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ся вплоть до капсулы лимфоузла, причем 
фолликулы сильно раздвинуты широкими 
тяжами клеток.

В лимфатических узлах наблюдают-
ся очаговые скопления и диффузная ин-
фильтрация полиморфноядерными лейко-
цитами. В паховых лимфоузлах, обнаружи-
ваются гранулемы, состоящие из светлых 
одно- и многоядерных клеток, со смещен-
ным к периферии ядром. Иногда отмечали 
склероз лимфатических узлов с плазмаци-
тарной реакцией и атрофию лимфоидной 
ткани.

В печени наблюдается диффузная ги-
перплазия и гипертрофия клеток Купфера, 
располагающихся рядами. В просвете ка-
пилляров обнаруживаются отдельно лежа-
щие клетки, в основном, с темными округ-
лыми и полиморфными ядрами. Встреча-
ются достаточно крупные скопления этих 
клеток, которые, выходя за границы капил-
ляров, приобретают вид гранулем. 

В селезенке часто наблюдается уме-
ренная гиперплазия ретикуло-эндотели-
альных элементов, в виде узелков из плот-
но расположенных светлых клеток. Цент-

ры размножения мальпигиевых телец рас-
ширены.

В интерстициальной ткани миокар-
да иногда выявляются небольшие скопле-
ния лимфоидных элементов, что, возмож-
но, обусловливается паразитарной инвази-
ей, которая практически всегда сопутству-
ет данной инфекции и, скорее всего, спо-
собствует генерализации инфекционного 
процесса. 

Таким образом, наблюдаемые измене-
ния в органах и лимфатических узлах свиде-
тельствуют о раздражении ретикулярных 
элементов, с явлениями пролиферации, ко-
торая имеет место у животных и при других 
хронических инфекциях. Однако, наряду с 
тяжелыми изменениями придатков семен-
ников, приводящими к нарушению сперма-
тогенеза, что характерно для данного за-
болевания, у многих животных, развивает-
ся тяжелая патология мочевыделительной 
системы, проявляющаяся в виде различных 
дистрофических и атрофических явлений в 
почках, что приводит к негнойному интерс-
тициальному нефриту, нефрозу и кистозно-
му перерождению почек.

РЕЗЮМЕ
В статье представлены материалы клинического и патоморфологического исследования баранов, 
клинически больных инфекционным эпидидимитом. Значительные изменения отмечаются в при-
датках семенников и в почках.

SUMMARY
In clause materials clinical and pat morphology researches of the rams clinically sick Ovine brucellosis are 
presented. Significant changes are marked in epididymis and in kidneys.
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Введение
Изолированные переломы седалищных 

костей составляют 3,2% от всех поврежде-

ний таза, однако при его множественной 
травме их удельный вес достигает 82% [9, 
12]. Консервативные способы лечения дан-
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ного вида повреждения в большинстве слу-
чаев неэффективны в результате отсутс-
твия точной репозиции и фиксации кост-
ных фрагментов в анатомически правиль-
ном положении, что является определяю-
щим фактором получения положительных 
анатомо-функциональных и клинических 
результатов лечения.

Для создания благоприятных условий 
течения репаративных процессов в пов-
режденных тканях академиком Г.А. Или-
заровым сформулированы основные при-
нципы чрескостного остеосинтеза. Дан-
ные принципы заключаются в необходи-
мости выполнения точной репозиции от-
ломков поврежденных костей и их ста-
бильной фиксации на протяжении всего 
периода лечения, что обеспечивает сохра-
нение трофики костей и мягких тканей, а 
также возможность функциональной на-
грузки поврежденной анатомической об-
ласти [3-5].

В большинстве случаев травмы таза со-
провождаются повреждениями седалищ-
ного нерва [7, 8, 12, 14]. В доступной лите-
ратуре на сегодняшний день имеются еди-
ничные экспериментально-морфологичес-
кие работы, в которых приводятся сведе-
ния о реактивно-деструктивных процес-
сах в седалищном нерве при нейтральном 
и дистракционном чрескостном остеосин-
тезе костей тазовой конечности собак [6]. 
Сведения об особенностях структурных 
изменений седалищного нерва при перело-
мах седалищной кости у собак не найдены, 
что определило цель данной работы.

