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Актуальность проблемы восстановления двигательной иннервации обусловлена существенной до-
лей повреждений периферических нервов в общей структуре травматизма мирного и военного времени, а 
также высокой степенью риска стойкой утраты функций пораженной конечности. Травма перифериче-
ских нервов приводит к комплексу патофизиологических процессов как со стороны поврежденных нерв-
ных стволов, так и со стороны денервированных тканей-мишеней. При этом морфологические изменения 
в тканях носят одновременно дегенеративный и регенеративный характер. Процесс вторичной дегенера-
ции дистальных сегментов пересеченных аксонов имеет сходство с асептическим воспалением и является 
обязательным условием для последующей регенерации нервных волокон. Процесс реиннервации дис-
тального сегмента пересеченного нервного ствола имеет определенное сходство с развитием перифериче-
ских нервов в эмбриональном периоде, но продвижение ветвей регенерирующих аксонов в дистальном 
направлении происходит по сохранившимся неврилеммальным трубкам. Длительное отсутствие двига-
тельной иннервации приводит к выраженным дистрофическим изменениям мышечных волокон и запол-
нению межклеточных пространств волокнистой соединительной тканью, что может стать причиной отсут-
ствия функционального восстановления конечности даже при условии адекватной реиннервации терми-
нальных ветвей поврежденного нерва. Восстановление сократительной активности реиннервированных 
мышц морфологически обусловлено функциональной гипертрофией сохранившихся мышечных волокон, 
так как полное восстановление иннервации всех мышечных волокон практически не достижимо в силу 
особенностей техники шва периферических нервов и закономерностей регенерации нервных волокон. 
Таким образом, понимание закономерностей протекания и морфологических проявлений дегенеративно-
регенераторных процессов в тканях при травмах периферических нервов позволит с морфологических 
позиций обосновать необходимость выполнения реконструктивно-пластических вмешательств на нерв-
ных стволах исходя из возможностей достижения значимых функциональных результатов. 

Ключевые слова: периферический нерв; травма периферических нервов; вторичная дегенера-
ция; трофоневротическая мышечная атрофия; регенерация нервных волокон; реиннервация тканей; 
компенсаторная гипертрофия. 
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The problem of restoration of motor innervation is considered to be challenging due to a significant pro-
portion of the peripheral nerve damage in the general structure of peacetime and wartime injuries, as well as a 
high risk of permanent function loss of the affected limb. Injuries of the peripheral nerves result in a complex of 
pathophysiological processes from both – the side of damaged nerve stems and the side of denervated target tis-
sues. Moreover, the morphological picture of tissue changes is both degenerative and regenerative simultaneously. 
The process of secondary degeneration of the distal segments of crossed axons is similar to aseptic inflammation 
and is a prerequisite for the subsequent regeneration of nerve fibers. The process of reinnervation of the distal 
segment of the crossed nerve stem has a certain similarity with the development of peripheral nerves in the em-
bryonic period, but the branches of regenerating axons move in the distal direction along the preserved neurilu-
minal tubes. A prolonged absence of motor innervation causes pronounced dystrophic changes in muscle fibers 
and intercellular spaces filling with the fibrous connective tissue; this, in turns, may result in a lack of functional 
limb restoration even if the terminal branches of the damaged nerve are adequately reinnervated. The restoration 
of contractile activity of reinnervated muscles is morphologically determined by the functional hypertrophy of the 
preserved muscle fibers, since the complete restoration of the innervation of all muscle fibers is practically not 
achievable due to the peculiarities of the peripheral nerve suture technique and the patterns of nerve fiber regen-
eration. Thus, an understanding of the patterns and morphological manifestations of degenerative-regenerative 
processes in tissues with injuries of peripheral nerves will allow substantiating the need for reconstructive plastic 
interventions on nerve stems from morphological points of view, based on the possibilities of achieving significant 
functional results. 

