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Зниження коефіцієнта де Рі-
тіса свідчило про підвищення
ферментативної активності
амінотрансфераз через поси-
лення цитолітичних процесів у
тканинах.

На противагу цьому, у тва-
рин, яким проводилося лікуван-
ня опікових ран засобом «Кро-
тозин», найбільше значення
даного показника встановлено
на 5-ту добу досліду, що стано-
вило 82,6 % (р1<0,05) щодо
контролю та було на 3,6 %
(р2<0,05) меншим за результати
у тварин дослідної групи № 2.

У подальші терміни спосте-
реження простежувався ріст
цього показника, на 8-му добу
він становив 87,1 % (р1<0,05)
щодо показника інтактних тва-
рин і був на 2,2 % (р2<0,05) ви-
щим за аналогічний показник у
тварин дослідної групи № 2.

На 10-ту та 12-ту добу екс-
периментального дослідження
відзначалося подальше зрос-
тання коефіцієнта де Рітіса.
Так, на 10-добу він становив
93,3 % (р1<0,05) щодо конт-
ролю та на 5,2 % (р2<0,05) пе-
ревищував цей показник у тва-
рин дослідної групи № 2, а на
12-ту добу даний коефіцієнт
вірогідно не відрізнявся від
показників інтактних тварин,
але був на 12,1 % (р2<0,05)

більшим, ніж у дослідній групі
№ 2.

Висновки

У динаміці розвитку запа-
лення в зоні опікової рани про-
стежується зниження показ-
ників коефіцієнта де Рітіса, що
свідчить про підвищення фер-
ментативної активності аміно-
трансфераз. Лікування опі-
кових ран за допомогою засо-
бу «Кротозин» приводить до
менш інтенсивного зростання
показників активності аміно-
трансфераз у ранній період
(3-тя–5-та доба) запального
процесу та сприяє зниженню
активності АлАТ й АсАТ у
сироватці крові щурів до рівня
інтактних тварин у пізній пері-
од розвитку запалення в зоні
опікової рани (8-ма–10-та до-
ба), що свідчить про його мем-
брано- та цитопротекторну
властивості.
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Природні й синтетичні ана-
боліки стероїдної природи
знайшли широке застосуван-
ня в клінічній  практиці  та
спортивній медицині у зв’язку
з вираженим анаболічним
ефектом на більшість органів
організму. Анаболічна дія ан-

дрогенів  проявляється  як
у нормальних фізіологічних
умовах, так і при різних па-
тологічних станах, що супро-
воджуються посиленим ката-
болізмом білків [1]. Деякі ав-
тори [2–4] висловлюють при-
пущення щодо здатності сте-

роїдних анаболіків сповільню-
вати катаболізм білків у тка-
нинах, індукований надлиш-
ком інших гормонів (наприк-
лад глюкокортикоїдів) або
певними порушеннями обміну
речовин, і навіть стимулюва-
ти більш швидке відновлення
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м’язів після їхнього ушкоджен-
ня за рахунок стимуляції ди-
ференціювання міосателіто-
цитів.

Незважаючи на широке за-
стосування природних або
синтетичних анаболічних сте-
роїдів у сучасній медицині, ха-
рактер їх впливу на скелетні
м’язи вивчений недостатньо.
У літературі висловлена дум-
ка [5], згідно з якою анаболіч-
ний ефект андрогенних препа-
ратів на скелетні м’язи є інди-
відуальним і залежить від ви-
хідного метаболічного профі-
лю м’яза, характеру нейротро-
фічного його контролю та ба-
гатьох інших обставин.

Метою даної роботи стало
дослідження функціонально-
го стану скелетного м’яза змі-
шаного типу, який становить
більшість в організмі ссавців,
у динаміці хронічного введен-
ня тестостерону в терапевтич-
ній дозі.

Матеріали та методи
дослідження

Експерименти проводилися
на 70 статевозрілих молодих
(2–4-місячних) щурах-самках
з вихідною масою (219,10±
±3,52) г, спочатку поділених на
2 групи: контрольну (n=10) і
дослідну (n=60), тваринам якої
вводили тестостерон-пропіо-
нат у терапевтичній для са-
миць дозі (0,6 мг/кг, підшкірно,
1 раз на 2 доби) протягом від
10 до 60 днів.

