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Порівняльний аналіз динаміки спастичності 
паретичної кінцівки щура після травми спинного 

мозку та відновних нейроінженерних втручань  
з використанням стовбурових клітин 

мезенхімального і нейрогенного фенотипу

Резюме. Мета дослідження: порівняти динаміку спастичності паретичної кінцівки на тлі імплантації 
макропористого гідрогелю у поєднанні зі стовбуровими клітинами кісткового мозку (СККМ) та нейрогенними 
стовбуровими клітинами (НСК) на моделі лівобічного половинного перетину (ЛПП) спинного мозку зрілого щура. 
Матеріали та методи. Як первинні цифрові дані використано емпіричний матеріал, отриманий у ряді попередніх 
досліджень (Цимбалюк В.І. та співавт., 2016, 2017). Тварини — білі щури-самці (ДУ «Інститут нейрохірургії імені 
акад. А.П. Ромоданова НАМН України»; інбредна лінія на основі Wistar; групи «ЛПП», «ЛПП + NG») та щури-самці 
лінії Wistar (Інститут фізіології імені О.О. Богомольця НАН України; групи «ЛПП + НСК» та «ЛПП + СККМ»), 
вік — 5 міс., маса — 250 г. Експериментальні групи: «ЛПП» — ЛПП спинного мозку на рівні Т

11
 (n = 16); «ЛПП + 

NG» — ЛПП + негайна гомотопічна імплантація фрагмента макропористого гідрогелю (NeuroGelTM — NG; 
n = 20); «ЛПП + НСК» — ЛПП + аналогічна імплантація фрагмента макропористого гідрогелю, асоційованого з 
фетальними НСК миші (n = 20); «ЛПП + СККМ» — ЛПП + аналогічна імплантація фрагмента макропористого 
гідрогелю, асоційованого з СККМ зрілої миші (n = 16). Моніторинг показника спастичності (ПС) паретичної 
кінцівки — шкала Ashworth; розрахунок тижневого приросту ПC (V

ПС
), а також статистичний аналіз — у 

межах програмного пакета Statistica 10.0. Результати. Стосовно динаміки V
ПС

 протягом перших двох тижнів 
спостереження можна виділити 2 пари груп: «ЛПП + NG» і «ЛПП + НСК» — зменшення V

ПС
, «ЛПП» і «ЛПП 

+ СККМ» — збільшення V
ПС

, більш виражене у групі «ЛПП». Особливості динаміки V
ПС

 у групах «ЛПП + НСК» і 
«ЛПП + СККМ» аналогічні виявленим для приросту показника функції, досліджуваної згідно із шкалою Basso — 
Beattie — Bresnahan, що можна пояснити обмеженістю шкали Ashworth щодо диференціації «мимовільного» та 
«довільного» компонентів м’язового тонусу експериментальних тварин, а також первинним проспастичним 
ефектом реіннервації мотонейронів низхідними глутамат- та серотонінергічними волокнами. У групах «ЛПП» 
і «ЛПП + NG» динаміка V

ПС
 і приросту показника функції протилежні, що можна пояснити різними темпами 

відновлення супраспінальної серотонінергічної та глутаматергічної передачі збудження на денервовані мото-
нейрони. Висновки. Між динамікою спастичності у випадку травми спинного мозку, імплантації у зону травми 
макропористого гідрогелю або імплантації аналогічного гідрогелю у поєднанні з СККМ чи НСК існують суттєві 
відмінності протягом перших тижнів відновного процесу, які обумовлені особливостями використаних засобів 
відновного лікування та причинами методологічного характеру.
Ключові слова: травма спинного мозку; спастичність, приріст та прискорення приросту спастич-
ності; стовбурові клітини кісткового мозку; нейрогенні стовбурові клітини; макропористий гідрогель; 
динамічний аналіз
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Вступ
Травма спинного мозку є складним інвалідизую-