Материал и методы
В рамках экспериментального исследо-

вания морфофункциональных изменений 
при переломах костей таза у собак разра-
ботана модель одностороннего поперечно-
го перелома тела и ветви седалищной кос-
ти. Эксперименты проведены на 36 соба-
ках обоего пола в возрасте от года до пя-
ти лет, весом 6 - 27 кг. Животные были раз-
делены на опытную (I) и контрольную (II) 
серии: в I серии осуществляли хирургичес-
кое лечение методом чрескостного остео-
синтеза аппаратом внешней фиксации; вo 
II серии проводили консервативное лече-
ние, заключающееся в ограничении под-
вижности (содержание в клетке) и назна-
чении нестероидных противовоспалитель-
ных средств и анальгетиков.

Содержание, уход и эвтаназия живот-
ных проводились в соответствии с требо-
ваниями Министерства здравоохранения 
Российской Федерации к работе экспери-
ментально-биологических клиник, а также 

Европейской конвенции по защите позво-
ночных животных, используемых для экс-
периментальных и других научных целей 
[3].

Собак обеих серий выводили из экс-
перимента через: 14, 28, 35, 65 и 215 суток. 
После эвтаназии иссекали участки седа-
лищных нервов оперированных областей 
таза на уровне травмы, фиксировали в сме-
си 2%-х растворов глутарового и парафор-
мальдегидов на фосфатном буфере (рН 
7,4) с добавлением 0,1% пикриновой кис-
лоты. Часть материала заливали по стан-
дартной методике в парафин, продольные 
срезы импрегнировали азотнокислым се-
ребром по Рассказовой. Остальной мате-
риал постфиксировали в 1% растворе тет-
раоксида осмия с 1,5% красной кровяной 
солью, дегидратировали в этаноле возрас-
тающей концентрации, заливали в аралдит. 
Поперечные тотальные полутонкие (0,5-
1,0 мкм) срезы окрашивали метиленовым 
синим и основным фуксином.

В оцифрованных на аппаратно-про-
граммным комплексе «DiaMorph» (Мос-
ква) изображениях полутонких срезов из-
меряли диаметры миелиновых нервных 
волокон, определяли численные плотнос-
ти мякотных нервных волокон, и долю (%) 
их реактивно-деструктивно измененных 
форм в общем объеме выборки.

Для получения нормативных данных 
описанными методами изучили седалищ-
ные нервы 3 интактных (контроль) взрос-
лых беспородных собак. Достоверность 
различий опытного и интактного нерва 
определяли в программе «AtteStat» (вер-
сия 1,0; Гайдышев И.П., 2003) по критерию 
Вилкоксона для независимых выборок. 

Результаты исследований
У животных и I и II серий в течение все-

го эксперимента седалищные нервы сохра-
няют анатомическую непрерывность. 

Через 14 суток эксперимента в I серии 
все соединительнотканные оболочки се-
далищного нерва сохраняют целостность. 
Эпиневрий отечен, возрастает его клеточ-
ность. Значительно повышено в сравнении 
с контролем количество фибробластов. В 
непосредственной близости от кровенос-
ных сосудов располагаются периваскуляр-
ные клетки, макрофаги, скопления плазма-
тических клеток и клеток лейкоцитарного 
ряда. Возрастает количество тучных кле-
ток, некоторые из них находятся в состоя-
нии частичной дегрануляции. Эпиневраль-
ные кровеносные сосуды с расширенными 
просветами. Ядра эндотелиальных клеток 
артерий и артериол набухшие, выступают 
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в просвет. Внутренняя эластическая мем-
брана неравномерной толщины. Средняя 
оболочка утолщена, ядра гладкомышеч-
ных клеток мелкие, полиморфные. 

Периневрий сохраняет целостность и 
типичное для неповрежденного нерва ла-
меллярное строение. Признаки субпери-
невральных отеков не обнаруживаются.

В эндоневрии также встречаются оди-
ночные тучные клетки, некоторые из них в 
состоянии частичной дегрануляции. Эндо-
невральные кровеносные сосуды сохраня-
ют нормальное строение, но имеют расши-
ренные просветы, многие из них заполне-
ны форменными элементами крови. 