Після закінчення терміну
введення тестостерону на тва-
ринах проводили гострий до-
слід, у якому за допомогою
електроміографії й ергографії
досліджували деякі параметри
функціонального стану перед-
нього великогомілкового м’яза
при викликаному його скоро-
ченні. Скорочення м’яза інду-
кували шляхом подразнення
малогомілкового нерва над-
граничним електричним стру-
мом (напруга 200 мВ). Часто-
та електричної стимуляції не-
рва варіювала в діапазоні від
8 до 100 Гц, а зовнішнє наван-
таження становило 20 г. При
кожній частоті електричного
подразнення нерва м’яз пра-
цював протягом 7 с, після чого

— 1-хвилинний відпочинок і
подальша робота м’яза при
наступній частоті подразнення
нерва. Ступінь скорочення м’я-
за вимірювався за допомогою
потенціометричного датчика
ПТП-1, включеного в міст по-
стійного струму МОД-61. На-
пруга розбалансу моста через
аналого-цифровий перетво-
рювач подавалася на вхід
комп’ютера та реєструвалася
за допомогою спеціально роз-
робленої програми.

Перед роботою м’яза та піс-
ля закінчення його роботи про-
водилася реєстрація електро-
міограми, на підставі якої оці-
нювали тривалість латентного
періоду викликаного збуджен-
ня м’яза. Електричну відповідь
м’яза викликали шляхом елек-
тричного подразнення мало-
гомілкового нерва гранични-
ми  імпульсами тривалістю
0,15 мс із частотою 4 Гц. Для
посилення біопотенціалів м’я-
за застосовувався диферен-
ціальний електрометричний
підсилювач із режекторним
гіраторним фільтром (50 Гц),
з’єднаний із цифровим інтер-
фейсом і комп ’ютером. Як
опорний генератор викорис-
товували вимірювальний ге-

нератор прямокутних імпуль-
сів ГС-3.

Експериментальні дані об-
роблялися з використанням
непараметричного критерію
Манна — Уїтні. На всіх етапах
експерименту дотримувалися
вимог «Загальних етичних
принципів експериментів на
тваринах».

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз впливу хронічного
введення тестостерон-пропіо-
нату на швидкість синаптичної
передачі, силові, швидкісні ха-
рактеристики та параметри
працездатності переднього ве-
ликогомілкового м ’яза при
збільшенні кількості ін’єкцій
гормону показав таке.

Хронічне введення андро-
генного анаболіка вплинуло
на стан синаптичної передачі
в досліджуваному м’язі. Так,
уже після 5 ін’єкцій тестосте-
рон-пропіонату спостерігалося
вкорочення вихідного латентно-
го періоду викликаного збуд-
ження м’яза щодо контролю
(p<0,05), яке зберігалося й
у тварин, які одержали 10–
15 ін’єкцій гормону (p<0,05,
табл. 1). Після тривалої робо-

Примітка. У табл. 1–2: * — різниця статистично вірогідна (р<0,05)
щодо відповідних значень контрольної групи.

Таблиця 1
Середні значення (X±m) латентного періоду викликаного

збудження переднього великогомілкового м’яза,
тривалості досягнення ним максимальної

амплітуди скорочення й утримання амплітуди скорочення
на максимальному рівні в інтактних щурів і тварин,

які одержали від 5 до 30 ін’єкцій тестостерон-пропіонату

                        Латентний період              
Тривалість періодів, с                       збудження м’яза, мс

    Група Досягнення Досягнення Утримання
   тварин Вихідний максимальної максимальної максимальної