чим ураженням, механізми якого нині далекі до ви-
черпного розуміння. У випадку травми головного 
мозку, за винятком незворотного ураження життєво 
важливих регуляторних центрів, втрачені функції ком-
пенсуються шляхом пластичних перебудов власних 
нейрональних мереж [1, 2]. При травмі периферичних 
нервів відновлення втрачених функцій здійснюється 
шляхом проростання перетнутих волокон через зону 
ушкодження [3], а також за допомогою компенсатор-
ної перебудови нейрональних мереж на рівні переду-
сім головного мозку [4]. Відновлення спинного мозку 
зазначеними механізмами вкрай утруднене через ма-
лий об’єм локальних (пропріоспінальних) мереж та 
багатофакторне обмеження регенерації аксонів про-
відних шляхів [5–7].

Окремим питанням патофізіології травми спинного 
мозку є патогенез нейрогенних ускладнень — хронічного 
больового синдрому, синдрому спастичності та синдрому 
вісцеральної дисфункції. Ці три синдроми — рівночасті 
в епідеміологічному відношенні — суттєво погіршують 
якість життя спінальних хворих, обумовлюють значні 
витрати на лікування та медичний догляд [8].

Спастичність при травмі спинного мозку, особли-
во її прояви у гострому та проміжному періодах, тіс-
но пов’язані з тканинним запаленням [9, 10], актив-
ністю глутамат- [11, 12], ГАМКергічної [9, 13] та ряду 
інших систем електрохімічної передачі збудження у 
нейрональних мережах спинного мозку [14]. Стов-
бурові клітини кісткового мозку (СККМ) — відомий 
засіб відновлення функції травмованого мозку — у 
випадку спінальної травми чинять протизапальний 
та нейропротекторний вплив [8, 15]. Імуномодулю- 
ючий протизапальний [16–20] та протиспастичний [21] 
вплив виявлено для нейрогенних стовбурових клітин 
(НСК) — еталонного засобу відновних нейроінженер-
них втручань при експериментальній травмі спинного 
мозку [22–24]. Окрім цього, СККМ можуть позитивно 
впливати на перебіг епілептичного процесу [25], імо-
вірно, шляхом непрямої дії на збуджувальну медіацію у 
вогнищі [26]. Ці дані актуалізують дослідження впливу 
СККМ та НСК на перебіг спастичності при спінальній 
травмі. З’ясування механізмів такого впливу можливе 
шляхом ретельного вивчення динаміки спастичності 
на тлі трансплантації зазначених клітинних фенотипів. 
Співставлення періодів найвираженіших змін рівня 
спастичності із відомими фазами перебігу спінальної 
травми [5, 27–31] дозволяє визначити провідні ланки 
впливу СККМ та НСК.

Матеріали та методи
Як первинні цифрові дані використано емпіричний 

матеріал, отриманий у ряді попередніх досліджень [32–
34], виконаних із дотриманням чинних норм біоетики 
на білих щурах-самцях (ДУ «Інститут нейрохірургії 
імені акад. А.П. Ромоданова НАМН України»; інбред-
на лінія на основі Wistar; групи «ЛПП», «ЛПП + NG») 
та щурах-самцях лінії Wistar (Інститут фізіології імені 

О.О. Богомольця НАН України; групи «ЛПП + НСК» 
та «ЛПП + СККМ»), віком 5 міс., масою 250 г, утриму-
ваних у стандартних умовах.

Експериментальні групи:
— «ЛПП» — лівобічний половинний перетин (ЛПП) 

спинного мозку (n = 16);
— «ЛПП + NG» — ЛПП + негайна гомотопічна 

імплантація фрагмента макропористого гідрогелю 
(NeuroGelTM — NG; n = 20);

— «ЛПП + НСК» — ЛПП + гомотопічна імпланта-
ція фрагмента макропористого гідрогелю, асоційовано-
го з фетальними НСК миші (n = 20);

— «ЛПП + СККМ» — ЛПП + гомотопічна імплан-
тація фрагмента макропористого гідрогелю, асоційова-
ного з СККМ зрілої миші (n = 16).

