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У статті висвітлено результати тензометричних досліджень швидкісно-сило-
вих показників скорочення ішеміїзованого m. gastrocnеmius (cap. lat.) у алкоголізова-
них щурів. Дослідження контрактильних характеристик проводили в ізометричному 
режимі під дією електричної стимуляції під час експериментально-індукованої васку-
лярної ішемії. Встановлено, що ішеміїзований m. gastrocnemius (cap. lat.) у алко-
голізованих щурів не в змозі розвинути максимальну тетанічну силу та підтри-
мувати її стабільний рівень. Виявлено, що у алкоголізованих щурів скорочується 
період стаціонарного утримання тетанічної сили ішеміїзованим m. gastrocnemius 
(cap. lat.), порівняно з неалкоголізованими. Показано синергічний взаємозв’язок 
алкоголь-індукованої міофібрилярної атрофії та компресійно-ішемічної м’язової де-
генерації в обмеженні максимальної силової продуктивності.
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інтоксикація.

На сьогодні встановлено, що хвороби системи кровообігу є найпоширенішою 
причи-ною смерті в усьому світі. Алкоголь є фактором розвитку симптому позиційної 
ішемії, при якій ушкодження скелетних м’язів асоційоване із їх компресійним стисненням, 
обумовленим несвідомим станом пацієнта. Окрім компресійно-ішемічного ушкодження, 
за таких умов розвиватимуться і біохімічні зміни в скелетно-м’язовій тканині, пов’язані з 
токсичним впливом алкоголю [7]. 

Ішемічні захворювання становлять групу серцево-судинних захворювань, 
зумовлених недостатньою оксигенацією тканини серця (викликають захворювання 
коронарної артерії), мозку (цереброваскулярні захворювання) і периферичних м’язів 
(захворювання периферичних артерій) [26]. 

Зазначено, що ішемія призводить до тяжких морфофункціональних порушень у 
м’я-зовій тканині на рівні окремих міофібрил, що супроводжується дистрофією м’язових 
воло-кон. Під час ішемії, при ішемічних контрактурах спостерігається поступове повне 
заміщення скоротливих елементів міоцитів сполучною тканиною [14]. Наслідком ішемії 
є ускладнення ходи, судоми, зниження скоротливої активності й силової продуктивності 
м’язів, атрофія, некроз, міоглобінурія, набряк, крововилив, гостре запалення, фіброз, 
дилатація саркоплаз-матичного ретикулуму, розширення та деформування мітохондрій, 
зміни ліпідного та вугле-водного обміну [3, 13].

Деякі дослідники припускають безпосередній руйнівний вплив етанолу і його мета-
боліту ацетальдегіду на скелетні м’язи та міокард, участь у посиленні перекисного окиснен-
ня й оксидативного стресу, збільшенні кількості вільних радикалів [31, 33]. Довготривалий 



О. Мельничук, О. Мотузюк, С. Швайко 
ISSN 0206-5657. Вісник Львівського університету. Серія біологічна. 2014. Випуск 65 51
вплив алкоголю викликає зміни навіть у скелетних м’язах, які раніше вважалися досить 
стійкими до дії зовнішніх факторів [11]. Ці зміни супроводжуються зменшенням відносного 
вмісту м’язових протеїнів: міозину, десміну, актину і тропоніну, титіну та небуліну [35], а 
також зниженням інтенсивності їх синтезу [40], що призводить до зменшення діаметра міо-
фібрил [1]. Такий ефект алкоголю на скелетні м’язи є результатом ушкодження факторів іні-
ціації трансляції [21]. Навіть при незначних концентраціях етиловий спирт може змінювати 
динамічні, біохімічні, механічні параметри скорочення м’язів [11] та їх структуру [2, 22]. 

Для опису ушкодження скелетних м’язів та міокарда алкоголем і продуктами його 
метаболізму запропонований спеціальний термін АІУМ (алкоголь-індуковане ушкодження 
м’язів) [34]. У хворих на алкоголізм може виникнути алкогольна міопатія [17, 33], що є ба-
гатофакторною хворобою [8], при якій найбільше страждають волокна II B (анаеробного) 
типу, на відміну від волокон І типу (аеробного) [27]. 

