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ідкрита проникна травма з
персистенцією стороннього
тіла у хребтовому каналі, по�
при низьку частоту виник�

нення у мирний час, є одним з най�
більш поширених видів ураження
СМ в умовах військових дій [1 — 3].
Сьогодні значна кількість питань
щодо клінічних особливостей, ліку�
вальної тактики за такого ураження
не вирішена, експериментальне від�
творення окремих складових бага�
токомпонентної взаємодії між сто�
роннім тілом та СМ утруднене, що
зумовлене відсутністю адекватних
експериментальних моделей такої
клінічної ситуації. 
У попередніх дослідженнях [4] ми
представили результати апробації
оригінальної моделі такого виду
травми, що дає змогу відокремити та
вивчити механічну компоненту її
патогенезу. Ця публікація присвяче�
на детальному вивченню динаміки
ключового елементу спінальної
травми — синдрому спастичності, а
також оцінці частоти виникнення
хронічного больового синдрому з
використанням запропонованої мо�
делі. Обидва патологічні стани є од�
ними з основних чинників погір�
шення якості життя потерпілих при
спінальній травмі, причиною додат�
кових страждань, розвитку депресії

та тригерами суїцидальної пове�
дінки.

Спастичність (за J.W. Lance, 1980)
— це складова синдрому централь�

ного парезу, для якої характерне по�
силення рефлексів розтягу (міота�
тичних рефлексів), спричинене
надмірною збудливістю нейрональ�

В Реферат
На моделі відкритої проникної травми спинного мозку (СМ) у зрілих щурів-самців
лінії Wistar після пересічення половини поперечника СМ з його тривалою ком-
пресією біосумісним стороннім тілом досліджено динаміку синдрому посттравма-
тичної спастичності - ключового компоненту спінальної травми. Стискання трав-
мованого СМ стороннім тілом потенціює формування синдрому спастичності, не
впливає або обмежує виникнення тяжкого хронічного больового синдрому. Змен-
шення стискання СМ внаслідок видовження стороннього тіла та зменшення його
об'єму супроводжувалось достовірним підвищенням функціональної активності та
зменшенням спастичності паретичної кінцівки. Зміни активності еферентної ланки
рухової системи при формуванні синдрому спастичності за модельованої травми
відбувалися в обох частинах СМ, як травмованій, так і інтактній, їх вираженість не
корелювала з наявністю стороннього тіла в зоні травми.
Ключові слова: модель відкритої проникної травми спинного мозку; стороннє
тіло у хребтовому каналі; синдром післятравматичної спастичності; хронічний ней-
ропатичний больовий синдром, експеримент.

Abstract
Dynamics of the posttraumatic spasticity syndrome, a key component of spinal trauma,
was investigated on simulation model of the open penetrating spinal cord (SC) trauma
on adult male rats of aWistarline after half transection of the SC cross-section with its
durable compression by biocompatible foreign body. Squeezing of the injured SC by
foreign body potentiates formation of spasticity syndrome, and do not influence or
restricts  a severe pain syndrome occurrence. Reduction of the SC squeezing due to
the foreign body elongation and reduction of its volume was accompanied by trustwor-
thy rising of functional activity and the spasticity reduction in paretic extremity. Changes
in activity of efferent chain of the movement system while formation of spasticity syn-
drome in simulated trauma have occurred in both parts of SC - in the injured one and in
intact one as well, its severity did not correlate with presence of foreign body in zone of
trauma.
Keywords: simulation model of the open penetrating spinal cord trauma; foreign body
in a vertebral column channell; syndrome of posttraumatic spasticity; chronic neuro-
pathic pain syndrome, experiment.
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ного апарату. Класичний інструмент
оцінки вираженості спастичності —
шкала В. Ashworth (1964) — грун�
тується на суб'єктивному критерію:
протидії пасивним рухам у дослід�
жуваній кінцівці [5 — 7]. Електроней�
роміографія (ЕНМГ) є стандартним
інструменальним методом кван�
тифікованої верифікації розладів
еферентної ланки рухової системи.
Найбільш часто міографічними фе�
номенами, що досліджують за пря�
мої стимуляції рухового нерва, є так
звана "відповідь м'яза" (М—відпо�
відь) та рефлекс Гофмана (Hoffman
reflex, H—рефлекс). М—відповідь —
це електричний еквівалент збуджен�
ня м'яза у відповідь на поодиноку
імпульсну стимуляцію рухових во�
локон (α—волокон) у складі нерва,
що реєструється з затримкою — ча�
сом, необхідним для ортодромного
поширення імпульсу до м'яза і збуд�
ження м'яза [8, 9]. H—рефлекс вини�
кає внаслідок електричного подраз�
нення чутливих, пропріоцептивних
Ia—волокон нерва, моносинаптич�
ної передачі збудження відповідни�
ми нейронами спинномозкового
вузла на гомонімні мотонейрони і
збудження гомонімного м'яза; дуга
Н—рефлексу, за винятком перифері�
йної рецепторної ланки (м'язових
веретен), аналогічна міотатичному
рефлексу [10]. При виклику Н—ре�
флексу реєструють спершу М—хви�
лю, через 3 — 5 мс1 — Н—хвилю.
Співвідношення амплітуд обох
хвиль (індекс Н/М) відображає стан
рефлекторної дуги: чим більше це
співвідношення, тим більший сту�
пінь збудливості сегментарного ру�
хового апарату СМ, що характерно
для спастичності [8, 11, 12].

