збільшен-
ням величини рухових одиниць, що на фоні малорозвинених аксо-м’язових синапсів веде до зниження силових 
здібностей м’язів передньої стінки живота. Це може бути морфологічним субстратом і причиною виникнення 
післяопераційних вентральних гриж. 
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Вступ. Щорічне збільшення кількості хірур-
гічних втручань з приводу різних захворювань орга-
нів черевної порожнини приводить до одночасного 
збільшення кількості хворих з післяопераційними 
грижами [2, 5]. За статистичними даними, від 2,0 до 
15,0 % всіх лапаротомій ускладнюються розвитком 
рецидивних вентральних гриж [8, 21]. 

Основними причинами великої кількості ре-
цидивів є виражена пластична деформація м’язових 
волокон (МВ) внаслідок ротягування тканин перед-
ньої черевної стінки [11, 14]. Крім цього, певне зна-
чення має підвищення внутрішньочеревного тиску, 
яке виникає внаслідок респіраторно-циркуляторних 
розладів, особливо у ранньому післяопераційному 
періоді [9, 17]. Це веде до порушення мікроциркуля-
ції крові у всіх тканинах, які знаходяться на лінії 
післяопераційного шва [25, 29]. При цьому нерідко 
спостерігається гнійне запальне ускладнення в ділян-
ці операційної рани [22]. 

Відомо, що при вентральних грижах різко 
знижується функція м’язів передньої стінки живота 
внаслідок гіпотрофії МВ [25]. При цьому питання про 
перебудову периферійного нервового апарату (нерво-
во-м’язових закінчень (НМЗ) та аксо-м’язових синап-
сів (АМС)) за таких умов залишається маловивченим.  

Мета роботи: вивчити динаміку гісто-
ультраструктурних змін аксо-м’язових синапсів пря-
мого м’язу живота при післяопераційній вентральній 
грижі. 

Матеріали і методи дослідження. Об’єктом 
дослідження служив прямий м’яз живота (ПМЖ) 10 
безпородних щурів-самців віком 120 діб, які ввійшли 
до експериментальної групи (ЕГ). З метою вивчення 
впливу факторів, які характерні для пахової грижі і 
впливають на стан м’язів передньої стінки живота, 
нами проведені експерименти по моделюванню вент-
ральної грижі. Тварин виводили з експерименту через 
30, 60 і 90 діб від початку моделювання вентральної 
грижі згідно з положенням Європейської конвенції 
про захист хребетних тварин, що використовуються 
для дослідних та інших наукових цілей (Страсбург, 
1986) та наказом МОЗ України № 616 від 03.08.2012 
р. “Про захист тварин від жорстокого поводження”. 
Контрольну групу (КГ) склали 10 інтактних безпо-
родних щурів-самців віком 120 діб. 

Для дослідження м’язів передньої стінки жи-
вота використані гістологічні та електронно-
мікроскопічний методи. Забір матеріалу та приготу-
вання препаратів проводили згідно з загальноприйня-
тими методами [1]. 
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При проведенні статистичного аналізу отри-
маних результатів розрахунки виконували згідно з 
рекомендаціями Ю. Івченко [6] при використанні 
прикладних програм “Statistika 6”. 

Результати дослідження. Після 30 діб від 
початку моделювання пахової грижі для претерміна-
льних ділянок НМЗ характерним є утворення вузли-
коподібних розширень мієлінових нервових волокон 
(МНВ). При цьому виявляється зменшення площі 
термінальних розгалужень рухового аксону, які 
приймають участь в утворенні пресинаптичного по-
люсу АМС. 

Результати дослідження в електронному мік-
роскопі вказують на те, що утворення вузликоподіб-
них розширень МНВ обумовлено набряком і розша-
руванням мієлінової оболонки (МО). Це відбувається 
в основному по проміжних лініях мієліну. При цьому 
в ядрах нейролемоцитів відбувається маргінація хро-
матину і часткова вакуолізація цитоплазми. 

