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Тракційна травма периферичного нерва (ТТПН) ‒ ушкодження, що виникає 
в результаті розтягнення нерва за межі його нормальних еластичних 
властивостей. Аналіз наявних літературних даних дав змогу встановити, 
що ТТПН є найпоширенішим видом тяжкої травми нерва внаслідок 
дорожньо-транспортних пригод, кататравм, вогнепальних поранень, 
при пологовій травмі тощо. Динаміка ТТПН при швидкому й повільному 
розтягу однакова та складається із трьох фаз: еластичної, нееластичної 
та розриву. Межі еластичного розтягу нерва визначаються ступенем 
звивистості нервових волокон і еластичністю сполучнотканинного каркаса 
нерва. Для розтягу нерва поза його еластичними межами характерні 
розриви аксонів та ендоневральних піхв, зокрема на значній відстані 
від епіцентру патоморфологічних змін, що зумовлює тяжкість травми й 
неможливість ефективної авторегенерації нерва. Сила розтягу й напрямок 
її прикладання до нервового стовбура визначають тяжкість ТТПН. Ступінь 
розтягу нерва варіює по його довжині та є найбільшим у присуглобових 
ділянках. Помірне розтягнення нерва може спричинити зміну провідності 
електричних імпульсів. На відміну від інших, локальних видів травми 
нерва, для картини патоморфологічних змін при ТТПН характерні різні 
форми ушкодження структурних елементів. Для розробки оптимальних 
методів лікування цього виду травми слід розуміти патофізіологію ТТПН.
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біомеханіка травми; вторинне ушкодження нерва; патоморфологічні зміни 
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Вступ
Травми периферичних нервів (ТПН) призводять 

до появи різноманітних симптомів, які залежать від 
ступеня тяжкості та місця прикладання травмувального 
чинника. Незважаючи на значний прогрес у розумінні 
механізмів ушкодження та регенерації нерва, 
ефективні методи лікування недостатні для повного 
відновлення функцій. Симптомами механічної 
травми нерва є порушення чутливості, моторної 
або вегетативної функції, біль. Стійка інвалідизація 
пацієнтів, які перенесли травми середнього й тяжкого 
ступеня, перешкоджає поверненню до повсякденного 
життя у 28‒70% випадків [1, 2]. Нерідко пацієнти, які 
перенесли ТПН, дуже обмежені в руховій активності 
та виконанні побутових дій, таких як вбирання, 
споживання їжі, особиста гігієна. Окрім того, більшість 
пацієнтів після ТПН мають больовий синдром, який 
може бути дуже інтенсивним і тривалим [3]. Це 
призводить до погіршення якості життя та відчуття 
соціальної ізольованості. Лікування больових 
синдромів ‒ остаточно невирішена проблема, 
незважаючи на досягнення сучасної фармакології, 
ґрунтовні знання фізіології й анатомії болю [4]. Окрім 
лікування та фізичної реабілітації, слід звертати 
увагу на психологічний стан пацієнтів із ТПН та 
їхню соціальну адаптацію. Іноді потрібна комбінація 
методів для відновлення чутливої та рухової функції. 
Важливо діагностувати ТПН якомога швидше, 

оскільки це поліпшує результати лікування й зменшує 
ризики ускладнень.

У Сполучених Штатах Америки щорічно реєструють 
близько 18 тис. випадків ТПН, що становить 1,5‒6,0% 
від загальної кількості травм [5, 6]. Це статистичні 
дані мирного часу, але в умовах війни рівень 
травматизму зростає, що зумовлює актуальність 
проблеми ТПН для військових і медичних працівників. 
У посттравматичний період якість життя пацієнтів 
залежить насамперед від тяжкості травми, вчасності 
та якості медичної допомоги.