Встановлений високий ступінь
кореляції даних, отриманих за шка�

лою Ashworth, та співвідношенням
Н/М [5]. Проте, слід пам'ятати, що
індекс Н/М досить варіабельний
[13], що утруднює використання ме�
тоду та інтерпретацію отриманих
результатів.

Нейропатичний больовий синд�
ром протягом першого року після
спінальної травми спостерігають у
60 — 80% пацієнтів, в тому числі лег�
кий та середньої тяжкості — у 62%,
тяжкий — у 38% [14, 15]. 

Методологія оцінки вираженості
больового синдрому в експерименті
грунтується на виявленні алодинії у
паретичній кінцівці — сприйняття
нормальних екстероцептивних
подразників як больових. Механічну
алодинію після спінальної травми
виявляють у 40 — 75% зрілих щурів,
термальну — у 100% тварин після пе�
ресічення половини поперечника
СМ [16, 17]. 

За даними інших авторів [18],
нижче зони ураження СМ виявляють
зниження температурної чутли�
вості, рухові відповіді на екстеро�
цептивні подразники є наслідком
розгальмування сегментарного ре�
флекторного апарату, а не порушен�
ня функції сенсорної системи. 

Біль у людини — це суб'єктивне
відчуття, точне визначення його у
тварини має включати оцінку актив�
ності поведінки. У попередніх до�
слідженнях [19] ми встановили мож�
ливість використання аутофагічної
поведінки тварин як критерію для
верифікації тяжкого больового син�
дрому.

Метою дослідження є вивчення
динаміки синдрому спастичності та
оцінка кількісних показників тяжко�
го хронічного больового синдрому
на моделі відкритої проникної трав�
ми СМ.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ

Експериментальні тварини та
експериментальні групи. Дослід�
ження проведене на білих безпо�
родних щурах—самцях (інбредна
20—річна лінія на базі породи
Wistar, Інститут нейрохірургії) віком
5,5 міс, масою тіла 350 г, яких утри�
мували у стандартних умовах, за
звичного харчування. Експеримен�
тальні групи та їх склад ідентичні
описаним у попередньому дослід�
женні [4]:

— група "стороннє тіло" — основ�
на експериментальна група, твари�
нам одразу після травми СМ у зону
ураження імплантували мікропори�
стий гідрогель — еквівалент сторон�
нього тіла (n=10, з них ЕНМГ прове�
дена у 7);

— група "нейрогель" (перша гру�
па порівняння), тваринам одразу
після травми СМ у зону ураження ім�
плантували фрагмент макропорис�
того гідрогелю NeuroGelTM (n=20,
ЕНМГ n=10);

— група "контроль", у тварин у
той самий експериментальний се�
зон моделювали аналогічну травму
СМ (n=16, ЕНМГ n=6);

— група зрілих (3 міс) інтактних
тварин (n=14) для порівняння даних
ЕНМГ.

