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До�настоящего�времени�не�разработаны�успешные�способы�восстановления�поврежденного�спинного�мозга�и�его�
функций� при� тяжелой� спинномозговой� травме,� такой� как� ушиб� спинного� мозга,� его� разрыв� или� пересечение.�
Во�многом�это�связано�с�отсутствием�методик�лечения,�направленных�на�цепь�патогенетических�процессов,�проис‑
ходящих�в�нервной�ткани�после�травмы.�Тема�восстановления�функций�спинного�мозга�зачастую�считается�неже‑
лательной�для�обсуждения�и�находится�под�влиянием�клинических�стереотипов.�В�статье�предлагается�рассмотреть�
метод�лечения�спинномозговой�травмы,�основанный�на�современных�данных�о�патофизиологических�процессах�
в�месте�повреждения�и�за�его�пределами.�Использование�новых�данных�и�достижений�экспериментальной�науки�
о�тяжелой�травме�спинного�мозга�может�явиться�серьезным�шагом�к�разработке�новых�методик�лечения�этой�па‑
тологии.
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введение
Длительное время тяжелая травма спинного мозга 

считалась бесперспективной с точки зрения возмож-
ности лечения и реабилитации пациентов. За годы 
клинических и экспериментальных наблюдений 
на протяжении XX в. сформировалось устойчивое мне-
ние, что спинной мозг после его пересечения или раз-
рыва не восстанавливает свои функции, макро- и мик-
роанатомическую структуру. Такое мнение породило 
ряд скептических оценок в отношении многих исследо-
ваний, направленных на его кардинальный пересмотр, 
и попыток найти ключ к восстановлению поврежденно-
го спинного мозга. Это привело к «нежелательности» 
дискуссии по данной теме в научных кругах.

Даже в XXI в. Леон Себастьян Иллис (Léon Sebastian 
Illis) ведет свое рассуждение, отталкиваясь от столет-
них неудач в данной области, не придавая значения 
новым подходам: «Было бы трудно найти какую-ни-
будь другую отрасль науки с более чем столетней исто-
рией бесплодных усилий. По сути все, что применя-
лось ранее, было повторением одной и той же идеи, 
хотя и разными способами, концентрацией внимания 
на месте травмы. В надежде получить другой результат 
мы приговорены к повторению одних и тех же экспе-
риментов... Век исследований, сфокусированных 
на месте поражения, оказался непродуктивным» [1].

И все же история наблюдений по этой проблеме 
знает ряд случаев частичного или полного восстанов-
ления спинного мозга после его тотального или субто-
тального пересечения. Так, американские хирурги 
Фрэнсис Стюарт (Francis T. Stewart) и Ричард Гарт 
(Richard H. Harte) еще в 1902 г. описали случай опера-
тивного соединения концов полностью разорванного 
огнестрельным ранением спинного мозга с частичным 
восстановлением его функций через 16 мес [2]. Однако 
в большинстве подобных случаев, описанных в XX в., 
спонтанного восстановления функций спинного моз-
га не происходило. В то же время Уолтер Фриман 
(Walter L. Freeman) в 1960-х годах в эксперименте на 
собаках резецировал 2 см размозженного спинного 
мозга и сопоставил его отрезки, сопроводив это уко-
рачивающим корпородезом. Спустя несколько меся-
цев у собак значительно восстанавливались двигатель-
ная и тазовые функции, появлялась чувствительность. 
Прооперированные собаки передвигались, опираясь на 
все лапы. Клиническая картина была подтверждена 
и морфологическим исследованием. Было обнаружено 
восстановление микроструктуры спинного мозга [3–5].

Почему же в одних случаях происходит восстанов-
ление спинного мозга после его травмы, а в других – 
нет? Причем порой это не коррелирует с тяжестью 

полученного повреждения. Вероятно, дело в подходах 
к лечению и взглядах на патогенез спинальной травмы.