В АМС зменшується периметр терміналей 
аксону, довжина синаптичних контактів, ширини та 
довжини активних зон пресинаптичної мембрани, 
кількість синаптичних везикул, зменшується щіль-
ність матриксу мітохондрій, окремі кристи фрагмен-
туються. Структурна перебудова постсинаптичних 
елементів відбувається, в основному за рахунок руй-
нування постсинаптичних складок і збільшення відс-
тані між ними. 

Порівняння ультраструктури кінцевих ней-
ролемоцитів контрольних і піддослідних тварин по-
казало ряд характерних змін, які свідчать про розви-
ток стресс-реакції в цих клітинах у відповідь на роз-
тягування МВ елементами грижового мішка.  

У порівнянні з КГ після 60 діб від початку 
моделювання пахової грижі змінюється характер 
проходження МНВ, і особливо їх претермінальних 
відділів, зростає частота і величина варикозних роз-
ширень, зменшується як первинний, так і вторинний 
спраутинг рухових аксонів. 

При електронно-мікроскопічному дос-
лідженні виявлено, що в мієлінових волокнах розши-

рюється периаксональний простір, в аксоплазмі зрос-
тає ступінь агрегації філаментознотубулярних струк-
тур. В аксом’язових синапсах через 60 діб від початку 
моделювання пахової грижі виникає дезінтеграція 
більшості складок постсинаптичної мембрани, роз-
ширення синаптичої щілини і вростання в неї відрос-
тків кінцевих нейролемоцитів (рис. 1).  

 

 
 
Рис. 1. Ультраструктурна перебудова аксо-

м’язового синапсу через 60 діб від початку моде-
лювання вентральної грижі живота у статево зрі-
лого щура: 1– аксоплазма, 2 – мітохондрії, 3 – сар-
коплазма, 4 – міофіламенти, 5 – відростки кінцево-
го нейролемоцита, 6 – ендомізій. Зб.: х 10000 

 
В АМС зменшується число везикул, 

з’являються синаптичні пухирці різної величини, 
серед яких переважають везикули малого діаметру. 
Мітохондрії малочисельні і, як правило, мають мат-
рикс низької електронно оптичної щільності і зруй-
новані кристи. В постсинаптичному відділі зменшу-
ється (до 64,9%) кількість синаптичних складок, відс-
тань між ними зростає у 2,1 рази, ширина та довжина 
активних зон зменшується відповідно на 65,2 % і 
44,3% (табл. 1).  

Таблиця 1 
Гістометрична характеристика аксо-м’язових синапсів у прямому м’язі живота в різні терміни після 

моделювання пахової грижі (М±m, n=10) 
 

Структурні елементи та їх параметри Термін експерименту 

контроль 30 60 90 

Периметр терміналі, мкм 7,2±0,8 4,0  0,3 4,20,3 3,60,2 
Довжина синаптичного контакту, мкм 2,8±0,2 1,40,2 0,80,1 0,60,03 
Кількість складок постсинаптичної мембрани 10,6±1,2 6,11,2 3,80,9 1,50,02 
Відстань між складками, мкм 0,2±0,007 0,40,007 0,60,01 0,90,03 
Довжина окремої складки, мкм 2,8±0,12 2,20,12 1,60,9 1,20,03 
Ширина активної зони, мкм 0,2±0,01 0,10,01 0,10,002 0,10,003 
Довжина активної зони, мкм 0,8±0,02 0,50,01 0,40,01 0,20,01 
Кількість везикул на весь зріз через активну зону 165,3+17,5 101,312,4 71,216,7 320,452,2 

Кількість везикул в ділянці активної зони 10,6±0,47 6,20,32 4,20,27 2,80,21 
Примітка: Р  0,05; Р  0,01 – вірогідність показників порівняно з попереднім етапом експерименту. 
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Вищеописані зміни характерні для всіх типів 
МВ, однак на цьому етапі експерименту найбільшу 
стабільність до патогенетичного впливу в паховій 
грижі виявляють повільні оксидативні МВ (SO-
міони), найнижчу – швидкі гліколітичні МВ (FG-
міони), а швидкі окисно-гліколітичні (FOG-міони) 
займають проміжне положення. 