Проте встановлено, що тривала алкогольна залежність супроводжується незначни-
ми атрофічними змінами й м’язових волокон І типу [30], що суперечить раніше отрима-
ним даним і підтверджує генералізованість ушкоджуючого впливу метаболітів етилового 
спирту на скелетно-м’язову тканину. Таким чином, ультраструктурні та метаболічні зміни 
у скелетних м’язах, викликані компресійним васкулярним стисненням і хронічною алко-
гольною інтоксикацією, сприятимуть взаємному посиленню ушкоджуючих впливів.

У зв’язку із тим, що алкоголь є однією з передумов розвитку симптому позиційної 
ішемії, метою даного дослідження було з’ясувати зміни силових характеристик скелетних 
м’язів задніх кінцівок у алкоголізованих щурів за умов експериментально-індукованої 
васкулярної ішемії.

Матеріали та методи
Експерименти проводили на 24 дорослих самцях щурів лінії Wistar, середньою ма-

сою 146,67±7,75 г, яких утримували у стандартних умовах та на раціоні віварію. Досліджу-
вані тварини були розділені на 2 групи з експериментально індукованою унілатеральною вас-
кулярною ішемією м’язів задніх кінцівок: неалкоголізовані (n=12) та алкоголізовані (n=12).

Оперативні втручання та забій тварин виконували відповідно до вимог “Європей-
ської конвенції про захист хребетних тварин, що використовуються в експериментальних 
та інших наукових цілях” (Страсбург, 1985) і норм біомедичної етики, відповідно до За-
конів України №: 3446-IV 21.02.2006 р., м. Київ, “Про захист тварин від жорстокого по-
водження” з проведен-ням медико-біологічних досліджень. 

Усі хірургічні процедури проводились в асептичних умовах під загальною анестезією. 
Як анестетик застосовували тіопентал натрію (40 мг/кг). Глибину анестезії контролювали 
шляхом оцінки сили згинального рефлексу при пощипуванні великого пальця ноги. 

Дослідження проходило у дві фази: хронічний і гострий експеримент. Експеримен-
тальну алкоголізацію здійснювали за методикою М.Х.  Халілова та Ш.А. З акірходжаєва 
[16] протягом тридцяти календарних днів. Для ентерогастрального введення етилового 
спирту використовували епідуральний катетер: Perifix®  Epidural Catheter d=0.45×0.85 мм 
L=1000 мм, контрольній групі перорально вводили воду.

Експериментальну індукцію унілатеральної васкулярної ішемії, тривалістю 3 год, 
здійснювали через 30 днів після початку хронічної алкоголізації. Через добу після вве-
дення останньої дози алкоголю лігували проксимальний і дистальний кінці a. femoralis із 
подальшим перерізанням проміжного сегменту між лігатурами. Тварин умертвляли мето-
дом декапітації, відразу після екстирпації м’яза.

Для реєстрації зміни сили ізометричного скорочення m. gastrocnemius (cap. lat.), що 
містить пучки м’язових волокон різного типу [27], використовували тензометричну уста-
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новку, розроблену на кафедрі біофізики Київського національного університету імені Та-
раса Шевченка.

M. gastrocnemius (cap. lat.) препарували за допомогою попередньо простерилізова-
них офтальмологічних інструментів. Адаптований (позбавлений залишків нервів, судин і 
сполучної тканини) м’язовий препарат протягом 10 хв розміщували у плексигласовій ка-
мері при 37°С та постійно циркулюючому фізіологічному розчині Тіроде (H2O – 100 мл, 
NaCl – 0,8 г, KCl – 0,02 г, CaCl2 – 0,02 г, NaHCO3 – 0,02 г, Na2HPO4 – 0,005 г, MgCl2 – 0,01 
г, Глюкоза – 0,1 г, О2 – насичення, Hepes – 0,92 г, pH – 7.0). В експериментальному дослі-
дженні використовували хімічні реактиви кваліфікації х.ч. або ч.д.а. (“Хімлаборреактив”, 
Україна), етиловий спирт (40%), дистильована вода. 