Key words: peripheral nerve; peripheral nerve injury; secondary degeneration; trophoneurotic mus-
cular atrophy; regeneration of nerve fibers; tissue reinnervation; compensatory hypertrophy. 
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Высокая доля повреждений перифери-

ческих нервов в общей структуре травматизма 
[8, 30] и значительный риск стойкой утраты 
функций конечностей у пациентов трудоспо-
собного возраста [3] делают проблему восста-
новления утраченной иннервации не только 
актуальной для медицины, но и социально 
значимой. Травмы конечностей, особенно в 
результате высокоэнергетического воздейст-
вия часто сопровождаются повреждениями 
магистральных сосудов и крупных нервных 
стволов [1]. И если результат восстановления 
сосудистых магистралей должен быть оценен 
еще до окончания оперативного вмешательст-
ва, то об исходах реконструктивно-
пластических вмешательств на крупных нерв-
ных стволах можно будет судить только спустя 
значительный промежуток времени. Чрезвы-
чайная длительность восстановления утра-
ченных функций в результате травмы пери-
ферических нервов обусловлена не только 
особенным механизмом регенерации нервных 
волокон, но и существенными морфологиче-
скими изменениями тканей таргетных зон до 
наступления реиннервации, что является од-
ной из причин неудовлетворительных резуль-
татов хирургии периферических нервов. Кор-
реляция между морфологическими и патофи-
зиологическими изменениями денервирован-
ных тканей и временем, прошедшим с момен-
та травмы, может быть положена в основу при 
разработке тактики хирургического лечения 
последствий травм периферических нервов. 
В случаях с застарелыми травмами перифе-
рических нервов выполнение ортопедических 
операций, направленных на частичное вос-
становление функций конечностей, позволят 
вместо необоснованного ожидания маловеро-
ятного восстановления функций улучшить 
качество жизни пациентов, а в некоторых 
случаях и избежать инвалидности [15]. 

При травмах периферических нервов 
факт разобщения центрального и перифери-
ческого отрезков нервных волокон является 
пусковым механизмом целого каскада про-
цессов, направленных на подготовку перинев-
ральных футляров дистального отрезка пере-
сеченного нерва к реиннервации [11, 13, 34]. 
Воссоединение клеточных стенок дистального 
и проксимального участков пересеченных ак-
сонов на современном уровне развития мик-
рохирургической техники невыполнимо. Дис-
тальный участок аксона, фактически являясь 
отсеченным фрагментом нервной клетки и 

лишенным возможности обновления аксо-
плазмы, подвергается демиелинизации, 
фрагментации и фагоцитозу. 

Вторичная дегенерация дистального 
участка пересеченного нерва имеет опреде-
ленные сходства с асептическим воспалением. 
Уже через несколько часов на участках в непо-
средственной близости к уровню травмы на-
растает отек вследствие повреждения собст-
венных сосудов нервного ствола. Через сутки 
субпериневрально и внутри эндоневрия опре-
деляется белковый экссудат, что приводит к 
расширению межклеточных пространств. 
В периневрии и эндоневрии начинается лизис 
коллагеновых волокон. Со стороны аксонов 
определяются выраженные изменения, выяв-
ляемые на уровне 2–3 мм проксимальнее 
травмы и на протяжении всего дистального 
участка пересеченного нерва. Несмотря на 
видимую внешнюю сохранность миелиновых 
оболочек, в аксоплазме исчезают микротру-
бочки и нейрофиламенты, появляются раз-
рушенные митохондрии. Наружная аксоплаз-
матическая мембрана становится прерыви-
стой вследствие ее частичного лизиса [13, 25, 
26, 32, 34]. 

Через двое суток выявляется неравно-
мерность миелиновых оболочек вследствие их 
протрузии внутрь разрушенных аксонов. Тела 
шванновских клеток гипертрофируются, их 
ядерно-цитоплазматический комплекс пере-
мещается на периферию. В условиях гипоксии 
в цитоплазме шванновских клеток определя-
ются митохондрии с разрушенными криста-
ми, свободные рибосомы, лизосомы и боль-
шое количество разноразмерных вакуолей. 
Миелиновый сегмент частично отторгается от 
цитоплазмы шванновских клеток. При этом 
только небольшая часть миелина, оставшаяся 
в цитоплазме, фагоцитируется самой шван-
новской клеткой [13, 25, 32]. 