современные данные о патогенезе 
спинальной травмы. возможности 
хирургического лечения
Рассмотрим исходы травмы периферических нер-

вов после хирургического лечения и сравним их с по-
вреждением в спинном мозге. Разумеется, перифери-
ческий нерв и спинной мозг – далеко не одно и то же. 
Как правило, если произошло пересечение нерва и име-
ется значительный диастаз концов, то при отсутствии 
хирургического лечения в нерве происходят процессы 
валлеровской дегенерации с отмиранием дистального 
отрезка аксона и формированием глиального рубца. 
Если же концы нерва соприкасаются или был проведен 
нейролизис с отсечением измененных концов нерва 
и пластическим замещением диастаза аутонервом, 
то наблюдается достаточно быстрый процесс регене-
рации. В благоприятных условиях средняя скорость 
прорастания проксимального участка аксонов дости-
гает 1 мм / сут [6]. В 1-ю фазу валлеровского перерож-
дения отмечаются распад миелиновых оболочек, мак-
рофагальная инфильтрация. Дистальный отрезок 
аксона погибает, оставляя пустой свою миелиновую 
оболочку. Проксимальный отрезок аксона остается 
жизнеспособным, так как сохраняет связь с телом ней-
рона, и в своем дистальном участке образует утолще-
ние – колбу роста. Шванновские клетки и макрофаги 
активно участвуют в фагоцитозе, поглощая миелин 
и продукты распада нервной ткани, тем самым очищая 
место травмы. При этом также происходят размноже-
ние шванновских клеток и их выстраивание вдоль оси 
нерва с образованием лент Бюгнера. Эти ленты выпол-
няют роль направляющего каркаса, вдоль которого 
растут аксоны. Шванновские клетки создают благо-
приятные условия для аксонального роста, поддержи-
вая его постоянность. Спустя некоторое время, по мере 
роста аксон вновь заполняет опустевший миелиновый 
туннель, и иннервация восстанавливается [7, 8].

При травме спинного мозга наблюдаются более 
сложные процессы, приводящие к дегенерации места 
травмы, зачастую с негативным прогнозом. Первичное 
повреждение – исключительно механическая травма 
нервной ткани. В момент травмы происходит одномо-
ментное повреждение огромного числа клеток вещества 
мозга. Это влечет за собой выброс большого количества 
нейромедиаторов, в том числе глутамата. Начинается 
цепь событий, приводящая к повреждению спинного 
мозга вторичного характера, по объему во много раз пре-
вышающему первичное. Нейромедиаторы повреждают 
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ние и увеличивая его масштаб в геометрической про-
грессии. Так проявляется эффект эксайтотоксичности 
по типу цепной реакции – повреждение одной клетки 
ведет к повреждению нескольких других. Глутамино-
вая кислота в большой концентрации нарушает элек-
тролитные процессы в клетках и в большом количест-
ве приводит к быстрой их гибели, что ограничивает 
распространение эксайтотоксичности [9–11]. Гибель 
олигодендроцитов приводит к нарушению миелино-
вых оболочек и локальной демиелинизации. В резуль-
тате нарушения микрососудистого русла происходит 
имбибиция нервной ткани клеточными элементами кро-
ви, главным образом эритроцитами и нейтрофилами. 
Наблюдается и макрофагальная инфильтрация. Раз-
вивается воспалительный процесс, и уровень цитоки-
нов повышается в несколько десятков тысяч раз [12]. 
Усугубляется межклеточный отек, который распро-
страняется на значительное расстояние от первичного 
очага и вызывает нарушение трофики нервной ткани. 
Иммунные реакции приводят к активации глиальной 
пролиферации. Наблюдаются явления апоптоза.