Безпосередню стимуляцію ішеміїзованого м’яза здійснювали електричними 
імпульса-ми прямокутної форми із такими характеристиками: частота – 30 Гц, тривалість – 
0,2 мс, тривалість стимуляційного пробігу – 5 000 мс, час релаксації між стимуляційними 
пробігами – 1 хв.

Силова відповідь м’яза була розділена на три функціональні фази: F1 – фаза наростан-
ня м’язової сили, F2 – стаціонарний рівень утримання сили, F3 – фаза зменшення м’язової 
сили. За 100% силової відповіді приймали максимальну висоту амплітуди тетанічного 
скорочення нативного м’яза щодо ізолінії.

Градієнт сили розраховували за формулою:
			   dF/dt  							       (1)
Для числової характеристики градієнта сили використовували час досягнення макси-

мальної сили (t max.) і розраховували швидкісно-силовий індекс, що дорівнює тангенсу кута φ:
			   F max / t max 						      (2)
Статистичну обробку результатів дослідження проводили методами варіаційної ста-

тистики за допомогою програмного забезпечення Оrigin 7.0. Перевірку вибірок на їхню 
приналежність до нормально розподілених генеральних сукупностей здійснювали за допо-
могою критерію Шапіро-Вілка. Для визначення вірогідних відмінностей між середніми 
вели-чинами вибірок використовували U-критерій Манна-Вітні. Достовірними вважалися 
відмін-ності при р≤0,05. Результати представлені як середнє арифметичне ± похибка 
середнього (M±m) і вказана кількість дослідів (n).

Результати і їхнє обговорення
Ушкодження скелетних м’язів нижніх кінцівок під час ішемії та хронічної алкоголь-

ної інтоксикації супроводжується їх ультраструктурними [13] і, як наслідок, функціональ-
ними [9, 11] змінами. Наші дослідження  показали суттєві зміни силової продуктивності 
m. gastrocnemius (cap. lat.) у алкоголізованих щурів із васкулярною ішемією м’язів задніх 
кінцівок, порівняно з контрольною групою.

Нативний m. gastrocnemius (cap. lat.) (рис. 1, а) в ізометричних умовах при частоті 
стимуляції 30 Гц досягає стаціонарного рівня утримання сили пропорційно зі зростанням 
часу подразнення. Це пов’язано з повільним залученням у процес м’язового скорочення 
швидких РО (рухових одиниць), які характеризуються високим порогом збудження і забез-
печують швидкі рухові реакції [37]. Натомість, в обох досліджуваних групах щурів спо-
стерігається тенденція до зменшення часу, необхідного для виходу силової відповіді м’яза 
на стаціонарний рівень утримання сили та зменшення висоти ізометричного максимуму, 
що є свідченням втоми м’яза. 

Такий ефект можна пояснити зниженням рівня pH, що спостерігається в перші 
хви-лини ішемії та проявляється у зменшенні м’язової сили, розвиненої швидкими РО, 
оскільки вони більш чутливі до змін pH, порівняно з повільними РО [38].
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Варто зазначити, що найбільш виражені зміни тетанічної сили m. gastrocnemius (cap. 
lat.) в обох досліджуваних групах щурів спостерігаються на контрактильних ділянках F1 та 
F2, порівняно з контрольною групою.

Можливою передумовою індивідуальних відмінностей у реалізації стимуляційних 
подразнень на цих контрактильних фазах може бути різний ступінь деградації структурних 
елементів міофібрил [10, 12, 25], унаслідок чого порушується адекватна реалізація стимуляційних 
сигналів, що й призводить до редукції максимальної тетанічної сили м’яза [3–6].

Впродовж усього періоду тетанічного скорочення в обох досліджуваних групах 
щурів спостерігаються силові коливання (100% тривалості тетанічного скорочення), 
що мають незалежний від тривалості й частоти стимуляції характер і є компенсаторною 
реакцією ішеміїзованого м’яза на неможливість тривалого стабільного рівня утримання 
сили, обумовлену локальною гіпоксією, внаслідок компресійної ішемії.

