
69

hirurgiya.com.ua Klinichna khirurhiia. 2017 Apr;(4)

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

УДК 616.832—001.1—021.6^612.83

ВПЛИВ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ СПІНАЛЬНОЇ ТРАВМИ 

НА ТКАНИННУ ЕКСПРЕСІЮ мРНК ДЕЯКИХ ЕЛЕМЕНТІВ

МЕДІАТОРНИХ СИСТЕМ СПИННОГО МОЗКУ
В. І. Цимбалюк, В. В. Медведєв, І. Г. Васильєва, В. І. Козявкін, О. C. Галанта, 

О. І. Цюбко, Н. Г. Чопик, Н. П. Олексенко, Н. Г. Драгунцова

Національний медичний університет імені О. О. Богомольця МОЗ України,
Інститут нейрохірургії імені А. П. Ромоданова НАМН України, м. Київ

Міжнародна клініка відновного лікування, м. Трускавець

THE IMPACT OF EXPERIMENTAL SPINAL INJURY 

ON THE TISSUE EXPRESSION OF mRNA OF SOME 

ELEMENTS OF A SPINAL CORD MEDIATORIAL SYSTEMS
V. І. Tsymbalyuk, V. V. Medvedyev, І. G. Vasylyeva, V. І. Коzyavkin, О. S. Galanta, 

О. І. Tsyubko, N. G. Chopyk, N. P. Olexenko, N. G. Draguntsova

Bogomolets National Medical University,
Romodanov Institute of Neurosurgery, Kiev,

International Clinic of Restoration Treatment, Truskavets

Реферат
За допомогою методу ланцюгової реакції з полімеразою (ЛРП) у реальному часі досліджено експресію матричної РНК (мРНК)
білків Gria1—4, Slc18a2, Slc32a1, Dbh, Tph2, Ptf1a у тканині попереково—крижового відділу спинного мозку (СМ) зрілих білих
безпородних щурів—самців через 6 тиж після пересічення його лівої половини на рівні ТXI. У тканині інтактного СМ відзначена
низька експресія мРНК триптофан—гідроксилази 2 (Tph2) та дофамін—β—гідроксилази (Dbh). Травма СМ спричиняє суттєве
зниження експресії мРНК Tph2 — гомолатерально, трансмембранного переносника моноамінів Slc18a2 — контралатерально,
субодиниці рецептора глутамату Gria3 — білатерально. Латералізація не підтверджується прямим порівнянням результатів
протилежних половин СМ. Латералізована ламінектомія без травми СМ зумовлює значуще білатеральне підвищення екс=
пресії Gria2 у тканині СМ. Отримані дані не корелюють з змінами показників функції та спастичності задніх кінцівок. У патоге=
незі синдрому спастичності за неповного пересічення СМ важливу роль відіграють латералізовані зміни експресії мРНК Tph2
та переносника моноамінів Slc18a2, а також білатеральні зміни експресії мРНК субодиниці рецептора глутамату Gria3.

Ключові слова: травма спинного мозку; синдром спастичності; мРНК; триптофан—гідроксилаза 2; трансмембранний пере=
носник моноамінів Slc18a2; субодиниця рецептора глутамату Gria3.

Abstract
Expression of the matrix RNA (mRNA) proteins Gria1—4, Slc18a2, Slc32a1, Dbh, Tph2, Ptf1a in tissue of a lumbo—sacral spinal cord
in mature mongrel male rats in 6 weeks after transection of its left half on a ТXI level was investigated using a PCR method in a real
time. Low expression of the tryptophan—hydroxylase 2 (Tph2) and dopamine—β—hydroxylase (Dbh) mRNA was noted in tissue of
the intact spinal cord. A spinal cord trauma сauses essential lowering of the Tph2 mRNA expression — homolaterally, and of trans=
membrane carrier of monoamines Slc18a2 — contralaterally, while in the receptor of glutamate Gria3 subunit — bilaterally.
Lateralization is not confirmed by immediate comparison of results of contralateral halves of a spinal cord. Lateralized laminectomy
without a spinal cord trauma causes significant bilateral raising of the Gria2 expression in a spinal cord tissue. The data obtained do
not correlate with the function indices and spasticity changes of posterior extremities. The lateralized changes of the Tph2 mRNA and
carrier of Slc18a2 monoamines, аs well as bilateral changes of mRNA expression in subunit receptor of glutamate Gria3, play impor=
tant role in pathogenesis of the spasticity and incomplete transection of a spinal cord syndrome.