Однако в спинном мозге нет шванновских клеток, 
пролиферация которых выстраивает каркас для аксо-
нального роста. Миелиновые оболочки в спинном 
мозге образованы олигодендроцитами, которые, на-
против, ингибируют рост аксонов. Стоит отметить, 
что в исследованиях in vitro аксоны спинного мозга 
проявляют способность к росту так же, как и аксоны 
нейронов периферической нервной системы [13–15]. 
После завершения каскада патофизиологических про-
цессов объем вторичных повреждений нервной ткани 
превосходит первичное повреждение в несколько раз, 
а олигодендроциты активно заполняют место травмы. 
В течение 4–12 нед вторичные факторы постепенно 
прекращают свое действие. В это время высокая ак-
тивность макрофагов приводит к миграции в область 
повреждения фибробластов и, как следствие, разви-
тию локального фиброза. Таким образом, область 
спинного мозга, которую затронули первичные и вто-
ричные изменения, замещается сложным дегенератив-
ным комплексом, состоящим из соединительной ткани, 
фибробластов, фиброцитов, макрофагов, не способ-
ных к обратной миграции, и глиальных клеток. Ткань 
в месте травмы приобретает губчатый вид и состоит 
из множества кист, окруженных глиальной капсулой 
и тяжами коллагеновых волокон. Такой фиброзно-
глиально-кистозный рубец, занимающий достаточный 
объем, является механическим препятствием для ре-
генерации аксонов [16–20].

Исходя из вышесказанного, в остром периоде 
спинномозговой травмы выделяют очаг первичного 
повреждения, область вторичного повреждения и об-
ласть отека (рис. 1).

В клинической практике редко встречаются реза-
ные ранения спинного мозга, особенно с полным его 

пересечением. Чаще травма представляет собой очаг 
контузии или размозжения, который затрагивает лишь 
часть поперечника спинного мозга. После прекраще-
ния действия вторичных факторов конечные границы 
процесса стабилизируются.

Волокна, сохранившиеся в области травмы, могут 
продолжить нести функциональную нагрузку. Однако 
вероятность того, что при субтотальном повреждении 
сохранившиеся после действия первичного фактора 
волокна не станут жертвой вторичных процессов, 
весьма низка. Было замечено, что травма, затрагива-
ющая до 50 % поперечника спинного мозга, чаще при-
водит к клинически значимому функциональному 
восстановлению [21–23].

При этом травма, затрагивающая свыше 50 %, кли-
нически протекает как полный перерыв спинного мозга 
и прогностически гораздо менее благоприятна. В то же 
время даже 10 % сохранившихся аксонов могут в доста-
точной мере способствовать регрессу неврологического 
дефицита [24, 25]. Так, в клинической практике мы име-
ем ряд вероятностей, которые обусловливают гипотети-
чески возможный положительный прогноз. Это можно 
записать в виде предлагаемой нами формулы:

P = f
1 
f

2 
f

>10 % 
f

10 %
,

где f
1 

– вероятность неповреждения части волокон 
первичным агентом; f

2 
– вероятность неповреждения 

Рис. 1. Травма спинного мозга: а – действие травмирующего фактора 
(Х) на здоровый спинной мозг. 1 – вещество спинного мозга, 2 – субду-
ральное пространство, 3 – твердая мозговая оболочка; б – травмиро-
ванный спинной мозг; в – зоны повреждения. 1 – здоровая нервная ткань, 
2 – зона первичного повреждения, 3 – зона вторичного повреждения, 
4 – зона распространения вторичного повреждения и зона отека

Fig. 1. Spinal cord injury: а – the effect of a traumatic factor (X) on a healthy 
spinal cord. 1 – substance of the spinal cord, 2 – subdural space, 3 – dura 
mater; б – injured spinal cord; в – zones of damage. 1 – healthy nervous 
tissue, 2 – zone of primary damage, 3 – zone of secondary damage, 4 – zone 
of distribution of secondary damage and edema zone
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кими как ишемия и эксайтотоксичность; f
>10 % 

– веро-
ятность того, что невредимыми остались именно 
>10 % нервных волокон; f

10 % 
– вероятность того, 

что эти уцелевшие 10 % (или более) настолько функ-
ционально значимы, что приведут к функциональному 
восстановлению. При этом P – вероятность совмест-
ного появления всех вероятностей.