Рис.  1. Амплітудо-часові характеристики скорочення m. gastrocnemius (cap. lat.): нативного (а), 
ішеміїзованого (б), ішеміїзованого, в алкоголізованих щурів (в). F% – сила м’яза; F1–F3 – 
контрактильні фази; Hz – частота стимуляції; t – час. Вертикальними лініями позначено зміну 
силової відповіді м’яза. Горизонтальна червона лінія відображає час, протягом якого можлива 
ідентифікація фази утримання сили ішеміїзованим m. gastrocnemius (cap. lat.).

У наших дослідженнях (табл. 1) досягнення максимальної тетанічної сили ішеміїзо-
ваним м’язом відбувалося протягом (1642,25±400,33) мс після початку стимуляції (ділянка 
F1) зі стабільним середнім утриманням максимальної сили впродовж (1076,76±194,60) мс 
(ділянка F2) та подальшим її зниженням до вихідного рівня (ділянка F3). Тривалість фази 
F3 за таких умов стимуляції становить (2323,25±436,90) мс. Таким чином, на контрактиль-
ну ділянку F1 припадає (32,17±8,74)% сумарного часу скорочення, а на фази F2 та F3 – 
(21,53±3,73)% та (46,46±6,24)% відповідно (р≤0,05).

Що ж стосується силової відповіді ішеміїзованого m. gastrocnemius (cap. lat.) в 
алкого-лізованих щурів, то у цій досліджуваній групі максимальний час досягнення 
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стаціонарного рівня утримання сили становив (1160,70±580,79) мс (фаза F1), що стано-
вить (74,54±10,73)% від тривалості цієї фази у групі щурів з ішеміїзованими м’язами і 
(33,17±10,73)% від тривалості фази F1 у нативного м’яза. На фазу F1 у групі алкоголізова-
них щурів припадає (23,98±10,73)% загального контрактильного часу (р≤0,05), порівняно 
із нативним m. gastrocnemius (cap. lat.), де на фазу F1 припадає (70±0,02)%.

Максимальний середній час утримання сили ішеміїзованим m. gastrocnemius (cap. 
lat.) у алкоголізованих щурів на ділянці F2 становив (552,08±203,71) мс, що становить лише 
(46,91±4,07)% від максимального часу утримання сили ішеміїзованим m. gastrocnemius (cap. 
lat.) у неалкоголізованих щурів на цій же фазі скорочення та (11,04±4,07)% від загального 
кон-трактильного часу (р≤0,05). Для порівняння, відносний середній час утримання сили 
на фазі F2 у нативного m. gastrocnemius (cap. lat.) становить (1100,07±4,2) мс (22±0,08%). 
Це пояснюється повільним залученням у процес тетанічного скорочення швидких РО, че-
рез низьку частоту стимуляції (30 Гц) [40]. Під час ішемії й алкогольної інтоксикації осно-
вне функціональне навантаження забезпечують повільні РО зі силою, підтримуваною на 
стабільному рівні, оскільки вони першими залучаються у процес м’язового скорочення. 
Швидкі РО, при таких умовах, ймовірно, функціонально обмежені через ацидоз [38] і ал-
коголь-асоційовану міофібрилярну атрофію [1, 15]. Тривалість фази F3 у ішеміїзованого 
m. gastrocnemius (cap. lat.) в алкоголізованих щурів становить (3198,95±720,67) мс, тобто 
(63,97±14,41)% від загального часу, що на (27,38±8,17)% більше, аніж у групі неалкоголі-
зованих щурів із васкулярною ішемією m. gastrocnemius (cap. lat.). Для порівняння, у на-
тивного м’яза фаза F3 становить (8±0,04)% від загального контрактильного часу (р≤0,05).

Таблиця 1
Тривалість контрактильних фаз (мс) m. gastrocnemius (cap. lat.)

Фаза Н І І+А
F1 3500±1,07 1642,25±400,33* 1160,70±580,79**, ***
F2 1100,07±1,23 1076,76±194,60* 552,0,8±203,71**, ***
F3 400±0,6 2323,25±436,90* 3198,95±720,67**, ***

Примітка: Н – нативний м’яз, І – ішеміїзований м’яз, І+А – ішеміїзований м’яз у алкоголізованих 
щурів. * – достовірні відмінності між нативним та ішеміїзованим м’язом, ** – достовірні відмінності 
між ішеміїзованим та ішеміїзованим м’язом у алкоголізованих щурів, *** – достовірні відмінності 
між нативним та ішеміїзованим м’язом у алкоголізованих щурів. p≤0,05 (n=12).