Продовження терміну спостереження до 90 
діб призводить до дегенеративного розпаду окремих 
МНВ і термінальних розгалужень рухового аксону, 
що викликає денервацію МВ. Відмічено, що в ділянці 
нервово-м’язового контакту зростає кількість нейро-
лемоцитів і аргірофілія їх ядер. Середня площа НМЗ 
зменшується порівняно з контролем на 65,6%, а у 
порівнянні з даними попереднього терміну експери-
менту – на 33,2%. 

В цитоплазмі АМС спостерігається велика 
кількість синаптичних пухирців. Їх кількість в ділянці 
активних зон синапса зростає на 58,1% порівняно з 
контрольними показниками і в 3,5 рази більша, ніж 
після 60 діб від початку моделювання пахової грижі. 
В субсинаптичній зоні розміщується значна кількість 
рибо- і полірибосом, а також піноцитозні пухирці, які 
проникають туди внаслідок пошкоджень постсинап-
тичної мембрани. 

Гістометричний аналіз та дослідження ульт-
раструктури АМС показав, що в них теж з’являється 
тенденція до зменшення довжини синаптичного кон-
такту, кількості синаптичних складок, ширини та 
довжини активних зон пресинаптичної мембрани. 

Обговорення результатів. Проведені нами 
дослідження показали, що структурна перебудова 
НМЗ в м’язах передньої черевної стінки та їх АМС 
проявляється на всіх рівнях структурної організації і 
має чітко виражену динаміку. 

З порівняльного аналізу наших даних і даних 
наукової літератури [10, 13] видно, що компенсатор-
но-пристосувальні реакції нейролемоцитів при пахо-
вій грижі проявляються гіпертрофією таких морфоло-
гічних структур, які забезпечують достатній рівень 
синтетичних процесів. Зменшення складчатості мем-
брани веде до звуження її площі, а значить і до зни-
ження кількості холінорецепторів, зникнення додат-
кової площі для інактивації медіатора з допомогою 
ацетилхолінестерази та зменшення кількості Nа-К-
АТФ-ази, яка забезпечує місцеву реполяризацію пос-
тсинаптичної мембрани [12]. Цікавим є те, що преси-
наптична мембрана в цій ситуації забезпечує екзоци-
тоз ацетилхоліну як в активних, так і в неактивних 
зонах [19]. Подібне явище описане в роботі T.E.J. 
Hems [16] при дії токсинів, які блокують екзоцитоз 
медіатора.  

Цитоплазма АМС переобтяжена синаптич-
ними пухирцями, що свідчить про хронічне пору-
шення механізму екзоцитозу ацетилхоліну через пре-
синаптичну мембрану. Аналогічне явище спостеріга-
ється при розвитку міастенічного синдрому [23].  

При цьому часто спостерігається денервація 
МВ. Однак, їх структурна цілісність деякий час може 
підтримуватись мембранними рецепторами інсуліну, 
кількість яких зростає при денервації [24]. Особли-
вість будови АМС більшості вторинних МВ полягає в 

тому, що пресинаптичний полюс утворений декіль-
кома терміналями мультиаксонного походження [26]. 

Останні містять відносно малу кількість си-
наптичних пухирців, відсутні чітко сформовані акти-
вні зони. При цьому терміналі утворюють тісні аксон-
нейролемоцитні та аксон-аксонні щілинні контакти. 
Враховуючи динаміку утворення вторинних синапсів 
і вищенаведені дані, можна зробити висновок про 
участь нейролемоцитів в процесі реінервації МВ. 