Найп о шир е н ішим  ме хан і з м о м  т я ж ко г о 
ушкодження нерва в клінічній практиці є тракційна 
травма периферичного нерва (ТТПН) [7], яка 
виникає внаслідок дорожньо-транспортних пригод, 
кататравм, вогнепальних поранень, а також при 
пологовій травмі [8]. За даними досліджень, 
поширеність ушкодження плечового сплетення 
під час пологів становить 0,4‒3,8 випадку на 1000 
пологів [9]. Декілька чинників призводять до травми 
плечового сплетення під час пологів: великий розмір 
плода, тривалість пологів, використання щипців 
або вакуумного екстрактора, тазове передлежання 
плода, стан здоров’я матері, зокрема наявність 
гестаційного цукрового діабету або ожиріння, що 
збільшує ризик великого розміру плода, аномалії 
розвитку матки і пологових шляхів, пологова травма 
під час попередніх пологів [10‒12].
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Проксимальний параліч C5-C6 (параліч Дюшена‒
Ерба) ‒ найпоширеніший тип паралічу, на який 
припадає 50‒60% від загальної кількості випадків. У 
близько 30% випадків процес ураження поширюється 
на С7-корінець. Тотальний параліч корінців C5‒D1, 
який є надзвичайно тяжким станом, має місце у 
15‒20% випадків [13]. Дистальний параліч корінців 
C8-T1 (параліч Дежерин-Клюмпке) трапляється рідше 
ніж у 2% випадків. Цей вид паралічу може виникнути 
під час пологів у разі тазового передлежання [14] 
Важливо пам’ятати, що більшості випадків травми 
плечового сплетення під час пологів можна уникнути 
за належної акушерської допомоги та проведення 
відповідних інтервенцій за потреби.

Хоча периферичні нерви мають добру здатність 
до відновлення, регенерація може бути недостатньою 
через тяжкість пошкодження та його біомеханічні 
особливості, що може призвести до обмеженої 
або невдалої регенерації. Під час гістологічних 
досліджень зразків ушкоджених нервів часто 
виявляють інтраневральний фіброзний рубець, 
який погіршує процес відновлення. Тому розуміння 
патогенезу й морфофункціональних особливостей 
нерва після тракційної травми має важливе значення 
для поліпшення його лікування.

Будова периферичного нерва
Периферичний нерв (ПН) утворений з аксонів, які 

забезпечують рухову, чутливу та вегетативну функції. 
Кожен аксон вкритий шванівськими клітинами (ШК), 
які поділяють на мієлінізувальні та немієлінізувальні 
клітини [15]. Немієлінізувальні ШК одночасно 
вкривають декілька аксонів одним шаром нейролеми, 
такі аксони називають безмієліновими. Передача 
електричного імпульсу в цих волокнах повільна, 
від 0,1 до 2,0 м/с. У мієлінових волокнах кожна 
ШК обертається навколо аксона, утворюючи при 
цьому «дублікатуру» з нейролеми ‒ мезаксон. 
Багатошарове накручування мезаксона навколо 
аксона спричиняє утворення мієлінової оболонки. 
У мієліновій оболонці є ділянки оголення аксона, 
які називають «перехватами Ранв’є». У перехваті 
Ранв’є розташовано багато натрієвих каналів, тут 
може генеруватися й поновлюватися потенціал 
дії. При збудженні мембрани аксона електричний 
імпульс, який генерується, не може пройти крізь 
високорезистентну оболонку мієліну, тому імпульс 
виходить на поверхню мієлінового волокна в перехваті 
Ранв’є. Це деполяризує аксональну мембрану 
наступного вузла, і таким чином деполяризація 
швидко поширюється вздовж мієлінового волокна, 
стрибаючи від вузла до вузла (сальтаторно). Довжина 
міжперехватних ділянок пропорційна діаметру 
волокна. Що більший діаметр і довші інтервали, то 
вища швидкість проведення збудження. У мієлінових 
волокнах швидкість проведення електричного 
імпульсу зазвичай становить від 3 до 120 м/с [16,17].