Кeywords: trauma of spinal cord; spasticity syndrome; mRNA; tryptophan—hydroxylase 2; transmembrane carrier of monoamines
Slc18a2; subunit of the glutamate Gria3 receptor.

Синдром спастичності (СС) час�

то супроводжує різні захворювання

центральної нервової системи, по�

ряд з дефіцитом усвідомленого ско�

рочення відповідних груп м'язів є

основним проявом центрального

парезу [1]. Патогенез СС складний та

багатофакторний, деякі попередні

гіпотези щодо механізму його фор�

мування втратили провідне значен�

ня через відсутність кореляції між

його ступенем, обчислюваним за

спеціальними шкалами, і рівнем фе�

номену, ключового для кожного з

патофізіологічних припущень. Так,

формування СС пов'язували з підви�

щенням збудливості у системі γ—

петлі та дефіцитом постстиму�
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ляційної депресії, дефіцитом по�

стактиваційної депресії у системі

Іа—входів, дефіцитом пресинаптич�

ного гальмування збуджувальних

Іа—аферентів мотонейронів, пору�

шенням дисинаптичного реципрок�

ного Ia—залежного гальмування

контралатеральних мотонейронів

м'язів—антагоністів, порушенням

оберненого гальмування через

клітини Реншоу та аутогенного Ib—

залежного гальмування [1]. Сучасні

дані свідчать, що СС є наслідком не�

адекватної компенсації втрати збуд�

жувальних супраспінальних впливів

на мотонейрони нижче рівня трав�

ми: денервовані мотонейрони набу�

вають здатності генерувати плато�

подібні деполяризаційні потенціали

незалежно від моноамінергічних су�

праспінальних впливів [1]. На почат�

кових етапах травми це пов'язане,

передусім, з підвищенням експресії

субодиниць NMDA—рецепторів [2],

збільшенням активності глутама�

тергічних аферентів мотонейронів

[3], а з третього тижня [1] — з

пригніченням редагування пре—

мРНК 5—НТ2С рецепторів серо�

тоніну і, ймовірно, α1 рецепторів

норадреналіну [4, 5], внаслідок чого

експресуються форми з значною

конституційною, незалежною від

ліганда активністю [1, 4]. Пригнічен�

ня редагування пов'язане з ак�

тивністю запального процесу у пе�

рифокальній зоні [4]. Значна дис�

кусія точиться навколо питання про

можливість синтезу у тканині СМ

нижче рівня його пересічення серо�

тоніну та норадреналіну [6]. У денер�

вованій частині СМ з'являються

клітини, здатні продукувати серо�

тонін з 5—гідрокситриптофану за

участю декарбоксилази L—аміно�

кислот (L—aminoacid decarboxylase,

AADC) [7, 8], джерелом норадре�

наліну вважають вегетативні волок�

на, що вростають у тканину СМ ниж�

че рівня травми [6]. Проте, даних

про повний цикл продукції серо�

тоніну, зокрема, щодо експресії клю�

чового фермента цього біохімічно�

го ланцюга — триптофан—гідрок�

силази — у денервованій частині СМ

немає.

Не менш важливими є механізми

СС, пов'язані зі зміною експресії ре�

цепторів глутамату, редагування їх

пре—мРНК у мотонейронах, зміна�

ми експресії рецепторів гама—

аміномасляної кислоти (ГАМК),

гальмівного медіатора, трансмемб�

ранного градієнту хлору, що фор�

мується завдяки переноснику KCC2

(K+/Cl——cotransporter) та NKCC1

(Na+/K+/Cl——cotransporter) [1, 9]. Не�

достатньо вивчена роль ацетил�

холінергічної [2], дофамінергічної

[6] та норадренергічної [1, 6] пере�

дачі у формуванні СС.