На 3-е – 4-е сутки после травмы боль-
шая часть миелиновых волокон фрагменти-
рована, что сопровождается образованием 
разного размера овоидов, позднее – шаров и 
глыбок. После освобождения от миелина 
шванновские клетки дедифференцируются в 
леммоциты и леммобласты. На месте распав-
шегося нервного волокна остается футляр, 
образованный общей базальной мембраной, 
содержащий остатки аксонов, миелиновых 
оболочек, макрофаги и шванновские клетки. 
Часть шванновских клеток выходит за преде-
лы футляра в эндоневральное пространство, 
где они претерпевают дедифференцировку в 
леммоциты [13, 25, 32, 34]. 

Активная утилизация продуктов распа-
да нервного волокна начинается на 5-е – 7-е 
сутки после травмы. В этом процессе прини-
мают участие макрофаги трех типов. Уже на 
вторые сутки в эндоневрии появляются моно-
нуклеарные лейкоциты и трансформируются 
в типичные макрофаги. Периневральные 
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клетки и эндоневральные фибробласты также 
переходят в реактивное состояние и диффе-
ренцируются в макрофаги. Утилизация про-
дуктов распада нервного волокна может затя-
нуться до 2 месяцев [13, 25, 32]. 

Таким образом, разобщение прокси-
мального и дистального участков перифери-
ческого нерва приводит к дегенеративным 
изменениям его основных структурных эле-
ментов. Отсеченные участки аксонов демие-
линизируются, фрагментируются и утилизи-
руются макрофагами гематогенного и ткане-
вого происхождения. Соединительнотканные 
оболочки утрачивают коллагеновые волокна. 
Шванновские клетки после освобождения от 
миелина дедифференцируются в леммоциты 
и леммобласты и формируют тяжи, причем 
часть шванновских клеток выходит за преде-
лы старых аксональных трубок и формирует 
новые тяжи леммоцитов в эндоневральном 
пространстве. Можно предположить, что 
формирование большего числа тяжей леммо-
цитов, чем было нервных волокон до травмы, 
является переходом к эволюционно более 
древней форме строения периферических 
нервов (сетевидной), что в итоге увеличивает 
вероятность более полной реиннервации тар-
гетных зон путем формирования большего 
количества путей для отростков регенери-
рующих аксонов. 

Отсутствие двигательной иннервации, 
как следствие повреждений нервных стволов, 
приводит к периферическим мышечным па-
раличам, что является одной из наиболее ост-
рых проблем лечения данной категории боль-
ных. Денервированная мышечная ткань пре-
терпевает ряд изменений, которые впоследст-
вии могут стать причиной низкой эффектив-
ности реконструктивных вмешательств на пе-
риферических нервах [4, 15, 21]. 

Утрата активных сокращений приводит 
к уменьшению массы и объема денервирован-
ной мышцы. Морфометрические исследова-
ния свидетельствуют о существенном измене-
нии соотношений мышечной, соединитель-
ной и жировой тканей в составе денервиро-
ванной мышцы. Удельный объем мышечной 
ткани уменьшается с 88% до 50%, что объяс-
няется не только уменьшением поперечного 
сечения денервированных мышечных воло-
кон, но и существенным утолщением соеди-
нительнотканных оболочек мышц (эпимизия, 
перимизия и эндомизия). При этом удельный 
объем волокнистой соединительной ткани 
увеличивается более, чем в 3 раза и достигает 
35% площади поперечного сечения денерви-
рованной мышцы. В составе эпимизия, а так-
же вокруг сосудисто-нервных пучков возрас-
тает количество жировой ткани более чем в 
100 раз и за 3 месяца после травмы увеличи-
вается с 0,03% до 4%. Через 6–8 месяцев на-
копления жировой ткани достигают 9% по 

площади и далее практически не изменяются 
[20, 23]. 

Средний диаметр мышечных волокон 
уменьшается на 15–20%. Эти изменения носят 
двойственный характер: помимо пропорцио-
нального уменьшения диаметров всех воло-
кон происходит еще и относительное смеще-
ние количественного состава мышечных во-
локон в сторону миофибрилл малого и очень 
малого диаметра. 