Оперативні втручання здійснювали під загальним 
знеболюванням (внутрішньоочеревинне введення сумі-
ші розчинів ксилазину і кетаміну у звичних дозах [35]), 
протокол ЛПП включав ламінектомію на рівні Т

11
, пе-

ретин лівої половини спинного мозку, контроль повно-
ти перетину [35]. Макропористий гідрогель NeuroGelTM 
[36] (полі[N-(2-гідроксипропіл)-метакриламід]) син-
тезовано в лабораторії E. Pinet (FISO Technologies 
Inc., Quebec, Канада). СККМ отримували із стегно-
вої кістки статевозрілих мишей-самців лінії FVB-Cg-
Tg(GFPU)5Nagy/J, культивували за стандартних умов, 
фенотипували [32]. НСК отримували з гіпокампа пло-
дів (Е17) миші аналогічної лінії, фенотипували [34]. 
Через 5 діб у обох випадках у культуральне середовище 
укладали фрагменти NeuroGelTM, які через 10 діб ім-
плантували у зону ЛПП одразу ж після моделювання 
травми [35].

Показник спастичності (ПС) паретичної задньої 
кінцівки визначали починаючи із 7-ї доби, згідно зі 
шкалою Ashworth [37]. Враховуючи асинхронність ви-
значення ПС у різних когортах кожної з експеримен-
тальних груп, у цьому та попередніх дослідженнях [32–
35, 37–43] використано стандартизовану часову шкалу 
відображення результатів, яка включає 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 
8, 12, 16, 20, 24-й та 28-й тижні спостереження. При-
ведення індивідуальних результатів моніторингу ПС до 
зазначеної шкали здійснено шляхом квазилінійної ран-
домізованої інтерполяції за алгоритмом змінного се-
реднього. Відсутність суттєвого впливу використаного 
алгоритму на динаміку та внутрішньогруповий розподіл 
значень ПС з’ясовано окремим дослідженням із вико-
ристанням релевантних методів статистичного аналізу.

Протягом перших 2 місяців спостереження щотиж-
невий приріст ПС згідно зі стандартизованою часовою 
шкалою (V

ПС
) визначали за формулою:

{V
ПС

}
n
 = ПС

n
 – ПС

n–1
,

де n — тиждень спостереження.
Починаючи з 3-го місяця V

ПС
 отримували за фор-

мулою:

                 ПС
n
 – ПС

n–1{V
ПС

}
n
 =                            ,

               4

де n — місяць спостереження.
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Розрахунок здійснювали автоматично у межах про-
грамного пакета Statistica 10.0, умовно приймаючи зна-
чення ПС і V

ПС
 одразу ж після виходу тварини зі ста-

ну наркотичного сну рівними нулю (стан спінального 
шоку).

Усереднені в межах групи значення V
ПС

 представля-
ли у вигляді М ± m, де М — середнє значення вели-
чини, m — стандартна похибка середнього значення. 
Для порівняльної оцінки середніх значень V

ПС
 вико-

ристовували непараметричний U-тест Манна — Уїтні 
(Mann — Whitney U-test). У всіх випадках припущення 
щодо статистичної значущості отриманого результату 
вважали правильним, якщо ймовірність нульової гіпо-
тези була меншою ніж 0,05 (р < 0,05). 

Кореляцію між середніми значеннями ПС та рівнем 
функції паретичної кінцівки (оціненими за шкалою 
Basso — Beattie — Bresnahan [44, 45]) у групах «ЛПП + 
НСК» і «ЛПП + СККМ» упродовж експерименту оці-
нювали за допомогою непараметричного коефіцієнту 
рангової кореляції Спірмена (Spearman’s rank correlation 
coefficient), результати оцінки виражали у вигляді зна-
чення коефіцієнту r зі звичним їх трактуванням.