Усередині аксона міститься два види транспорту: 
антероградний (від нейрона до органа-мішені) 
та ретроградний (від периферії до тіла нейрона). 
Антеградний транспорт буває двох типів ‒ швидкий і 
повільний. Швидке транспортування везикул, органел, 
мембранних протеїнів, секреторних поліпептидів, 
нейромедіаторів та компонентів ендоплазматичного 
ретикулума здійснюється за рахунок білка кінезину 
зі швидкістю від 100 до 400 мм/добу. Шляхом 
повільного антероградного транспорту, який має 

два компоненти (a (0,2‒2,5 мм/добу) та b (5,0‒6,0 мм/
добу)), переміщуються мікротрубочки, нейрофібрили, 
білки цитоскелета та інші протеїни. Ретроградним 
транспортом переміщуються ендосоми, фактори 
росту, трофічні фактори, пошкоджені органели, віруси 
й деякі токсини. Ці компоненти транспортуються за 
допомогою білка динеїну зі швидкістю від 200 до 270 
мм/добу [18, 19].

Зовні мієлінові та безмієлінові аксони вкриті 
ендоневрієм ‒ захисною оболонкою, яка оточує окремі 
нервові волокна й містить рідину (ендоневральна 
рідина). Остання має низький вміст білків і подібна 
до цереброспінальної рідини центральної нервової 
системи. У разі ушкодження периферичного 
нерва ендоневральна рідина може витікати в 
навколишні тканини. Цей процес можна виявити за 
допомогою магнітно-резонансної нейрографії, що 
допомагає визначити місцезнаходження ушкоджень 
периферичних нервів [20]. Ендоневрій утворений 
з ендоневральних клітин. Ендоневральний канал 
із закритими нервовими волокнами об’єднується в 
групи, які називають «нервовими пучками» [21]. 
Шар, який покриває нервові пучки, називається 
«периневрієм». Периневрій містить сполучну тканину 
з чіткою пластинчастою структурою, що складається 
з одного або декількох концентричних шарів. До 
складу периневрію входять периневральні клітини, 
які є типом епітеліоїдних міофібробластів. Зовні ПН 
огорнутий епіневрієм ‒ захисним шаром зі щільної 
сполучної тканини, який підтримує структуру та 
захищає ПН від зовнішніх впливів [22, 23]. Епіневрій 
містить кровоносні судини, що живлять нерв [24], а 
також лімфоцити і фібробласти, які сприяють синтезу 
колагенових волокон. Окрім забезпечення структурної 
підтримки, лімфоцити й фібробласти відіграють 
життєво важливу роль у підтримці та відновленні 
навколишніх тканин [25]. Завдяки щільній структурі 
епіневрію нерв легко відокремлюється від навколишніх 
тканин. Усередині нерва пучки аксонів можуть 
розташовуватися по-різному, їхня топографія може 
бути монофасцикулярною або олігофасцикулярною. 
Структура нерва змінюється по всій його довжині, 
оскільки пучки аксонів багаторазово розгалужуються 
та об’єднуються [26]. У ділянках суглобів нерв багатий 
на сполучну тканину, навколо нього розташована 
більша кількість судин [27]. Еластичність епіневрію і 
хвилеподібний напрямок розташування пучків аксонів 
усередині нього дають змогу нерву розтягуватися 
під час фізіологічних рухів у суглобах без втрати  
функції ПН [28].

Класифікація ушкодження ПН залежить від 
цілісності структур, які формують стовбур ПН.

Класифікація ушкоджень нерва
Класифікація за Sunderland і Seddon [29] є 

найуживанішою при описі ступеня травми ПН. Seddon 
розподілив травматичне ушкодження нерва на три 
класи:

І. Неврапраксія ‒ тимчасовий фізіологічний блок 
провідності в нервовому волокні за його цілісності.

ІІ. Аксонотмезис ‒ порушення цілісності аксона 
зі збереженням навколишніх оболонок.

ІІІ. Нейротмезис ‒ повний розрив периферичного 
нерва.