Ми припускаємо, що після руйнування ак-
сонних терміналей нейролемоцити приступають до 
синтезу і структуризації в матриксі синаптичної щі-
лини речовини або речовин, які визначають запуск 
механізмів росту аксону, а потім до його гальмування 
при контакті з базальною пластинкою колишнього 
синапсу [30]. Такими факторами можуть бути речо-
вина Р, фактор росту аксонів тощо [31]. Однак утво-
рення ефективних синапсів і довготривале підрти-
мання їх нормальної структури при паховій грижі 
неможливе, оскільки вимагає впливу прогностичних 
м’язових факторів – міотрофінів. За умов пригнічення 
фізіологічної регенерації м’язових волокон при об-
меженні рухової активності аксони, хоч і реінервують 
“стару” базальну пластинку, але пробувши на ній 
деякий час зникають із зони колишнього синапсу 
[20]. 

Якщо врахувати, що у віддалені терміни зме-
ншується кількість мітохондрій в аксонах, і вони 
мають матрикс низької електроннооптичної щільнос-
ті і зруйновані кристи, то можна припустити, що 
атрофія м’язів обумовлена порушенням активного 
транспорту нейромедіатора внаслідок дефіцитного 
енергозабезпечення аксо-м’язової передачі нервового 
імпульсу. Така структурна перебудова в енергозабез-
печуючих компонентах клітини свідчить про пору-
шення окислювального метаболізму [3], в якому без-
посередню участь приймають мітохондрії. При цьому 
відомо, що морфологічним субстратом порушення 
окислювального фосфорилювання є фрагментація і 
редукція крист, яка проявляється зниженням актив-
ності сукцинатдегірогенази. Набухання мітохондрій в 
окремих ділянках аксо-м’язового синапсу, очевидно, 
є результатом компенсаторно-пристосувальної реак-
ції, яка спрямована на підсилення їх функціональної 
активності. 

Відомо, що число везикул нейромедіатора і 
кількість мітохондрій в пресинаптичній терміналі 
аксону залежить, з однієї сторони, від синаптичної 
активності нейрона [4], а з іншої – від аксонного тра-
нспорту [7]. Отримані нами дані свідчать про зни-
ження інтенсивності цих процесів при паховій грижі. 

Через 60 діб від початку моделювання в ак-
соплазмі спостерігаються структурні зміни, що до-
зволяють говорити про порушення аксонного транс-
порту [15]. Агрегація мікротрубочок і нейрофіламен-
тів може проходити в умовах підвищеної кислотності 
аксоплазми. Таке “закислення”, очевидно, є результа-
том спотвореної функції нейролемоцитів, які знахо-
дяться в неадекватних умовах і виділяють в оточуюче 
середовище кислий білок [16]. При цьому в цитопла-
змі нейролемоцитів з’являється значна кількість ва-
куолей, а МО має множинні ділянки набряку і розша-



 
 

53 
 

 

1(13) січень - березень, 2020 

«Art of Medicine»  
ISSN 2521-1455 (Print)   
ISSN 2523-4250 (Online)  

рування ламел мієліну. Деградація МО є показником 
глибокого порушення обміну фосфоліпідів [18]. 

У віддалені терміни експерименту ми спос-
терігали формування так званих вторинних синапсів, 
для яких характерною ознакою є повна відсутність 
складок в постсинаптичній мембрані. При цьому 
спостерігаються також дегенеративні зміни МНВ, які 
свідчать про суттєве порушення в системі аксонного 
транспорту [7]. Відомо, що нейротрофічний вплив 
мотонейрона на МВ значною мірою залежить від 
системи аксонного транспорту. На це вказує цілий 
ряд досліджень по його фармакологічній блокаді [27]. 
Тому деструктуризацію аксоплазми при паховій гри-
жі слід розцінювати як фактор, що послаблює нейро-
трофічний вплив на мембрану МВ [28]. Для реалізації 
нейротрофічного контролю вагоме значення має сек-
реція ацетилхоліну. Це зумовлено тим, що він є 
обов’язковим чинником для виділення з термінальної 
аксоплазми специфічних трофогенів [28]. 