Результати та обговорення
Для V

ПС
 групи «ЛПП» характерна динаміка з макси-

мумами на 2, 4 та 7-му тижнях спостереження. Вірогід-
ними виявилися зміни ПС, реєстровані станом на 2, 3, 
4, 6, 7-й та 20-й тиждень [32, 34].

Максимуми V
ПС

 у групі «ЛПП + NG» реєстрували 
станом на 1, 3 та 7-й тиждень спостереження, міні-
муми — на 2, 6, 12–26-й тиждень. Статистично зна-

чущі зміни ПС у групі виявлено станом на 3, 7, 8, 12, 
16, 20-й та 24-й тиждень [32, 34], вірогідна різниця 
значень V

ПС
 із відповідним показником групи «ЛПП» 

характерна для перших 2 тижнів (р = 0,011; р = 0,007 
відповідно).

Максимуми V
ПС

 у групі «ЛПП + НСК» реєструва-
ли на 1, 5 і 7-му тижні спостереження, мінімуми — 
на 4, 6 і 8-му тижні. Статистично значущі часові 
зміни ПС у групі виявлено протягом 3–28-го тиж-
ня [32, 34]. Статистично значущу різницю значень 
V

ПС
 та показника групи «ЛПП» виявляли на 1–2-му 

(р < 0,001; р = 0,002) та 5–7-му тижнях (р = 0,014; 
р = 0,008; р = 0,018), стосовно показника групи 
«ЛПП + NG» — лише на 1-му тижні (р = 0,033) спо-
стереження.

Максимуми V
ПС

 групи «ЛПП + СККМ» реєструва-
ли на 2, 5, 7, 12, 20-му тижні спостереження, мініму-
ми — на 4, 6, 8, 16, 24-му тижні. Статистично значущі 
часові зміни ПС групи виявлено станом на 2, 7, 8, 12, 
16, 20, 24-й тиждень спостереження [32, 34], вірогідну 
різницю значень V

ПС
 та відповідного показника групи 

«ЛПП» — на 1, 2, 16, 20-му тижні (р < 0,03), стосов-
но показника групи «ЛПП + NG» — впродовж 4–5-го 
місяців (р < 0,026), групи «ЛПП + НСК» — на 6-му та 
16-му тижні (р = 0,036; р = 0,016).

Стосовно динаміки V
ПС

 протягом перших тижнів 
спостереження наявні 2 пари експериментальних груп: 
«ЛПП + NG» і «ЛПП + НСК» — зменшення V

ПС
, «ЛПП» 

і «ЛПП + СККМ» — збільшення V
ПС

, більш виражено у 
групі «ЛПП». Значущі максимуми V

ПС
 у групі «ЛПП + 

NG» виявляли на 3-му тижні, у групі «ЛПП + НСК» —  

Рисунок 1. Динаміка щотижневого приросту ПС (V
ПС

) протягом загального періоду спостереження  
у зазначених експериментальних групах. Дані щодо значущості відмінностей між групами наведено  

у тексті
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на 1, 5 і 7-му тижнях, у групі «ЛПП» — на 2, 4 і 7-му 
тижнях, у групі «ЛПП + СККМ» — на 2-му та 7-му 
тижнях. Отже, динаміка спастичності у групах «ЛПП» 
і «ЛПП + СККМ», попри вірогідні відмінності значень 
V

ПС
 на 1, 2, 16, 20-му тижнях, схожа протягом усього 

періоду спостереження.
Особливості динаміки V

ПС
 у групах «ЛПП + НСК» 

