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Представлений огляд літератури, присвячений висвітленню сучасних поглядів на 
патогенетичні механізми, що супроводжують травматичний відрив корінців плечового 
сплетення від спинного мозку, та нових методів хірургічного лікування, спрямованих на 
відновлення функції верхньої кінцівки.
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Незважаючи на сучасний рівень розвитку 
діагностики та мікрохірургічної техніки, про-
блема лікування хворих з наслідками трав-
матичного пошкодження плечового сплетення 
далека від вирішення. Особливо це стосується 
лікування хворих, у яких виявляють відрив 
корінців плечового сплетення. Основними 
причинами ураження плечового сплетення є 
дорожно-транспортна пригода, родова травма та 
ятрогенне пошкодження. Серед потерпілих пере-
важають чоловіки (85%) молодого, працездатного 
віку [4, 7]. Найгіршими є результати лікування 
за відриву корінців плечового сплетення від 
спинного мозку, клінічними ознаками якого є: 
відсутність рухів та чутливості, трофічні роз-
лади у відповідних сегментах верхньої кінцівки, 
у 74,3% хворих — виражений больовий синдром. 
Жоден з існуючих сьогодні методів відновлення 
функції плечового сплетення не забезпечує від-
новлення функції верхньої кінцівки.

Відповідно до механізмів регенерації в 
нервовій системі відрив корінців плечового 
сплетення від спинного мозку, а також їх 
супрагангліонарне пошкодження належать до 
пошкодження центральної нервової системи 
(ЦНС) [11, 14, 15]. Доведено, що після пошкод-
ження відростків нейронів ЦНС виникають 
процеси, подібні до тих, що відбуваються після 
пошкодження периферійного нерва: центральна 
кукса зазнає ретроградної, а дистальна — Вале-
ровської дегенерації. На відміну від периферій-
ної нервової системи, ретроградна дегенерація в 
ЦНС поширюється далеко проксимально аж до 
тіла нейрона [3, 10]. При відриві корінців пле-
чового сплетення в мотонейронах відповідних 
сегментів спинного мозку виникають виражені 
деструктивно-дегенеративні зміни. В ранній 
період після травми ці зміни слабо виражені, і 
співвідношення загиблих та інтактних мотоней-
ронів становить майже 1/10, тобто, 90% мото-
нейронів в ранній період після травми живі [17, 
20]. Експериментально доведено, що, чим більша 

відстань між тілом нейрона і місцем травми його 
аксона, тим краще нейрон зберігається після 
травми [1, 3, 38]. Комплекс змін, що виникають 
в нервовій клітині після пересічення або відриву 
її аксона, називають первинним подразненням, 
або аксональною реакцією [3, 38], що супровод-
жується посиленням синтезу білка і збільшен-
ням вмісту РНК в ядерці. Загибель мотоней-
ронів в ранній період після відриву корінців 
зумовлена переважно судинним фактором і у 
деяких хворих супроводжується порушенням 
провідності спінальних аксонів, що клінічно 
проявляється синдромом Броун–Секара. Слідом 
за аксональною реакцією виникають пізні дист-
рофічно-дегенеративні зміни в нервовій клітині, 
що може спричинити масову загибель нейронів. 
Деструктивні процеси в нейроні, насамперед, 
пов’язані з порушенням аксонотоку і трофіки 
нейрона [16, 17]. Перші дані про перенос речо-
вин аксоном отримані під час вивчення змін в 
нервовій системі при поліомієліті. Доведено, що 
пошкодження клітин передніх рогів спинного 
мозку вірусом поліомієліту відбувається шляхом 
ретроградного аксонального транспорту [1, 3]. 
Згодом встановлено, що ток речовин в аксоні 
має двобічний напрямок. Завдяки аксональ-
ному транспорту відбувається постійний обмін 
інформацією між нейроном, різними відріз-
ками аксона, синапсами, клітинами-мішенями. 
Ця інформація передається через спеціальні 
нейротрофічні чинники, першим з яких описа-
ний фактор росту нерва [3, 13]. Недостатність 
інформації про дистальні відрізки аксона уне-
можливлює вивчення порушень процесів обміну 
в нейроні. В експериментах доведено [13, 29]: 
коли нервове волокно, що регенерує, відновлює 
контакт з “органом-мішенню”, тіло нейрона 
поступово морфологічно й функціонально від-
новлюється. Якщо ж виникають перешкоди 
для регенерації аксона, з периферії не надхо-
дять сигнали про необхідність синтезу білка, 
поступово знижується протеосинтез, нейрон 
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атрофується і гине [11, 13]. Крім дистрофічно-
дегенеративних змін, травма може індукувати 
апоптоз. В експерименті доведено, що апоптоз 
може бути ініційований пошкодженням нейронів 
[1, 3, 13]. Ознаками апоптозу є зменшення роз-
мірів клітин, конденсація хроматину та фраг-
ментація клітин [40]. В експерименті на щурах 
на основі вивчення концентрації с-Fos протеїну 
в речовині спинного мозку доведено, що, чим 
ближче до нейрона пошкоджений аксон, тим 
більш виражені деструктивні процеси в нейро-
нах [38]. с-Fos протеїн є індуктором апоптозу 
нейронів, при відриві корінців його концентрація 
значно збільшується [38]. 

