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По данным литературы и собственных исследований на 89 собаках изложены современные представления о структурной 
адаптации нервных волокон к удлинению конечностей в онтогенезе и в условиях дистракционного остеосинтеза. 
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Current conceptions of structural adaptation of nerve fibers to limb lengthening for ontogenesis and distraction 
osteosynthesis are presented according to literature data and to the authors’ own studies of 89 dogs.   
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ВВЕДЕНИЕ 

Отростки нейронов, составляющие проводни-

ковую часть нервов, подвергаются значительным 

удлинениям в онтогенезе. Как структуры нервов 

зрелых особей адаптируются к увеличению дли-

ны конечности? Цель работы – анализ этой про-

блемы на основании собственных и литератур-

ных данных.  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Собственные исследования проведены на 89 

взрослых беспородных собаках. Три составили 

интактную контрольную группу. У 14 удлинен 

бедренный сегмент тазовой конечности на 15 %; 

группой сравнения служили 9 собак с нейтраль-

ным остеосинтезом остеотомированного бедра 

(экспериментатор – д.м.н. Н.А. Щудло). У 63 со-

бак удлиняли голень на 15 % (экспериментаторы 

к.м.н. А.А. Шрейнер, д.м.н. И.И. Мартель, д.м.н. 

С.А. Ерофеев). В большинстве опытов применяли 

дробные (0,75 мм в день за 3 приѐма, 1 мм в день 

за 4 приѐма – 1/4, 1 мм за 8 приѐмов – 1/8) и высо-

кодробные (1 мм в сутки за 60 приѐмов – 1/60, 

1 мм за 12 часов в течение дня или ночи: 1/60-

день, 1/60-ночь) режимы дистракции. У 8 собак из 

63 суточное удлинение 1 мм осуществляли за 

1 приѐм. Животные выведены из опыта в конце 

дистракции (28 дней), через 30 дней фиксации 

голени в аппарате и через 30 дней после снятия 

аппарата. При проведении экспериментальных 

исследований руководствовались требованиями 

приказов № 1179 МЗ СССР от 10.10.1983, № 267 

МЗ РФ от 19.06.2003, «Правилами проведения 

работ с использованием экспериментальных жи-

вотных», «Правилами по обращению, содержа-

нию, обезболиванию и умерщвлению эксперимен-

тальных животных», утвержденными МЗ СССР 

(1977) и МЗ РСФСР (1977), принципами Европей-

ской конвенции (Страсбург, 1986) и Хельсинской 

декларации Всемирной медицинской ассоциации 

о гуманном обращении с животными (1996). Се-

далищные и большеберцовые нервы оперирован-

ной и контрлатеральной конечностей исследованы 

в продольных и поперечных криостатных, пара-

финовых и полутонких эпоксидных срезах мето-

дами световой микроскопии и компьютерной 

морфометрии, трансмиссионной и сканирующей 

электронной микроскопии.  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Рост аксонов в онтогенезе. Из литературы из-

вестно, что на ранних стадиях развития отрастание 

аксонов от тел нейронов на периферию осуществ-

ляется за счѐт продвижения их конусов роста, но 

имеются также доказательства активного удлине-

ния самого аксона и возможности его индуциро-

___________________________ 

* Статья публикуется в авторской редакции. 
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вания растяжением [17]. Когда конусы роста дос-

тигают органов-мишеней, а животное продолжает 

расти, растяжение зонами роста костей становится 

решающим механизмом удлинения нервов. После 

стабилизации конусов роста начинается формиро-

вание синапсов и дифференцировка шванновских 

клеток на безмиелиновый, миелинизирующий и 

перисинаптический фенотипы [9] под действием 

регулирующих молекулярных сигналов со сторо-

ны аксонов. Миелинизация приводит к формиро-

ванию быстропроводящих чувствительных и дви-

гательных нервных волокон. Главные характери-

стики постнатального роста – увеличение толщи-

ны и длины сегментов миелина [14]. Более длин-

ные интернодальные сегменты обнаружены в тех 

нервах, которые в онтогенезе претерпевают боль-

шее удлинение [8, 30]. Способность леммоцитов к 

удлинению регулируется на клеточном уровне: во 

время роста конечности пассивное растяжение 

может увеличивать длину интернода; транспорт, 

осуществляемый микротрубочками шванновских 

клеток, позволяет им удлиняться в ответ на рост 

аксона [11].  