Однако такое большое количество положительных 
вероятностей встречается редко, и при тяжелой травме 
значение P стремится к нулю. Но даже низкая вероят-
ность положительного разрешения ситуации, надежда 
на пластичность нервной ткани и укоренившиеся сте-
реотипы относительно возможности восстановления 
спинного мозга обусловливают дальнейшую лечебную 
тактику, заключающуюся в максимально бережном 
интраоперационном отношении к тканям спинного 
мозга. Часто врачи выбирают выжидательную тактику 
или практически полностью бездействуют в отноше-
нии непосредственно места травмы спинного мозга. 
Фактически хирургическое лечение тяжелой контузии 
спинного мозга со сдавлением ограничивается деком-
прессионной ламинэктомией, в отдельных случаях – 
удалением участка размозжения или гематомы (рис. 2). 
Здесь ссылаются на принцип Парацельса «не навре-

ди», в значении «не навреди еще больше». Сама идея 
об иссечении нескольких пораженных сегментов 
спинного мозга и их аппроксимации до сих пор счи-
тается невозможной для применения на практике и за-
частую не берется в расчет мировым врачебным сооб-
ществом, такой способ лечения воспринимается как 
нечто калечащее, еще более пагубное. В ХХ в. были 
предприняты попытки сшить спинной мозг и сопоста-
вить его концы, в том числе с использованием укора-
чивающего спондилодеза [26]. Но тогда отсутствовали 
знания о веществах, способствующих мембранному 
«склеиванию» отрезков спинного мозга, не было пре-
паратов и технологий, которые могли бы индуцировать 
репарацию и регенерацию нервной ткани и патогене-
тически воздействовать на область травмы.

В настоящее время эта идея становится вполне ло-
гичным решением проблемы. В острый период в очаге 
травмы происходят процессы, усугубляющие со време-
нем степень повреждения. Чем меньше прошло време-
ни с момента травмы, тем меньше область вторичного 
повреждения [27]. В это время в очаге происходит пер-
вичный распад клеток, имеются очаги некроза, инфиль-
трация клеточными элементами крови, макрофагами, 
содержится огромное количество нейромедиаторов, 
обусловливающих вторичное повреждение, каскады 

Рис. 2. Хирургические методы лечения травмы спинного мозга: а – спинной мозг с зонами первичного и вторичного повреждения; б, в – схема I – 
классический метод, используемый в клинической практике (схема I): б – удаление контузионного очага, тканевого детрита, в пределах ви зуально 
не нарушенной ткани; зона вторичного повреждения и отека остается, в ней продолжаются процессы эксайтотоксичности; в – исход класси-
ческого метода: формирование глиального рубца (1), кистозно-фиброзной трансформации (2), сохранение незначительного числа аксонов (3); 
г–е – схема II – метод полной резекции спинного мозга в области травмы: г – объем резекции (Z – разрезы); д – удаление патологического 
конгломерата с зонами первичного, вторичного повреждения и отека; сопоставление отрезков спинного мозга; е – исход экспериментальной 
операции: при соблюдении условий, способствующих репарации нервной ткани, практически все аксоны восстанавливаются

Fig. 2. Surgical methods treatment for spinal cord injury: а – spinal cord with areas of primary and secondary damage; б, в – scheme I: classical method used 
in clinical practice: б – removal of a contusion focus, tissue detritus, within the visually intact tissue; the zone of secondary damage and edema remains, 
excitotoxicity processes continue in it; в – the outcome of the classical method: formation of a glial scar (1), cystic-fibrous transformation (2), preservation  
of a small number of axons (3); г–е – scheme II – method of complete resection of the spinal cord in the area of   injury: г – volume of resection (Z – cuts); 
д – removal of pathological conglomerate with areas of primary, secondary damage and edema; comparison of segments of the spinal cord; е – outcome of the 
experimental operation: under conditions conducive to the reparation of the nervous tissue, almost all axons undergo restoration
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литные нарушения, тканевой отек. Все эти процессы 
взаимно усугубляют друг друга. Если вовремя прервать 
этот сценарий, можно избежать значи тельного вторич-
ного повреждения нервной ткани.