У 1951 р. S. Sunderland розширив класифікацію 
Seddon до п’яти ступенів: Неврапраксія відповідає 
класу І за Seddon, другий ступінь ‒ класу ІІ за 



21Ukrainian Neurosurgical Journal. Vol. 29, N3, 2023

http://theunj.org

Seddon, третій ступінь характеризує порушення 
цілісності аксона та ендоневрію, при четвертому 
ступені разом з ендоневрієм і аксоном переривається 
периневрій, п’ятий ступінь ‒ повний перетин 
нерва. Повне відновлення функції ПН можливе при 
ушкодженні ступеня І та ІІ, при ступені ІІІ травми 
можливе часткове відновлення, але може знадобитися 
хірургічне втручання. Пошкодження ступеня IV та V 
потребують хірургічного втручання [30].

Реакція периферичного нерва на 
ушкодження
При ушкодженні нерва, зміни в тілі нейрона, 

проксимальному і дистальному відрізках, а також у 
місці травми залежатимуть від ступеня ушкодження.

Ушкодження ступеня І
При легкому ушкодженні нерва, яке відповідає 

ступеню І, може виникнути тимчасовий блок 
провідності з частковою або повною демієлінізацією 
аксонів у місці ушкодження (нервовий імпульс не може 
пройти крізь ушкоджену ділянку нерва), але здатність 
до відновлення нерва зберігається. У такому випадку 
можливе повне відновлення провідності та функції 
нерва через деякий час після ушкодження.

Ушкодження ступеня ІІ
Після травми зміни відбуваються як у самому 

аксоні, так і в тілі нервової клітини. У перші 2 дні після 
травми спостерігається витік внутрішньоаксональної 
рідини з розірваного аксона, наростає набряк 
дис тального в ідр ізка, пос т упово зникають 
нейрофібрили. У тілі нейрона ядро перикаріона 
збільшується в об’ємі та зміщується до периферії [30]. 
Навколо ядра спостерігається розпад і розчинення 
тілець Ніссля, що виявляється втратою фарбування 
катіонними барвниками. Цей феномен називають 
«хроматолізом» або «тигролізом». Метаболічна 
активність нейрона зміщується в бік синтезу 
структурних і репаративних продуктів. Клітини 
глії, розташовані біля нейрона, заповнюють усі 
синаптичні щілини перикаріону, ізолюючи його 
(перинейрональна гліальна ізоляція). Можливо, 
цей процес потрібен для відновлення нейрона. 
Остаточний калібр аксона значною мірою залежить 
від відновлення клітинного тіла й зв’язків з органом-
мішенню [31]. Імовірно, це пов’язано з недоотриманням 
нейротрофінами «їжі нейронів» (трофічних факторів) 
від клітин-мішеней. Що ближче до перикаріона 
відбувається аксонотомія, то ймовірніша загибель 
нейрона [32]. Після денервації кінцевого органа 
можна спостерігати два способи реіннервації: через 
колатеральне розгалуження інтактних аксонів або 
шляхом регенерації пошкодженого аксона [33]. Якщо 
пошкоджено <30% аксонів, то головним механізмом 
відновлення є колатеральне розгалуження, яке 
починається в перші 4 дні після травми і може тривати 
до 6 міс [34]. Якщо ушкоджено >90 % аксонів, то 
відновлення можливе шляхом регенерації аксонів 
[35]. Для повного відновлення нерва потрібні три 
основні процеси: валлерівська дегенерація (очищення 
дистального кінця нерва), регенерація аксонів та 
повторна іннервація кінцевих органів.

Валлерівська дегенерація  ‒ процес, що 
розпочинається в ділянці аксона дистальніше від 
місця пошкодження зазвичай через 24‒36 год 
після травми і виявляється повною фрагментацією 
аксона та мієліну. Після пошкодження нерва 
ШК стають активними протягом перших 24 год, 