Повне пересічення СМ людини

— вкрай рідкісне явище, тим не мен�

ше, сучасні дані щодо стану зазначе�

них медіаторних систем отримані

переважно на моделях повного пе�

ресічення СМ щура у крижовому

відділі з формуванням СС м'язів хво�

ста [7, 10]. Це ускладнює екстрапо�

ляцію отриманих результатів і акту�

алізує дослідження стану медіатор�

них систем на моделях неповного

пересічення СМ у типовому з клініч�

ної точки зору місці [11].

Представлені результати вивчен�

ня експресії мРНК деяких генів глу�

тамат—, серотонін—, дофамін— та

ГАМК—ергічної медіаторних систем

у тканині СМ зрілого щура нижче

рівня його ураження за умови сфор�

мованого посттравматичного СС.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ

Дослідження проведене з дотри�

манням норм біоетики на білих без�

породних щурах віварію Інституту

нейрохірургії та Інституту фізіології

імені О. О. Богомольця НАН України,

сформовані такі групи:

1 — травма СМ (4 щурів—самців,

вік 3 міс на момент травми, маса тіла

200 г), тривалість спостереження 6

тиж;

2 — 7 несправжньо оперованих

тварин, ламінектомія на аналогічно�

му рівні (щури—самці, вік 3 міс на

момент травми, маса тіла 200 г), три�

валість спостереження 6 тиж;

3 — 4 інтактні тварини (щури—

самці, вік 5 міс, маса тіла 200 г).

Модель спінальної травми —

лівобічне пересічення половини СМ

на рівні ТXI [12], знеболення —

внутрішньоочеревинне введення

суміші ксилазину ("Bіowet", Польща,

15 мг/кг) і кетаміну ("Гедеон Ріхтер

А.О.", Угорщина, 70 мг/кг). У тварин

груп 1 і 2 виконували латералізовану

ліворуч ламінектомію на рівні ТX, у

тварин групи 1 — також наносили

травму СМ. У тварин обох груп вікно

доступу в хребтовий канал прикри�

вали фрагментом підшкірної фасції,

м'які тканини та шкіру з'єднували

крученими поліамідними хірургіч�

ними нитками у два ряди вузлових

швів. У задню шийну ділянку під�

шкірно вводили розчин біциліну —5

(ПАТ "Київмедпрепарат"), внутріш�

ньоочеревинно — розчин дексаме�

тазону (KRKA, Словенія) [12].

Показник функції (ПФ) та показ�

ник спастичності (ПС) задньої іпси�

латеральної (ЗІК) та контралате�

ральної щодо зони травми кінцівки

(ЗКК) визначали на рівні надп'ятко�

во—гомілкового та колінного суг�

лобів перед виведенням тварин гру�

пи 1 і 2 з експерименту — через 6

тиж після моделювання травми, за

шкалами ВВВ (Basso—Beattie—

Bresnahan) [12] та Ashworth [13].

Оскільки для реалізації функцій ру�

хової системи, характерних для 19

— 21 бала за шкалою ВВВ, обов'язко�

ва синергія обох задніх кінцівок, ПФ

ЗКК, що становив не менше 18 балів,

умовно приймали як 21 бал. Пору�

шення тонусу м'язів ЗКК у тварин

груп 1 і 2 не виявлене (ПС ЗКК = 0

балів за Ashworth).

Тварин виводили з експерименту

шляхом передозування зазначених

наркотичних препаратів. Одразу

після досягнення стану глибокого

знеболення фрагмент хребта разом

з СМ нижче рівня травми вилучали,

видаляли СМ, укладали на воскову

пластинку на льодяній підложці,

відсікали корінці, частину СМ нижче

рівня травми розсікали по середній

лінії, ліву та праву половини вміщу�

вали в окремі стерильні кріопробір�

ки, зберігали при температурі —

196°С у зрідженому азоті.