Большинство мякотных и безмякотных 
нервных проводников имеют нормальную 
структуру. В субпериневральных участках 
нервов обнаруживаются волокна с призна-
ками аксональной и валлеровской дегене-
рации, но они немногочисленны. 

Во II серии через 14 суток эксперимен-
та визуально определяется незначитель-
ное утолщение ипсилатерального седа-
лищного нерва по сравнению с контрала-
теральным. 

При микроскопическом исследовании 
поперечных полутонких срезов видно, что 

все соединительнотканные оболочки се-
далищного нерва сохраняют целостность. 
Поверхностный эпиневрий отечный, в 
глубоком эпиневрии возрастает содержа-
ние коллагеновых волокон, между кото-
рыми залегают фибробласты с признака-
ми повышенной биосинтетической актив-
ности. Значительно возрастает, по сравне-
нию с интактным нервом, количество туч-
ных клеток, плазмоцитов и клеток лейко-
цитарного ряда (в основном лимфоцитов), 
располагающихся периваскулярно. Про-
светы большинства эпиневральных крове-
носных сосудов расширены. Ядра эндоте-
лиальных клеток артерий и артериол вы-
бухают в просвет, внутренняя эластичес-
кая мембрана фрагментирована, в отде-
льных сосудах местами отсутствует. Сред-
няя оболочка утолщена, часть гладкомы-
шечных клеток имеет вакуолизированную 
цитоплазму, ядра мелкие. Наружная обо-
лочка отечна. Часть мелких сосудов имеет 
некротические изменения клеточных эле-
ментов стенки.

Периневрий утолщенный, отечный 
(рис. 1, А), в крупных пучках утрачивает 
тонколамеллярное строение. Отдельные 
периневральные клетки имеют вакуоли-

зированную цитоплазму. 
Наблюдаются обширные 
субперневральные отеки. 
Просветы эндоневраль-
ных сосудов расширены 
(рис. 1, Б, В).

В центральных участ-
ках крупных пучков мие-
линовые волокна находят-
ся на разных стадиях ак-
сональной и валлеровской 
дегенерации. В продоль-
ных срезах выявляется не-
равномерность импрегна-
ции осевых цилиндров, их 
варикозная деформация и 
фрагментация (рис. 2А). 
На поперечных и продоль-

Рисунок 1. II серия. Срок опыта 14 суток. А – периневрий седалищного нерва, периневральные клет-
ки (стрелки), СП – расширенное субпериневральное пространство. Б, В – эндоневральные сосуды. 
Поперечный полутонкий срез. Окраска по Уикли. Об. – 100, ок. – 12,5х.

Рисунок 2. II серия. Срок опыта 14 суток. А - неравномерная имп-
регнация и варикозная деформация осевых цилиндров. Б - Регене-
рационные кластеры миелиновых нервных волокон в седалищном 
нерве собаки. Видны мелкие новообразованные волокна с тонким, 
четко очерченным миелином (двойная стрелка). А: продольный 
парафиновый срез, импрегнация азотнокислым серебром, об. – 16, 
ок. – 12,5х. Б: поперечный полутонкий срез, окраска метиленовым 
синим и основным фуксином, об. – 100, ок. – 12,5х.
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ных срезах видны многочисленные круп-
нозернистые и мелкозернистые продукты 
распада миелиновых волокон, «камеры пе-
реваривания», большое количество клеток 
воспалительного ряда и нейролеммоцитов. 
Преимущественно в субпериневральных 
пространствах и периваскулярно распола-
гаются одиночные тучные клетки. В пери-
ферических участках пучков встречаются 
отдельные волокна в состоянии аксональ-
ной, валлеровской дегенерации и продук-
ты их распада, множество мелких новооб-
разованных аксонов в составе регенераци-
онных кластеров (рис. 2Б), формирующих-
ся в результате дегенерации и последую-
щей регенерации нервных волокон внутри 
сохранившихся эндоневральных трубок. 