Отже, за умов васкулярної ішемії та алкогольної інтоксикації ми спостерігаємо 
зменшення тривалості фаз F1 і F2 та пролонгацію фази м’язового скорочення F3. 

Стосовно максимуму ізометричного скорочення, то максимальна силова продуктив-
ність ішеміїзованого m. gastrocnemius (cap. lat.) на контрактильній фазі F2 становила 
(82,61±0,12)% від контрольного значення, яке було прийняте за 100%. У алкоголізованих 
щурів цей показник становить (80,14±0,09)% (рис. 2). Таким чином, ми можемо стверджу-
вати, що ішемічне ушкодження супроводжувалося втратою (17,38±0,003)% сили на ділянці 
F1, а додатково з етанолом (19,85±0,002)%. Достовірних відмінностей у зміні сили в екс-
перименті при р≤0,05 не виявлено.

На фазі тетанічного скорочення F1 сила ішеміїзованого м’яза становить 
(61,15±0,003)%, а за умов хронічної алкогольної інтоксикації – (53±0,004)% від контроль-
ного значення і (86,7±0,003)% від силового максимуму m. gastrocnemius (cap. lat.) на цій 
же фазі в умовах ішемії. Натомість на ділянці F3 сила м’яза у алкоголізованих щурів із вас-
кулярною ішемією m. gastrocnemius (cap. lat.) становить (37,9±0,004)% та (39,05±0,003)% 
відповідно, порівняно із контролем. Ці показники також є статистично недостовірними 
при р≤0,05.
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Рис. 2. Силова продуктивність (%) m. gastrocnemius (cap. lat.) на контрактильній фазі (F2): а – 
нативного, б – ішеміїзованого, в – ішеміїзованого, в алкоголізованих щурів. Достовірних 
відмінностей у зміні сили в експерименті при р≤0,05 не виявлено.

Характер зміни силової відповіді m. gastrocnemius (cap. lat.) у обох досліджуваних 
групах щурів аналогічний із процесами розвитку штучно-індукованої м’язової втоми [15]. 
Проте в даних умовах силові коливання є ідентифікаційною ознакою, яка розмежовує ці 
два явища, оскільки останні не характерні для фізіологічної втоми м’язів.   

Аналізуючи динаміку зміни генерації сили (рис. 3), помітно, що силова відповідь 
корелює зі зростанням часу стимуляції. Це проявляється у поступовому зменшенні 
ізометричної сили зі збільшенням кількості реалізованих стимуляційних подразнень.

Причиною різкої втрати силової продуктивності уже на фазі F1 (рис. 1) за умов вас-
кулярної ішемії у двох досліджуваних групах тварин може бути синергічний ушкоджу-
ючий ефект васкулярної ішемії та хронічної алкогольної інтоксикації. У результаті цього 
розвиток максимального зусилля ішеміїзованим m. gasrocnemius (cap. lat.) ускладнюється. 
Криві а, б, в на рис. 3 відображають градієнт м’язової сили, числовим вираженням якого є 
швидкісно-силовий індекс (табл. 2), що дорівнює тангенсу кута φ.

Рис. 3. Швидкість зміни сили скорочення m. gastrocnemius (cap. lat.): нативного (а), ішеміїзованого (б), 
ішеміїзованого, в алкоголізованих щурів (в). F% – сила м’яза; F1–F3 – контрактильні фази; Hz – 
частота стимуляції; t – час. Вертикальними лініями позначено зміну силової відповіді м’яза.
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Таблиця 2
Числові характеристики швидкісно-силового індекса m. gastrocnemius (cap. lat.)