Моделювання травми СМ та
оцінка функціональної активності
задніх кінцівок. Протокол моделі
травми СМ та імплантації стороннь�
ого тіла, особливості терапевтично�
го супроводу та догляду за тварина�
ми, а також дослідження показника
функції (ПФ) задньої іпсилатераль�
ної кінцівки (ЗІК) за шкалою Basso—
Beattie—Bresnahan (ВВВ) детально
описані нами у попередніх публіка�
ціях [4, 20].

1 зрілі щурі, стимуляція сідничого нерва, реєстрація у литковому м'язі.

Øêàëà Ashworth äëÿ îö³íêè ð³âíÿ ñïàñòè÷íîñò³ ïàðåòè÷íî¿ ê³íö³âêè 

Ê³ëüê³ñòü áàë³â Êë³í³÷íèé åêâ³âàëåíò 

0 Íåìàº ï³äâèùåííÿ òîíóñó ì′ÿç³â 

1 
Ëåãêå ï³äâèùåííÿ òîíóñó ì′ÿç³â ê³íö³âêè ï³ä ÷àñ ïàñèâíèõ ðóõ³â, ðóõè ó ïîâíîìó îáñÿç³, ì³í³ìàëüíå íàïðóæåííÿ 

íàïðèê³íö³ ïàñèâíîãî ðóõó ê³íö³âêè 

2 Â³ä÷óòíåï³äâèùåííÿòîíóñóì′ÿç³â ïðîòÿãîì óñüîãî îáñÿãó ïàñèâíîãî ðóõó,ïàñèâí³ðóõèìîæëèâ³óïîâíîìóîáñÿç³ 

3 Çíà÷íå ï³äâèùåííÿ òîíóñó ì′ÿç³â, ïàñèâí³ ðóõè óòðóäíåí³ òà îáìåæåí³ 

4 
Íåìîæëèâ³ñòüçä³éñíåííÿïàñèâíèõðóõ³âóñóãëîá³ (ñóãëîáàõ), ñòàíâèðàæåíî¿ðèã³äíîñò³, çãèíàëüíà ÷è ðîçãèíàëüíà 

êîíòðàêòóðà 
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Верифікація синдрому спастич!
ності. Ступінь спастичності оціню�
вали за шкалою В. Ashworth (див.
таблицю) та шляхом дослідження
Н—рефлексу за даними ЕНМГ.

Н—рефлекс досліджували під за�
гальним знеболенням [4]. Під час
дослідження тварин укладали у
стандартному фізіологічному поло�
женні (черевцем до низу), шкіру у ді�
лянці середньої третини бічної по�
верхні лівого стегна голили, оброб�
ляли розчином антисептика, розсі�
кали вздовж лінії найбільш поверх�
невого розташування зовнішньої
поверхні стегнової кістки. Візуалізу�
вали зону прикріплення обох сухо�
жиль двоголового м'яза стегна до
стегнової кістки, у цій зоні проводи�
ли лінійний розріз вздовж кістки,
м'яз відводили кзаду. У кишені, утво�
реній краєм мобілізованого м'яза та
іншими м'язами задньої групи, вияв�
ляли сідничий нерв від місця виходу
з малого таза до місця розгалуження
на основні гілки. Вздовж хвоста фік�
сували металізовану стрічку (елект�
род заземлення), змочену ізотоніч�
ним розчином натрію хлориду, ши�
риною 20 мм, довжиною 100 мм.

Стимуляцію проксимальної час�
тини сідничого нерва здійснювали
на відстані 5 мм від місця виходу йо�
го з малого таза з використанням
біполярного платинового гачкопо�
дібного електрода, кінці діаметром
0,22 мм фіксовані в тефлоновій ка�
нюлі на відстані 2,5 мм одна від од�
ної, для уникнення контакту з навко�
лишніми тканинами. Стимулюючий
струм, що генерували цифровим
електронейроміографом "Нейро—
МВП—Мікро" (ТОВ "Нейрософт",
Росія), подавали в імпульсному ре�

жимі (тривалість імпульсу — 5 мс) з
частотою 0,2 Гц (1 імпульс за 5 с), з
автоматичним скачкоподібним
збільшенням амплітуди кожного на�
ступного імпульса на 1 мА, почина�
ючи з 1 мА, до моменту зникнення
або суттєвого зменшення величини
Н—хвилі.