Через 28 суток эксперимента в I серии 
морфологическая картина состояния се-
далищных нервов существенно не изме-
няется по сравнению с предыдущим сро-
ком. Оболочки нерва сохраняют целост-
ность. Клеточность эпиневрия остается 
повышенной. Эпиневральные кровенос-
ные сосуды с расширенными просветами, 
утолщенными стенками. Ядра эндотели-
альных клеток выбухают в просвет. В про-
светах видны клетки лейкоцитарного ря-
да, определяется их «краевое стояние». Пе-
риневрий сохраняет целостность, тонко-
ламеллярное строение. Субпериневраль-
ные отеки незначительны и встречаются 
лишь в отдельных участках крупных пуч-
ков. В эндоневрии обнаруживаются оди-
ночные тучные клетки и появляются неха-
рактерные для интактного нерва единич-
ные плазматические клетки. Эндоневраль-
ные кровеносные сосуды сохраняют нор-
мальную структуру, но имеют расширен-
ные просветы.

Как и на предыдущем сроке экспери-
мента, большинство мякотных и безмякот-
ных нервных проводников сохраняют нор-

мальную структуру, отдельные волокна 
имеют признаки аксональной и валлеров-
ской дегенерации. 

Во II серии через 28 суток экспери-
мента морфологическая картина состоя-
ния седалищных нервов также существен-
но не изменяется. Оболочки нерва сохра-
няют целостность. Эпиневрий отечный, с 
периваскулярными плазмоцитарно-лим-
фоцитарными инфильтратами. Просветы 
крупных эпиневральных сосудов спавши-
еся или облитерированы, мелких сосудов 
- расширены. Как и на предыдущем сроке 
эксперимента, часть сосудов имеет призна-
ки некротических изменений клеточных 
элементов.

Периневрий существенно утолщен, 
пучки коллагеновых волокон наружной 
части периневрия расположены более 
рыхло по сравнению с интактным нервом. 
Периневральные клетки гипертрофирова-
ны, цитоплазма части из них вакуолизиро-
вана. Обширные субпериневральные оте-
ки и повышенная клеточность эндоневрия 
сохраняются (рис. 3). 

В отдельных участках крупных пучков 
преобладают процессы распада миелино-
вых волокон, в других участках среди ре-
генерационных кластеров встречаются 
единичные мякотные волокна, находящи-
еся на разных стадиях аксональной и вал-
леровской дегенерации. Их доля от обще-
го числа волокон, включая новообразован-
ные, составляет от 21,6 до 51,8% (в интак-
тном нерве – от 2,00 до 2,78%). Преобла-
дают волокна диаметром менее 7 мкм, они 
составляют от 81 до 98% (в интактном не-
рве – 32-48%). Из них от 3 до 27% прихо-
дится на проводники, диаметр которых не 
превышает 2 мкм, в интактных нервах они 
отсутствуют, либо единичны и составля-
ют менее 1%. Мякотные проводники диа-
метром более 10 мкм единичны, на их до-

лю приходится 1 и менее 
процентов (в интактном 
нерве – от 33 до 53%). 

Через 35 суток экс-
перимента в I серии все 
оболочки седалищно-
го нерва сохраняют це-
лостность. В эпиневрии 
значительно повышает-
ся в сравнении с интакт-
ным нервом содержание 
коллагеновых волокон. 
Возрастает количество 
сосудов малого калибра. 
В крупных артериолах 
определяется гипертро-

Рисунок 3. II серия. Срок опыта 28 суток. Периневрий крупного пучка 
седалищного нерва собаки. Видны расширенное субпериневральное 
пространство (СП), периневральные клетки (ПК), деструктивно из-
мененные миелиновые волокна и остатки их распада (стрелки). Попе-
речный полутонкий срез. Окраска по Уикли. Слева - об. 40, ок. 12,5х; 
справа - об. 100, ок. 12,5х
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фия всех слоев их стенок. Просветы боль-
шинства из них остаются расширенными.

Периневрий, как и через 28 дней экспе-
римента, сохраняет целостность и тонко-
ламеллярное строение. Ядра периневраль-
ных клеток имеют типичную для них ве-
ретеновидную форму. В отдельных участ-
ках крупных пучков сохраняются умерен-
ные субпериневральные отеки. В эндонев-
рии повышено количество тучных клеток, 
продолжают встречаться отдельные плаз-
моциты. Микрососуды преимущественно 
со спавшимися, как и в интактном нерве, 
просветами.