Изучение влияния растяжения на перифе-

рический нерв. Исследование структурно-

функциональных характеристик нервов под дей-

ствием растяжения представляет значительный 

интерес для хирургов. Тракционные поврежде-

ния нервов могут возникать при вывихах, пере-

ломах и отрывах конечностей, при скелетном 

вытяжении, операциях артропластики, некото-

рых методиках удлинения конечности. Наруше-

ние непрерывности периферического нерва при 

растяжении имеет более тяжелый клинический 

прогноз по сравнению с пересечением острым 

инструментом [25, 27], но патофизиология пере-

растяжения нерва вплоть до настоящего времени 

не раскрыта.  

Изучена зависимость нарушений кровоснаб-

жения нервов кролика от величины растяжения 

[23, 24, 28]. Растяжение до 8 % исходной длины 

приводит к обструкции венозных сосудов, ско-

рость кровотока снижается на 50 %; при после-

дующем растяжении закрываются просветы арте-

риол и капилляров; растяжение до 15 % приводит 

к прекращению кровотока. Нарушения проводи-

мости по нерву возникают при растяжении на 6 % 

[34]. Авторы указывают, что данные литературы о 

минимальной величине растяжения нерва, вызы-

вающей гистологические изменения, многочис-

ленны и разноречивы; указанная величина в раз-

ных источниках варьирует от 4 до 50 %. В собст-

венном материале авторы не обнаружили гистоло-

гических изменений нервов, подвергавшихся рас-

тяжению. M. Tanoue et al. (35) установили, что 

вытяжение бедра крыс на 20 % приводит к сниже-

нию кровотока на 50 %; при этом количество ней-

ронов, меченых пероксидазой хрена, снижалось на 

43 %; гистологические изменения нерва в этих 

условиях указывали на ишемические поврежде-

ния. При 10-процентном вытяжении бедра значи-

мых изменений выявлено не было. Авторы при-

шли к выводу, что быстрое растяжение нерва ин-

дуцирует замедление ретроградного аксонного 

транспорта вследствие циркуляторных наруше-

ний. 

Обстоятельные гистологические исследования 

повреждений нерва при растяжении провѐл J. Haf-

tek [21]. Начальное удлинение нерва, по мнению 

автора, осуществляется за счѐт растяжения эпи-

неврия, спрямления пучков и нервных волокон, 

происходит в пределах эластического резерва нер-

ва. Автор считает его физиологическим. После 

превышения эластического резерва рвѐтся эпи-

неврий, но до разрыва эпиневрия в результате 

сдавления сужающимися периневральными труб-

ками повреждаются нервные волокна (происходит 

разрушение миелина и передавливание аксонов). 

Таким образом, разными авторами в опытах in 

vivo изучены физиологические реакции и струк-

турные изменения нервов в ответ на вытяжение 

конечности. Отсутствие циркуляторных наруше-

ний и расстройств проводимости при растяжении 

сегмента конечности на 5 % исходной длины сви-

детельствует о наличии толерантности к умерен-

ным растягивающим нагрузкам. В ответ на уме-

ренное растяжение (до 8 % исходной длины) про-

демонстрированы компенсаторные реакции сосу-

дистого русла. 

Изменения нервов в условиях дистракци-

онного остеосинтеза. Начиная с 70-х годов 

прошлого столетия публикуется большое коли-

чество работ, посвященных методу удлинения 

конечностей по Г.А. Илизарову. Клинический 

опыт показал, что наиболее часто при дистрак-

ционном остеосинтезе повреждаются малобер-

цовый и большеберцовый нервы. Эти повреж-

дения часто не связаны с фактором растяжения, 

а возникают в результате прямой травмы хирур-

гическими инструментами: при сдавлениях 

крючками [13], открытой кортикотомии [28], 

проникающих ранениях спицами, при перегреве 

тканей во время проведения спиц электродре-

лью, при обматывании тканей вокруг спиц [12]. 

Поскольку растяжение вызывает нарушения 

аксоплазматического тока и кровоснабжения 

нерва, одна из актуальных задач – выявление 

взаимосвязи между характером и интенсивно-

стью патологических изменений нервных воло-

кон и темпом дистракции. В большинстве ис-

следований применялся темп 1 мм в день, со-

поставимый со среднесуточной скоростью ак-

соплазматического тока.  