Як і в периферійній нервовій системі, так і в 
ЦНС вже через кілька діб після пошкодження 
відростків нейронів розпочинаються процеси 
регенерації. В ЦНС спочатку утворюється 
конус росту волокна з такими самими якостями 
росту, як і на периферії. Проте, на відміну від 
периферійної нервової системи, де ріст аксона 
направляється скелетом базальних мембран і 
смуг шванівських клітин (смуги Бюнгнера), в 
ЦНС ріст аксона [1, 13] зумовлений хемотак-
сисом, що реалізується через постійну оцінку 
мікрооточення конусами росту аксонів. Мік-
рооточення є міжклітинним матриксом, існує 
певна хімічна спорідненість між конусом росту 
нервового відростка і компонентами міжклі-
тинного матриксу. Регенеруючі аксони здатні 
формувати синапси дендритного типу з іншими 
нейронами. За даними експериментальних 
досліджень, регенеруючий аксон гине, якщо 
йому не вдається в певні строки вступити у 
функціонально повноцінний синаптичний кон-
такт. Коли синапс формується, припиняється 
подальший ріст аксона [15, 38]. З огляду на це, 
дуже важливою є специфічність синаптичних 
контактів регенеруючого нервового волокна. 
Доведено, що специфічні властивості поверхні 
денервованого нейрона забезпечують аксону, що 
росте, правильний вибір місця для формування 
синапсу [3]. Але і за нормального онтогенетич-
ного розвитку виникають помилкові, аберантні 
синапси, які згодом розпадаються і замінюються 
новими, правильно розташованими [3, 10].

При відриві корінців плечового сплетення 
вже на 10–14-ту добу після травми спостеріга-
ють ознаки регенерації довгих відростків мото-
нейронів. Регенерація йде шляхом подовження 
аксона з формуванням колби росту, а також 
шляхом формування бічних виростів аксона. 
Ріст аксона спрямований в бік кукси відірваного 
корінця. Новоутворені колатералі спрямовують 
свій ріст як в бік кукси корінця, так і сусідніх 
вентральних корінців [16, 17]. У такий спосіб 
регенеруючий аксон “шукає” різноманітні 
шляхи для реіннервації “органа-мішені”. 

Після відриву спинномозкових корінців для 
відновлення їх функції необхідні три етапні про-
цеси: нейрони повинні пережити пошкодження, 
пошкоджені аксони повинні регенерувати через 
спраутинг і подовження і дорости до “орагнів-
мішеней”, сформувати синапси в цих зонах 
[34]. Переживання спінальних нейронів, що 
зазнали травми, залежить від багатьох чинни-
ків. Одним з них є відстань між місцем травми 
і тілом пошкодженого аксона, чим ця відстань 
більша, тим краще нейрон переживає травму 
[3, 10]. Другим важливим фактором для пере-
живання нейрона є наявність факторів росту [6, 
13, 21]. Пептидні нейротрофічні фактори росту, 
що включають фактор росту нервів, основний 
фактор росту фібробластів, циліарний ней-
ротрофічний фактор, нейротрофічний фактор 
головного мозку, нейротропін-3 [13, 21], функ-
ціонують в ЦНС для підтримки нейронального 
виживання, індукують спраутинг нейронів. 