збільшуючи розмір ядер і цитоплазми. Шванівські 
клітини відіграють важливу роль у регенерації 
аксона після його пошкодження. Якщо ШК не 
контактують з аксонами, то вони переходять в 
немієлінізувальний стан, знижуючи експресію 
деяких білків [36]. У подальшому це призводить до 
синтезу нейротрофічних факторів, таких як фактор 
росту нерва (nerve growth factor (NGF)) і циліарний 
нейротрофічний фактор (ciliary neurotrophic factor 
(CNTF)) [37]. На цьому тлі відбувається активний 
поділ ШК з утворенням недиференційованих дочірніх 
клітин, які можуть допомогти закрити діастаз між 
двома сегментами нерва. Окрім цього, новостворені 
клітини ініціюють запальний процес, до якого 
долучаються ендоневральні опасисті клітини. 
Протягом перших 2 тиж після травми вони помітно 
проліферують, що спричиняє вивільнення гістаміну та 
серотоніну, сприяє підвищенню проникності капілярів 
і полегшенню міграції макрофагів [38]. Останні разом 
зі ШК фагоцитують ушкоджені частинки аксона та 
мієліну. Фагоцитоз ШК підтримує білок MAC-2 [39]. 
Завдяки цьому процесу видаляються пошкоджені 
частини нерва й очищується місце травми, що сприяє 
відновленню нерва. Очищення продуктів розпаду може 
тривати від одного тижня до декількох місяців [40]. 
На початкових стадіях після травми ендоневральні 
піхви набрякають, але через 2 тиж їхній діаметр 
зменшується. Після очищення ендоневральних 
піхв від продуктів розпаду ШК об’єднуються між 
собою й утворюють ланцюги (стрічки Бюнгнера), які 
спрямовують аксон, що регенерує, до органа-мішені. 
Це сприяє повному або частковому відновленню 
функції нерва. Відомо, що після ушкодження нерва в 
проксимальній куксі аксона утворюється конус росту. 
Установлено, що кальцій відіграє важливу роль у 
цьому процесі [39, 41]. У конусі росту розташовані 
філоподії. Вони аналізують мікрооточення і знаходять 
шлях до стрічок Бюнгнера. Спочатку філоподії 
не мають чіткої орієнтації, але згодом отримують 
направлення за рахунок підвищеної експресії 
актину й міозину [36, 41]. Завдяки вивільненню ШК 
фібронектину і ламініну конус росту адгезується 
до базальної мембрани ендоневральної трубки, що 
збільшує шанси досягти мети. Під час проходження 
крізь рубцеву тканину шлях конуса росту може бути 
порушений, тому конус росту вивільнює протеази й 
активатори плазміногену, щоб очистити шлях [42].

Зміни, які відбуваються в проксимальній частині 
нерва після його ушкодження, є складними і 
можуть варіювати залежно від розташування місця 
ушкодження щодо тіла нейрона та ступеня тяжкості 
ушкодження. Зазвичай розпад проксимальної частини 
нерва є обмеженим (лише до першого перехвату 
Ранв’є). Якщо місце ушкодження розташоване дуже 
близько до тіла нейрона, то може відбуватися апоптоз. 
Це пов’язано з порушенням трофіки нейрона [43]. 
У разі тяжких ушкоджень проксимальної частини 
нерва змінюється генетична програма клітини на 
фазу регенерації. Після того як аксон, що регенерує, 
досягає цільової клітини, експресія генів нейрона 
повертається до стану підтримки [36]. Спонтанне 
відновлення втраченої функції відбувається у 
більшості випадків і триває від декількох тижнів до 
декількох місяців.

Ушкодження ступеня ІІІ
У  в и п а д к у  у ш к о д ж е н н я  с т у п е н я  І І І 

спостерігається виразніша місцева реакція. Ці 
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ушкодження відбуваються в межах пучків. Запальні 
зміни є більшими, пучки набряклі, містять ділянки 
крововиливів, залучається нервове волокно в межах 
еластичного ендоневрію. Внаслідок запального 
процесу відбувається відкладання молекул колагену 
вздовж зовнішньої поверхні базальної мембрани ШК, 
що порушує внутрішньопучкову будову та призводить 
до появи веретеноподібної форми ушкодженого 
сегмента. Отримане інтрафасцикулярне ушкодження 
перешкоджає регенерації аксонів, що спричиняє 
тривалу денервацію ендоневральних трубок. Якщо 
ендоневральна трубка не отримала аксон, то вона 
повністю виповнюється фіброзною тканиною. 
Відновлення функції тканини-мішені можливе лише 
частково, у деяких випадках потребує хірургічного 
лікування [30, 32, 34, 39‒41].