Встречаются картины аксональной и 
валлеровской дегенерации (рис. 4), а так-
же единичные кластеры мякотных воло-
кон. Количество измененных миелиновых 
нервных волокон по-прежнему незначи-
тельно. Они составляют от 2,95 до 3,80% (в 
интактном нерве – от 2,00 до 2,78%). Боль-
шинство мякотных и безмякотных нерв-
ных проводников, как и на предыдущем 
сроке, имеют нормальную структуру. Доли 
волокон диаметром менее 7 мкм (в интак-
тном нерве 32-48%), и крупных проводни-
ков диаметром более 10 мкм (в интактном 
нерве – от 33 до 53%) у 2 животных нахо-
дятся в пределах нормы. Только у одной со-
баки количество первых повышено и вы-
ходит за пределы нормы на 4%, а вторых 
(крупных) понижено и выходит за преде-
лы нормы на 7%. Следует также отметить, 
что через 35 дней эксперимента наряду со 
зрелыми волокнами встречаются гипоми-
елинизированные мякотные волокна диа-
метром менее 2 мкм, на их долю приходит-
ся 1%. Численная плотность мякотных во-
локон достоверно не отличается от конт-
рольных значений и составляет 11991±4920 
в 1 мм2 (в интактном нерве - 11721±3947 в 
1 мм2). Часть шванновских клеток в соста-
ве миелиновых нервных волокон имеют 
гипертрофированную 
цитоплазму (рис. 4). 

Во II серии через 
35 суток эксперимен-
та все соединитель-
нотканные оболоч-
ки седалищного не-
рва сохраняют целос-
тность. В эпиневрии 
наблюдается значи-
тельное повышение 
количества и плот-
ности расположения 
коллагеновых воло-
кон. Эпиневральные 
сосуды со спавшими-

ся просветами. Как и в I серии возрастает 
количество сосудов малого калибра. В не-
посредственной близости от микрососудов 
продолжают встречаться тучные клетки, 
скопления плазмоцитов и клеток лейкоци-
тарного ряда. Периневрий остается утол-
щенным, количество периневральных кле-
ток повышается.

Остается повышенной доля волокон 
диаметром менее 7 мкм, они составля-
ют от 51 до 88% (в интактном нерве – 32-
48%). Из них 1-2% приходится на провод-
ники диаметром менее 2 мкм. Новообразо-
ванные мякотные волокна находятся в со-
ставе регенерационных кластеров и име-
ют миелиновую оболочку разной степени 
зрелости. Крупные волокна (диаметр бо-
лее 10 мкм) у одного животного остают-
ся единичными и составляют 1%, у двух 
других их доля возрастает по сравнению с 
предыдущим сроком эксперимента до 18 - 
34%, но остается пониженной относитель-
но значений интактного нерва. Числен-
ная плотность мякотных волокон дости-
гает контрольных значений и составляет 
11990±3840 в 1 мм2. 

В отдельных участках пучков обнару-
живаются эндоневральные отеки, продол-
жают встречаться нехарактерные для ин-
тактного нерва плазмоциты и лаброциты. 
Просветы эндоневральных микрососудов 
расширены. В центре пучков кроме реге-
нерационных кластеров видны единичные 
сохранившиеся миелиновые волокна с при-
знаками аксональной и валлеровской деге-
нерации, а также продукты их распада. Из-
мененные волокна составляют от 3,94 до 
10,51%, что в 1,6-4,2 раза выше аналогич-
ных значений у интактного нерва.