М’яз t max, мс F max, % dF/dt φ
F1

Н 3500±1,07 100±0,00 0,028
І 1642,25±400,33* 61,15±0,003 0,038

І+А 1160,70±580,79**, *** 53±0,004 0,036

F2
Н 1100,07±1,23 100±0,00 0,026 1
І 1076,76±194,60* 82,61±0,12 0,041

І+А 552,08±203,71**, *** 80,14±0,009 0,047
F3

Н 400±0,6 100±0,00 0,022 1
І 2323,25±436,90* 39,05±0,00 0,016

І+А 3198,95±720,67**, *** 37,9±0,004 0,011
Примітка: Н – нативний м’яз, І – ішеміїзований, І+А – ішеміїзований, в алкоголізованих щурів. F1 – 
F3 – контрактильні фази; t max, мс – час досягнення максимальної сили; F max, % – максимальна сила; 
dF/dt – числові значення тангенса кута φ. * – достовірні відмінності між нативним та ішеміїзованим 
м’зом, ** – достовірні відмінності між ішеміїзованим та ішеміїзованим м’язом у алкоголізованих 
щурів, *** – достовірні відмінності між нативним та ішеміїзованим м’язом у алкоголізованих щурів. 
p≤0,05 (n=12).

Таким чином, підсумовуючи результати дослідження, можна припустити, що зміни 
силової відповіді ішеміїзованого м’яза в алкоголізованих щурів, порівняно із нормою, 
асоційовані з різним ступенем алкоголь-індукованої атрофії міофібрил, що додатково 
ускладнюється васкулярним ішемічним ушкодженням. Алкоголь-асоційовані зміни 
у скелетних м’язах проявляються в зміні окислювально-відновлювального статусу й 
антиоксидантному дисбалансі [20], зниженні швидкості білкового синтезу, в тому числі 
й міофібрилярних білків [35, 40], зміні стану мембран [28] та утворенні ацетальдегід-
білкових аддуктів [19], порушенні вуглеводного, білкового, ліпідного та енергетичного 
обміну, структури і активності ферментів скелетних м’язів [28], ушкодженням ДНК 
та РНК [24]. Каскад таких патофізіологічних змін у структурі та метаболізмі м’язів 
супроводжуватиметься зниженням швидкісно-силових показників, що також може 
бути обумовлене інгібуванням асоціації та дисоціації актомізинового комплексу через 
порушення роботи кальцієвої та магнієвої АТФ-ази [39] та ін.

На сьогодні встановлено, що при хронічній алкоголізації у патологічний процес 
поступово залучаються різні групи скелетних м’язів, що супроводжується прогресивним 
зменшенням їх маси [2], тоді як низькі концентрації етилового спирту не викликають 
помітних змін [34]. До того ж етанол і ацетальдегід виступають фактором посилення 
оксидативного стресу [12, 36], що також є характерною ознакою ішемії [18], внаслідок 
цього збільшується утворення реактивних форм кисню та редукуються клітинні механізми 
антиоксидантного захисту [23].

Вважається, що прогресивне зменшення м’язової маси під час хронічної алкоголь-
ної інтоксикації також обумовлене підвищенням рівня c-myc протоонкогенів [41] і алко-
голь-індукованим апоптозом міоцитів [42].  

У зв’язку з цим зумовлена ішемією інтенсивна тканинна дегенерація, яка супровод-
жується набряком, відокремленням м’язових волокон, розширенням міжфібрилярного 
простору [10, 13, 14] і зменшенням площі поперечного перерізу м’язів, обумовленим 
фагоцитами, на фоні алкоголь-асоційованої міофібрилярної атрофії та метаболічних змін у 
м’язах, супроводжуватиметься поглибленням моторної дисфункції. 
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Особливості гістологічної структури досліджуваного м’яза сприяють тому, що ана-
еробні волокна забезпечують відносну його резистентність до ішемії, проте вразливі до 
етилового спирту, тоді як аеробні – навпаки. Тому, враховуючи співвідношення м’язових 
волокон у досліджуваному м’язі [32, 35], можна стверджувати, що головну роль у тонічно-
му підтриманні сили відіграють повільні РО, які при низьких частотах стимуляції повільно 
досягають необхідного рівня сили [30, 37] та є резистентними до впливу етилового спирту 
[37]. Залучення у процес тетанічного скорочення анаеробних волокон супроводжується 
швидким виходом на тетанічне плато, оскільки вони забезпечують високу силу [40]. Однак 
під час ішемії та алкогольної інтоксикації функціональна активність швидких РО обмежу-
ється [38, 37], тому зниження висоти ізометричного максимуму, обумовлене неможливістю 
своєчасного залучення швидких РО та їх оптимального функціонування, а його стабільне 
утримання на низькому, порівняно із нормою, рівні – тонічною активністю повільних РО. 
Виражені фазові відмінності в даних умовах, порівняно з контролем, можна пояснити па-
тологічними змінами на різних структурних рівнях організації м’яза.