В течение 70-90 годов прошлого века боль-

шинство морфологических работ по изучению 

изменений нервов конечностей при ортопедиче-

ском удлинении проводилось на свето-

оптическом уровне. Несмотря на ограниченные 

возможности общегистологических и импрегна-

ционных методик, эти исследования позволили 
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сформировать некоторые концептуальные пред-

ставления. Л.Н. Кочутина и др. [5], применяя для 

гистологического исследования нервов удлиняе-

мой голени собак окраску гематоксилином-

эозином и импрегнацию серебром, обнаружили, 

что часть волокон подвергается обрыву и валле-

ровской дегенерации, другая часть «истончается 

и испытывает сильную перегрузку при после-

дующем растяжении». Следует обратить внима-

ние, что, по данным авторов, это происходит 

только через 50 суток дистракции при удлинении 

по 1 мм в день за один приѐм (для собак с длиной 

голени 16-22 см, на которых проводили эти экс-

перименты, относительное удлинение составляет 

31-35 %). По данным авторов, при дальнейшем 

удлинении количество повреждѐнных волокон 

увеличивается, перерастяжению подвергаются и 

новообразованные волокна, большое число реге-

нерирующих волокон длительно находятся в ста-

дии роста и не достигают органов-мишеней. 

«Хотя в отдалѐнные сроки и после прекращения 

дистракции процесс регенерации волокон начи-

нает превалировать над деструктивными измене-

ниями, полноты восстановления не происходит».  

В РНЦ «ВТО» были проведены ультраструк-

турные исследования (4), на основании которых 

установлено, что удлинение голени собак в ре-

жиме 1 мм в день за 1 прием приводит к выра-

женным дегенеративно-деструктивным измене-

ниям нервных волокон и оболочек нервов уже 

через 14 дней дистракции. Процессы репаратив-

ной регенерации в этих условиях остаются по-

давленными на протяжении всего периода дист-

ракции и в первые 4-6 недель фиксации, а позже 

протекают вяло, не обеспечивая структурно-

функционального восстановления даже через 6 

месяцев после снятия аппарата. Следует отме-

тить, что такие результаты получены при удли-

нении голени собак всего на 15 %. 

Г.А. Илизаров, М.М. Щудло [2] изучили в экс-

перименте ультраструктуру мало- и большеберцо-

вых нервов на разных стадиях удлинения конеч-

ности по 0,5 мм в день за 2 приѐма после попереч-

ной остеотомии костей голени. Авторы установи-

ли когерентность изменений структурных харак-

теристик периневрального барьера и реактивных 

изменений нервных волокон. На 5-е сутки после 

остеосинтеза в нервах голени развивалась реакция 

периневрия на оперативную травму: возрастало 

количество микропиноцитозных везикул, связан-

ных с межклеточными контактами, межмембран-

ное пространство простых соединений было рас-

ширено, обнаружили локальное расхождение ци-

толемм, отек в цитоплазме отдельных клеток. В 

течение второй недели эксперимента – в процессе 

дистракции – происходили процессы, направлен-

ные на восстановление структуры и функции пе-

риневрального барьера: в периневрии появлялись 

новообразованные молодые нервные волокна, 

нормализовалась пиноцитозная активность в зоне 

межклеточных контактов. На протяжении периода 

дистракции наблюдалось интенсивное развитие 

цитоскелета в периневральных клетках, леммоци-

тах и эндотелии питающих сосудов, что является 

«универсальной реакцией тканей на дистракцион-

ные нагрузки». Возникающее при дистракции в 

нервах напряжение растяжения стимулирует био-

синтетическую активность фибробластов и волок-

нообразование в соединительной ткани эпи- и 

периневрия, существенно увеличивается объемная 

плотность волокнистого каркаса, что повышает их 

прочность 1, 2, 3, 7 . Периневрий приобретает 

жесткую, пространственно ориентированную эпи-

телио-соединительнотканную структуру, обеспе-

чивающую целостность и функциональную пол-

ноценность периневрального барьера при механи-

ческих нагрузках; на всех этапах удлинения уста-

новлена сохранность межклеточных контактов 

периневрального эпителия [3]. 

При дробной дистракции по 1 мм в день за 4 

приѐма [1] в волокнах с признаками перерастяже-

ния перехватов Ранвье сохранялось правильное 

расположение элементов аксоскелета, в цитоплаз-

ме леммоцитов повышалось содержание органелл, 

обеспечивающих биосинтетические процессы, в 

структуре миелина появлялись характерные для 

развивающихся нервных волокон секторальные 

насечки Шмидта-Лантермана. При дистракции в 

режиме 1 мм за 60 приѐмов [1] в нервах не обна-

руживаются даже ультраструктурные признаки 

травматизации. В паранодальных областях и зонах 

насечек Шмидта-Лантермана обнаружена гипер-

трофия биосинтетического аппарата леммоцитов, 

обеспечивающая вставочный рост (интеркаляцию) 

нервных волокон. Средняя длина их интернодаль-

ных сегментов к концу дистракции возрастала на 

20 %. В периоде фиксации средняя длина интер-

нодальных сегментов на 30 % превышала исход-

ные. На 60-90 сутки эксперимента параметры М-

ответов мышц голени достигали значений, близ-

ких к норме.  