Основні надії на відновлення функцій вер-
хньої кінцівки після відриву корінців плечо-
вого сплетення були пов’язані з застосуванням 
методу гетеротопічної невротизації пучків 
плечового сплетення. Цей метод хірургічного 
лікування запропонований ще у 1889 р. [4, 5, 7, 
8], коли в експерименті на тваринах розроблено 
методику невротизації, тобто імплантації сусід-
ніх інтактних нервів у пошкоджені. Вшивання 
нерва-донора в нерв-реципієнт найбільш широко 
застосовували при пошкодженні лицевого нерва, 
у периферійний відрізок якого імплантували 
додатковий або під’язиковий нерв [2, 4]. У зв’язку 
з розвитком мікрохірургічних технологій метод 
невротизації плечового сплетення набув знач-
ного поширення і сьогодні є одним з основних у 
лікуванні відриву корінців плечового сплетення. 
Як невротизатор (нерв-донор) пропонували 
використовувати різні нерви. Н.Н. Бурденко 
пропонував пересаджувати діафрагмальний 
нерв в один з виключених стовбурів плечового 
сплетення. Автор спостерігав у 2 дітей через 1 
рік після операції появу легкого згинання кисті 
та пальців. Рухи здійснювалися одночасно з 
глибоким вдихом [4]. А.С. Лур’є запропонував 
як нерви-донори використовувати короткі гілки 
плечового сплетення. Проте, за тотального 
пошкодження плечового сплетення цей метод 
застосовувати неможливо. За такої ситуації для 
реіннервації плечового сплетення рекоменду-
вали використовувати С

IV
, Тh

II
 і Th

III
 спінальні 

нерви [4]. Проте, ці операції застосовували мало, 
отже, й переконливих позитивних віддалених 
результатів не було. 

Невротизація плечового сплетення з вико-
ристанням міжребрових нервів знайшла широке 
застосування в клінічній практиці завдяки 
працям деяких вчених [4, 7, 8, 23, 26], які у 
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1961 р. здійснили реіннервацію м’язово-шкір-
ного нерва 3-м і 4-м міжребровими нервами (за 
допомогою нерва-вставки фрагмента ліктьового 
нерва). Через 1 рік після операції відновилося 
активне згинання в ліктьовому суглобі. Згодом 
цю операцію вдосконалено: міжреброві нерви 
виділяли максимально допереду, що давало 
можливість формувати прямий анастомоз (без 
вшивання нерва-вставки) між нервом-донором 
і нервом-реципієнтом. Проте, після операції 
невротизації плечового сплетення з використан-
ням міжребрових нервів у більшості спостере-
жень відновлювалися чутливі й трофічні функ-
ції нерва і лише у незначної кількості пацієнтів 
вдалось досягти ефективного скорочення реін-
нервованих м’язів [4, 22, 23, 27]. Пояснення цьому 
дали дослідження A. Narakas, який довів, що 
кожен міжребровий нерв складається з 800–1200 
мієлінових волокон і тільки 40% з них — рухові. 
Таким чином, в кожному міжребровому нерві до 
500 “корисних” рухових волокон, а у м’язово-
шкірному нерві — 6000 волокон, дві третини з 
яких — рухові [4]. 

Хороші результати щодо відновлення фун-
кції м’язово-шкірного нерва досягнуті при 
використанні гілки додаткового нерва як невро-
тизатора [31], який йде до груднинно-ключично-
соскоподібного м’яза та медіального грудного 
нерва [30]. Незважаючи на певні позитивні 
результати загальноприйнятих реконструк-
тивних операцій щодо відновлення функції 
верхньої кінцівки після відриву корінців пле-
чового сплетення, жодна з них не забезпечує 
значного поліпшення якості життя потерпілих. 
Це спонукає до пошуку нових шляхів вирішення 
проблеми лікування хворих з тяжким пошкод-
женням плечового сплетення.

