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Аннотация
Цель. Установить отсроченное (спустя 2 месяца) влияние травмы спинного мозга (ТСМ) в нижнегрудном 
отделе у мини-свиньи на морфологическое состояние макро- и микроглии в близлежащих и отдаленных ка-
удальных участках.
Материалы и методы. Половозрелых самок вьетнамской вислобрюхой свиньи случайным образом разделяли 
на две группы: с ТСМ (n = 3) и интактную (n = 3). Дозированную контузионную ТСМ моделировали на уровне 
Th8–Th9 позвонков, через 2 месяца исследовали поперечные криостатные срезы каудального сегмента, приле-
гающего к эпицентру травмы, и поясничного утолщения (L4–S2). Экспрессию маркеров астроцитов (глиальный 
фибриллярный кислый белок, glial fibrillary acidic protein, GFAP) и микроглии (ионизированная кальций-связы-
вающая адаптерная молекула 1, ionized calcium-binding adapter molecule 1, Iba1) оценивали как относительную 
иммунопозитивную площадь, занимаемую клетками. При подсчете количества олигодендроглиальных клеток  
(фактор транскрипции олигодендроцитов 2, oligodendrocyte transcription factor 2, Olig2) учитывали наличие ядер, 
выявляемых при помощи 4’,6-диамидино-2-фенилиндола (4',6-diamidino-2-phenylindole, DAPI).
Результаты. После ТСМ выявлено увеличение относительных площадей, занимаемых GFAP-позитивными 
астроцитами и Iba1-позитивными клетками микроглии, а также уменьшение Olig2-позитивных олигодендро-
цитов как в области повреждения, так и в поясничном утолщении. В обеих областях спустя 2 месяца после 
ТСМ доля астроцитов в передних рогах существенно не отличалась, а в задних рогах увеличивалась вдвое. 
Клетки микроглии занимали площадь в 2,5 раза больше в передних рогах обеих областей и в задних рогах 
поясничного утолщения, в задних рогах в области ТСМ присутствие микроглии увеличилось незначительно 
(в 1,2 раза). Количество олигодендроцитов уменьшилось в области эпицентра ТСМ в передних и задних рогах 
в 1,5–1,75 раза, в поясничном утолщении более значимо – в 2,5 раза в передних и в 5,5 раза в задних рогах.
Заключение. Результаты исследования обнаружили схожую картину распределения клеток макро- и микро-
глии как в области ТСМ, так и в удаленных участках. Полученные данные свидетельствуют о необходимости 
учитывать состояние удаленных от эпицентра ТСМ участков нервной ткани при стимулировании нейрореге-
нерации у таких пациентов.
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Abstract
Aim. To determine the delayed (after 2 months) effect of spinal cord injury (SCI) in the lower thoracic region in the 
mini-pigs on the morphologic state of macro- and microglia in nearby and remote caudal areas.
Materials and methods. Sexually mature female Vietnamese pot-bellied pigs were randomly divided into two groups: 
SCI (n = 3) and intact (n = 3). Dosed contusion SCI was modelled at the level of the Th8–Th9 vertebrae, and transverse 
cryostat sections of the caudal segment adjacent to the epicenter of injury and the lumbar thickening (L4–S2) were 
examined 2 months later. The expression of astrocyte markers (glial fibrillary acidic protein, GFAP) and microglial 
markers (ionized calcium-binding adapter molecule 1, Iba1) was assessed as the relative immunopositive area 
occupied by cells. When counting the number of oligodendroglial cells (oligodendrocyte transcription factor 2, Olig2), 
the presence of nuclei detectable with 4’,6-diamidino-2-phenylindole (DAPI) was taken into account.
Results. After SCI, an increase in the relative areas occupied by GFAP-positive astrocytes and Iba1-positive microglia 
and a decrease in Olig2-positive oligodendrocytes were detected in both the lesion area and lumbar thickening. In 
both regions, 2 months after SCI, the proportion of astrocytes was not significantly different in the anterior horns 
and doubled in the posterior horns. Microglia cells with SCI were 2.5 times more in the anterior horns of both regions 
and in the posterior horns of the lumbar thickening, while the presence of microglia increased slightly (1.2 times) in 
the posterior horns in the SCI region. The number of oligodendrocytes decreased in the area of the epicenter of SCI 
in the anterior and posterior horns by 1.5–1.75 times, and in the lumbar thickening more significantly: the number 
decreased by 2.5 times in the anterior horn and 5.5 times in the posterior horn.
Conclusion. The results of the study revealed a similar pattern of macro- and microglial cell distribution both in the 
SCI region and in remote areas. The obtained data testify to the necessity to take into account the state of the areas 
of nervous tissue remote from the epicenter of SCI when stimulating neuroregeneration in such patients.
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Список сокращений:
ТСМ – травма спинного мозга
DAPI  – 4',6-diamidino-2-phenylindole, 4’,6-диамидино-
2-фенилиндол
GFAP  – glial fibrillary acidic protein, глиальный фиб
риллярный кислый белок
Iba1 – ionized calcium-binding adapter molecule 1, ио-