Сумарну РНК виділяли з заморо�

жених зразків з використанням на�

бору PureLink RNA Mini Kit ("Applied

Biosystems", США), відповідно до

інструкції виробника. Виділену РНК

розміщували на льоду, перевіряли її

якість та одразу використовували

для синтезу комплементарної ДНК у
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* — 2�amino�3�(5�methyl�3�oxo�1,2�oxazol�4�yl)propanoic acid

реакції оберненої транскрипції. За

спектром поглинання розчину су�

марної РНК оцінювали ступінь очи�

щення РНК від білків та гуанідину.

Зразки, в яких співвідношення 260

нм / 280 нм було поза межами 1,9 —

2,1, у дослідження не включали.

Вміст РНК оцінювали за поглинан�

ням хвиль довжиною 260 нм. Ре�

акцію оберненої транскрипції здій�

снювали за допомогою набору "Tag

Man Reverse Transcription Reagents"

("Applied Biosystems", США) відпо�

відно до інструкції виробника, в

об'ємі 20 мкл. Як затравку викорис�

товували праймери "oligo—dT". Виз�

начали рівень мРНК протеїнів:

— дофамін—β—гідроксилази

(dopamine—β—hydroxylase — Dbh)

— ключового ферменту синтезу но�

радреналіну (Rn00565819_m1);

— субодиниць АМРА* —залежних

рецепторів глутамату — Gria1 (gluta�

mate receptor, ionotropic, AMPA type,

subunit 1; Rn00709588_m1), Gria2

(Rn00568514), Gria3 (Rn00583547

_m1) та Gria4 (Rn00568544_m1);

— триптофан—гідроксилази 2

(tryptophan hydroxylase 2 — Tph2) —

ключового ферменту синтезу попе�

редника серотоніну 5—гідроксит�

риптофану (Rn00598017_m1);

— трансмембранного білка—пе�

реносника моноамінів і, можливо,

ГАМК — Slc18a2 (solute carrier family

18 member 2; Rn00564688_m1);

— білка—переносника ГАМК у

синаптичні везикули Slc32a1 (solute

carrier family 32 member 1;

Rn00824654_m1);

— фактору транскрипції (pan�

creas transcription factor 1a — Ptf1a)

— маркера ГАМК—ергічних ней�

ронів (Rn04219607_g1);

— як референтну використовува�

ли мРНК білка "домашнього госпо�

дарства" клітини глюкуронідази β

(glucuronidase β, GUSB; Rn00566655

_m1).

Експресію мРНК визначали за

допомогою системи для проведення

ЛРП з флуоресцентною детекцією у

реальному часі СFX96 Touch

("BioRad", США) з використанням

наборів Tag Man Universal PCR Master

Mix ("Applied Biosystems", США) та

Tag Man Gene Expression Assays

("Applied Biosystems", США) за про�

токолом: первинна денатурація при

температурі 95 °С (10 хв, 1 цикл),

40—разовий ампліфікаційний цикл,

денатурація при температурі 95 °С

(15 с), відпалення праймерів, елон�

гація, реєстрація флуоресцентного

сигналу (60 °С, 1 хв). Всі реакції про�

водили в окремих пробірках, об'єм

реакційної суміші 20 мкл.

Для оцінки відтворюваності зна�

чень порогового циклу всі зразки з

кожною парою праймерів ампліфі�

кували у подвійному повторі. Різни�

ця між зразками не більше 0,5 цикла.

Накопичення продуктів ампліфіка�

ції визначали за допомогою флуо�

ресцентних олігонуклеотидних

проб (зондів) типу Tag Man ("Applied

Biosystems", США), комплементар�

них центральній частині фрагмента

ампліфікованого транскрипту. З ме�

тою перевірки відсутності ампліфі�

кації ділянок транскриптів дослід�

жуваних генів на можливих доміш�

ках геномної ДНК у зразку поперед�

ньо проводили паралельні реакції

ампліфікації без оберненої транс�

крипції.