Одним з нових підходів до відновлення 
функції плечового сплетення після відриву його 
корінців є реімплантація відірваних корінців в 
спинний мозок [14–17]. За даними експеримен-
тальних досліджень, імплантати периферичних 
нервів в спинному мозку не тільки створюють 
сприятливе оточення для регенерації спіналь-
них аксонів, а й спрямовують ці аксони до спе-
цифічних “мішеней“, зокрема, периферійних 
нервів, м’язів або спінальних нейронів каудаль-
ніше місця пошкодження спинного мозку [17]. 
В експерименті на приматах встановлено, що 
після імплантації корінця в спинний мозок 
мотонейрони різних зон передніх рогів спинного 
мозку спрямовують відростки в цей імплантат, 
аксони вростають в нього і продовжують рости 
до органів-мішеней. Причому, можливе про-
ростання в імплантат антагоністичних аксонів 
(наприклад, аксонів, що йдуть до двоголового 
і триголового м’язів плеча). Таким чином, 
можливий “неправильний” ріст аксонів, що 

спричиняє некоординоване скорочення м’язів. 
Через певний період рухи стають координова-
ними внаслідок втрати м’язами невідповідної 
протекції, з одного боку, і пластичності ЦНС 
— з іншого [17]. В спинному мозку існує сис-
тема міжнейрональних зв’язків, яка має значну 
пластичність, тобто, залежно від функції м’язів, 
які іннервуються від певного мотонейрона, ця 
нервова клітина може реорганізувати засвоєння 
командних імпульсів. Наприклад, при невроти-
зації м’язово-шкірного нерва з використанням 
міжребрових нервів при відновленні рухів дво-
голового м’яза плеча спочатку його скорочення 
синхронізуються з дихальними рухами, згодом 
ця синхронізація зникає, і з’являються вольові 
рухи [27]. 

Успіх реімплантації відірваних корінців в 
спинний мозок залежить від кількох чинників: 
1) строків виконання операції; 2) місця імплан-
тації корінця; 3) довжини аутотрансплантата 
— “вставки” між спинним мозком і дистальною 
куксою відірваного корінця; 4) наявності ней-
ротрофічних факторів, що визначають здатність 
мотонейронів до регенерації. Чим коротший 
період між відривом корінця і його реімплан-
тацією, тим кращий результат операції. Це 
пов’язане з тим, що одразу після травми гине 
невелика кількість нейронів передніх рогів спин-
ного мозку. З часом, внаслідок активації апоптозу 
та ретроградної дегенерації кількість загиблих 
мотонейронів збільшується в десятки разів, що 
значно погіршує результат відновної операції.

