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Робота присвячена вивченню ультраструктурних змін у сідничому нерві щурів через 2 і 3 тижні після стандар-
тного його перетину. Встановлено, що після нанесення стандартної травми через 2 тижні у сідничому нерві на 
фоні активних дегенераційних розвиваються регенераційні процеси, у здійсненні яких беруть участь, крім нейро-
лемоцитів, які проросли із проксимальної ділянки нерва, і ті, що виступали як макрофаги. Через 3 тижні після тра-
вми у нерві регенераційні процеси співіснують з процесами дегенерації. Наявність останньої пов’язана із значним 
числом мієлінових волокон з ознаками альтерації, обумовлених збоєм у функціонуванні нейролемоцитів при фо-
рмуванні мієлінової оболонки.  
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Работа посвящена изучению ультраструктурных изменений в седалищном нерве крыс через 2 и 3 недели по-
сле его стандартной перерезки. Установлено, что после нанесения стандартной травмы через 2 недели в седалищ-
ном нерве на фоне активних дегенерационных развиваються регенерационные процессы, в осуществлении кото-
рых принимают участие, кроме нейролемоцитов, которые проросли из проксимального отрезка нерва, и те, кото-
рые функционировли как макрофаги. Через 3 недели после травмы в нерве сосуществуют регенерационные про-
цессы с процессами дегенерации.  
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This study deals with the ultrastructural changes in the sciatic nerve in 2 and 3 weeks after injury. Processes of of secondary 
degeneration as well as regeneration appeared in distal stump of the transected sciatic nerve 2 weeksafter injury. The first 
manifestation of regeneration was formation of Bungner bands. Ovoids of degeneration are formed in distal stump.  
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Робота є фрагментом держбюджетної теми 
Інституту проблем патології НМУ імені О.О.Бо-
гомольця:” Вплив вродженого та набутого гіпо-
тиреозу на стан центральної та периферійної 
нервової системи щурів та можливість його фа-
рмакологічної корекції ”, № державної реєстра-
ції 0109U001804. 

Вступ. За умов стрімкого технічного розви-
тку суспільства і прогресуючої концентрації на-
селення у великих містах помічено значне зрос-
тання побутового, промислового, вуличного 
травматизму населення. Основний об’єм травма-
тичних уражень організму складають політрав-
ми, значна частка яких припадає на пошкодь-
ження кінцівок, які в свою чергу призводять до 
травмування периферичних відділів нервової си-
стеми [1]. Згідно даних літератури, в загальному 
об’ємі випадків травматизму ушкодження пери-
ферійних нервів складають до 6%, проте займа-
ють чільне місце серед причин втрати працезда-
тності населенням, сягаючи 60% випадків [2].   

На тлі високої спеціалізації та організації не-
рвова тканина має низьку здатність до регенера-
ції. Цій проблемі присвячені чисельні дослі-
дження [ 3, 4, 5, 6], але до цього часу не існує 
єдиної думки щодо перебігу і результатів реакції 
нейрона на перетин його відростків.  

Процес поступового відновлення пошко-
дженого нерва поділяють на два етапи: дегене-
рація і регенерація. Дегенерацію в свою чергу 

розрізняють висхідну (первинну): зміни відбу-
ваються у проксимальному відрізку пошкодже-
ного нерва [7, 8] у вигляді розпаду мієлінової 
оболонки, набряку перикаріона, маргінації ядра і 
розпаду хроматофільної субстанції; і нисхідну 
(вторинну, уолерівську): зміни відбуваються у 
дистальному відрізку пошкодженого нерва у ви-
гляді повного розпаду аксонів, фрагментації міє-
ліну і утворення овоїдів дегенерації [ 9,10].  

Морфологічні зміни у нервових волокнах 
дистальніше місця перетину розпочинаються 
вже протягом перших годин після пошкоджен-
ня. Значна частина осьових циліндрів та їх 
мієлінових оболонок фрагментується вже протя-
гом першого тижня після перетину нерва.  

Нейролемоцити, які оточують нервове во-
локно, зберігають свою життєздатність, набува-
ють високої фагоцитарної активності і беруть 
активну участь у резорбції продуктів розпаду 
осьових циліндрів і мієліну. Під світловим мік-
роскопом цей етап проявляється великою кількі-
стю овоїдів дегенерації і символізує розквіт деге-
нерації у травмованому нерві. На місці дегенеро-
ваних нервових волокон залишаються тяжі ней-
ролемоцитів, які отримали назву “бюнгеровські 
стрічки”, оточені футлярами колагенових воло-
кон [11, 12, 13].  