Аналіз даних проводили за поро�

говою флуоресценцією, що характе�

ризує певний цикл ЛРП (Сt), на яко�

му спостерігають достовірне збіль�

шення флуоресценції порівняно з

фоновим рівнем та початок експо�

ненціальної фази циклу ЛРП. Різни�

цю рівня мРНК досліджуваних генів

між групами оцінювали за методом

ΔΔСt з огляду на різницю ефектив�

ності ампліфікації (Е %), яку визна�

чали методом кривих розведення

комплементарної ДНК матриці для

кожного гена. Ефективність та ліній�

ність для кожної пари праймерів

досліджуваних генів окремо не на�

водимо.

Рівень експресії мРНК зазначе�

них білків для кожного зразка тка�

нини представляли у вигляді нормо�

ваної відносної кількості мРНК, об�

численої за формулою:

де Сt — цикл ЛРП, на якому спос�

терігали достовірне збільшення

флуоресценції порівняно з фоно�

вим рівнем та початок експоненці�

альної фази ЛРП;

Сt(min) — найменше середнє

значення Сt для досліджуваної мРНК

з усіх отриманих під час експери�

менту зразків;

Сt(tem) — середнє значення Сt

для цієї самої мРНК кожного окре�

мого досліджуваного зразка (англ. —

template);

ECt(min)—Ct(tem) — відносна кіль�

кість досліджуваної мРНК у зразку;

ECt(minGUSB)—Ct(temGUSB) — відносна

кількість мРНК референтного білка

(GUSB) у зразку.

Отримані первинні дані усеред�

нювали по групах, статистичну об�

робку здійснювали за допомогою

програмного пакета Statistica 10.0 з

використанням U—тесту Мана—Уїт�

ні, результати оцінки достовірності

представляли у вигляді значень по�

казника р з звичним їх трактуван�

ням. Кореляцію між значеннями ПС,

ПФ ЗІК тварин експериментальних

груп та рівнем експресії мРНК кож�

ного з зазначених білків оцінювали

за непараметричним коефіцієнтом

рангової кореляції Спірмена.

РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

ПФ та ПС ЗІК у групі 1 на момент

відбору матеріалу для ЛРП станови�

ли у середньому відповідно (5,5 ±

1,9) та (1,8 ± 0,3) бала. За даними на�

ших попередніх досліджень [12, 13],

в інтегральній групі тварин (n=40), у

яких моделювали аналогічну травму

у віці 5 міс, через 6 тиж спостере�

ження ПФ ЗІК становив (2,9 ± 0,5)

бала за ВВВ [12]; у тварин, у яких мо�

делювали травму у віці 1 міс (n=32)

— (4,9 ± 0,8) бала (р < 0,05) [12]. ПС

ЗІК в аналогічні строки після травми

у тварин зрілого віку (5 міс, n=16) за

аналогічної травми становив (2,1 ±

0,3) бала за Ashworth, молодих (1 міс

на момент травми, n=8) — (2,1 ± 0,6)

бала [13]. 

Отже, отримана величина ПФ та

ПС ЗІК у групі 1 може відображати

вікові особливості регенеративного

процесу за спінальної травми або

бути наслідком флуктуативної варіа�

тивності за умови малої кількості

спостережень.

Ct(min) Ct(tem )

Ct(minGUSB) Ct(temGUSB)

E
N ,

E

−

−

=
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Результати дослідження експресії

мРНК зазначених білків у кожній ек�

спериментальній групі наведені у

таблиці. Статистичний аналіз отри�

маних результатів свідчив про

відсутність значущої різниці між ек�

спресією досліджуваних мРНК у

лівій та правій половинах СМ тва�

рин груп 1 і 2.

При аналізі результатів статис�

тично значуще зменшення експресії

мРНК у тварин групи 1 відносно тва�

рин групи 2 виявлене для Gria3

(р=0,011), Gria4 (р=0,011) та Тpf2

(р=0,037) (ліва половина СМ); Gria2

(р=0,02), Gria4 (р=0,037) та Slc18a2

(р=0,037) (права половина СМ).