низированная кальций-связывающая адаптерная 
молекула 1
IL-10 – interleukin-10, интерлейкин 10
Olig2 – oligodendrocyte transcription factor 2, фактор 
транскрипции олигодендроцитов 2
PBS  – phosphate buffered saline, фосфатно-солевой 
буфер

По данным Всемирной организации здраво-
охранения, во всем мире ежегодно регистрируют 
от 250 000 до 500 000 случаев травмы спинного моз-
га (ТСМ)1, которая приводит к различной степени 
выраженности нарушений двигательных, чувстви-
тельных и вегетативных функций организма [1].

Патологические процессы, возникающие по-
сле ТСМ, включают в себя массовую гибель клеток 

спинного мозга, разрывы нервных волокон, крово-
излияния, ишемические и воспалительные повреж-
дения, на месте которых впоследствии образуются 
полости и кисты [2]. К сожалению, результаты тера-
пии пациентов с тяжелой ТСМ нельзя назвать уте-
шительными [3], что во многом связано с недоста-
точной изученностью клеточных механизмов, проис-
ходящих в спинном мозге при его повреждении.

1	 World Health Organization. Spinal cord injury. https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/spinal-cord-injury (дата обращения: 13.12.2022).
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Согласно современным представлениям, в ходе 
естественной регенерации после ТСМ вокруг эпи-
центра нейротравмы начинаются процессы частич-
ного восстановления (ремоделирования) спинного 
мозга [2, 4]. В центре травмы формируется очаг, со-
стоящий из эндогенных пролиферирующих фибро-
бластов, перицитов, эндотелиальных клеток и лей-
коцитов. Одновременно с этим запускается процесс 
регенерации как нервных клеток, так и клеток ней-
роглии. Начиная с 1–2-го дня после ТСМ и примерно 
до 7–10 дня активно пролиферируют астроциты и ми-
грируют к границам формирующегося очага повреж-
дения [5], образуя вокруг него плотную пограничную 
зону [6]. Непрерывные границы астроглиального руб-
ца, состоящего из коллагена IV типа, эктрацеллюляр-
ного матрикса и хондроитинсульфатных протеоглика-
нов [7], препятствуют распространению воспаления 
из эпицентра ТСМ. На внешней границе рубца астро-
циты контактируют с реактивными прогениторными 
олигодендроглиальными клетками, экспрессирую-
щими хондроитинсульфатный протеогликан 4, также 
известный как NG2 (neural/glial antigen 2, нейронный 
глиальный антиген 2), который, в свою очередь, бло-
кирует прорастание аксонов через эпицентр травмы 
[8]. К глиальному рубцу прилегает реактивная нерв-
ная ткань, распространяющаяся от границы астроци-
тарного рубца во всех направлениях на значительное 
расстояние [4]. Она содержит все структурные эле-
менты относительно сохранной и функционирующей 
нервной ткани и характеризуется наличием активиро-
ванной глии, включая астроциты, микроглию и пред-
шественники олигодендроглиоцитов, содержание ко-
торых постепенно снижается в дистальном от эпицен-
тра направлении. Гипертрофированные реактивные 
астроциты активно взаимодействуют с функциониру-
ющими нейронами, вероятно, повышая их жизнеспо-
собность [2] и способствуя локальному росту аксонов 
и синаптогенезу [9].