В експерименті доведено [17], що найкращим 
місцем для реімплантації корінців спинного 
мозку є передня бічна борозна спинного мозку, 
тоді імплантат потрапляє безпосередньо в 
передній ріг спинного мозку. При імплантації 
в білу речовину спинного мозку, по-перше, 
пошкоджуються провідні шляхи, по-друге, 
регенеруючі спінальні аксони потрапляють в 
несприятливі для росту умови. Встановлена 
оберненопропорційна залежність між кількістю 
мієліну і рівнем білка росту (GAP-43). Швидкий 
ріст нервових волокон в молодому організмі, що 
росте, і повільний — у дорослому пов’язаний з 
відповідно низьким і високим вмістом мієліну в 
ЦНС. Це твердження доведено в експерименті 
in vitro [34]. При додаванні до суспензії ней-
ронів ЦНС, що активно росли в живильному 
середовищі, та олігодендроцитів (які виробля-
ють мієлін) нейрони повністю припиняли ріст. 
Результати цього експерименту корелюють з 
даними інших дослідників [33], які відзначили, 
що нейрони, пересаджені в пошкоджений спин-
ний мозок, ростуть тільки у сіру речовину і 
обминають білу речовину, на основі чого автори 
припустили наявність у білій речовині факторів, 
що інгібують ріст аксонів.
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За результатами численних клінічних та 
експериментальних досліджень, після відриву 
корінців, що формують плечове сплетення, в 
дистальній куксі корінця відбуваються вира-
жені дистрофічно-дегенеративні зміни [4, 5, 8, 
23]. Після тяжкої травми плечового сплетення 
в бічному трикутнику шиї утворюється пос-
ттравматична гематома значних розмірів, що 
спричиняє тяжкі порушення кровообігу у трав-
мованих корінцях. Грубі дегенеративні зміни в 
дистальній куксі відірваного корінця можуть 
поширюватися на відстань від 2–3 до 10 см, тому 
під час планування реімплантації корінців в 
спинний мозок необхідно бути готовим до того, 
що довжина трансплантата — “вставки” між 
спинним мозком і дистальною куксою корінця 
може перевищити 10 см. З клінічної практики 
відомо, що результати аутопластики пери-
ферійних нервів прямопропорційно залежать 
від довжини аутотрансплантата [18, 23, 24]. Це 
пов’язане, насамперед, з тим, що у надто довгому 
трансплантаті периферійного нерва порушується 
кровопостачання, що спричиняє дистрофічні 
зміни і, як наслідок, незадовільні результати 
щодо відновлення функції пошкодженого нерва. 
Найчастіше для аутопластики периферійних 
нервів використовують трансплантати литкового 
нерва. За даними різних авторів, критичною 
довжиною для аутотрансплантата периферій-
ного нерва є 10–15 см [23, 24]. При необхідності 
замістити великий діастаз між кінцями пери-
ферійних нервів I. Saito з співавторами [29] 
розробили в експерименті спосіб використання 
силіконової трубки, заповненої фрагментами 
периферійного нерва. Автори акцентують увагу 
на тому, що фрагменти периферійного нерва, 
вміщені в силіконовий провідник, справляють 
виражений стимулюючий вплив на регенерацію 
нерва. Регенерацію нерва через пусту силіко-
нову трубку не спостерігали. Очевидно, для 
регенерації нерва необхідні певні нейротрофічні 
фактори, що виділяються дистальною куксою 
нерва, і за короткого трансплантата досягають 
проксимальної кукси [32]. В експерименті на 
щурах доведено, що подрібнений сідничний 
нерв значно поліпшує і прискорює регенера-
цію спінальних аксонів після травматичного 
пошкодження спинного мозку [39, 41] 

Одним з перспективних напрямків розвитку 
реконструктивно-відновної хірургії спинного 
мозку, його корінців та периферійних нервів 
є використання біорезорбтивних матеріалів, 
які забезпечують регенерацію пошкоджених 
аксонів в потрібному напрямку та попереджу-
ють розростання сполучної тканини на шляху 
регенеруючих нервових волокон [12, 19]. Крім 
того, можливе застосування біорезорбтивних 
матеріалів в поєднанні з біологічними препа-

ратами, що активують регенераторні процеси 
в нервовій системі [35]. Такими препаратами 
можуть бути шматочки подрібненого периферій-
ного нерва [18], ембріональна нервова тканина 
[6, 9, 39], нюхові обкладочні клітини [25, 28]. За 
даними експериментальних досліджень всі ці 
біологічні чинники справляють виражений сти-
мулюючий вплив на регенерацію периферійних 
нервів і спінальних аксонів. 

Встановлено високу ефективність вико-
ристання колагенових трансплантатів для 
пластики великих дефектів периферійних 
нервів [24]. Трансплантати певного діаметра і 
довжини готують з колагену шкіри свині. Вони 
здатні повільно розсмоктуватись в організмі 
“господаря”, формуючи сполучнотканинний 
футляр для регенеруючих аксонів. Результати 
електрофізіологічних, гістологічних і морфомет-
ричних досліджень регенерації периферійних 
нервів свідчать про значно вищу ефектив-
ність застосування колагенових імплантатів, 
ніж аутотрансплантатів периферійних нервів. 
Хороші результати щодо відновлення провід-
ності периферійних нервів за великого діастазу 
між куксами пошкодженого нерва досягнуті 
при використанні лактосорбу як імплантату 
— “вставки” між кінцями нерва [19]. Лактосорб 
— це біорезорбтивний матеріал, що застосову-
ють як матрицю в реконструктивній краніофа-
ціальній хірургії.