Статистично значуще зменшен�

ня експресії мРНК виявлене і при

порівнянні результатів у групах 1 і 3:

для лівої половинги СМ — щодо

мРНК Gria4 (р=0,014) та Тpf2 (р=

0,022), для правої — Gria4 (р= 0,022)

та Slc18a2 (р=0,022).

При порівняльному аналізі ре�

зультатів у групах 2 і 3 встановлені

статистично значущі переваги рівня

експресії мРНК Gria2 (р=0,043, р=

0,007) в обох половинах СМ у тва�

рин групи 2, що можна пов'язувати з

формуванням посттравматичного

больового синдрому [14].

Отже, у тканині інтактного СМ

експресується мРНК Tpf2; зниження

експресії Tpf2 порівнянно з такою в

інтактних та несправжньо оперова�

них тварин, при пересіченні поло�

вини СМ є гомолатеральним, зни�

ження експресії мРНК Slc18a2 —

контралатеральним. Експресія

мРНК Gria4 у тварин групи 1 змен�

шується в обох половинах СМ ниж�

че рівня ураження, про що свідчить

порівняння показників з такими в

групах 2 і 3. Зниження експресії

Gria2 (контралатерально) та Gria3

(гомолатерально) доведене лише

порівняно з групою інтактних тва�

рин, отже, є сумнівним корелятом

травми СМ.

Кореляційний аналіз отриманих

даних не виявив зв'язку між величи�

ною експресії жодного з досліджува�

них видів мРНК та ПФ ЗІК чи ПС ЗІК.

Відсутність значущої різниці між

рівнем експресії усіх досліджуваних

видів мРНК за прямого порівняння

даних в обох половинах СМ у межах

кожної групи аналогічна результа�

там серії електрофізіологічних до�

сліджень, проведених нами раніше в

експериментальних умовах. Так, че�

рез 6 тиж після травми у молодих

тварин (4 тиж на момент травми,

n=10) значуща різниця середніх по

групі значень співвідношення ам�

плітуди Н—хвилі та М—хвилі (Н/М)

для ЗІК та ЗКК не виявлена [13]. Під

час прямої стимуляції СМ вище

рівня травми та реєстрації елект�

ричного збудження у литковому

м'язі ЗІК у дорослих тварин (5,5 міс

на момент травми, n=4) через 7 тиж

після травми амплітуда М—відповіді

та середня швидкість проведення

збудження для ЗІК та ЗКК практично

співпадали зі значенням в інтактних

тварин (n=11) [14].

Отже, при пересіченні половини

СМ трансформація збудливості ней�

ронального апарату відбувається в

обох половинах СМ. Парадоксаль�

ним є відсутність клінічних коре�

лятів цієї ситуації щодо ЗКК, що мо�

же бути пов'язане з недосконалістю

класичної схеми верифікації стану

рухової системи під час невро�

логічного огляду (шкала Ashworth).

Відсутність альтернативних да�

них щодо експресії мРНК зазначе�

них білків при використанні у

дослідженні саме такого варіанта

травмі СМ, фрагментарність даних

щодо змін експресії деяких видів

мРНК за інших варіантів ураження

СМ в обмежених просторових ком�

партментах СМ чи в інші строки

після травми значною мірою усклад�

нює, а в деяких ситуаціях — унемож�

ливлює інтерпретацію отриманих

результатів. Оскільки наявність

мРНК у тканині не є свідченням син�

тезу функціонально активних форм

відповідного білка, патофізіологічне

значення та інформативність по�

дальших досліджень у цьому на�

прямку залежать від вдалого поєд�

нання сучасних молекулярно—біо�

логічних, імуногістохімічних та

клітинних електрофізіологічних

методів.

ВИСНОВКИ

1. У тканині інтактного СМ від�

значена низька експресія мРНК

триптофан—гідроксилази 2 та доф�

амін—β—гідроксилази.