рівень амплітуди амплітуди амплітуди
скорочення скорочення скорочення

Контроль 2,30±0,10 2,30±0,11 1,20±0,18 5,10±0,38
Ін’єкції тес-
тостерону

5 2,00±0,04* 2,00±0,05* 2,70±0,28* 0,90±0,07*
10 2,00±0,05* 2,00±0,04* 2,80±0,27* 0,60±0,04*
15 2,00±0,05* 2,10±0,05* 3,20±0,34* 0,50±0,03*
20 2,10±0,05 2,20±0,08 3,70±0,39* 0,60±0,05*
25 2,10±0,07 2,20±0,10 3,70±0,41* 0,60±0,05*
30 2,20±0,11 2,50±0,13 3,40±0,36* 0,70±0,06*
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ти м’яза в режимі різних час-
тот (від 8 до 100 Гц) латентний
період збудження м’яза тва-
рин, які одержали 5–15 ін’єкцій
тестостерон-пропіонату, подіб-
но до такого в інтактних щурів,
не змінювався відносно вихід-
ного рівня, у результаті чого за-
лишався вкороченим відносно
відповідного значення контро-
лю (p<0,05). При подальшому
введенні андрогенного анабо-
ліка (після 20–30 ін’єкцій) три-
валість вихідного латентного
періоду збудження м’яза нор-
малізувалася і, подібно до ін-
тактних тварин і щурів, які
одержали 5–15 ін’єкцій тесто-
стерон-пропіонату, не зазнава-
ла вірогідних змін після трива-
лої роботи м’яза щодо вихідно-
го рівня (див. табл. 1).

Укорочення латентного пер-
іоду збудження переднього ве-
ликогомілкового м’яза, що спо-
стерігалося після 5–15 ін’єкцій
стероїдного анаболіка, свід-
чить на користь прискорення
нервово-м’язової передачі.
Відсутність же змін тривалості
латентного періоду збудження
м’яза після його роботи щодо
вихідного рівня в інтактних
тварин і щурів, які одержали 5–
30 ін’єкцій тестостерону, ука-
зує на те, що хронічне введен-
ня андрогена не вплинуло на
надійність нервово-м’язової
передачі.

Можливими причинами при-
скорення нервово-м’язової пе-
редачі під дією чоловічих ста-
тевих гормонів можуть служити
підвищення чутливості пост-
синаптичної мембрани до аце-
тилхоліну або деяке полег-
шення збудження. Так, у дослі-
дженнях деяких авторів [2]
встановлено, що тестостерон
здатен підвищувати натрієву
проникність позасинаптичної
мембрани м’язового волокна
шляхом впливу на синтез біл-
ків натрієвих каналів. Підви-
щення ж проникності мембран
м’язових волокон для натрію
повинне супроводжуватися де-
якою вихідною їхньою деполя-
ризацією, яка може зумовити
тимчасове помірне підвищен-
ня збудливості мембран, а от-
же, і полегшення передачі збуд-
ливого сигналу від постсинап-

тичної мембрани на позаси-
наптичну.

Проте, як показали резуль-
тати наших досліджень, полег-
шуючий ефект анаболічного
стероїду на синаптичну пере-
дачу спостерігався тільки в
перший місяць його введення
в організм (після 5–15 ін’єкцій,
див. табл. 1), тимчасом як на-
далі, незважаючи на введення
гормону, тривалість латентно-
го періоду викликаного збу-
дження м’яза нормалізувалася.
В основі нормалізації латент-
ного періоду збудження м’яза
після першого полегшуючого
впливу тестостерону на синап-
тичну передачу, вочевидь, мо-
жуть лежати два механізми.

Перший механізм полягає
в поступовій нормалізації по-
чатково підвищеної чутливості
холінорецепторів до ацетил-
холіну в результаті їхньої част-
кової десенситизації. Другим
механізмом нормалізації вко-
роченого під дією тестосте-
рону латентного періоду збу-
дження м’яза, незважаючи на
триваюче введення гормону,
можуть служити адаптивні про-
цеси в самій позасинаптичній
мембрані м’язових волокон,
спрямовані на компенсацію
їхньої часткової деполяризації,
викликаної тестостероном. Та-
ка адаптивна нормалізація по-
ляризації мембран м’язових
волокон виникає у відповідь
на де- або гіперполяризацію

мембрани та є закономірною
реакцією незалежно від при-
чин, які викликали відхилення
мембранного потенціалу, й по-
казана в багатьох досліджен-
нях на різних збудливих ткани-
нах при тривалих змінах ви-
хідної нормальної поляризації
їх мембрани, спричинених всі-
лякими факторами [6].

Поступова нормалізація
мембранного потенціалу м’я-
зових волокон зумовлює нор-
малізацію їхньої початково під-
вищеної збудливості, що може
послужити однією з причин
нормалізації початково приско-
реної синаптичної передачі, не-
зважаючи на триваюче введен-
ня тестостерону в організм.