Особый интерес в реактивной нервной ткани пред-
ставляют клетки микроглии. Среди них можно выде-
лить провоспалительный (M1-подобный) и противо-
воспалительный прорегенеративный (M2-подобный) 
фенотипы, которые вносят свой вклад в процессы 
ответа на травму и последующего восстановления 
структуры спинного мозга [10]. После ТСМ активи-
рованные M1-подобные микроглиальные клетки, яв-
ляясь антигенпредставляющими, экспрессируют глав-
ный комплекс гистосовместимости класса II (major 
histocompatibility complex class II, MHCII ) и участву-
ют в иммунных реакциях [11]. Исследования на моде-
лях острой и подострой ТСМ показали, что для М1-
подобных макрофагов характерна более высокая экс-
прессия хондроитинсульфатных протеогликанов, 
участвующих в формировании микроокружения [12], 
а для М2-подобных  – высокий уровень экспрессии 
интерлейкина 10 (interleukin-10, IL-10), трансфор-
мирующего фактора роста бета (transforming growth 

factor beta, TGF-β) и аргиназы-1, которые оказывают 
положительное влияние на посттравматическую ре-
генерацию спинного мозга [4], например путем ин-
дукции дифференцировки олигодендроглиоцитов 
через механизмы, опосредованные IL-10 [13].

Цель исследования – установить влияние ТСМ 
в нижнегрудном отделе на распределение клеток ма-
кро- и микроглии в каудальном сегменте, прилегаю-
щем к эпицентру повреждения, и в удаленной от него 
области (поясничном утолщении спинного мозга) 
у мини-свиньи.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование выполнено на половозрелых 4-ме-

сячных самках вьетнамской вислобрюхой свиньи ве-
сом 20–25 кг. В течение двух недель до операции жи-
вотных содержали одиночно в загоне с 12-часовым 
периодом чередования светлого и темного времени 
суток, со свободным доступом к воде и корму.

В день операции животных разделили случай-
ным образом на две группы: интактные животные 
(n = 3) и мини-свиньи с контузионной ТСМ (n = 3). 
Премедикацию проводили с помощью внутримы-
шечного введения 1,5 мл 2% раствора ксилазина 
(0,1 мл/кг), 1,5 мл раствора тилетамина и золазепама 
(0,1 мл/кг) и цефтриаксона (1 гр / 5 мл). После чего 
подопытному животному подключали ингаляцион-
ный наркоз (Minor Vet Optima, Zoomed, США) путем 
введения смеси 2,0–2,5% изофлурана (Laboratorios 
Karizoo, S.A., Испания) с кислородом. Контузионную 
ТСМ моделировали по протоколу, который использо-
ван нами ранее [14]. После ламинэктомии на уровне 
Th8–Th9 позвонков металлический цилиндр импак-
тора фиксировали на расстоянии 1 мм от поверхно-
сти спинного мозга. Дозированную контузионную 
травму вызывали с помощью груза массой 50 г, па-
дающего с высоты 50 см на участок спинного мозга, 
покрытого твердой мозговой оболочкой.

Забор спинного мозга у мини-свиней проводили 
через 2 месяца после моделирования нейротравмы. 
Животных выводили из эксперимента, вводя в глу-
бокий наркоз с помощью золазепама 100 объемом 
0,5  мл в/м и постепенно повышая концентрацию 
изофлурана до 5,0 об.% ингаляционно. Для имму-
нофлуоресцентного анализа выделяли каудальный 
отдел спинного мозга длиной 5 мм на расстоянии 
5 мм от эпицентра травмы, а также поясничное утол-
щение (L4–S2).

У интактных животных забирали идентичные 
области спинного мозга. Полученные образцы пост-
фиксировали в 4% растворе параформальдегида 
(Sigma, США) при 4 °С в течение 12 ч, с целью крио
протекции инкубировали в 30% растворе сахарозы 
(Sigma, США). Свободно плавающие поперечные 
срезы спинного мозга толщиной 20 мкм нарезали 
на криостате Microm HM 560. Срезы промывали 
в фосфатно-солевом буфере (phosphate buffered saline, 
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PBS) с 1% Triton X-100 в течение 5 минут 3 раза, не-
специфические места связывания первичных анти-
тел блокировали в PBS с 1% тритоном X-100 и 5% 
сывороткой осла в течение 1 часа при комнатной 
температуре.