В аксом’язових синапсах термінальні розга-
луження руйнуються, в результаті чого пресинаптич-
ний полюс НМЗ припиняє своє існування. В цих ді-
лянках спостерігаються залишки аксоплазми. Відомо, 
що постійною ознакою при всіх формах і ступенях 
нейро- та міопатій є недостатність активної передачі 
імпульсу в зоні пресинаптичної мембрани [10]. Ре-
зультати, отримані нами, показують, що при паховій 
грижі до наявних деструктивних змін претерміналь-
них волокон і аксонних терміналей приєднується 
недостатність передачі імпульсів, яка обумовлена 
глибокими дегенеративними змінами в постсинапти-
чних мембранах, які посилюють вплив інших неспри-
ятливих факторів на розвиток поперечносмугастого 
м’язу. У зв’язку із тотальною деструкцією ультра-
структури АМС на 90 добовому етапі експерименту 
гістометричні дослідження провести не вдалося. 

Що стосується синапсів вторинних МВ, то 
для їх терміналей характерним є периферичне розта-
шування синаптичних пухирців з одночасним утво-
ренням обширних пустот в центральній частині тер-
міналі. Синаптичні везикули через пошкоджені діля-
нки пресинаптичної мембрани попадають в субсина-
птичну зону, яка, як і на попередньому етапі дослі-
дження, має примітивну архітектуру. 

Таким чином, проведене нами дослідження 
дає поглиблену уяву про відносну частоту і характер 
порушення НМЗ при вентральній грижі різної трива-
лості. 

Висновки: 
1. У ранні терміни після моделювання вент-

ральної грижі в ділянці післяопераційного шва спос-
терігаються дистрофічно-деструктивні зміни НМЗ, 
які в пізні терміни поєднуються з процесами вторин-
ної реінервації м’язових волокон. 

2. Найбільшу стабільність до патогенетично-
го впливу при вентральній грижі виявляють повільні 
оксидативні МВ (SO-міони), найнижчу – швидкі глі-
колітичні МВ (FG-міони), а швидкі окисно-
гліколітичні (FOG-міони) займають проміжне поло-
ження. 

3. Посилений спраутинг аксонів супроводжу-
ється збільшенням величини рухових одиниць, що на 

фоні малорозвинених АМС веде до зниження сило-
вих здібностей м’язів передньої стінки живота. Це 
може бути морфологічним субстратом і причиною 
виникнення післяопераційних вентральних гриж у 
людей. 
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Резюме. Актуальность. Известно, что при 
вентральных грыжах резко снижается функция мышц 
передней стенки живота вследствие гипотрофии мы-
шечных волокон. При этом вопрос о перестройке 
периферийного нервного аппарата (нервно-
мышечных окончаний и аксо-мышечных синапсов) 
при таких условиях остается мало изученным. 

Цель работы заключалась в изучении дина-
мики гисто- ультраструктурных изменений аксо-
мышечных синапсов прямой мышцы живота при 
послеоперационной вентаральной грыже. 

Материалы и методы исследования. В 10 
крыс линии Вистар моделировали вентральную гры-
жу и выводили из эксперимента через 30, 60 и 90 
суток для исследования периферического нервного 
аппарата прямой мышцы живота гистологическими и 
электронно-микроскопическим методами. Контроль-
ную группу (КГ) составили 10 интактных беспород-
ных крыс-самцов в возрасте 120 суток. 

Результаты. Результаты, полученные нами, 
показывают, что при паховой грыже с имеющимися 
деструктивными изменениями претерминальных 
волокон и аксонных терминалей присоединяется 
недостаточность передачи импульсов, которая обу-
словлена глубокими дегенеративными изменениями в 
постсинаптических мембранах, которые усиливают 
влияние других неблагоприятных факторов на разви-
тие поперечной мышцы. 