Ðåçóëüòàòè ËÐÏ åêñïðåñ³¿ ìÐÍÊ ó çðàçêàõ òêàíèíè ÑÌ òâàðèí åêñïåðèìåíòàëüíèõ ãðóï
*

 

Åêñïðåñ³ÿ ìÐÍÊ â ãðóïàõ, óì. îä. â ïîëîâèíàõ ÑÌ )mx( ±  

1 2 3 

Á³ëîê, ð³âåíü åêñïðåñ³¿ ìÐÍÊ 

ÿêîãî äîñë³äæóâàëè 

ë³â³é (Ç²Ê, n=4) ïðàâ³é (ÇÊÊ, n=4) ë³â³é (Ç²Ê, n=7) ïðàâ³é (ÇÊÊ, n=5) ë³â³é, ïðàâ³é (n=8)
**

 

Gria1 2,3 ± 0,6 2,6 ± 0,8 5,6 ± 1,7 6,4 ± 2,3 2,9 ± 1,0 

Gria2 1,0 ± 0,4 0,7 ± 0,1 2,1 ± 0,5 2,7 ± 0,6 0,8 ± 0,2 

Gria3 2,4 ± 0,5 4,3 ± 2,5 9,1 ± 1,2 11,0 ± 3,3 5,8 ± 1,4 

Gria4 1,3 ± 0,3 1,3 ± 0,4 8,9 ± 3,7 8,1 ± 4,0 3,6 ± 0,4 

Slc18a2 2,0 ± 0,9 1,5 ± 0,6 9,6 ± 5,1 7,2 ± 2,4 5,8 ± 1,0 

Slc32a1 1,9 ± 0,7 1,4 ± 0,7 5,2 ± 2,5 4,4 ± 2,0 4,7 ± 1,4 

Dbh 2,5 ± 0,6 2,0 ± 1,4 17,5 ± 11,2 6,4 ± 2,9 8,8 ± 2,8 

Tph2 1,1 ± 0,4 1,3 ± 0,4 5,4 ± 2,0 4,8 ± 2,0 2,8 ± 0,3 

Ptf1a 1,2 ± 0,3 1,4 ± 0,3 3,5 ± 1,4 3,9 ± 1,8 3,3 ± 1,4 

Ïðèì³òêà. * - ïðåäñòàâëåí³ óñåðåäíåí³ ïî êîæí³é ãðóï³ çíà÷åííÿ ð³âíÿ åêñïðåñ³¿ ìÐÍÊ äîñë³äæóâàíèõ á³ëê³â, îá÷èñëåíî¿  

çà íàâåäåíîþ ôîðìóëîþ; ** - ó ãðóï³ 3 êîíòðàëàòåðàëüíó äèôåðåíö³àö³þ îòðèìàíèõ ðåçóëüòàò³â çà î÷åâèäíèõ 

ïðè÷èí íå ïðîâîäèëè, äëÿ ïîð³âíÿííÿ ç ³íøèìè ãðóïàìè çðàçêè îáîõ ïîëîâèí ÑÌ îá’ºäíàí³ â îäíó ãðóïó (n=8)  

³ ïðåäñòàâëåí³ â óñåðåäíåíîìó âèãëÿä³. 
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2. За однобічної травми СМ зни�

жується експресія мРНК трипто�

фан—гідроксилази 2 — гомолате�

рально, переносника моноамінів

Slc18a2 — контралатерально, суб�

одиниці АМРА—рецептора глутама�

ту Gria3 — білатерально.

3. Виконання латералізованої

ламінектомії без травми СМ супро�

воджується значущим білатераль�

ним підвищенням експресії Gria2 у

тканині СМ нижче рівня травми.

4. Латералізація змін експресії за�

значених факторів помірна, не

підтверджується прямим порівнян�

ням результатів в контралатераль�

них половинах СМ, свідчить про

участь у патологічному процесі ней�

рональних мереж збереженої поло�

вини СМ.
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