Астроциты выявляли с помощью первичных 
антител против глиального фибриллярного кисло-
го белка (glial fibrillary acidic protein, GFAP), олиго-
дендроглиальные клетки с помощью антител про-
тив фактора транскрипции олигодендроцитов 2 
(oligodendrocyte transcription factor 2, Olig2), клетки 
микроглии с помощью антител против ионизиро-
ванной кальций-связывающей адаптерной молекулы 
1 (ionized calcium-binding adapter molecule 1, Iba1) 
(табл. 1). Первый этап реакции проводили при тем-
пературе 4 °С в течение 12 ч. После промывки в PBS 
срезы инкубировали 2 ч. при комнатной температуре 
с вторичными антителами, описанными в таблице 1.

Для визуализации ядер клеток срезы дополни-
тельно окрашивали раствором 4’,6-диамидино-2-
фенилиндола (4',6-diamidino-2-phenylindole, DAPI) 
10 мкг/мл (Sigma, США). Цифровые изображения 
структур спинного мозга получали с помощью 
микроскопа Carl Zeiss AxioScope.A1 (Carl Zeiss, 
Германия) и анализировали в квадрате площадью 
0,05 мм2 в программе ImageJ (NIH, США). В ка-
честве негативного контроля специфичности им-
мунофлуоресцентной реакции срезы спинного 
мозга окрашивали только вторичными антитела-
ми. Серое вещество исследовали: в передних ро-
гах  – VII, VIII, IX пластины; в задних рогах  – I, 
II, III, IV пластины (по Рекседу). Экспрессию мар-
керов астроцитов (GFAP) и микроглии (Iba1) оце-
нивали как относительную иммунопозитивную 
площадь, занимаемую клетками. При подсчете 
количества олигодендроглиальных клеток (Olig2-
иммунопозитивных) учитывали наличие ядер, вы-
являемых при помощи DAPI.

Статистический анализ
Описательные статистики представлены в виде 

медиан 1‑го и 3-го квартилей. Для сравнения значе-
ний количественных переменных между группами 

применяли тест Краскела  – Уоллиса. Для попар-
ных межгрупповых сравнений использовали тест 
Данна, различия считали статистически значимы-
ми при p  < 0,05. Статистический анализ получен-
ных данных проводили в среде для статистических 
вычислений R 4.1.2 (R Foundation for Statistical 
Computing, Vienna, Австрия).

РЕЗУЛЬТАТЫ
При иммунофлуоресцентном анализе площади 

астроцитов (GFAP-позитивных клеток) в передних 
рогах отдела спинного мозга, прилегающего к эпи-
центру травмы, у животных после ТСМ и у интакт-
ных существенной разницы не обнаружено (рис. 
1А): 25,11 (21,35; 28,34)% vs. 22,59 (19,94; 25,66)%; 
р > 0,05. В задних рогах спинного мозга у мини-сви-
ней после ТСМ GFAP-иммунопозитивная площадь 
была больше по сравнению с интактными животны-
ми: 12,53 (11,69; 13,73)% vs 6,23 (4,36; 8,73)%; p = 
0,0173 (рис. 1).

При анализе количества астроцитов в пояснич-
ном утолщении в задних рогах обнаружено увели-
чение GFAP-позитивной площади у животных после 
ТСМ по сравнению с интактными животными: 19,87 
(15,68; 23,70)% vs. 10,10 (9,17; 12,10)%; р = 0,002. 
В передних рогах эти значения у опытных и интакт-
ных животных значительно не различались и соста-
вили 23,54 (17,83; 29,59)% и 20,89 (16,18; 25,88)% 
соответственно; р > 0,05 (рис. 1).

Количество олигодендроцитов (Olig2-позитивных 
клеток) в передних и задних рогах в области эпи-
центра травмы в опытной группе было значительно 
снижено: 20,2 (20,0; 21,2) и 24,5 (22,25; 25) соответ-
ственно, по сравнению с интактной группой: 34,0 
(34,0; 40,4) и 43 (40,75; 45,5) соответственно; p = 
0,0002 и р < 0,0001 (рис. 2).

В поясничном утолщении количество Olig2-
позитивных клеток у интактных мини-свиней соста-
вило 12 (11; 13) в передних и 16,5 (16; 20,75) в задних 
рогах. При этом у мини-свиней после ТСМ выявлено 
меньшее количество Olig2-позитивных клеток – 5 (4; 
6) и 3 (2; 4,25) соответственно; р < 0,0001 и р = 0,0001 
(рис. 2).