Существенной перестройке подвергает-
ся и гистоархитектоника миофибрилл. Глико-
литические мышечные волокна (тип II-b) 
трансформируются в промежуточные мы-
шечные волокна (тип II-a). За счет этого фор-
мируются скопления однотипных волокон в 
виде отдельных полей. Более устойчивые 
окислительные волокна (тип I) практически 
не изменяют своего количественного состава. 
При значительных сроках денервации мы-
шечные волокна, особенно относящиеся ко 
II типу как наиболее подверженные трофо-
нейротической атрофии, существенно умень-
шаются в размерах [20, 27]. 

В экспериментальных исследованиях с 
длительной денервацией скелетной мускула-
туры у крыс были отмечены изменения чис-
ленности клеток-спутников. Так, через 2 ме-
сяца после экспериментальной травмы отме-
чалось увеличение числа клеток-саттелитов с 
2,8±0,4% до 9,1±0,1%. При дальнейшем на-
блюдении отмечалось уменьшение числа кле-
ток-сателлитов, которое к 7 месяцам оказыва-
лось равным нормальным величинам, а к 
1 году уменьшалось до 1,2±0,2% с тенденцией 
к дальнейшему незначительному уменьше-
нию [33]. 

На ультраструктурном уровне длитель-
но денервированные мышечные волокна вы-
глядят менее организованными, с нечеткими, 
слабо выраженными M- и Z-линиями. Между 
волокнами встречаются свободные митохонд-
рии относительно крупного размера. Отмеча-
ется выраженный дефицит элементов сарко-
плазматического ретикулума с отсутствующей 
или сильно измененной системой  
Т-канальцев [21, 28]. 

При длительной денервации скелетной 
мускулатуры существует целый комплекс 
морфологических изменений, формирующих 
в общей сложности картину атрофии мышеч-
ной ткани. Выраженную корреляционную за-
висимость между длительностью денервации 
и степенью выраженности трофонейротиче-
ской атрофии удается наблюдать при выпол-
нении экспериментальных исследований на 
лабораторных животных. При исследовании 
биопсийного материала больных с травмами 
периферических нервов различной давности 
такую зависимость выявить удается не всегда. 

При анализе биопсийного материала 
больных с травмами периферических нервов 
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различной давности В.В. Григоровский с со-
авт. (2014) обратили внимание на разнород-
ность корреляционных отношений между 
морфологическими проявлениями и длитель-
ностью денервации мышц верхних и нижних 
конечностей [7]. Зависимость степени выра-
женности атрофии мышечных волокон от 
давности травмы была выявлена только у па-
циентов с травмами периферических нервов 
нижних конечностей. По нашему мнению, 
отсутствие выраженной связи между давно-
стью травмы периферического нерва и выра-
женностью атрофии мышечных волокон 
верхней конечности могло быть обусловлено 
большей заинтересованностью пациентов в 
восстановлении утраченных функций и, как 
следствие этого, более добросовестное испол-
нение назначений и самостоятельное выпол-
нение комплекса физиотерапевтических ме-
роприятий в виде массажа и пассивных дви-
жений конечностей, что могло в определен-
ной степени замедлить атрофию денервиро-
ваных мышечных волокон. 

В литературе имеются свидетельства о 
длительном сохранении денервированной 
мышечной тканью потенциальных возможно-
стей к регенерации. Однако это время не бес-
конечно. В экспериментальных исследовани-
ях была продемонстрирована активация кле-
ток-спутников с увеличением их количества в 
первые месяцы после денервации с неминуе-
мым снижением при увеличении длительно-
сти наблюдений в отсутствии реиннервации 
[33]. С другой стороны, даже после 3,5 лет де-
нервации перемещенного сложносоставного 
лоскута в толще атрофированной мышечной 
ткани были выявлены признаки регенератор-
ной активности миофибрилл крайне малого 
диаметра [31]. Однако даже наличие «регене-
рирующих» мышечных волокон, окруженных 
соединительнотканными элементами, вряд ли 
может привести к какому-либо положитель-
ному функциональному результату. Для ре-
иннервации вновь образованных мышечных 
волокон аксонам при условии адекватного 
хирургического восстановления нервных 
стволов будет необходимо преодолевать со-
единительнотканные «преграды», так как 
старых путей к новым волокнам быть не мо-
жет. 