Збудження реєстрували на елек�
тронейроміографі за допомогою
концентричного голкового елект�
рода довжиною 25 мм, діаметром 0,3
мм, площею відведення 0,015 мм2 у
руховій точці литкового м'яза (m.
soleus). Відстань між стимулюючими
та реєструючим електродами близь�
ко 20 мм.

Після дослідження тварину виво�
дили з експерименту. Величину за�
реєстрованої амплітуди Н— та М—
хвилі вимірювали аналоговими ме�
тодами, обчислювали співвідношен�
ня Н— та М—хвилі у відсотках.

Статистична обробка отри!
маних даних моніторингу функції
ЗІК проведена з використанням
програмних пакетів Statistica 10.0 на
персональному комп'ютері. Для
оцінки результатів моніторингу
синдрому спастичності і ПФ ЗІК, ви�
ражених у балах, використовували
непараметричний U—тест Манна—
Уїтні. Результати оцінки достовір�
ності представляли у вигляді зна�
чень показника р з їх звичним трак�
туванням. 

Достовірність різниці ПФ ЗІК та
ступеня спастичності у різні строки
спостереження кожної окремої гру�
пи оцінювали за Уїлкоксоном,
зв'язок і спрямованість їх змін — на
основі рангового коефіцієнту
Спірмена, аналіз результатів ЕНМГ —
за Уїлкоксоном та Манном—Уїтні.

РЕЗУЛЬТАТИ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналіз розподілу значень бально�
го показника спастичності у трьох
експериментальних групах свідчив
про паралелізм та процесуальну од�
норідність феномену спастичності у
групах "стороннє тіло" та "нейро�
гель" і суттєву відмінність структури
групи "контроль" за цим показни�
ком (рис. 1). У групах "стороннє тіло"
та "нейрогель" розподіл показника
спастичності нагадував такий у
нормі; через 8 тиж розподіл в обох
групах протилежний. У групі "кон�
троль" розподіл показника спастич�
ності на 8—му та 24—му тижні екс�
перименту схожий, не відповідає
критерію нормальності, відмінний
від розподілу в інших двох групах.
Нормалізація розподілу у групі "ней�
рогель" свідчила про поглиблення
синдрому спастичності протягом 3
— 4 міс, у групі "стороннє тіло" —
про його послабшання. Це корелю�
вало з даними моніторингу функції
у цій групі: протягом 8 — 24 тиж спо�
стерігали збільшення ПФ ЗІК [4].
Причина збільшення рівня спастич�
ності за неухильного підвищення
функціональної активності у групі
"нейрогель" незрозуміла.

Аналіз динаміки середнього в
групі показника спастичності за
шкалою Ashworth свідчив про його
кількісну відмінність в групах "ней�
рогель" та "контроль" і якісну відмін�
ність в групі "стороннє тіло" від обох
груп (рис. 2).

Вже через 1 тиж від початку екс�
перименту рівень спастичності у
групі "стороннє тіло" достовірно
(р→0) перевищував такий в групах