Ушкодження ступеня ІV
При травмі ступеня ІV зміни відбуваються в 

межах субепіневрального простору. Через руйнацію 
ендоневральної і периневральної оболонки та виразні 
запальні зміни порушується цілеспрямований ріст 
аксона. Макроскопічно це виглядає як веретеноподібне 
потовщення нерва в місц і ушкодження. Це 
спричинене тим, що під час руху аксон, що регенерує, 
наштовхується на рубцево змінену тканину і 
не обмежений оболонками проростає у різних 
напрямках та площинах [44]. У ділянках найбільшого 
ушкодження нервові пучки розділені щільною 
фіброзною тканиною. Нервова тканина представлена 
невеликими групами (с трічками Бюнгнера), 
відокремленими одна від одної ендоневральним 
фіброзом. У різних ділянках спостерігається фіброзно 
потовщений периневрій [26, 27, 44]. Діаметр аксона, 
що регенерує, менший від норми, лише деякі з таких 
аксонів мієлінізовані. Калібр кровоносних судин 
збільшений за рахунок потовщення інтими, наявні 
ділянки їхньої облітерації. Навколо судин скупчуються 
лімфоцити. У проксимальному і дистальному відрізках 
спостерігається значне щільне колагенове потовщення 
епіневрію над та між нервовими пучками. З огляду на 
порушену архітектоніку нервових пучків унаслідок 
великих запальних змін і руйнацій ендоневральної 
та епіневральної оболонок очікувати на спонтанну 
регенерацію й відновлення функції органу-мішені 
не варто [45]. У разі хірургічного лікування можливе 
лише неповне відновлення.

Ушкодження ступеня V
При травмі ступеня V, крім описаних вище змін, 

порушується цілісність епіневральної оболонки. 
Аксони, що регенерують, можуть проростати в 
навколишні тканини, не досягнувши кінцевої мети. 
При нейротмезисі між дистальною і проксимальною 
куксами утворюється нова тканина («нервовий 
місток») [46]. Ця структура допомагає регенерувати 
аксону з проксимального у дистальний відрізок. 
A.-L. Cattin та співавт. [46] схарактеризували її як 
«суміш клітин запального процесу й матриксу, що 
складається з макрофагів (50%), нейтрофілів (24%), 
фібробластів (13%) та ендотеліальних клітин». 
Учені з’ясували, що новостворені кровоносні 
судини направляють тяжі ШК, що мігрують. Цей 
багатоклітинний процес ініціюється гіпоксією, 
яку вибірково сприймають макрофаги всередині 
містка та через секрецію фактора росту ендотелію 
судин (vascular endothelial growth factor (VEGF-A)) 
індукують поляризацію судинної мережі, що зменшує 
гіпоксію [47]. Потім ШК використовують кровоносні 

судини як «доріжки», щоб перетинати місток і 
спрямовувати аксони, що відростають. Рубцева 
тканина може перешкоджати шляху конуса росту, 
тому конуси росту вивільняють протеази й активатори 
плазміногену, щоб очистити шлях від клітин і 
матриксу, які можуть заважати їхньому розвитку. Цей 
процес допомагає забезпечити ефективну взаємодію 
між клітинами та оптимальні умови для росту і 
розвитку конуса росту [41]. Успішна регенерація 
аксонів також залежить від нейротрофічних факторів, 
які активуються під час ушкодження ШК [48]. Одним 
із таких факторів є NGF-білок. Цей білок змінює 
експресію генів нейрона, що сприяє його регенерації. 
Установлено, що NGF-білок на рецепторах ШК стрічок 
Бюнгнера підживлює аксон, що регенерує [36, 38]. 
Коли конус росту досягає ендоневральної трубки, 
він має більше шансів досягти кінцевого органу. Щоб 
приєднатися до базальної пластинки ендоневрію, 
конус росту використовує білки фібронектин і 
ламінін, які виробляють ШК [38, 48]. Для досягнення 
функціонального з’єднання має відбутися процес 
дозрівання (ремієлінізація, збільшення діаметра 
аксону, функціональна реіннервація) [42, 48]. 
Основними чинниками, які впливають на ефективність 
нейрорегенерації при цьому типі ушкодження, є 
довжина розриву, наявність і кількість рубцевої 
тканини, точність наведення аксонів та життєздатність 
кінцевих органів. Без хірургічного втручання часткове 
відновлення функції неможливе.