Поряд з певними фазними
змінами тривалості латентно-
го періоду збудження м’яза
(спочатку його вкороченням, а
надалі — нормалізацією), ви-
кликаними хронічним уведен-
ням тестостерону в організм,
спостерігалися й певні зру-
шення силових характеристик
досліджуваного м’яза. Так, уже
після 5 ін’єкцій стероїдного
анаболіка максимально до-
сяжна абсолютна амплітуда
скорочення м’яза перевищува-
ла рівень контролю (p<0,05,
табл. 2) і зберігалася збільше-
ною при подальшому введенні
тестостерону в організм (аж
до 30 ін’єкцій гормону). Причо-
му найвище збільшення абсо-
лютної максимально досяжної

Таблиця 2
Середні значення (X±m) максимально досяжної амплітуди
скорочення та маси переднього великогомілкового м’яза
інтактних щурів і тварин, які одержали від 5 до 30 ін’єкцій

тестостерон-пропіонату

Максимально Максимально
досяжна досяжна питома

Група тварин Маса м’яза, мг амплітуда амплітуда
скорочення, скорочення,

мм мм/1 г маси м’яза

Контроль 430,50±13,25 3,20±0,28 7,40±0,43
Ін’єкції
тестостерону

5 429,70±14,19 4,20±0,32* 9,70±0,62*
10 464,80±16,46 4,30±0,35* 9,20±0,64*
15 514,80±6,85* 5,00±0,53* 9,60±0,72*
20 515,00±8,37* 4,90±0,53* 9,80±0,78*
25 557,50±19,79* 5,50±0,52* 9,70±0,78*
30 610,30±25,56* 5,70±0,51* 9,40±0,69*
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амплітуди скорочення перед-
нього великогомілкового м’я-
за спостерігалося у щурів, які
одержали 30 ін’єкцій стероїд-
ного анаболіка. Як видно з
табл. 2, даний параметр після
30 ін’єкцій тестостерону пере-
вищував не тільки рівень кон-
тролю (p<0,05), але й показ-
ники тварин, які одержали 5–
10 ін’єкцій гормону (p<0,05).
Проте маса переднього велико-
гомілкового м’яза починала
збільшуватися щодо контролю
тільки після 15 ін’єкцій тесто-
стерон-пропіонату (p<0,05), і
найбільше її значення, подібно
до максимально досяжної аб-
солютної амплітуди скорочен-
ня м’яза, спостерігалося після
30 ін’єкцій стероїдного анабо-
ліка (див. табл. 2).

Зіставлення характеру змі-
ни максимально досяжної аб-
солютної амплітуди скорочен-
ня м’яза зі зміною його маси при
збільшенні кількості ін’єкцій
тестостерону виявило таку за-
кономірність, яка визначила
певні особливості зміни пито-
мої максимально досяжної ам-
плітуди скорочення м’яза, кот-
рі дозволили висловити при-
пущення щодо можливих при-
чин збільшення м’язової сили
при хронічному введенні анд-
рогенного гормону. Зокрема,
як було відзначено раніше,
після 5–10 ін’єкцій тестостеро-
ну абсолютна максимально
досяжна амплітуда скорочен-
ня переднього великогомілко-
вого м’яза збільшувалася що-
до контролю (p<0,05), тим-
часом маса м’яза не зазнава-
ла істотних змін, що зумови-
ло збільшення питомої макси-
мально досяжної амплітуди
скорочення м’яза (р<0,05 що-
до контролю, див. табл. 2).

Збільшення максимально
досяжної амплітуди скорочен-
ня м’яза на фоні відсутності
вірогідних змін його маси свід-
чить на користь того, що поліп-
шення силових характеристик
м’яза після 5–10 ін’єкцій тесто-
стерону не було викликано
його гіпертрофією. Найбільш
імовірною причиною збільшен-
ня максимально досяжної ам-
плітуди викликаного скорочен-
ня м’яза, індукованого подраз-

ненням малогомілкового нерва
надграничним електричним
струмом, є поліпшення сило-
вих характеристик м’язових
волокон, яке може бути пов’я-
зане з частковою перекваліфі-
кацією повільних або проміж-
ного типу волокон у швидкі.