Одной из существенных проблем денер-
вированной мышечной ткани является про-
грессивное снижение уровня микроциркуля-
ции. Через 12 месяцев в денервированной 
мышце количество капилляров сокращается в 
10 раз. Увеличение количества соединитель-
ной ткани, занимающей пространство между 
мышечными волокнами и капиллярами, су-
щественно снижает качество перфузии атро-
фированных мышечных волокон, а вместе с 
ними костей и сухожилий [22]. 

Таким образом, утрата активных со-
кращений в результате денервации мышеч-

ных волокон приводит к атрофии и измене-
нию типогруппировки мышечных волокон. 
Увеличение расстояния между кровеносными 
сосудами и мышечными волокнами приводит 
к снижению качества перфузии уцелевших и 
вновь образованных мышечных волокон, что 
также способствует их дегенеративным изме-
нениям. 

В большинстве случаев крупные нерв-
ные стволы имеют смешанный по составу во-
локон характер [6]. Поэтому при ранении 
практически любого периферического нерва 
конечностей помимо двигательных и чувстви-
тельных расстройств наблюдаются и вазомо-
торные нарушения. Измененные условия кро-
воснабжения в совокупности с вынужденной 
двигательной дисфункцией денервированного 
сегмента конечности оказывают выраженное 
влияние на состояние костей и сухожилий в 
зоне денервации. Скользящий аппарат сухо-
жилий подвергается дегенеративным измене-
ниям. Изменение регионарного кровотока 
приводит к рарификации костной ткани, что 
выявляется при рентгенологическом и мор-
фологическом исследовании истончением 
кортикального слоя кости и трабекулярной 
системы [19]. 

Спонтанное восстановление двигатель-
ной активности, утраченной в результате 
травмы периферического нерва, возможно за 
счет компенсаторных процессов в самой 
мышце. Такой механизм известен при час-
тичном поражении нервного ствола и реали-
зуется за счет расширения сферы стимули-
рующего воздействия уцелевших аксонов в 
составе ветвей поврежденного нерва [10]. При 
выполнении нейрофизиологического иссле-
дования удается зафиксировать увеличение 
площади двигательных единиц, что свиде-
тельствует о дополнительном включении в 
состав двигательной единицы соседних де-
нервированных мышечных волокон [12]. Вос-
становление иннервации происходит за счет 
претерминального коллатерального спрутин-
га сохранившихся нервных волокон [2, 36]. 
Такой тип реиннервации мышечных волокон 
наиболее характерен для неврологических 
заболеваний или изолированных травм ма-
лых ветвей периферических нервов. 

При ранениях крупных периферических 
нервов в зависимости от уровня травмы пол-
ностью выпадает функция целых групп мышц 
и для их функционального восстановления 
необходима реиннервация мышечного сим-
пласта двигательными нервными волокнами. 
При этом реиннервация именно теми волок-
нами, которые отвечали за данную область, не 
является обязательной. Необходимым являет-
ся соответствие функционального предназна-
чения нейронов тканям-мишеням. Такая ре-
иннервация носит название гетеротопной [6]. 
Функциональное восстановление происходит 
в процессе реабилитации больного, когда в 
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центральной нервной системе происходит пе-
рестройка межнейронных связей. Эти адапта-
ционные способности организма человека 
широко используются в реконструктивно-
пластической хирургии. По различным при-
чинам приходится прибегать к невротизации 
дистального участка более функционально 
значимого нервного ствола за счет менее зна-
чимого нерва или при перемещении крово-
снабжаемого и иннервируемого мышечного 
аутотрансплантата в другую область для вос-
полнения утраченных при травме функций [5, 
14]. 