Выводы. В ранние сроки после моделирова-
ния вентральной грыжи в области послеоперационно-
го шва наблюдаются дистрофически-деструктивные 
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изменения нервно-мышечных окончаний, которые в 
поздние сроки сочетаются с процессами вторичной 
реинервации мышечных волокон. Усиленный 
спраутинг аксонов сопровождается увеличением 
величины двигательных единиц, что на фоне мало-
развитых аксо-мышечных синапсов ведет к сниже-
нию силовых способностей мышц передней стенки 
живота. Это может быть морфологическим субстра-
том и причиной возникновения послеоперационных 
вентральных грыж. 
 

Ключевые слова: грыжа, нервно-мышечное 
окончание, синапс, мышечные волокна. 
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Abstract. Actuality. Ventral hernias are known 
to reduce dramatically the function of the muscles of the 
anterior abdominal wall due to muscle fiber hypotrophy. 
The question of the restructuring of the peripheral nerv-
ous system (neuromuscular endings and axo-muscular 
synapses) remains poorly understood in these circum-
stances.  

The aim of the study was to study the dynamics 
of histo-ultrastructural changes of the axo-muscular syn-
apses of the direct muscle of the abdomen in postopera-
tive ventral hernia. 

Materials and methods of research. In 10 
Wistar rats, ventral hernia was simulated and removed 
from the experiment after 30, 60, and 90 days to examine 
the peripheral nerve apparatus of the direct abdominal 
muscle using histological and electron microscopic meth-
ods. The control group consisted of 10 intact outbred 
male rats aged 120 days. Histological and electron micro-
scopic techniques were used to study the anterior ab-
dominal muscles.  

Results. According to the results of histometric 
and electron microscopic examination of neuromuscular 
endings, it was established that at all observation times 
terminal nerve fibers in the area of ventral hernia respond 
to postoperative trauma with characteristic destructive-
dystrophic changes. The pattern of these changes at dif-
ferent times after ventral hernia modeling is shown. 
Comparison of the ultrastructure of the terminal neu-
roleocytes of control and experimental animals revealed a 
number of characteristic changes that indicate the devel-
opment of a stress response in these cells in response to 
stretching of muscle fibers by the elements of the hernia 
sac. Electron microscopic examination revealed that in 
myelin fibers the periaxonal space expands, in the axo-
plasm the degree of aggregation of filamentous-tubular 
structures increases. In axillary synapses, 60 days after 
the start of inguinal hernia modeling, most of the folds of 
the postsynaptic membrane, the expansion of the synaptic 
cleft, and the growth of processes of the terminal neu-
roleocytes develop, disintegrate. In axillary synapses, 
terminal branching is destroyed, causing the presynaptic 
pole of neuromuscular endings to cease to exist. In these 
areas, the remains of the axoplasm are observed. It is 
known that a permanent sign in all forms and degrees of 
neuro- and myopathy is the lack of active impulse trans-
mission in the area of the presynaptic membrane. The 
results obtained by us show that in the inguinal hernia, 
impaired impulse transmission, which is due to profound 
degenerative changes in postsynaptic membranes, which 
exacerbate the effects of other adverse factors on trans-
verse development, is compounded by the existing de-
structive changes of the preterminal fibers and axonal 
terminals. Due to the total destruction of the ultrastruc-
ture of the axo-muscle synapses, no histometric studies 
were performed at the 90th day of the experiment. 

Conclusions. Dystrophic-destructive changes in 
neuromuscular endings are observed in the postoperative 
suture area in the early period after modeling of ventral 
hernia, which in the later period is combined with the 
processes of secondary muscle re-regeneration. Increased 
axonal spurs are accompanied by an increase in the size 
of the motor units, which, against the background of 
underdeveloped axo-muscle synapses, leads to a decrease 
in the power capacity of the muscles of the anterior ab-
dominal wall. This can be a morphological substrate and 
cause postoperative ventral hernias. 
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