і «ЛПП + СККМ» аналогічні виявленим для приросту 
показника функції, досліджуваного згідно зі шкалою 
Basso — Beattie — Bresnahan [46]. Додатна кореляція 
середніх по групі показників спастичності та функції 
впродовж експерименту («ЛПП + НСК» — r = 0,4 за 
Спірменом; «ЛПП + СККМ» — r = 0,9 за Спірменом) 
підтверджує цей висновок. Окрім висвітлених у по-
передній публікації механізмів виявленої динаміки 
[46] (проангіогенного впливу СККМ та гліогенного 
диференціювання НСК), її наявність щодо V

ПС
, як і 

додатна кореляція середніх по групі показників функ-
ції та спастичності паретичної кінцівки, може мати 
пояснення методологічного характеру. Так, у зв’язку 
з особливостями шкали Ashworth диференціація «ми-
мовільного» та «довільного» компонентів тонусу м’язів 
утруднена.

Крім того, регенераційне налагодження серото-
нінергічних впливів на денервовані мотонейрони, 
що експресують аутоактивні і, водночас, надмірно 
афінні до серотоніну форми рецепторів серотоніну 
(5-НТ2С) [47], до моменту відновлення редагуван-
ня мРНК цих рецепторів, їх заміни на звичайні, 
редаговані форми буде супроводжуватися парадок-
сальним серотонінзалежним підвищенням збуд-
ливості мотонейронів на тлі появи її довільної ке-
рованості. Іншими словами, на початкових етапах 
відновлення рухової функції у тварин, у яких має 
місце ініціація залежного від редагування серото-
нінових рецепторів механізму спастичності [9, 10], 
позитивна кореляція між динамікою рухової функ-
ції та спастичності протягом певного початкової 
фази відновного процесу вірогідна. Аналогічний 
патофізіологічний механізм може реалізуватися 
й стосовно глутаматергічної системи, оскільки на 
ранніх етапах спінальної травми наявна денерва-
ційна надчутливість мотонейронів до глутамату 
[48], обумовлена збільшенням експресії NR1- і 
NR2-субодиниць NMDA-рецепторів [12, 48, 49].

У групах «ЛПП» і «ЛПП + NG» динаміка VПС
 і 

приросту показника функції [46] протилежні. При 
цьому для середніх показників функції та спастич-
ності впродовж загального періоду спостереження 
у групі «ЛПП» виявлено слабку додатну кореляцію  
(r = 0,34 за Спірменом), у групі «ЛПП + NG» — 
сильну додатну кореляцію (r = 0,92 за Спірменом) 
[38]. Аргументоване пояснення такої особливос-
ті стосовно групи «ЛПП + NG» нині відсутнє. Як 
важлива причина може виявитися різна швидкість 
відновлення впливу на мотонейрони низхідних глу-
таматергічних (близько 60 % усіх низхідних волокон 
[50–53]) та серотонінергічних (лише 1–2 % синап-
сів на поверхні мотонейрона [54]) проекцій. Обидві 

системи медіації беруть участь у формуванні спас-
тичності: глутаматергічна — на більш ранніх стадіях 
травматичного процесу, серотонінергічна — відтер-
міновано [47]; обидві відіграють ключову роль у збу-
дженні мотонейрона під час нормальної функції ру-
хової системи: серотонінергічна — як фоновий засіб 
створення плато-деполяризації, тобто збудливості 
клітини, глутаматергічна — як безпосередній засіб 
передачі точних збуджувальних впливів [9]. Зважа-
ючи на це, можна припустити, що у групі «ЛПП» 
(показники відновлення функції найнижчі [46]) 
кількісне співвідношення між глутамат- та серото-
нінергічними входами на мотонейрони, іннервація 
яких поступово відновлюється, станом на 7-му добу 
зміщена у бік глутаматергічних. У групі «ЛПП + 
NG» на цьому ж терміні співвідношення може бути 
зміщено у бік серотонінергічних. Протягом другого 
тижня співвідношення в обох групах змінюється на 
протилежне. Нарешті, у групах «ЛПП + СККМ» і 
«ЛПП + НСК» об’єм глутаматергічної та серотоні-
нергічної передачі збудження на мотонейрони ниж-
че від рівня травми уже починаючи з першого тижня 
спостереження значний, їх співвідношення у струк-
турі синаптичних входів ближче до нормального, 
отже специфіка динаміки приросту рухової функції 
та спастичності визначається іншими факторами 
[46]. Частка глутаматергічного чи серотонінергічно-
го впливу на мотонейрон нижче від рівня ураження 
у межах такої патофізіологічної моделі визначаєть-
ся щонайменше трьома компонентами: швидкістю 
ремієлінізації кожного з видів волокон, швидкістю 
встановлення синапсів, часовою динамікою рецеп-
торного спектра та молекулярно-генетичного апара-
ту сигнальної трансдукції мотонейрона.