Восстановление утраченной иннерва-
ции – длительный и сложный процесс, ре-
зультативность которого зависит от большого 
количества факторов. Первое, что обуславли-
вает восстановление иннервации это источ-
ник растущих аксонов. Существуют данные, 
что после аксотомии при травме перифериче-
ского нерва часть нейронов спиномозговых 
ганглиев подвергаются апоптозу, что может 
ограничить первоначальные условия восста-
новления утраченных функций [17, 18, 29]. 
Сохранившиеся после травмы нейроны гене-
рируют новое поколение аксонов для восста-
новления связи с тканями-мишенями. Непо-
средственным источником регенерирующих 
аксонов является культя аксона в составе про-
ксимального сегмента пересеченного перифе-
рического нерва. Лишенный миелиновой 
оболочки в результате периаксональной де-
миелинизации дистальный интернодальный 
миелиновый сегмент на 2-е – 3-и сутки после 
травмы начинает продуцировать ответвления 
аксонов со своей боковой и концевой поверх-
ности. 

Важным моментом является формиро-
вание контактов ветвей регенерирующего ак-
сона со шванновскими клетками дистального 
участка. В отсутствии контакта со шваннов-
скими клетками ветви регенерирующего ак-
сона не имеют направленного роста. При на-
личии контакта растущих аксонов со шван-
новскими клетками отмечается их рост в дис-
тальном направлении вдоль тяжей леммоци-
тов внутри общей неврилеммальной трубки. 
При этом на концах регенерирующих аксонов 
визуализируются участки с уменьшенным 
диаметром волокна, которые носят название 
«конусов роста» [13]. По мнению А.Д. Нозд-
рачева и Е.И. Чумасова наличие клеточно-
волокнистых тяжей регенерирующих аксонов 
и леммоцитов, заключенных внутри общей 
неврилеммальной трубки, которая состоит из 
базальной мембраны и прилежащих к ней 
коллагеновых волокон, является анатомиче-
ским выражением регенераторной активности 
поврежденного миелинового волокна [13]. 
В отсутствии контакта с леммоцитами про-
движение ветвей регенерирующих аксонов по 
межклеточным    щелям   носит   разнонаправ- 

ленный характер и имеет существенно мень-
шую скорость. При контакте с препятствиями 
на концах отростков формируются «колбы 
препятствия росту», характерные для абор-
тивной регенерации с формированием невром 
на проксимальном участке пересеченного 
нерва [9]. 

Дихотомическое деление ветвей регене-
рирующего аксона приводит к преобладанию 
количества аксональных ветвей над леммоци-
тами. На 7-е – 8-е сутки регенерации начина-
ется формирование леммоцит-аксонных 
взаимоотношений. Увеличение количества 
леммоцитов в результате их митотического 
деления приводит к усложнению леммоцит-
аксонных взаимоотношений путем уменьше-
ния соотношения между аксонами и леммо-
цитами. Миелинизация аксонов начинается 
после достижения соотношения между аксо-
нами и леммоцитами 1:1, что в эксперимен-
тальных условиях отмечалось через 10–15 су-
ток с момента травмы на уровне 2–3 мм про-
ксимальнее и дистальнее уровня травмы [13]. 

Процесс удлинения регенерирующего 
аксона идет параллельно с миелинизацией 
«пройденного пути». Продвижение регенери-
рующих аксонов в дистальном направлении 
происходит преимущественно по старым нев-
рилеммальным футлярам, однако формиро-
вание тяжей шванновского синцития вне ста-
рых футляров не исключает задействования и 
новых путей к тканям-мишеням после прохо-
ждения ветвями аксонов области шва пери-
ферического нерва. Скорость продвижения 
ответвлений регенерирующих аксонов в дис-
тальном направлении зависит от множества 
факторов (возраста, характера и тяжести 
травмы, вида реконструктивного вмешатель-
ства) и находится в диапазоне от 1 до 4 мм в 
сутки. У больных скорость роста аксонов не 
является постоянной и имеет тенденцию к 
снижению по мере удлинения регенерирую-
щих нервных волокон [13, 15, 16]. 