Рис. 1. 
Розподіл рівня спастичності в групах експериментальних тварин на 24-му тижні спостереження.
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"нейрогель" та "контроль" — відпо�
відно (2,3 ± 0,11), (0,48 ± 0,09) та
(0,13 ± 0,06) бала, різниця показника
спастичності в групах "нейрогель"
та "контроль" достовірна (р=0,008).
У подальшому динаміка збільшення
рівня спастичності у групах "нейро�
гель" та "контроль" практично спів�
падала: швидке достовірне в обох
групах збільшення протягом першо�
го місяця (більш виражене у групі
"контроль"), достовірне уповільнен�
ня ("контроль" — протягом 4—6 тиж,
"нейрогель" — протягом 3—тиж),
яке в групі "нейрогель" переходило у
стабілізацію (4 — 6 тиж), другу фазу
достовірного швидкого збільшення
(6 — 8 тиж), другу фазу достовірної
стабілізації (8—16 тиж), третю фазу
достовірного швидкого збільшення
(16—20 тиж), достовірну кінцеву
стабілізацію (20—24 тиж). Досто�
вірну (р<0,05) різницю показника
спастичності в групах "контроль" і
"нейрогель" відзначали протягом 5
—7 та 12 — 24 тиж. Через 26 тиж спо�
стереження показник становив (2,5
± 0,38) бала ("контроль") та (1,65 ±
0,18) бала ("нейрогель"). Важливо,
що показник у ці строки достовірно
відрізнявся лише від показників че�
рез 1—4 тиж ("контроль") та 1—6
тиж ("нейрогель"), що свідчило про
тривалість періоду збільшення рівня
спастичності протягом періоду екс�
перименту: з погляду на ситуацію
через 6 тиж в групі "нейрогель", цей
період в обох групах обмежений 5—
ма тижнями перебігу модельовано�
го варіанту спінальної травми.

У групі "стороннє тіло" протягом
перших 3 тиж спостерігали недо�
стовірне збільшення рівня спастич�
ності, наприкінці першого місяця
вона становила (2,7 ± 0,15) бала і до�
стовірно (р=0,05) відрізнялася від
показника у 1—й тиждень експери�
менту — (2,3 ± 0,11) бала. Значне до�
стовірне збільшення показника від�
значали через 4—5 тиж, через 6—7
тиж — реєстрували абсолютний
максимум показника за весь період
експерименту — (3,6 ± 0,2) бала, че�
рез 5—8 тиж спостерігали достовір�
ну стабілізацію показника, з 8—го
тижня — зменшення, що стало до�
стовірним, починаючи з 12—го тиж�
ня; через 16—24 тиж достовірність
різниці показника у порівнянні з та�
ким через 1 міс експерименту не ви�
являли. Через 3 — 4 міс експеримен�
ту (8 — 24 тиж) достовірна різниця
між показником в групах "стороннє
тіло" та "контроль" відсутня, в групах
"стороннє тіло" і "нейрогель" — збе�
рігалася впродовж усього експери�
менту. Через 24 тиж показник спас�
тичності становив (2,7 ± 0,3) бала.

За даними порівняльного аналізу
динаміки ПФ та показника спастич�
ності ЗІК в групі "стороннє тіло"
встановлено чітку обернену коре�
ляцію між ступенем спастичності та
функціональною активністю кінців�
ки: чітку протилежну динаміку по�
казників спостерігали через 1 — 2
тиж (збільшення спастичності на тлі
зниження функціональної актив�
ності) та 8—16 тиж (зменшення спа�
стичності на тлі підвищення функ�

ціональної активності). У двох ін�
ших групах такої кореляції не було,
встановлений прямий зв'язок між
показниками неврологічного стату�
су.

Електронейроміографічні коре!
ляти спастичності в експеримен!
тальних групах. Середня величина
співвідношення амплітуди Н— і М—
хвилі в експериментальних групах
через 24 тиж відповідала ступеню
спастичності за шкалою Ashworth:
встановлена достовірна (р<0,05)
різниця індексу Н/М у лівій і правій
задніх кінцівках тварин усіх груп у
порівнянні з таким в інтактних тва�
рин. Водночас, попри фактичну різ�
ницю індексу у лівих та правих
кінцівках тварин кожної групи (на
користь лівої — групи "нейрогель" та
"стороннє тіло"; на користь правої —
група "контроль"), достовірність різ�
ниці не встановлена, що свідчило
про поширення патологічного про�
цесу, щонайменше у формі синдро�
му спастичності, на контралатераль�
ну половину СМ. Мінімальне значен�
ня р при порівнянні показників
ЕНМГ задніх контралатеральних
кінцівок виявлено для абсолютної
величини максимальної амплітуди
Н—хвилі у групі "нейрогель" (р=
0,076).