J. Gil-Albarova et al. [16] проводили экспери-

менты по удлинению бедра ягнят. Удлинение на 

6 см достигалось дистракцией по 0,5 мм каждые 

12 часов (1 мм в сутки за 2 приѐма). Достоверных 

изменений скорости проведения по нерву и гисто-

логических изменений нервных стволов не выяв-

лено. O. Kalenderer, O. Gore, A. Dulgeroglu [22] 

проводили дистракцию бедра у 42 крыс по 0,35 мм 

4 раза в день. Через 3 дня удлинение составило 

10 % исходной длины, а через 7 дней – 30 %. Из-

менений морфологии нерва выявлено не было. 

Таким образом, большинством авторов от-

мечена структурная сохранность нервов удли-

няемой конечности экспериментальных живот-

ных при распределении суточного удлинения на 

несколько приѐмов. Функциональные исследо-

вания свидетельствуют, что высокодробный 

режим (1 мм за 120 приѐмов) обеспечивает не-

изменность кровоснабжения нерва даже на эта-
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пе дистракции при удлинении сегмента конеч-

ности на 10 % и отсутствие изменений прово-

димости по нерву не только при удлинении на 

10, но даже на 20 % [26].  

Вместе с тем следует систематизировать 

представления о характере и этиологии повреж-

дений нервных волокон при дистракционном 

остеосинтезе, а также оценить их функциональ-

ное и прогностическое значение. 

Виды деструктивных изменений нервных 

волокон, встречающиеся в удлиняемом нерве. 

Повреждения нервных волокон, которые выяв-

ляются в нервах удлиняемой конечности и пред-

ставляют собой реакцию на нарушение целост-

ности кости, наложение аппарата, дистракцию и 

изменение функциональной нагрузки на конеч-

ность, неспецифичны. Они могут быть сведены к 

двум типам: демиелинизации и аксональной де-

генерации. Демиелинизация – первичное повре-

ждение миелинового слоя с относительным со-

хранением структуры аксона. Этот процесс мо-

жет носить сегментарный характер, поскольку 

связан с дисфункцией или деструкцией отдель-

ных шванновских клеток в условиях гипоксии и 

дефицита нутриентов. Иногда разрушение охва-

тывает не весь сегмент миелина, а его неболь-

шую часть. Аксональная дегенерация включает 

три разновидности патологических изменений: 

аксо-миелиновая дегенерация дистальнее уровня 

повреждения нерва, которая носит название вал-

леровской по имени впервые описавшего еѐ ав-

тора; собственно аксональная дегенерация; аксо-

нальная дегенерация при посттравматическом 

апоптозе нейрона. Валлеровская дегенерация 

возникает в результате действия локальных при-

чинных факторов, нарушающих аксоплазматиче-

ский ток и непрерывность аксонов. Аксон и мие-

линовая оболочка разрушаются дистальнее уров-

ня повреждения. В удлиняемом нерве этот вид 

дегенерации может быть результатом аксонотме-

зиса (передавливания или разрыва аксона), трав-

матического васкулита, эмболизации интранев-

ральных сосудов. В большинстве опытов с удли-

нением бедра и голени собак методом дистрак-

ционного остеосинтеза валлеровской дегенера-

ции подвергаются буквально единичные волокна. 

При других видах аксональной дегенерации 

предполагается существование постепенной ме-

таболической дезорганизации нейрона, что про-

является выраженным центрипетальным распро-

странением патологических изменений. Иногда 

аксональная дегенерация рассматривается как 

проявление цитоплазматического апоптоза. Под 

этим термином подразумевается активность и 

запрограммированность процесса и вовлечѐн-

ность в него только части нейрона, без участия 

ядра и перикариона. В гистологических препара-

тах валлеровскую и собственно аксональную 

дегенерацию можно отличить не всегда. Следует 

учитывать, что при валлеровской дегенерации 

аксон и миелин разрушаются практически одно-

временно. При аксональной дегенерации разру-

шение миелина отсрочено во времени, поэтому 

получило название вторичной демиелинизации.  