После достижения регенерирующими 
аксонами дистальных отделов неврилеммаль-
ных футляров они вступают в контакт с по-
верхностью мышечных волокон. Саркоплазма 
мышечных волокон обладает схожей с неври-
леммальными трубками способностью прове-
дения отростков регенерирующих аксонов [13, 
35]. Это позволяет «молодым» аксонам фор-
мировать новые моторные окончания не 
только в местах расположения старых мотор-
ных концевых пластинок, но и путем коллате-
рального спрутинга расширять представи-
тельство нейрона на соседние мышечные во-
локна того же типа. 

Восстановление функции реиннервиро-
ванного сегмента конечности зависит от мно-
гих факторов, среди которых основную роль 
играют степень и качество реиннервации, а 
также состояние денервированных в резуль-
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тате травмы тканей [4].  
Функциональное восстановление мышц 

происходит за счет регенераторной гипертро-
фии уцелевших и реиннервированных воло-
кон. В эксперименте на животных с модели-
рованием обширных дефектов перифериче-
ских нервов, препятствующих реиннервации 
таргетных зон, удавалось выявить регенера-
торную активность в атрофированной и фиб-
розно измененной мышечной ткани даже че-
рез год после денервации. Однако эти мы-
шечные волокна, не получая нервного снаб-
жения, также подвергались атрофии. В изме-
ненной на фоне денервации мышечной ткани 
преобладание объема фиброзных волокон над 
объемом атрофированной мышечной ткани 
не только снижает вероятность реиннервации 
сохранившихся миофибрилл, но и создает ме-
ханическое препятствие на пути регенери-
рующих аксонов [24]. 

Восстановление минерального состава 
костной ткани напрямую связано с компенса-
цией кровоснабжения реиннервированного 
сегмента конечности. Определенную роль в 
увеличении артериального притока играют 
нарушения вегетативной иннервации. Суще-
ственное увеличение артериального притока к 
одному из важнейших источников крово-
снабжения костей – области прикрепления 
мышц возможно только после восстановления 
кровоснабжения самих мышц, что в свою оче-
редь зависит от восстановления массы и объ-
ема мышечной ткани. 
 

Заключение 
 

Подводя итог, стоит подчеркнуть, что 
травма периферических нервов приводит к 
комплексу патофизиологических процессов 
как со стороны поврежденных нервных ство-
лов, так и со стороны денервированных тка-
ней-мишеней. При этом морфологические 
изменения тканей носят одновременно деге-
неративный и регенеративный характер. 
Процесс вторичной дегенерации дистальных 
сегментов пересеченных аксонов имеет сход-
ство с асептическим воспалением и является 
обязательным условием для последующей 
регенерации нервных волокон. Процесс реин-
нервации дистального сегмента пересеченно-
го нервного ствола имеет определенное сход-
ство с развитием периферических нервов в 
эмбриональном периоде, но продвижение 
ветвей регенерирующих аксонов в дистальном 
направлении происходит по сохранившимся 
неврилеммальным трубкам. Длительное от-
сутствие двигательной иннервации приводит 
к выраженным дистрофическим изменениям 
мышечных волокон и заполнению межкле-
точных пространств волокнистой соедини-
тельной тканью, что может стать причиной 
отсутствия функционального восстановления 
конечности даже при условии адекватной ре-

иннервации терминальных ветвей повреж-
денного нерва. Восстановление сократитель-
ной активности реиннервированных мышц 
морфологически обусловлено функциональ-
ной гипертрофией сохранившихся мышечных 
волокон, так как полное восстановление ин-
нервации всех мышечных волокон практиче-
ски не достижимо в силу особенностей техни-
ки шва периферических нервов и закономер-
ностей регенерации нервных волокон. 

Таким образом, понимание закономер-
ностей протекания и уточнение морфологиче-
ских проявлений дегенеративно-регене-
раторных процессов в тканях при травмах пе-
риферических нервов позволит с морфологи-
ческих позиций обосновать необходимость 
выполнения реконструктивно-пластических 
вмешательств на нервных стволах для дости-
жения значимых функциональных результа-
тов. 
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