Після 15–30 ін’єкцій тесто-
стерону максимально досяж-
на абсолютна амплітуда ско-
рочення м’яза перевищувала
рівень контролю (p<0,05), але
при цьому збільшувалася й
маса м’яза (p<0,05 щодо кон-
тролю, див. табл. 2). Разом із
тим, незважаючи на збільшен-
ня максимально досяжної ам-
плітуди скорочення передньо-
го великогомілкового м’яза і
його маси, питома амплітуда
скорочення м’яза перевищува-
ла рівень контролю (p<0,05,
див. табл. 2). Відзначений
факт свідчить на користь того,
що й після 15–30 ін’єкцій ана-
болічного стероїду, незважаючи
на збільшення маси передньо-
го великогомілкового м’яза під
його впливом, поліпшення сило-
вих характеристик м’яза не
можна пояснити лише його гі-
пертрофією, оскільки питома
амплітуда скорочення, подібно
тому, що спостерігалося і після
5–10 ін’єкцій тестостерону, за-
лишалася збільшеною відносно
контролю. І в цьому разі однією
з можливих причин поліпшення
силових характеристик перед-
нього великогомілкового м’яза
після 15–30 ін’єкцій тестостеро-

ну, поряд з деякою гіпертро-
фією м’яза, може служити й
зрушення його метаболічного
профілю у бік збільшення част-
ки швидких м’язових волокон у
складі м’яза.

З метою перевірки допусти-
мості висунутого нами припу-
щення щодо впливу тестосте-
рон-пропіонату на гістохіміч-
ний профіль переднього вели-
когомілкового м’яза, ми визна-
ли за необхідне проаналізу-
вати зміну деяких швидкісних
його характеристик при збіль-
шенні кількості ін’єкцій тесто-
стерону. Аналіз характеру змі-
ни тривалості фаз одиничного
скорочення м’яза тварин, які
одержали від 5 до 30 ін’єкцій
тестостерон-пропіонату, пока-
зав таке. Уже після 5 ін’єкцій
стероїдного анаболіка спосте-
рігалося вкорочення щодо кон-
тролю (p<0,05) як загальної
тривалості одиничного скоро-
чення м’яза, так і тривалості
всіх його фаз: латентного пе-
ріоду скорочення, фази скоро-
чення, плато й розслаблення
(табл. 3), яке зберігалося й
при подальшому введенні тес-
тостерону в організм (аж до
30 ін’єкцій) і свідчило на ко-
ристь поліпшення швидкісних
характеристик переднього ве-
ликогомілкового м’яза.

Укорочення тривалості фаз
одиничного скорочення й особ-
ливо фази скорочення повин-
но зумовити, у свою чергу, зру-
шення частоти електричного

Таблиця 3
Середні значення (X±m) тривалості

періодів одиничного скорочення переднього
великогомілкового м’яза інтактних щурів і тварин,

які одержали від 5 до 30 ін’єкцій тестостерон-пропіонату

Тривалість періодів одиничного скорочення, мс

   Група Латентний
Фаза ско- Фаза Фаза роз-

Тривалість
   тварин період ско-

рочення плато слаблення
одиничного

рочення скорочення

Контроль 12,80±0,51 32,20±1,82 13,30±0,92 32,10±1,28 89,50±4,05
Ін’єкції тес-
тостерону

5 9,50±0,41 24,10±1,36 9,60±0,78 27,20±1,05 70,40±2,28
10 9,10±0,38 23,50±1,33 9,20±0,67 28,10±1,12 69,90±2,15
15 9,00±0,32 26,80±1,32 10,50±0,82 28,00±1,17 74,40±3,21
20 10,10±0,42 24,20±1,21 10,40±0,85 27,70±1,16 72,40±3,68
25 10,10±0,42 26,20±1,21 10,50±0,82 28,20±1,16 75,00±2,63
30 9,90±0,38 27,20±0,96 10,60±0,77 27,50±1,10 75,00±2,10
Примітка. P<0,05 порівняно з контролем.
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подразнення м’яза, за якої
здійснюється його перехід до
гладкого тетанусу, у бік більш
високих частот. Аналіз частот
електричного подразнення
малогомілкового нерва, при
яких передній великогомілко-
вий м’яз контрольних щурів і
тварин, які одержали від 5 до
30 ін’єкцій тестостерону, пе-
реходить до гладкого тетану-
су, показав таке. У тварин
контрольної групи досліджу-
ваний м’яз починає розвивати
гладкий тетанус при частотах
електричної стимуляції мало-
гомілкового нерва 26–28 Гц,
тимчасом як у переважної
більшості тварин, що одер-
жали 5–30 ін’єкцій тестостеро-
ну, — у діапазоні частот 30–
35 Гц.