Исходы демиелинизации и аксональной деге-

нерации различны. Ремиелинизация происходит в 

той же последовательности, что и при нормальном 

развитии, но длинный демиелинизированный сег-

мент не может восстановить миелиновую оболоч-

ку за счѐт оригинальной (предсуществующей) 

шванновской клетки. В участках паранодальной 

демиелинизации появляются шванновские клетки, 

длина которых едва превышает длину ядра  и тем 

не менее они могут формировать новые сегменты 

миелина. Если демиелинизация захватывает более 

обширные участки, появляющиеся в процессе 

ремиелинизации короткие сегменты (длиной 15-

20 мкм) расположены между нормальными сег-

ментами по два или по нескольку. Часть "вставоч-

ных" сегментов миелина с течением времени эли-

минируется, в то время как другие могут удли-

няться. 

Нарушения кровоснабжения и метаболизма, 

дефицит нутриентов могут приводить к повторе-

нию эпизодов демиелинизации-ремиелинизации, 

что приводит к появлению «луковых чешуй»  

концентрических структур, сформированных во-

круг демиелинизированного или гипомиелинизи-

рованного аксона отростками и базальными мем-

бранами шванновских клеток. Они считаются 

классическим знаком синдрома Шарко-Мари-

Туффа, встречаются и при других врождѐнных 

нейропатиях (болезни Дежерина-Сотта), при диа-

бетической нейропатии, хронической воспали-

тельной демиелинизирующей нейропатии, у ста-

реющих индивидов. Некоторые авторы [6] пола-

гают, что синдром Шарко-Мари-Туффа развивает-

ся при удлинении конечности по Илизарову. Од-

нако его гистологический знак – «луковые че-

шуи» – в удлиняемом нерве является редкой на-

ходкой.  

Регенерация нерва после валлеровского по-

вреждения хорошо описана в учебной и научной 

литературе. Отметим лишь, что аксотомия или 

аксонотмезис является, по данным разных авто-

ров, причиной гибели до 40 % первичных аффе-

рентных нейронов и до 15 % двигательных ней-

ронов путѐм вторичного посттравматического 

апоптоза. Регенерация миелинизированных во-

локон, как правило, приводит к замещению од-

ного крупного волокна пучком мелких. Восста-

новление структурных параметров быстропро-

водящих волокон, которые имеют толстый осе-

вой цилиндр (диаметром более 5 мкм), миели-

новую оболочку толщиной 2-3 мкм и длинные 

интернодальные сегменты (до 1500 мкм), про-

исходит очень медленно. Даже при высоких 

регенераторных потенциях индивида оно растя-

гивается на месяцы и годы, неизбежно сопро-

вождается денервационной атрофией и фиброз-
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ным перерождением органов-мишеней. Регене-

рация после аксональной дегенерации осущест-

вляется теми же механизмами, что и при валле-

ровской, но с ещѐ более медленной скоростью. 

При нейронопатиях регенерация проблематич-

на, при гибели нейрона она не наступает вооб-

ще. Поэтому несмотря на то, что травмирован-

ные волокна периферических нервов регенери-

руют, методика ортопедического удлинения 

конечности должна предусматривать сохране-

ние структуры нервных проводников. 

Количественная оценка степени повреж-

дения проводниковой части нерва при удли-

нении конечности экспериментальных жи-

вотных. При 15-процентном удлинении голени 

собак прослеживается обратная зависимость 

доли деструктивно изменѐнных волокон в 

большеберцовом нерве в конце дистракции при 

увеличении еѐ дробности и распределения во 

времени суток. Доля дегенерирующих безмие-

линовых волокон при всех режимах удлинения 

примерно в три раза ниже, чем миелинизиро-

ванных. При режиме удлинения «1 мм за 60 

приѐмов в течение суток» доли деструктивно 

изменѐнных миелинизированных и безмиелино-

вых нервных волокон сопоставимы с показате-

лями интактного нерва. При дробных режимах 

удлинения и процентная доля, и численная 

плотность волокон с деструктивными измене-

ниями к концу периода дистракции уменьшает-

ся вдвое по сравнению со сроком дистракции 14 

дней и ранним послеоперационным периодом. 

При этом в удлиняемом нерве выявляются при-

знаки регенерации нервных волокон, которые, 

судя по стадии регенерации, были повреждены 

в ближайшем послеоперационном периоде.  