Установлено, что при пересечении спинного мозга 
тонкое лезвие действует на ткани с силой >10 Н. При 
этом сила, действующая во время контузии спинного 
мозга, – около 26 000 Н [28]. Следовательно, если пе-
ресечь спинной мозг проксимальнее и дистальнее мес-
та травмы, можно свести к минимуму повреждающие 
факторы еще до начала распространения вторичного 
повреждения. Иными словами, учитывая низкую ве-
роятность восстановления спинного мозга без вме-
шательств, такое радикальное действие, как полное 
пересечение спинного мозга с резекцией его травми-
рованного участка, при условии достаточной аппрок-
симации концов будет гораздо менее травматичным 
для пациента, нежели сохранение очага травмы с ак-
тивно развивающимися вторичными процессами. По-
скольку объем поражения нервной ткани напрямую 
зависит от силы и площади приложения первичного 
фактора, то если взять за основу силу, прилагаемую 
к нервной ткани в момент ее разрезания лезвием, и си-
лу контузии спинного мозга, объем поражения от лез-
вия минимум в 2600 раз будет меньше любой локаль-
ной контузии. Операция иссечения контузионного 
очага минимизирует первичное и вторичное поврежде-
ние нервной ткани, создавая условия для репарации 
(рис. 2).

По данным Y. Yoshida и соавт. (2012), максимально 
чистый разрез в эксперименте практически не приво-
дил к образованию отека, и впоследствии не форми-
ровались кисты и рубцы, тогда как относительно тупая 
травма вызывала отек, за которым следовали рубцовые 
и кистозные изменения вокруг контузионных очагов. 
Однако в некоторых случаях в культе спинного мозга 
развивался отек, так как соединение концов спинного 
мозга после их хирургического пересечения лезвием 
проводилось в сроки >10–20 мин. Эти данные согла-
суются с результатами исследования на грызунах: кон-
цы пересеченных аксонов остаются стабильными 
только в течение ~10–20 мин перед тем, как подверг-
нуться фрагментации на обоих концах, что является 
первым проявлением валлеровской дегенерации [29]. 
Следовательно, помимо чистоты среза, существенную 
роль играет и быстрота сопоставления концов спин-
ного мозга после резекции первично травмированно-
го участка. При этом время от момента получения 
травмы до резекции может ограничиваться несколь-
кими часами, что вполне достаточно для транспорти-
ровки пациента в специализированный стационар 
и выполнения хирургического вмешательства. Хотя 
лишь 24–51 % пострадавших с травмой спинного моз-
га может быть оказана помощь в нейрохирургическом 
отделении в течение 24 ч после травмы, а число про-

оперированных в течение первых 8 ч после травмы 
не превышает 10 % [28].

Такое кардинальное вмешательство, как попереч-
ное иссечение спинного мозга и дальнейшее сопостав-
ление его отрезков, порождает ряд скептических вопро-
сов. Например, как возможно точное сопоставление 
проксимального и дистального отрезков необходимых 
аксонов? Каков механизм репарации, если, несмотря 
на минимизацию повреждения при разрезе, отсутствие 
шванновских клеток все равно будет приводить 
к ингибированию аксонального роста и не будут фор-
мироваться колбы роста и тяжи Бюгнера?

Описанные выше патофизиологические процессы 
действительно, хотя и в меньшей степени, актуальны 
и для повреждения спинного мозга лезвием при резек-
ции его участка. Скорее всего, простого сопоставления 
отрезков спинного мозга будет недостаточно, ведь раз-
витие вторичного повреждения по-прежнему ничем 
не ограничено. Проводя аналогию с валлеровским пе-
рерождением, многие авторы предлагали индуциро-
вать рост аксонов факторами аксонального роста, из-
меняли клеточное окружение в месте травмы, вводили 
в диастаз клеточные матрицы, культуры клеток обоня-
тельной луковицы, стволовые, эмбриональные клетки 
[30–40]. В ряде экспериментов был получен положи-
тельный результат: формировались новые аксональные 
связи, проксимальные отрезки нейронов прорастали 
в дистальные участки. Однако процесс восстановления 
во всех случаях был длительным и частичным, а макро- 
и микроструктура спинного мозга значительно изме-
нялись [30–40].