Тракційна травма периферичного нерва
Тракційна травма периферичного нерва ‒ 

ушкодження, що виникає в результаті розтягнення 
нерва за межі його еластичності з різних причин: 
падіння з висоти, різкі нефізіологічні рухи під час 
спортивних травм, дорожньо-транспортна пригода, 
зокрема за участю мотоцикліста [49]. У разі закритого 
перелому в ділянці дистальних метаепіфізів плечової 
або стегнової кісток зміщені кісткові уламки можуть 
здавлювати судини та нерви, що супроводжується 
значним розтягненням їх у довжину. Також описано 
випадки травми нерва з його розтягненням у разі 
вогнепальних поранень або мінно-вибухових 
травм  [50]. У разі вогнепального ушкодження під час 
проходження кулі крізь тканини ПН може травмуватися 
внаслідок прямої механічної дії, ударних хвиль 
та утворення тимчасової порожнини, що пульсує. 
Під час утворення такої порожнини відбуваються 
грубі деформації навколишніх тканин у вигляді 
перегинів і розтягів, які можуть призвести до грубих 
деформацій судинно-нервового пучка, що прилягає 
до зони ранового каналу. У разі мінно-вибухової 
травми ударна хвиля, поширюючись уздовж пухкої 
клітковини між фасціями, може розірвати нервові 
волокна та судини, навіть на значній відстані від 
рани. У деяких випадках нерв зовні може залишатися 
інтактним, але наявні внутрішньостовбурові зміни за 
типом аксонотмезису [49, 51].

Одним із перших учених, які досліджували 
ТТПН, був H. Platt. Він встановив зв’язок між тяжкою 
привідною травмою коліна та паралічем загального 
малогомілкового нерва. Для опису цієї травми у 
фундаментальній праці, надрукованій у 1928 р., 
H. Platt використав термін «синдром зв’язкового 
малогомілкового нерва» [52]. За такої травми 
відбувається сильне приведення коліна з розривом 
латеральної капсули поблизу великогомілкової 
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кістки, відрив сухожилля двоголового м’яза, розрив 
бічної колатеральної та обох хрестоподібних зв’язок, 
а також розрив клубово-великогомілкового тракту 
із сильним розтягненням малогомілкового нерва. 
Зазначена праця заклала основу для розуміння 
взаємозв’язку між травмою коліна та ушкодженням 
нерва. B. Highet і W. Holmes розпочали дослідження 
цієї патології в 1943 р. Вони проаналізували 8 клінічних 
випадків хірургічного лікування з гістологічним 
дослідженням [53]. Результати дослідження показали, 
що патологічні зміни, які виникають внаслідок ТПН, 
поширюються на значну відстань від пошкодженої 
ділянки, виявляючись у вигляді дегенерації волокон, 
інтраневрального фіброзу та судинних аномалій. Крім 
того, обстеження виявило розрив оболонок ПН різного 
ступеня в різних частинах нерва, в результаті чого 
нерв може виглядати інтактним, веретеноподібним 
або з порушеною цілісністю під час макроскопічного 
спостереження. Діаметр аксонів, які проходили крізь 
зону ураження і досягали дистального відрізку, 
переважно був малим, більшість аксонів безмієлінові. 
Учені дійшли висновку, що велика резекція нерва 
негативно впливає на результати відновлення його 
функції. Лише в 1 із 8 клінічних випадків досягнуто 
задовільного результату після малої резекці ї 
малогомілкового нерва. Це пояснюється тим, що 
післяопераційне розтягнення нерва при розгинанні 
колінного суглоба призводить до надмірного 
подовження нерва, що може спричинити повторну 
травму. Дослідники рекомендують для досягнення 
оптимальних результатів відновлення функції нерва 
враховувати локалізацію епіневрального шва та 
довжину резекції нерва [54].