Для верифікації (чи фальсифікації) запропонованої 
моделі необхідні подальші дослідження.

Висновки
1. Між динамікою спастичності у випадку травми 

спинного мозку, імплантації у зону травми макро-
пористого гідрогелю або імплантації аналогічного 
гідрогелю у поєднанні з СККМ чи НСК існують сут-
тєві відмінності протягом перших тижнів відновного 
процесу.

2. У випадку ізольованої травми спинного мозку 
та імплантації у зону травми гідрогелю у поєднанні з 
СККМ спостерігають збільшення приросту спастич-
ності протягом перших двох тижнів, у випадку імплан-
тації у зону травми гідрогелю або гідрогелю у поєднанні 
з НСК — зменшення приросту спастичності.

3. Динаміка приросту рухової функції, обрахованої 
за шкалою Basso — Beattie — Bresnahan, та спастичності 
у випадку ізольованої травми спинного мозку та імп-
лантації у зону травми гідрогелю протягом перших двох 
тижнів спостереження протилежна, у випадку імплан-
тації у зону травми гідрогелю, поєднаного з СККМ чи 
НСК, — однотипна.

4. Особливості динаміки спастичності у випадку 
імплантації у зону травми спинного мозку гідрогелю, 
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поєднаного з СККМ або НСК, протягом першого мі-
сяця спостереження можна пояснити проангіогенним 
впливом СККМ та гліогенним диференціюванням 
НСК.

5. Особливості динаміки рухової функції та спастич-
ності у випадку ізольованої травми спинного мозку та 
імплантації у зону травми гідрогелю протягом перших 
тижнів відновного процесу можна пояснити різними 
темпами відновлення супраспінальної серотонінергіч-
ної та глутаматергічної передачі збудження на денерво-
вані мотонейрони.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної  
статті.
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Сравнительный анализ динамики спастичности паретической конечности крысы  
после травмы спинного мозга и восстановительных нейроинженерных вмешательств  

с использованием стволовых клеток мезенхимального и нейрогенного фенотипа
Резюме. Цель исследования: сравнить динамику спастич-
ности паретической конечности на фоне имплантации ма-
кропористого гидрогеля в сочетании со стволовыми клет-
ками костного мозга (СККМ) и нейрогенными стволовыми 
клетками (НСК) на модели левостороннего половинного 
пересечения (ЛПП) спинного мозга зрелой крысы. Мате-
риалы и методы. В качестве первичных цифровых данных 
использован эмпирический материал, полученный в ряде 
предыдущих исследований (Цимбалюк В.І. та співавт., 2016, 
2017). Животные — белые крысы-самцы (ГУ «Институт ней-
рохирургии имени акад. А.П. Ромоданова НАМН Украины»; 
инбредная линия на основе Wistar; группы «ЛПП», «ЛПП + 
NG»), крысы-самцы линии Wistar (Институт физиологии 
имени А.А. Богомольца НАН Украины; группы «ЛПП + 
НСК» и «ЛПП + СККМ»), возраст — 5 мес., масса — 250 г. 
Экспериментальные группы: «ЛПП»— ЛПП спинного мозга 
на уровне Т