В этом отношении представляют интерес исследо-
вания полимерных соединений для создания буферной 
среды в месте травмы. Некоторые полимеры, такие как 
хитозан, полиэтиленгликоль [41–48], конъюгаты по-
лиэтиленгликоля с молочной кислотой, нанодисперсные, 
мицеллярные формы [49, 50] и соединения с графеном 
[43, 51], будучи введенными в диастаз спинного мозга, 
проявляют свойства «мембранных герметиков» или 
фузогенов (англ.: fusion – слияние). Предполагается, 
что они повышают текучесть аксолеммы проксималь-
ного и дистального отрезков аксона, вызывая мемб-
ранный наплыв и слияние мембран аксонов. Проис-
ходит своего рода «склеивание» аксонов [52–55].

Как известно, отмирание дистального отрезка ак-
сона происходит не одномоментно, а значительно рас-
тягивается во времени. Разрушение аксона начинается 
непосредственно в месте травмы, но относительная ста-
бильность мембраны сохраняется в срок до 20 мин [29]. 
Таким образом, если после резекции участка спинно-
го мозга осуществить сопоставление его отрезков, 
предварительно обработав их фузогенами, можно до-
биться эффекта мембранного «склеивания». Буферные 
среды также могут ограничивать и частично нейтра-
лизовывать или замедлять распространение нейроме-
диаторов, цитокинов и предупреждать эффект 
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сейчас можно рассматривать как ключевой момент 
в решении вопроса о репарации спинного мозга. Дей-
ствуя строго физиологично, они не нарушают анатоми-
ческих и гистологических взаимоотношений в спинном 
мозге и лишь создают благоприятные условия для ре-
паративных процессов. Соответственно, теряется не-
обходимость в поиске механизма, похожего на валле-
ровское перерождение с лентами Бюгнера и колбами 
роста.

Необходимо отметить, что восстановление функ-
ций спинного мозга в некоторых исследованиях после 
его пересечения с применением фузогенов становится 
клинически значимым спустя несколько дней после 
травмы, что невозможно в модели восстановления 
функций за счет аксонального роста. Так, в исследо-
вании S. Ren и соавт. (2019) выполняли полное пере-
сечение спинного мозга у собаки на уровне Th

10
 [56]. 

Уже через 3 дня авторы отмечали постепенное возвра-
щение двигательной активности в нижних конечнос-
тях у прооперированного животного, а полное вос-
становление происходило через 6 мес. Измерение 
электрической проводимости спинного мозга с помо-
щью регистрируемых вызванных потенциалов показа-
ло, что восстановление после применения фузогенов 
может происходить у некоторых особей уже через не-
сколько минут, но в большинстве случаев – в течение 
1 ч [57]. В то же время, как выяснилось, в спинном 
мозге все же могут происходить явления, характерные 
для периферических нервов. Речь идет об аксональном 
росте, который начинается через несколько минут 
пос ле плотного сопоставления отрезков спинного моз-
га, и становится значимым примерно через 4–6 ч, пре-
одолевая место травмы и достигая дистального отрезка 
[55, 58]. Возможно, что в условиях плотного сопостав-
ления отрезков спинного мозга и при использовании 
буферной среды репарация спинного мозга происхо-
дит за счет этих 2 механизмов – слияния аксонов, с од-
ной стороны, и аксонального роста – с другой.

Вопрос о точности сопоставления аксонов в спин-
ном мозге после резекции его участка находит ответ 
в явлении нейропластичности и адаптационных свой-
ствах центральной нервной системы. Так, в XIX в. Ма-
ри Жан Пьер Флуранс (Marie Jean Pierre Flourens) вы-
полнил эксперимент, отчетливо демонстрирующий 
эти явления. Исследователь перерезал у петуха нерв, 
идущий к мышце, сгибающей крыло, и нерв, идущий 
к мышце-антагонисту. Поменяв их между собой, вы-
полнил соединение этих нервов крест-накрест: нерв 
сгибателей крыла соединил с проксимальным отрезком 
разгибательного нерва, а нерв, идущий от разгибателей 
крыла, – с проксимальным отрезком сгибательного 
нерва. После операции и реабилитации оказалось, что 
крылья у птицы действуют точно так же, как они дей-
ствовали раньше, несмотря на перекрест в нервах-ан-
тагонистах [59].