Через 65 суток эксперимента в I серии 
седалищный нерв отличается от интактно-
го незначительно. В эпиневрии снижается 
количество тучных клеток, практически 

Рисунок 4. I серия. Срок опыта 35 суток. Валлеровская дегенерация 
крупного волокна (стрелка). Гипертрофированная цитоплазма шван-
новских клеток (ШК). Большинство мякотных (МВ) и безмякотных 
нервных проводников сохраняют нормальную структуру. Поперечный 
полутонкий срез. Окраска метиленовым синим и основным фуксином. 
Об. – 100, ок. – 12,5х;
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отсутствуют плазматические. Сохраняется 
незначительная гиперваскуляризация эпи-
неврия. У части артерий и артериол про-
светы расширены, у части – сужены, стен-
ки утолщены. Периневрий опытного не-
рва не отличается по строению от интакт-
ного. Просветы эндоневральных микросо-
судов, как и в интактном нерве, спавшиеся. 
Большинство нервных проводников име-
ет нормальное строение, хотя возрастает 
по сравнению с предыдущим сроком коли-
чество волокон с признаками аксональной 
и валлеровской дегенерации, они составля-
ют 4,69-10,91%, что в 1,9-4,3 раза больше, 
чем в интактном нерве. Доли волокон диа-
метром менее 7 мкм и крупных проводни-
ков диаметром более 10 мкм находятся в 
пределах нормы. Продолжают встречать-
ся проводники диаметром менее 2 мкм, они 
составляют 1-4%. Численная плотность мя-
котных волокон у одного животного сни-
жена (p<0,01) до 9609 волокон в 1 мм2. 

Во II серии через 65 суток эксперимен-
та оболочки седалищного нерва имеют 
нормальную структуру, в отдельных учас-
тках пучков сохраняются субперневраль-
ные отеки. У артерий и артериол эпинев-
рия просветы сужены, у вен и венул – об-
литерированы. 

Просветы эндоневральных микрососу-
дов остаются расширенными. Большинс-
тво мякотных волокон имеют морфологи-
чески зрелый вид. Но среди закончивших 
дифференцировку проводников встреча-
ются регенерационные кластеры, а также 
реактивно-деструктивно измененные во-
локна. Доля таких волокон составляет в 
среднем 6,3–6,5%. Численная плотность мя-
котных волокон достоверно (p<0,001) пре-
вышает контроль и составляет 15531±1499 
в 1 мм2. Как и на предыдущем сроке экс-
перимента, остается повышенной доля во-
локон диаметром менее 7 мкм, они состав-
ляют от 50 до 70%. У одного животного 
встречаются проводники диаметром менее 
2 мкм, составляющие 1%. Доля крупных 
волокон (диаметр более 10 мкм) остается 
пониженной – 29-31%. 

Через 215 суток эксперимента в I серии 
визуально седалищный нерв не отличает-
ся от интактного. У одного эксперимен-
тального животного численная плотность 
мякотных волокон достоверно (p<0,001) 
превышает норму и составляет 16194 в 1 
мм2, количество волокон диаметром ме-
нее 7 мкм превышает норму на 5%, а круп-
ных проводников диаметром более 10 мкм 
понижено и выходит за пределы значений 
интактного нерва на 10%. У остальных жи-

вотных данные количественные показате-
ли не имеют значимых различий с интакт-
ным нервом. Волокна диаметром менее 2 
мкм единичны, как и в контроле. Снижает-
ся по сравнению с предыдущим сроком и 
приближается к значениям интактного не-
рва доля волокон с признаками аксональ-
ной и валлеровской дегенерации, они со-
ставляют в среднем 2,97±1,39% (в интакт-
ном нерве – 2,51±0,44%).

Во II серии через 215 суток экспери-
мента при микроскопическом исследова-
нии визуально седалищный нерв не от-
личается от интактного. Количествен-
ные данные свидетельствуют о том, что 
у одного животного численная плотность 
мякотных волокон достоверно (p<0,01) 
превышает норму и составляет 14057 в 
1 мм2, еще у одного оказывается досто-
верно (p<0,001) сниженной – 8571 волок-
но в 1 мм2. Только у одной собаки проис-
ходит восстановление фракции крупных 
миелиновых волокон, их доля достигает 
70%. Остается повышенным относитель-
но контроля и возрастает по сравнению с 
предыдущим сроком количество миели-
новых волокон с признаками аксональ-
ной и валлеровской дегенерации, их до-
ля составляет от 5,69 до 14,17%, что в 3–6 
раз превышает значения интактного седа-
лищного нерва.