Таблица 1. Первичные и вторичные антитела, использованные для идентификации астроцитов, олигодендроцитов 
и клеток микроглии в срезах спинного мозга мини-свиней

Table 1. Primary and secondary antibodies used to label astrocytes, oligodendrocytes, and microglia in mini-pig spinal 
cord sections

Маркеры / Markers Происхождение / Origin Разведение / Dilution Производитель / Manufacturer
GFAP (моноклональные/ monoclonal)a Мышь / Mouse 1:200 Santa Cruz (Cat#sc-33673)
Iba1 (моноклональные / monoclonal)a Кролик / Rabbit 1:150 Abcam (Cat # ab178847)
Olig2 (моноклональные / monoclonal)a Кролик / Rabbit 1:100 Abcam (Cat # ab220796)
Anti-mouse IgG conjugated with Alexa 488b Осел / Donkey 1:200 Invitrogen (Cat#A-21202)
Anti-rabbit IgG conjugated with Alexa 647 b Осел / Donkey 1:200 Invitrogen (Cat#A-31573)

Примечание: a – первичные антитела; b – вторичные антитела.
Note: a – primary antibodies; b – secondary antibodies.
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Увеличение клеток микроглии (площадь Iba1-
позитивных участков) выявлено в передних и зад
них рогах в области эпицентра травмы у животных 
с ТСМ: 24,31 (22,10; 27,19)% и 30,37 (29,29; 32,43)% 
соответственно, при сравнении с интактными мини-
свиньями: 9,87 (8,87; 10,26)% и 26,10 (23,89; 28,09)% 
соответственно; р = 0,0053 и р = 0,0014 (рис. 3).

Iba1-позитивная площадь, занимаемая клетками 
микроглии, в поясничном утолщении была больше 
как в передних, так и задних рогах у мини-свиней 

с ТСМ: 25,41 (20,50; 26,25)%; р = 0,0001 и 22,19 
(14,29; 23,53)% соответственно; р = 0,0001 при срав-
нении с интактными животными: 9,80 (7,35; 10,61)% 
и 8,12 (7,58; 8,79)% соответственно (рис. 3).

ОБСУЖДЕНИЕ
Результаты нашего исследования показали, 

что через 2 месяца после ТСМ у мини-свиней 
как в каудальном отделе спинного мозга, прилегаю-
щем к эпицентру травмы, так и в удаленной области 
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РИС. 1. Количественный анализ GFAP-позитивных площадей в спинном мозге мини-свиней через 2 месяца 
после моделирования ТСМ. 
FIG. 1. Quantitative analysis of GFAP-positive areas in the spinal cord of mini-pigs 2 months after SCI modelling. 

Примечание: n.s. – not significant, не значимо; ТСМ – травма спинного мозга.
Note: n.s. – not significant; SCI – spinal cord injury. 

РИС. 2. Количественный анализ Olig2-позитивных клеток в спинном мозге мини-свиней через 2 месяца после 
моделирования ТСМ. 
FIG. 2. Quantitative analysis of Olig2-positive cells in the spinal cord of mini-pigs 2 months after SCI modelling. 

Примечание: ТСМ – травма спинного мозга.
Note: SCI – spinal cord injury.
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поясничного отдела происходит схожая посттравмати-
ческая реакция, проявляющаяся в увеличении площа-
дей, занимаемых астроцитами (GFAP-позитивными 
клетками) и клетками микроглии (Iba1-позитивными 
клетками), участвующими в формировании глиально-
го рубца, и одновременном уменьшении количества 
олигодендроцитов (Olig2-позитивных клеток), отве-
чающих за миелинизацию нервных волокон [2].

Полученные нами данные свидетельствуют о раз-
витии хронического процесса, распространяюще-
гося на удаленный от эпицентра ТСМ поясничный 
отдел спинного мозга. Анализ литературных источ-
ников также свидетельствует, что ТСМ вызывает 
нейровоспаление не только в эпицентре поврежде-
ния [2], но и в обширных зонах вокруг него в обоих 
(краниальном и каудальном) направлениях [11].