Разом із тим, серед тварин,
які одержали 5–10 ін’єкцій ана-
болічного стероїду, трапля-
ються такі особини (по 1 з 10
у кожній із цих груп), м’яз яких
переходить до гладкого тета-
нусу при частоті 29 Гц, що все-
таки перевищує частоту тета-
нізації м’яза інтактних щурів.
Збільшення частоти тетаніза-
ції переднього великогомілко-
вого м’яза після 5–30 ін’єкцій
тестостерон-пропіонату, поряд
з укороченням тривалості фаз
одиничного скорочення, свід-
чить про поліпшення швидкіс-
них характеристик м’яза, зу-
мовлених можливими зрушен-
нями його метаболічного про-
філю, викликаних дією анабо-
лічного стероїду.

Збільшення частки швидких
м’язових волокон у складі м’я-
за, що виникає внаслідок пере-
творення частки повільних або
проміжного типу волокон у
швидкі, поряд із підвищенням
силових і швидкісних характе-
ристик м’яза, повинно супро-
воджуватися зниженням його
стійкості до стомлення. І дійс-
но, як показали результати на-
ших досліджень, тривалість
періоду утримання амплітуди
скорочення м’яза на макси-
мально можливому рівні вже
після 5 ін’єкцій тестостерон-
пропіонату знижується щодо

контролю (р<0,05, див. табл. 1)
і залишається зниженою при
подальшому введенні андро-
генного анаболіка в організм
(аж до 30 ін’єкцій).

Непрямим підтвердженням
на користь висунутого нами
припущення щодо здатності
тестостерон-пропіонату впли-
вати на гістохімічний профіль
м’яза, поряд з укороченням пе-
ріоду максимальної його стійкої
працездатності, у тварин, які
одержали від 5 до 30 ін’єкцій
тестостерону, свідчить і факт
подовження щодо контролю пе-
ріоду досягнення максимальної
амплітуди м’яза (р<0,05, див.
табл. 1).

Висновки

Підбиваючи підсумки ви-
кладеному, вважаємо, що хро-
нічне введення тестостерон-
пропіонату в організм білих
щурів супроводжувалося змі-
ною силових, швидкісних ха-
рактеристик і параметрів пра-
цездатності переднього вели-
когомілкового м’яза, яка спо-
стерігалася вже після 5 ін’єкцій
стероїдного анаболіка, збері-
галася протягом усього періоду
його введення (аж до 30 ін’єк-
цій) і побічно свідчила на ко-
ристь збільшення питомої част-
ки швидких м’язових волокон
у досліджуваному м’язі, що на-
лежить до змішаного типу.

Таким чином, уперше в умо-
вах in situ досліджено харак-
тер функціональних змін у
скелетному м’язі змішаного
типу з перевагою швидких во-
локон, які проявляють більш
високу чутливість до андро-
генів порівняно з повільними,
у динаміці хронічного наси-
чення організму щурів-самок
тестостерон-пропіонатом у
терапевтичній для тварин жі-
ночої статі дозі.

Перспективи подальших
досліджень. Виходячи з от-
риманих нами даних щодо
впливу тестостерону на пе-
редній великогомілковий м’яз,
який належить до змішаного
типу з перевагою швидких
м’язових волокон, можна до-

вести, що хронічне введення
тестостерон-пропіонату в те-
рапевтичних дозах, імовірно,
сприяло збільшенню питомої
частки швидких м’язових во-
локон у м’язі. Враховуючи пе-
реважну катаболічну дію глю-
кокортикоїдів на швидкі м’я-
зові волокна за умов хроніч-
ного їх уведення, можна при-
пустити, що андрогени, які сти-
мулюють збільшення частки
м’язових волокон гліколітич-
ного типу у швидких і змі-
шаних м’язах, повинні обме-
жувати катаболічну дію глю-
кокортикоїдів на ці м’язи. З
метою перевірки можливості
висловленого припущення,
перспективами наших подаль-
ших досліджень є вивчення
впливу тестостерон-пропіона-
ту на прояви ефектів декса-
метазону при хронічному його
введенні на передній велико-
гомілковий м’яз.
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