Обсуждение
Результаты исследования показали, 

что в обеих сериях при переломе костей 
таза собак имело место повреждение мие-
линовых оболочек и аксонов нервных во-
локон с последующей валлеровской деге-
нерацией без поражения оболочек нерва 
– нейрапраксия и аксонотмезис. Такие ти-
пы повреждения встречаются при закры-
тых травмах [10, 11, 13]. Они обусловлены 
растяжением и сдавлением нервов в трав-
мированной области [1]. 

Сравнение качественных и количест-
венных данных двух экспериментальных 
серий обнаружило существенную разницу 
в степени выраженности деструктивно-ре-
паративного процесса в зависимости от ме-
тода лечения перелома. 

В I серии при хирургическом лечении 
перелома костей таза методом чрескостно-
го остеосинтеза аппаратом внешней фик-
сации в седалищном нерве обнаружены 
умеренные расстройства эпиневральной и 
эндоневральной васкуляризации, компен-
саторная гиперваскуляризация эпиневрия 
через 35 суток эксперимента, признаки ре-
активного воспаления. Только у одного жи-
вотного через 215 суток опыта оставались 



14 Ветеринарная патология. № 4. 2008

ÔÓÍÄÀÌÅÍÒÀËÜÍÛÅ ÈÑÑËÅÄÎÂÀÍÈß Â ÂÅÒÅÐÈÍÀÐÈÈ

повышенной численная плотность миели-
новых волокон и сниженной доля круп-
ных проводников, у остальных собак дан-
ные количественные показатели не имеют 
значимых различий с интактным нервом. 
Волокна в состоянии аксональной и вал-
леровской дегенерации и кластеры мякот-
ных волокон (результат их репаративной 
регенерации) единичны. Доля изменен-
ных проводников достигает максимальных 
значений (7,68±4,56%) через 65 суток пос-
ле операции, и снижается, приближаясь к 
контрольным значениям, к концу экспери-
мента (215 суток).

Во II серии при консервативном лече-
нии перелома костей таза выявлены дис-
трофические и деструктивные изменения 
микрососудов эпиневрия седалищного не-
рва, выраженная эпиневральная гипервас-
куляризация, признаки реактивного воспа-
ления, обширные субпериневральные оте-
ки, нарушение тонколамелярного строе-
ния периневрия, инфильтрация эндоневрия 
клетками воспалительного ряда. Обнару-
жена массовая деструкция волокон: уже к 
14 суткам опыта наблюдается активная ак-
сональная и валлеровская дегенерация ми-

елиновых волокон, которая прогрессирует, 
становится массовой и к 28 суткам затраги-
вает до 52% проводников. В результате ре-
паративной регенерации к 35 суткам в се-
далищных нервах преобладают новообра-
зованные аксоны в составе регенерацион-
ных кластеров. Доля измененных волокон 
существенно превышает (9,93±5,99%) зна-
чения интактного нерва и в конце экспери-
мента.

Заключение
На основании полученных данных 

можно сделать вывод о преимуществе и 
целесообразности лечения переломов кос-
тей таза хирургическим методом чрескос-
тного остеосинтеза аппаратом внешней 
фиксации, так как благодаря ранней репо-
зиции отломков и жесткой фиксации уст-
раняется возможность повторного сдавле-
ния седалищного нерва, что обусловлива-
ет меньшую его травматизацию и более 
успешное протекание восстановительных 
процессов. Исследование показало, что да-
же при создании благоприятных условий, 
восстановление седалищного нерва зани-
мает длительный период и имеет незавер-
шенный характер.

SUMMARY
The results of studying demonstrate that neurapraxia and axonotmesis have occurred in both series for ca-
nine pelvic bone fracture. Peripheral nerve injury of such type takes place more often in case of closed inju-
ries of nerves, and it is caused by tension and compression of the nerves in the area injured.
In the process of comparing the morphologic and morphometric data of the two experimental series it has 
been found a significant difference in the degree of destructive-and-reparative process depending on frac-
ture treatment technique. 
On the basis of the data obtained the conclusion can be made that it’s more beneficial and expedient to treat 
pelvic bone fractures by the surgical technique of transosseous osteosynthesis using an external fixator.
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