ТСМ оказывает длительное разрушительное воз-
действие на независимость и активность в повсед-
невной жизни пациента, наносит физический и пси-
хологический ущерб [15]. Инвалидизация пациентов 
с ТСМ является значимой социально-экономической 
проблемой не только для пациента и членов его семьи, 
но и для государства. Ограниченная регенерация кле-
ток в центральной нервной системе – ключевая пробле-
ма, которую необходимо решить при разработке новых 
методов лечения ТСМ. Экспериментальные подходы 
к посттравматическому морфофункциональному вос-
становлению спинного мозга первоначально разраба-
тываются на моделях ТСМ у животных, но они не мо-
гут быть напрямую экстраполированы на пациентов со 
спинномозговой травмой. Мини-свиньи по анатомиче-
ским особенностям нервной системы, физиологиче-
ским и биохимическим характеристикам приближены 

к человеку и считаются наиболее оптимальными жи-
вотными для доклинических исследований [15].

Ремоделирование спинного мозга после ТСМ 
носит многогранный характер [11]. В эпицентре об-
разуется очаг первичного повреждения с последую-
щей активацией клеток макроглии и воспалительной 
инфильтрацией нейтрофилами, макрофагами, клет-
ками резидентной микроглии [16]. Дегенерации по-
врежденных нервных волокон из очага ТСМ, а также 
проходящих через него, способствуют астроциты 
и микроглия, они же участвуют в реципрокной ак-
тивации других нейронов [11]. В итоге происходит 
разрушение нервных волокон нисходящих и восхо-
дящих путей, прерывается связь между нейронами 
головного и спинного мозга. Воспалительный ответ 
подробно охарактеризован в зоне травмы [17], одна-
ко до сих пор недостаточно изучен в областях, уда-
ленных от области повреждения [11]. При этом важ-
ность таких сведений для разработки новых методов 
терапии более чем очевидна.

На преодоление патогенетических и патоморфо-
логических событий в подострой и хронической фа-
зах ТСМ направлены такие современные стратегии 
лечения, как генная терапия (повышение выживае-
мости клеток спинного мозга, стимулирование роста 
аксонов, сдерживание развития нейровоспаления 
и предотвращение образования астроглиального руб-
ца) и электростимуляция (содействие нейропластич-
ности и интеграции эфферентных и афферентных 
сигналов, способствующих функциональному вос-
становлению спинного мозга). Согласно последним 
исследованиям, надлежит уделять внимание пре-
дотвращению патологических изменений спинного 

РИС. 3. Количественный анализ Iba1-позитивных клеток в спинном мозге мини-свиней через 2 месяца после 
моделирования ТСМ. 
FIG. 3. Quantitative analysis of Iba1-positive areas in the spinal cord of mini-pigs 2 months after SCI modelling. 

Примечание: ТСМ – травма спинного мозга.
Note: SCI – spinal cord injury.
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мозга не только в сегментах, прилежащих к эпицен-
тру травмы, но и в отдаленных областях.

Ограничения исследования
Большинство работ, посвященных изучению па-

тогенетических и патоморфологических процессов 
при ТСМ, сфокусировано главным образом на эпи-
центре первичного повреждения. В настоящем ис-
следовании нами представлены данные о реакции 
клеток макро- и микроглии в каудальных сегментах 
спинного мозга после контузионной травмы в ниж-
негрудном отделе у мини-свиней. Однако патологи-
ческий процесс распространяется и в краниальном 
направлении. В этой связи требуется проведение до-
полнительных исследований реорганизации клеток 
нейроглии выше эпицентра повреждения.

Направления для дальнейших исследований
Одним из аспектов последствий ТСМ являет-

ся ремоделирование клеток нейроглии. Изучение 

патогенеза спинальной нейротравмы на мини-сви-
ньях в нашей модели должно включать в себя иссле-
дование процессов: молекулярной перестройки вне-
клеточного матрикса, нейровоспаления, дегенерации 
и регенерации нервных проводников, реорганизации 
транстравматической нейронной сети и особенно 
вопросов нарушения и восстановления гемато-спи-
нального барьера.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты нашего исследования продемон-

стрировали схожую картину распределения ма-
кро- и микроглии как в сохранной нервной ткани, 
каудально прилегающей к эпицентру ТСМ, так 
и в отдаленном участке поясничного утолщения. 
Ремоделирование нейроглии в удаленных от места 
повреждения спинного мозга областях является 
важным процессом, который следует учитывать 
при разработке способов нейрорегенерации у па-
циентов с ТСМ.
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