В спинном мозге аксональные тяжи, формиру-
ющие белое вещество, сгруппированы по канатикам 
и очень плотно прилежат друг к другу. Каждый канатик 
спинного мозга состоит из аксонов строго определен-
ной группы и несет в себе импульсы со строго опреде-
ленной функцией, и эти аксоны имеют одинаковое 
(либо только эфферентное, либо только афферентное) 
направление. При этом число аксонов в белом веще-
стве спинного мозга оценивается более чем в 20 млн. 
При резекции спинного мозга в пределах даже не-
скольких сегментов аксональные тяжи сохраняют свои 
локализацию, функции и направление. Необходимос-
ти в точном сопоставлении отрезков одного и того же 
аксона нет. Соседние аксоны, будучи соединенными 
между собой, имеют одинаковое направление и схо-
жую функцию. Если функция незначительно отлича-
ется, например в случае, если один аксональный тяж 
участвует в иннервации мышц передней группы бедра, 
а другой – задней группы бедра, то после соединения 
отрезков дистальные аксоны перенимают функцию 
проксимального, а нейропластичность меняет функ-
циональное предназначение этого аксонального пу-
ти [45]. Происходит функциональная адаптация. Близ-
кое расположение друг к другу аксонов, выполняющих 
схожие функции, и расположение их в крупных аксо-
нальных пучках – спинномозговых канатиках гаран-
тирует сопоставление отрезков аксонов без потери 
функциональности [48].

Несмотря на то что возможности фузогенов при 
наличии ровного среза спинного мозга были неодно-
кратно продемонстрированы многими авторами, пер-
спектива их клинического применения зависит от того, 
как скоро будут пересмотрены оперативные подходы 
к лечению травмы спинного мозга.

заключение
На данном этапе развития науки мы располагаем 

значительными знаниями о процессах, происходящих 
в спинном мозге после его повреждения. Известны 
исходы классического метода лечения тяжелой конту-
зии, разрыва или пересечения спинного мозга. Они 
редко приводят к восстановлению двигательной и чув-
ствительной функций. Удаление контузионного очага 
или даже бездействие в отношении места травмы при-
водят к усугублению процессов, происходящих на тка-
невом уровне, нарушают физиологические и анатоми-
ческие связи и делают невозможным полноценное 
восстановление спинного мозга. Процессы вторично-
го повреждения нервной ткани происходят стреми-
тельно за счет быстро развивающегося отека, эффекта 
эксайтотоксичности, привлечения иммунных ком-
плексов, нарушения гематоэнцефалического барьера, 
обусловливая формирование окончательной зоны вто-
ричного повреждения спинного мозга, многократно 
превышающей объем первичного. Даже при удалении 
области первичного повреждения остается обширный 
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не вторичными факторами. В настоящее время следу-
ет признать неэффективным такой принцип лечения 
спинномозговой травмы с точки зрения восстановле-
ния функций спинного мозга.

Имеющиеся сведения о возможности аксонально-
го роста в белом веществе спинного мозга при плотном 
сопоставлении разрезанных участков, а также описан-
ный эффект «мембранного склеивания» с помощью 
некоторых полимеров с фузоген-эффектом позволяют 
однозначно утверждать о достаточном репаративном 
потенциале вещества спинного мозга. При разработке 

и внедрении в клиническую практику новых методов 
лечения тяжелой спинномозговой травмы следует опи-
раться на эти сведения и прежде всего рассматривать 
возможность полного иссечения травмированного 
участка спинного мозга с последующим соединением 
его проксимального и дистального отрезков. Только 
пересмотр проблемы и хирургических методик 
при спинальной травме с учетом результатов совре-
менных исследований позволит начать применять по-
лученные сведения для эффективного лечения паци-
ентов с этим инвалидизирующим и долгое время 
считавшимся безнадежным состоянием.
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