Проблема регенерації нервової системи по-
сідає одне з чільних місць серед нейрогістологі-
чних досліджень останнього десятиріччя [14, 



Український морфологічний альманах, 2012, Том 10, № 4 

 99

15]. Це пов’язано з розширенням можливостей 
моделювання регенераторних процесів нервової 
системи, з новими методологічними варіантами 
оцінювання експериментальних результатів, 
теоретичною і практичною значимістю. Ви-
вчення регенерації нервів і відновлення втраче-
них функцій кінцівок слід важати однією з най-
важливіших медико-біологічних проблем. 

Матеріали та методи. У дослідженні викори-
стано 10 статевозрілих щурів лінії Вістар, вагою 
140 грамів, які утримувалися за стандартних умов 
віварію. Вивчали 2 групи тварин: I група - твари-
ни, яким проводилось пошкодження сідничого 
нерва за стандартною методикою, виведення з 
експерименту відбувалось через 2 тижні після по-
шкодження; II група - тварини, яким проводилось 
пошкодження сідничого нерва за стандартною 
методикою, виведення з експерименту відбувалось 
через 3 тижні після пошкодження. 

Досліджувалися дистальні ділянки сідничного 
нерва, який фіксували розчином 2,5% глютарово-
го альдегіду на фосфатному буфері з дофіксацією 
1% розчином чотирьохокису осмію та обробляли 
за загальноприйнятою методикою. Напівтонкі та 
ультратонкі зрізи виготовляли на ультратомі LKB 
III. Напівтонкі зрізи забарвлювали метиленовим 
синім, толуїдиновим синім, основним фуксином 
за методом Hayat. Ультратонкі зрізи контрастували 
2% розчином ураніл ацетату та цитратом свинцю, 
продивлялися та фотографували під електронним 
мікроскопом ПЕМ-125К.  

Морфометричні дослідження проводилися 
на напівтонких зрізах за допомогою програми 
“Image Tool”. Визначалися об’ємна щільності 
нервових волокон та «овоїдів» дегенерації. Ста-
тистична обробка цифрових даних проводилася 
за допомогою програми Statistica for Windiws 6.0 
(Microsoft Corporation, USA). 

Результати та їх обговорення. Через 2 
тижні після перетину нерва в сідничному нерві 
щільність розташовування нервових волокон 
зменшена у порівнянні з контролем і дорівнює 
20,75 + 1,32 %, що обумовлено загибеллю час-
тини з них. Руйнування нервових відростків від-
бувається не рівномірно, про що свідчить їх 
розподіл у нерві. Як видно на рис. 1, частина 
об’єму зайнята незначним об’ємом волокон (< 
20%), на іншій вони зберігаються у більшому 
об’ємі (до 35%). 

На відміну від контролю, де мієлінові волок-
на розташовуються паралельно одне до одного, 
в ушкодженому нерві волокна, що залишилися, 
втрачають паралельну ходу, орієнтовані під різ-
ними кутами, фрагментовані. Повсюдно спосте-
рігаються овоїди дегенерації, які займають в се-
редньому 2,01 + 0,14 % об’єму стовбура.  

В нервових волокнах мієлінова оболонка не 
завжди візуалізується або набуває хвилястого 
вигляду, осьові циліндри здебільшого заповнені 
речовиною різної електронної щільності. Все це 
свідчить про те, що через 2 тижні після операції 
в дистальному відрізку ушкодженого нерва ви-
ражені дегенераційні процеси. 

 
Рис. 1. Розподіл мієлінових волокон за об’ємною 

щільністю в нервовому стовбурі сідничного нерву 
щурів через 2 тижні після нанесення стандартної тра-
вми. По осі абсцис – об’ємна щільність. По осі орди-
нат – кількість ділянок нервового стовбура (%). 

На електронно-мікроскопічному рівні прак-
тично не спостерігаються структуровані нервові 
волокна, мієлін розшарований, подекуди фраг-
ментований. Ділянки деструкції мієліну вигля-
дають як плямисті багатошарові округлі утво-
рення, округлі плями в яких – це фрагменти міє-
ліну на різних етапах руйнування, які знаходять-
ся у цитоплазмі нейролемоцитів. В цитоплазмі 
деяких нейролемоцитів, окрім залишків фагоци-
тованого мієліну, відмічається велика кількість 
жирових включень, що може бути ознакою 
більш пізніх стадій дегенерації. Спостерігаються 
також нейролемоцити, які одночасно виступа-
ють і як макрофаги, і мієлінутворюючі. В таких 
клітинах містяться поодинокі залишки фрагмен-
тованого мієліну та незначне число жирових 
включень. Вміст останніх дещо відрізняється за 
електронною щільністю, і відповідно за скла-
дом, від нейролемоцитів, в яких яскраво вираже-
ні літичні процеси. В той же час ці клітини ото-
чують осьові циліндри, утворюючи навколо них 
мієлінову оболонку. Товщина останньої значно 
менша, у порівнянні з діаметром осьового цилі-
ндру, що свідчить про початкові стадії мієлініза-
ції (рис. 2).  