Таблица 1 
Доли дегенеративно изменѐнных миелинизированных 

волокон в конце дистракции 

Режим дистракции 

Доля дегенерирующих 

миелинизированных 

волокон 

1 мм за 1 приѐм 7-10 % 

1 мм за 4 приѐма в течение 

8-часового рабочего дня 

3-5 % 

1 мм за 60 приѐмов в течение 

полусуток 

2-3 % 

1 мм за 60 приѐмов в сутки 1-2 % 

Морфологические признаки упругой де-

формации растяжения нервных волокон при 

удлинении конечности. Рассматривая поверх-

ности нерва в боковом свете под лупой или в 

операционном микроскопе, можно заметить, что 

пучки нервных волокон обладают поперечной 

исчерченностью  более или менее равномер-

ным чередованием светлых и тѐмных полос, 

которые носят название полос Fontana по имени 

впервые описавшего их автора и обусловлены 

тем, что коллагеновые фибриллы оболочек нер-

ва и располагающиеся под эпиневрием внутри 

периневральных футляров нервные волокна 

имеют волнообразное расположение. В про-

дольных гистологических срезах выявляется 

синхронный волнообразный ход нервных пуч-

ков – извитость первого порядка; кроме того, 

каждое нервное волокно также обладает сину-

соидальной волнистостью – извитостью второго 

порядка. В процессе дистракции конечности в 

аппарате происходит спрямление хода волокон 

– так же, как при одномоментных или сравни-

тельно постепенных растяжениях отрезков нер-

вов животных, иссечѐнных для биомеханиче-

ских исследований. При осмотре в боковом све-

те макропрепаратов таких нервов можно заме-

тить утрату поперечной исчерченности.  

В некоторых спрямлѐнных в процессе дист-

ракции осевых цилиндрах нервных волокон 

можно выявить «чѐтки»  чередование участков 

варикозных расширений и констрикций. На 

ультраструктурном уровне можно оценить сте-

пень обратимости этих изменений в каждом кон-

кретном случае. Конденсация органелл аксо-

плазмы соответствует констрикции, их разре-

женное расположение  варикозному расшире-

нию аксона. Эти изменения могут носить функ-

циональный характер. Начальные стадии аксо-

нальной дегенерации на свето-оптическом уров-

не репрезентируют те же «чѐтки», но дезинтегра-

ция аксоскелета и замещение его аморфным ма-

териалом, выявляемые на электронограммах, 

свидетельствуют о необратимости процесса. В то 

же время следует иметь в виду, что варикозные 

расширения нервных волокон характерны для 

растущих нервов – в частности, на определѐнных 

стадиях развития плода человека [32]. Наряду с 

«чѐтками» в миелинизированных волокнах, под-

вергавшихся растяжению, можно выявить рас-

ширенные насечки миелина и «удлинѐнные» пе-

рехваты Ранвье.  

Проявления адаптационного роста нерв-

ных волокон при дистракционном остеосин-

тезе. Для нейронов характерно состояние пер-

манентной интенсивной физиологической внут-

риклеточной регенерации, поэтому неудиви-

тельно, что скорость аксонного транспорта у 

интенсивно растущих и зрелых животных оди-

накова [21]. Замена изнашивающихся органелл 

и мембранных структур поддерживается синте-

тической активностью клеточного тела и реали-

зуется путѐм аксоплазматического тока, а также 

микроокружением нервных волокон, в первую 

очередь периферической глией. Иссечѐнный из 

организма участок нерва исчерпывающе харак-

теризуется такими параметрами, как жѐсткость, 

прочность и эластичность. Существует точка 

зрения, что при растяжении in vivo мягкие ткани 

сначала растягиваются и лишь после превыше-

ния эластического резерва начинается истинное 

удлинение: начинается перераспределение и 

замедление аксоплазматического тока, поэтому 
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в срезах, импрегнированных серебром, опреде-