У статті M. Kwan та співавт. [55] наведено дані 
про біомеханічні властивості периферичних нервів, 
зокрема про їхні характеристики напружено-
деформованого стану, патерни розтягнення та зміни 
провідності внаслідок розтягнення. Виявлено, що при 
розтягненні периферичних нервів спостерігається 
нелінійна поведінка під час напруження-деформації 
з низьким початковим модулем, що поступово 
збільшується, зі збільшенням деформації до досягнення 
максимального значення. Під дією напруження 
периневрій усередині нерва розривається, але 
зовнішня оболонка нерва залишається неушкодженою. 
Дослідження також показали, що периферичні нерви in 
situ зазнають значного розтягнення, але мінімального 
напруження (<0,05 МПа), хоча деформація in situ 
може змінюватися залежно від положення кінцівки. 
Отримані результати свідчать про те, що тривале 
збільшення механічного напруження може негативно 
вплинути на електрофізіологічні властивості нерва, 
оскільки навіть невелике розтягнення (на 6% від 
довжини) нерва in situ або напруження <10% від 
граничної міцності нерва призводить до помітної 
зміни властивостей провідності [56]. M. Mahan та 
співавт. [57] дослідили біомеханічні властивості 
ПН при його розтягуванні. Установлено, що якщо 
ПН швидко розтягується, то його біомеханічна 
поведінка схожа на таку при повільному розтягненні 
з наявністю трьох фаз (еластичної, нееластичної та 
розриву). Тяжкість травми залежить від швидкості та 
деформації розтягнення, що переважно визначається 
силою розтягнення. Цікаво, що напрямок сили 
розтягнення значною мірою впливає на результати 
травми незалежно від швидкості, що має важливе 
значення для розуміння клінічних моделей травм. 

Нерви розтягуються нерівномірно по довжині, але 
з більшим подовженням у присуглобовій ділянці. 
Проаналізовано мікроархітектуру пошкодження 
нервів. За допомогою математичного кластерного 
аналізу дослідники визначили чотири рівні тяжкості 
тракційних ушкоджень: інтактні, еластичне 
розтягнення, нееластичне розтягнення та розрив при 
розтягненні. Нерви, розтягнуті в межах еластичної 
норми, втрачають резерв, тобто звивисті волокна 
випрямляються і стають рівними, з малою кількістю 
ушкоджених аксонів. При розтягненні нерва поза 
його еластичні межі характерні розриви аксонів і 
нервових оболонок, зокрема на значній відстані від 
епіцентру патоморфологічних змін. Установлено, 
що вирівнювання нервових волокон є ранньою 
компенсацією при тракційному ушкодженні, що 
пояснює еластичне розтягнення. Варте уваги 
накопичення мікророзривів у нервах після 
розтягнення, оскільки цей процес тісно корелював 
із тяжкістю ушкодження нерва та прогресуванням 
до повного розриву. Автори припускають, що 
відновлення функції нерва після аксонотмезису 
визначається ступенем цілісності ендоневрію, а не 
іншими структурними елементами. Сила розтягнення 
і напрямок її прикладання до нервового стовбура 
визначають тяжкість ТТПН.

Отримані результати мають практичне значення 
для розробки нових методів лікування та відновлення 
функції нервової системи після травм та ушкоджень 
[58, 59].

Висновки
Травматичн і  ушкодження ПН пос ідають 

важливе місце в структурі загального травматизму, 
супроводжуються значним соціо-економічним 
ефектом через часту інвалідизацію постраждалих.

Особливістю ТТПН є мозаїчний тип ушкодження 
по усій довжині нерва з ділянками травми нервового 
апарату різної тяжкості, що утруднює класифікацію 
наявної клінічної картини.

О б м е ж е н і  у я в л е н н я  п р о  м е х а н і з м  і 
патоморфологічну картину ТТПН унеможливлюють 
розробку оптимальної тактики лікування і стимулюють 
подальші експериментальні дослідження цього виду 
травми.

Розкриття інформації
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