Слід відмітити, що нейролемоцити, які бе-
руть участь у новоутворенні нервових волокон, 
розташовуються в місцях, вільних від дегенеру-
ючих структур і заповнених фібробластами та 
пучками колагенових волокон, які не мають пе-
вної орієнтації, про що свідчить розташування 
поруч волокон, зрізаних і повздовжньо, і перпе-
ндикулярно. Там же спостерігаються нейроле-
моцити, ультраструктурна організація яких відо-
бражує активні біосинтетичні процеси. Вони 
мають потовщену цитоплазму, містять значну 
кількість рибосом та полісом, канальця ендопла-
зматичної сітки, комплексу Гольджі, мітохондрії 
при відсутності лізосом – органел аутолітичного 
плану. Така ультраструктура дає підставу вважа-
ти, що ці клітини мігрували із проксимальної 
ділянки ушкодженого нерву. В деяких випадках 
новоутворені нейролемоцити контактують із 
осьовими циліндрами з одного боку, тобто тіль-
ки починають процес формування мезаксонів. В 
інших – осьові циліндри повністю занурені у 
цитоплазму, але ще не мають мієлінового обго-
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рнення. Відмічаються також осьові циліндри, 
оточені тонким шаром мієліну. В усіх новоутво-
рених осьових циліндрах аксоплазма заповнена 
нейрофібрилами та добре розвинутими, чітко 
структурованими органелами. Мітохондрії, як 
правило, збільшені у розмірах, мають витягнуту 
форму, матрикс середньої електронної щільнос-
ті. Поширені рибосоми, канальця ендоплазма-
тичної сітки, секреторні пухирці.  

 
Рис. 2. Фрагмент дистального відрізку сідничого 

нерва щура через 2 тижні після нанесення стандарт-
ної травми. Фрагментований мієлін (1), нервове воло-
кно, що формується (2), в цитоплазмі нейролемоцита 
. колагенові волокна (3). Електронномікроскопічне 
фото. Зб. – 12000. 

Поруч з мієліновими волокнами спостеріга-
ються і безмієлінові, аксоплазма яких містить ті ж 
органели, що і мієлінові, але в меншій кількості. 

Через 3 тижні після операції в дистальному 
відрізку збільшується інтерстиційний простір, віль-
ний від нервових волокон, що відбувається внаслі-
док зникнення частини волокон. Це підтверджуєть-
ся морфометричними даними. Значуще зменшу-
ється, у порівнянні з попереднім терміном спосте-
режень, об’єм, який займають нервові волокна у 
нерві, він дорівнює 9,71+0,65%. При цьому розпо-
діл волокон, що залишилися, по стовбуру стає 
більш рівномірним, а об’єм ділянок, заповнених 
нервовими волокнами не перевищує 20%. Про за-
вершальні стадії вторинної дегенерації (руйнування 
й утилізація пошкоджених структур нервового во-
локна) свідчить відсутність дегенеративно змінених 
мієлінових волокон, які були розповсюджені через 
2 тижні експерименту, і які перетворилися на овоїди 
дегенерації – фрагменти нейролемоцитів з фагоци-
тованим мієліном. Збільшене число овоїдів дегене-
рації одночасно із зменшенням числа волокон під-
тверджується значущим зростанням показника їх 
об’ємної щільності до 3,85+ 0,96 %. При цьому 
розподіляються вони по нерву менш рівномірно, 
ніж через 2 тижні експерименту (рис. 3). 

На ультраструктурному рівні розрізняються 
два типи овоїдів дегенерації. Перший – це фра-
гменти нейролемоцитів, в цитоплазмі яких роз-
міщуються фрагментовані волокна, товщина 
мієлінової оболонки яких корелює із діаметром 
осьових циліндрів, що дає підставу віднести ці 
структури до вторинної дегенерації. Інші нейро-
лемоцити містять залишки декількох волокон з 
дуже тонкою мієліновою оболонкою (рис. 4).  

 
Рис. 3. Розподіл «овоїдів» дегенерації за 

об’ємною щільністю в нервовому стовбурі сіднично-
го нерву щурів після нанесення стандартної травми. 
По осі абсцис – об’ємна щільність. По осі ординат – 
кількість ділянок нервового стовбура (%). 