ляются истончения осевых цилиндров нервных 

волокон. В отличие от одномоментного растя-

жения, вызывающего полную облитерацию эн-

доневральных кровеносных сосудов и прекра-

щение кровотока, при удлинении конечности к 

концу периода дистракции отмечается повыше-

ние численной плотности микрососудов в эндо-

неврии. На электронограммах в удлиняемом 

нерве выявляются нервные волокна с признака-

ми изменений нанотопографии аксоскелета – 

меняется плотность расположения микротрубо-

чек и нейрофиламентов, характерно распреде-

ление их в виде регулярных ансамблей. Замед-

лением транспорта нейрофиламентных протеи-

нов, перестройка ансамблей цитоскелетных 

протеинов происходит также в процессе нор-

мального развития [19]. На этапе дистракции 

достоверно уменьшается средний диаметр аксо-

нов во фракциях мелких и особенно крупных 

миелинизированных волокон. В период фикса-

ции происходит восстановление, а на этапе по-

сле снятия аппарата – увеличение этого пара-

метра. Такая динамика отражает замедление и 

последующую нормализацию транспорта ней-

рофиламентов, а также увеличение степени их 

фосфорилирования. По-видимому, регуляцию 

перераспределений аксоплазматического тока в 

растягивающихся и затем удлиняющихся нерв-

ных волокнах осуществляют шванновские клет-

ки, сами подвергающиеся удлинению. Как было 

отмечено, начиная с 14 дней дистракции в 

структуре миелиновых оболочек зрелых воло-

кон появляются характерные для растущих жи-

вотных [31] секторальные насечки Шмидта-

Лантермана: в поперечных срезах они занимают 

менее половины окружности волокна, а в про-

дольных срезах волокон располагаются асим-

метрично. В цитоплазматических полосах лем-

моцитов (лентах Кахаля) формируются плотные 

пучки микротрубочек, которые, как известно, 

ответственны за постнатальный рост волокон 

[11]. В цитоплазме леммоцитов возрастает ко-

личество рибосом, что приводит к усилению еѐ 

базофилии. Ещѐ один признак повышения био-

синтетической активности шванновских кле-

ток – «круглые» перикарионы. Гипертрофия 

перикарионов и цитоплазмы шванновских кле-

ток приводит к приросту их длины. Это проис-

ходит и в безмиелиновых, и в миелинизирован-

ных волокнах, что можно верифицировать по 

снижению частоты их ядросодержащих профи-

лей в поперечных срезах. Соответственно в 

препаратах расщипанных волокон регистриру-

ется увеличение средней длины сегментов мие-

лина, но кроме того встречаются аномально ко-

роткие одиночные вставочные сегменты. Харак-

терные для репаративной регенерации или ре-

миелинизации цепочки коротких сегментов в 

удлинѐнном нерве являются редкой находкой, 

поскольку демиелинизация больших участков 

интернодальных сегментов или целых сегмен-

тов миелина для щадящих режимов дистракции 

нехарактерна. Вставочные сегменты эффектив-

но репарируют участки паранодальной демие-

линизации в волокнах с «удлинѐнными» узлами 

Ранвье; последние являются признаком «функ-

циональной» демиелинизации.  

Откуда берутся леммоциты, формирующие 

вставочные сегменты миелина? По нашим дан-

ным, шванновские клетки миелинизирующего 

фенотипа могут вступать в митоз без нарушения 

целостности миелиновой оболочки. Аналогич-

ный эффект описали F.Court & J.Alvarez [10] 

при введении в нерв ингибитора транскрипции. 

Во-вторых, единичные нервные волокна всѐ-

таки подвергаются сегментарной демиелиниза-

ции или валлеровской дегенерации, что приво-

дит к пролиферации леммоцитов. Часть их миг-

рирует в эндоневрий, поэтому на электроно-

граммах обнаруживаются не связанные с аксо-

нами шванновские клетки с признаками под-

вижности цитолеммы. Вероятно они могут ок-

купировать «удлинѐнные» узлы Ранвье и фор-

мировать вставочные сегменты миелина.  

Удлинение шванновских клеток, увеличение 

интернодальных расстояний и образование 

вставочных сегментов миелина являются основ-

ными механизмами структурной адаптации зре-

лых нервных волокон к дозированному растя-

жению. Длина вставочных сегментов миелина, 

определяемая в продольных срезах нерва, воз-

растает от этапа дистракции к концу экспери-

мента. Как было отмечено выше, удлинению 

подвергаются не только вставочные, но и зре-

лые сегменты миелина. Прирост интернодаль-

ных расстояний в периоде фиксации и после 

снятия аппарата, а также восстановление изви-

тости нервных волокон свидетельствует о том, 

что адаптационный рост нерва после прекраще-

ния дистракции продолжается. На макроскопи-

ческом уровне через 1-3 месяца после снятия 

аппарата прослеживается восстановление попе-

речной исчерченности нерва  при том, что вы-

сота костного регенерата и достигнутое удлине-

ние конечности сохраняется. Гистологически 

определяется восстановление синусоидальной 

извитости нервных волокон.Рассматривая в 

комплексе изменения нервных проводников на 

этапах удлинения конечности, можно сделать 

вывод: подвергаясь упругой деформации растя-

жения (спрямление извитости волокнистых 

структур и истончение осевых цилиндров нерв-

ных волокон) на этапе дистракции, нерв сохра-

няет анатомическую непрерывность и адаптиру-

ется к увеличению длины голени, демонстрируя 

признаки вставочного роста нервных волокон, о 

чѐм свидетельствует гипертрофия и гиперплазия 

леммоцитов, гипертрофия аксонов, типичные 

для постнатального онтогенетического роста 



Гений Ортопедии № 4, 2009 г. 