Результати нашого дослідження показали, що під час васкулярної ішемії m. 
gastrocnemius (cap. lat.) у алкоголізованих щурів не в змозі розвинути максимальну 
тетанічну силу і утримувати її на стаціонарному рівні. Зміни силової відповіді іше-
міїзованого m. gastrocnemius (cap. lat.) у алкоголізованих щурів стосуються часу, про-
тягом якого сила утримується на стаціонарному рівні, що в алкоголізованих щурів 
значно зменшується. Збільшення тривалості контрактильної фази F3, одночасно із 
різким зниженням сили на фазі F2, може свідчити про значні ультраструктурні зміни 
міофібрил, що пов’язані з хронічною алкогольною інтоксикацією та ішемічним ушко-
дженням.

Отже, зміни силової відповіді m. gastrocnemius (cap. lat.) у алкоголізованих щурів 
обумовлені синергізмом асоційованої з гіпоксією втоми та алкоголь-індукованої міофібри-
лярної атрофії.
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CHANGES OF SPEED-POWER PARAMETERS OF 

M. GASTROCNEMIUS IN ALCOHOL INTOXICATED RATS UNDER 
THE EXPERIMENTAL INDUCTED VASCULAR ISCHEMIA

O. Melnychuk, A. Motuziuk, S. Shvayko

Eastern European National University named after Lesia Ukrainka 
13, Volya Аve., Lutsk 43025, Ukraine 
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In the article are highlighted the results of tensometric investigations of speed-power 
con-traction parameters of ischemic m. gastrocnemius (cap. lat.) in alcohol intoxicated rats. 
The research of contractile characteristics was conducted in isometric mode under modu-
lated stimulation during experimentally induced vascular ischemia. It was found that m. 
gastrocnemius (cap. lat.) in alcohol intoxicated rats can not develop maximum titanic force 
and keep stable level up.  There fore in ischemic m. gastrocnemius (cap. lat.) of alcohol 
intoxicated rats the stable maintenance force period is decreased in comparison with non-al-
coholic. It is shown the synergistic relationship between alcohol-caused myofibrillar atrophy 
and compression-ischemic muscle degeneration in maximum power output limiting.

Keywords: skeletal muscle, tetanic force, vascular ischemia, alcohol-intoxication.

ИЗМЕНЕНИЯ CКОРОСТНО-СИЛОВЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 
M. GASTROCNEMIUS у АЛКОГОЛИЗИРОВАННЫХ КРЫС ПРИ 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНО-ИНДУЦИРОВАННОЙ ВАСКУЛЯРНОЙ ИШЕМИИ

А. Мельничук, А. Мотузюк, С. Швайко

Восточноевропейский национальный университет имени Леси Украинки 
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e-mail: olexiymelnychuk@gmail.com

В статье отражены результаты тензометрических исследований скоростно-
силовых показателей сокращения ишемиизированного m. gastrocnеmius (cap. 
lat.) у алкоголизированных крыс. Исследование сократительных характеристик 
осуществляли в изометрическом режиме под действием модулированной стимуляции 
при экспериментально индуцированной васкулярной ишемии. Установлено, что 
ишемиизированный m. gastrocnemius (cap. lat.) у алкоголизированних крыс 
не в состоянии развить максимальную тетаническую силу и удерживать ее 
стабильный уровень. Выявлено, что у алкоголизированных крыс уменьшает-
ся период стабильного удержания тетанической сили ишемиизированным m. 
gastrocnemius (cap. lat.), по сравнению с неалкоголизированными. Показана 
синергическая взаимосвязь алкоголь-индуцированной миофибриллярной атрофии и 
компрессионно-ишемической мышечной дегенерации в ограничении максимальной 
силовой производительности.

Ключевие слова: скелетная мышца, тетаническая сила, васкулярная ишемия, 
алкогольная интоксикация.