Численні роботи канадських експеримен-
таторів свідчать про високу ефективність пре-
парату нейрогель для реконструкції спинного 
мозку та спинномозкових корінців при повному 
пересіченні спинного мозку [36, 37]. Нейрогель 
є біополімером з високою гідрофільністю, має 
тримірну пористу структуру. В структурі ней-
рогелю виділяють три типи пор залежно від 
їх діаметра: малі (до 2 нм), середні (від 2 до 
50 нм), великі (від 50 до 300 нм). Саме завдяки 
мультимодальності пор нейрогелю реалізується 
його здатність забезпечувати регенерацію 
пересіченого спинного мозку: мікромолекули та 
аксони малого діаметра регенерують по малих 
порах, аксони великого діаметра — по середніх, 
кровоносні судини та інші сполучнотканинні 
елементи — по великих, що дозволяє уникнути 
формування сполучнотканинного рубця на 
шляху регенеруючих аксонів. В експерименті 
при пересіченні спинного мозку у котів засто-
сування нейрогелю сприяло анатомічному і 
функціональному відновленню спинного мозку 
через 17 міс після операції [37]. 

Щодо нейротрофічних факторів, доведено, 
що вони мають білкову природу, синтезуються 
в тілі нейрона і рухаються вздовж аксона в 
напрямку до його закінчення і клітини-мішені 
[13]. Напрямок руху нейротрофічних пептидів 
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не залежить від напрямку проведення імпульсу 
по нерву. Передача нейротрофічних факторів по 
нерву переривається при розриві зв’язку нейрона 
з клітинами-мішенями. В різних відділах ЦНС 
і периферійній нервовій системі нейротрофічні 
фактори мають різну молекулярну масу [13, 40], 
тобто, для кожного відділу нервової системи є 
свій специфічний нейротрофічний фактор, який 
стимулює і підтримує ріст нейронів [34]. Чис-
ленними експериментальними роботами [13, 39, 
41] доведено, що саме нейротрофічний фактор 
запобігає ретроградній загибелі центральних 
нейронів. Крім того, нейротрофічний фактор сти-
мулює регенераторні процеси в пошкодженому 
спинному мозку, що проявляється посиленням 
регенерації уражених аксонів і колатеральним 
спраутингом — непошкоджених. Після травми 
ЦНС виділяється значна кількість нейротро-
фічних факторів, які повинні забезпечувати 
регенераторні процеси. Проте, з часом, особливо 
за наявності перешкоди для регенерації, кіль-
кість нейротрофічних факторів зменшується, 
і регенераторні процеси пригнічуються [34]. 
Джерелом нейротрофічних факторів може бути 
ембріональна нервова тканина, трансплантована 
в місце пошкодження ЦНС [13, 34, 39]. 

Таким чином, нові підходи до вирішення 
проблеми відновлення функції м’язів верхньої 
кінцівки після відриву корінців плечового спле-
тення основані на нових поглядах на регенерацію 
в ЦНС та застосуванні нових біорезорбтивних 
і біологічно активних препаратів, які повинні 
забезпечити як шляхи регенерації аксонів 
спінальних мотонейронів, так і відповідне гумо-
ральне їх забезпечення.
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Òðàâìàòè÷åñêèé îòðыâ êîðåøêîâ ïëå÷åâîãî 
ñïëåòåíèÿ îò ñïèííîãî ìîçãà 

Ñîâðåìåííыé âçãëÿä íà ïðîáëåìó  
è ïóòè åё ðåøåíèÿ

Öыìáàëþê Â.И., Яìèíñêèé Þ.Я.
Представлен обзор литературы, посвящённый сов-

ременным взглядам на патогенетические механизмы, 
сопровождающие травматический отрыв корешков 
плечевого сплетения от спинного мозга и новым методам 
хирургического лечения, направленным на восстанов-
ление функций верхней конечности. 

Traumatic avultion of brachial plexus roots 
Modern inspection on the problem and the 

ways it decision
Tsimbalyuk V.I., Yaminski Yu.Ya

The authors performed an inspection of literature devote 
a problem the traumatic brachial plexus roots avultions. 
The modern pathogenesis spinal roots avultions and new 
methods of surgical treatment were presented.
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