 
Рис. 4. Фрагмент дистального відрізку сідничого 

нерва щура через 3 тижні після нанесення стандарт-
ної травми. Новоутворені аберантні мієлінові волок-
на (1) в цитоплазмі нейролемоцитів. Електронномік-
роскопічне фото. Зб. – 12000 

Ці структури, скоріш усього, можна віднести 
до дегенерації, яку зазнають новоутворені нер-
вові волокна, внаслідок того, що частина з них є 
неповноцінною вже на етапі формування. На 
користь цього припущення свідчить розповсю-
дженість новоутворених мієлінових волокон з 
різним ступенем деструктивних змін. В таких 
волокнах - переважно великого калібру - відмі-
чаються ділянки локального відходження аксо-
леми від мезаксонів з утворенням пухирчастих 
структур. В мієлінових оболонках утворюються 
точкові розходження мезаксонів, формуються 
глибокі інвагінації в бік осьового циліндру та 
випинання назовні, які разом з ділянками мікро-
клазматозних виростів мієліну значно перекри-
вають просвіт осьового циліндру.  

Мієлінова оболонка волокон невеликого калі-
бру більш збережена, ділянки розшарування меза-
ксонів спостерігаються в незначній кількості. Ак-
соплазма щільно заповнена нейрофібрилами та 
нейротрубочками. До стінок останніх часто при-
кріплені рибосоми. Мітохондрії та секреторні пу-
хирці представлені в незначній кількості. Матрикс 
більшості мітохондрій електроннопрозорий. Май-
же не спостерігаються канальці ендоплазматичної 
сітки. Все це відрізняє їх від мієлінових волокон у 
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травмованому нерві через 2 тижні, які знаходилися 
на самих початкових стадіях формування. Нейро-
лемоцити, які оточують ці волокна, органели міс-
тять, в основному, в навколоядерній зоні, яка в цей 
термін експерименту досить велика. Там розташо-
вуються мітохондрії, рибосоми, полісоми і значне 
число дещо розширених канальців ендоплазмати-
чної сітки. Про активні біосинтетичні процеси в 
цих клітинах свідчать також структура їх ядер, в 
яких переважає еухроматин, та ядерець.  

Безмієлінові волокна спостерігаються в ме-
ншій кількості, ніж мієлінові. Разом з тим, серед 
них майже не спостерігається аберантних, тобто 
неповноцінних, структур. Їх аксоплазма запов-
нена нейрофібрилами, мітохондріями, секрето-
рними гранулами. 

Висновки: 
1. Через 2 тижні після перетину в дисталь-

ному відрізку відмічається загибель частини нерво-
вих волокон, місце яких заміщено колагеновими 
волокнами. Нервові волокна, що залишилися, 
знаходяться на різних стадіях руйнування, в здійс-
нені якого активну участь беруть нейролемоцити. 
Процеси дегенерації супроводжуються процесами 
відновлення нервових провідників – як мієлінових, 
так безмієлінових. При цьому, в новоутворенні 
мієлінових волокон крім нейролемоцитів, що міг-
рували із проксимальної ділянки, участь беруть і 
так звані «старі» нейролемоцити, які завершують 
виконання макрофагальної функції.  

2. Через 3 тижні після нанесення стандарт-
ної травми в дистальному відділі сідничого нер-
ва процеси дегенерації знаходяться на заверша-
льних стадіях, внаслідок чого збільшується об’єм 
інтерстиціального простору, вільного від воло-
кон. В то же час набувають виразності регенера-
ційні процеси, при цьому серед новоутворених 
нервових волокон переважають мієлінові, час-
тина з яких є ознаки альтераційних змін. В пер-
шу чергу ці зміни поширюються на мієлін і 
обумовлені, скоріш усього, порушеннями у фу-
нкціонуванні нейролемоцитів, плазматичні мем-
брани яких, нашаровуючись, утворюють мієлі-
нову оболонку. Поява неповноцінних новоутво-
рених мієлінових волокон призводить до розви-
тку дегенерації, яка в цей термін спостережень 
ще не набуває значної поширеності, та співіснує 
з овоїдами вторинної дегенерації.  

Перспективи. Результати проведених до-
сліджень надалі будуть використані в якості кон-
трольних значень для порівняння із показника-
ми, отриманими за умов впливу різноманітних 
зовнішніх та внутрішніх чинників на перебіг 
процесів відновлення периферичного нерва та 
при використанні корекції негативних наслідків 
цих впливів. 
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