 54 

картины ремоделирования аксоскелета и цито-

скелета шванновских клеток, а также сегментов 

миелина. Структурной основой нарушений 

функции нервов при щадящих режимах дист-

ракции следует считать истончение осевых ци-

линдров нервных волокон в зоне удлинения, 

свидетельствующее о замедлении аксотока, 

конформационные изменения специализиро-

ванных межклеточных контактов в шваннов-

ских оболочках миелинизированных волокон, 

нарушения аксо-миелиновых отношений и пе-

риодичности миелиновых сегментов. 

Изменения численности и фенотипов нерв-

ных волокон при нарушении целостности кос-

ти и дистракционном остеосинтезе. Реакция 

нервной системы на повреждения костей, струк-

турные проявления еѐ участия в формировании 

костного сращения или дистракционного регене-

рата прослеживаются при сопоставлениии изме-

нений нервов конечностей в опытах с нейтраль-

ным и дистракционным остеосинтезом. Согласно 

литературным данным, периферическая нервная 

система интенсивно вовлекается в развитие костей 

[15]: при появлении центров оссификации количе-

ство конусов роста и нервных волокон, экспресси-

рующих рост-ассоциированный протеин GAP-43, 

возрастает. Считается, что в позднем онтогенезе в 

неповреждѐнных нервах фенотипы нервных воло-

кон, шванновских клеток и численность нервных 

проводников не меняются. Однако известны до-

кументированные исключения из этого правила: 

пролиферация шванновских клеток, сегрегация 

пучков Ремака и миелинизация безмиелиновых 

аксонов выявлены в седалищном нерве крысы при 

интраперитонеальном введении GDNF [20]. Ре-

зультаты наших исследований показали, что чис-

ленность миелинизированных и безмиелиновых 

волокон в нервах конечностей при повреждениях 

костей в условиях нейтрального остеосинтеза уве-

личивалась как в ипси-, так и в контрлатеральных 

нервах конечностей по сравнению с интактными. 

В опытах с дистракционным остеосинтезом отме-

чены изменения количественных параметров той 

же направленности, только ещѐ более выражен-

ные. В отдалѐнный период эксперимента просле-

живается тенденция к восстановлению численно-

сти нервных волокон. При анализе механизмов 

этих сдвигов установлено, что леммоциты без-

миелинового и миелинизирующего фенотипа мо-

гут вступать в митоз. В безмякотных волокнах 

возрастает количество кластеров пучков Ремака, 

выявляются признаки их сегрегации, в результате 

которой возрастает количество безмиелиновых 

аксонов большого диаметра (1-1,2 мкм), часть по-

следних миелинизируется. В профилях мякотных 

волокон встречаются картины вступления в митоз 

шванновских клеток при сохранѐнной структуре 

миелиновой оболочки и признаки дихотомической 

арборизации аксонов. Ответвления миелинизиро-

ванных аксонов вначале не покрыты миелиновой 

оболочкой, но затем могут миелинизироваться. 

Предполагаемое функциональное значение про-

слеженных изменений – обеспечение регуляции 

репаративных и дистракционных гистогенезов.  

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Рост аксонов периферической нервной систе-

мы в постнатальном онтогенезе обеспечен спо-

собностью шванновских клеток удлиняться в от-

вет на растяжение, создаваемое зонами роста кос-

тей. Эксперименты, выполненные в РНЦ «ВТО», 

доказали, что аналогичные механизмы удлинения 

проводниковой части нервов могут быть индуци-

рованы во взрослом организме при дистракцион-

ном остеосинтезе. Установлено также, что нару-

шение целостности кости и последующая дист-

ракция вызывают интенсивные изменения чис-

ленности и фенотипов нервных волокон (за счѐт 

арборизации аксонов и изменения аксо-

леммоцитарных отношений), что предположи-

тельно отражает регулирующую и трофическую 

роль нервной системы в дистракционных гистоге-

незах. В отличие от репаративной регенерации 

индукция вставочного роста ультраструктур нерв-

ных волокон не зависит от интенсивности реак-

тивно-деструктивных изменений, но модулирует-

ся темпом и ритмом дистракции. Поскольку аксо-

нальная и валлеровская дегенерация вызывают 

ретроградные изменения вплоть до гибели кле-

точных тел нейронов, клинически применимыми 

должны считаться такие технологии удлинения, 

при которых процентная доля и численная плот-

ность деструктивно изменѐнных нервных волокон 

в послеоперационном периоде незначительно пре-

вышают показатели интактного нерва, а в конце 

дистракции приближены к таковым.  
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