Достовірна різниця між абсолют�
ними значеннями амплітуди Н— та
М—хвилі виявлена в групі інтактних
тварин (р=0,00098), групах "сторон�
нє тіло" (задня права кінцівка, р=
0,0464) та "нейрогель" (обидві задні
кінцівки, р<0,03).

Не встановлено достовірної різ�
ниці з групою інтактних тварин не
лише індексу Н/М та абсолютних
значень максимальної амплітуди
Н—хвилі (всі експериментальні гру�
пи), а й амплітуди М—відповіді (в
групах "нейрогель" і "стороннє тіло"
— ліворуч, в групі "нейрогель" —
праворуч). Це може свідчити про
компенсаторну перебудову ефе�
рентної ланки паретичної кінцівки,
післятравматичне звуження джере�
ла іннервації м'яза у межах функціо�
нуючих мотонейронів, гіпертрофію
функціонуючих рухових одиниць,
синхронізацію електричних про�
цесів у паретичному м'язі [19].

Максимальне значення індексу
Н/М для лівої задньої кінцівки через

Рис. 2. 
Динаміка середнього показника

спастичності за шкалою Ashworth.

Рис. 3. 
Середня величина співвідношення Н/М

для м'яза ЗІК в експериментальних
групах. Показник у кожній з

представлених груп достовірно
перевищував такий в інтактних тварин.

Достовірної різниці показника в
експериментальних групах не було.
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24 тиж (рис. 3) виявляли в групі "сто�
роннє тіло" — (76,52 ± 14,04) та
(75,73 ± 7,89)% — "нейрогель", (74,07
± 12,89)% — "контроль"; для правої
задньої кінцівки — в групі "кон�
троль" — (85,1 ± 18,87) та (69,37 ±
10,2)% — "стороннє тіло", (68,72 ±
7,7)% — "нейрогель". Аналогічний
показник в інтактних тварин не мав
достовірної латералізації і становив
у середньому (34,14 ± 3,17)%.

Хронічний больовий синдром у
тварин експериментальних груп.
Протягом періоду експерименту у 2
(12,5%) тварин групи "контроль"
відзначена аутоампутація ділянки
стопи ЗІК, що узгоджується з резуль�
татами попередніх досліджень [19].
Аутофагії у групах "стороннє тіло" та
"нейрогель" не було. Це свідчило
про неоднотипність впливу сторон�
нього тіла на складові патогенезу
спінальної травми, маніфестацію
різних елементів її клініки. Зокрема,
за суттєвого сприяння формуванню

синдрому спастичності та глибоко�
го функціонального дефіциту сто�
роннє тіло не впливає або зменшує
ймовірність виникнення тяжкого
хронічного больового синдрому.

ВИСНОВКИ

1. Наявність механічної ком�
пресії травмованого СМ, спричине�
ної стороннім тілом хребтового ка�
налу, суттєво погіршує відновлення
рухової функції, потенціює форму�
вання синдрому спастичності і не
впливає або обмежує виникнення
тяжкого хронічного больового син�
дрому.

2. Зменшення компресії СМ
внаслідок видовження стороннього
тіла та зменшення його об'єму су�
проводжувалося достовірним підви�
щенням функціональної активності
та зменшенням спастичності ЗІК.

3. Зворотна кореляція між функ�
ціональною активністю та спастич�
ністю достовірно верифікована ли�

ше в групі "стороннє тіло", в інших
групах — встановлена слабка пряма
кореляція між цими показниками.

4. Зміни активності сегментарно�
го апарату регуляції рухової актив�
ності в межах Н—рефлексу при
формуванні посттравматичного
синдрому спастичності за модельо�
ваної спінальної травми відбувають�
ся в обох частинах СМ — травмо�
ваній та інтактній, причому, за дани�
ми ЕНМГ статистично значущої
різниці цих змін в експерименталь�
них групах не було.

5. Зміни збудливості та електрич�
ної активності у бік збільшення ха�
рактерні не лише для спінальної
ланки еферентної частини рухової
системи, а й для її периферійного
відділу — нервово—м'язового апара�
ту, що достовірно встановлено при
імплантації стороннього тіла та
фрагментів NeuroGelTM.
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