11 
(n = 16); «ЛПП + NG» — ЛПП + немедленная 

гомотопическая имплантация фрагмента макропористого 
гидрогеля (NeuroGelTM — NG; n = 20); «ЛПП + НСК» — 
ЛПП + аналогичная имплантация фрагмента макропори-
стого гидрогеля, ассоциированного с фетальными НСК 
мыши (n = 20); «ЛПП + СККМ» — ЛПП + аналогичная 
имплантация фрагмента макропористого гидрогеля, ассо-
циированного с СККМ зрелой мыши (n = 16). Мониторинг 
показателя спастичности (ПС) паретической конечности — 
шкала Ashworth; расчет еженедельного прироста ПC (V

ПС
), 

а также статистический анализ — в программном пакете 
Statistica 10.0. Результаты. В отношении динамики V

ПС 
в 

течение первых двух недель наблюдения можно выделить 
2 пары групп: «ЛПП + NG» и «ЛПП + НСК» — уменьше-
ние V

ПС
, «ЛПП» и «ЛПП + СККМ» — увеличение V

ПС
, более 

выраженное в группе «ЛПП». Особенности динамики V
ПС

 в 
группах «ЛПП + НСК» и «ЛПП + СККМ» аналогичны вы-
явленным для прироста показателя функции, изученной по 
шкале Basso — Beattie — Bresnahan, что можно объяснить 
ограниченностью шкалы Ashworth для дифференциации «не-
произвольного» и «произвольного» компонентов мышечного 
тонуса экспериментальных животных, а также первичным 
проспастическим эффектом реиннервации мотонейронов 
нисходящими глутамат- и серотонинергическими волокна-
ми. В группах «ЛПП» и «ЛПП + NG» динамика V

ПС
 и при-

роста показателя функции противоположны, что можно 
объяснить различными темпами восстановления супраспи-
нальной серотонинергической и глутаматергической переда-
чи возбуждения на денервированные мотонейроны. Выводы. 
Между динамикой спастичности в случае травмы спинного 
мозга, имплантации в зону травмы макропористого гидро-
геля или имплантации гидрогеля в сочетании с СККМ или 
НСК определяются существенные отличия в течение первых 
недель восстановительного процесса, обусловленные осо-
бенностями использованных средств восстановительного 
лечения и причинами методологического характера.
Ключевые слова: травма спинного мозга; спастичность; 
прирост и ускорение прироста спастичности; стволовые клет-
ки костного мозга; нейрогенные стволовые клетки; макропо-
ристый гидрогель; динамический анализ
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Comparative analysis of the rat’s paretic limb spasticity dynamics following  
a spinal cord trauma and restorative neuroengineering interventions involving mesenchymal  

and neural stem cells
Abstract. Background. To compare paretic limb spasticity dynam-
ics after macroporous hydrogel implantation in combination with 
bone marrow stem cells (BMSC) and neural stem cells (NSC) after 
the left-side spinal cord hemisection (LSH) in the adult rat was the 
purpose of the study. Materials and methods. As the primary digital 
data, the empirical data obtained in previous studies (Tsymbaliuk 
V.I. et al., 2016, 2017) has been used. Animals — albino male rats 
(SI “Romodanov Neurosurgery Institute of the NAMS of Ukraine”; 
inbred line based on Wistar; groups of LSH and LSH + NeuroGelTM 
(NG)) and Wistar male rats (Bogomolets Institute of Physiology; 
groups of LSH + NSC and LSH + BMSC), age 5 months, weight 
250 g. Experimental groups: LSH — LSH at the Т

11
 level (n = 16); 

LSH + NG — LSH + immediate homotopical implantation of 
macroporouse hydrogel (NG; n = 20); LSH + NSC — LSH + 
analogous implantation of macroporouse hydrogel associated with 
fetal mouse NSC (n = 20); LSH + BMSC — LSH + analogous 
implantation of macroporouse hydrogel associated with adult rat 
BMSC (n = 16). The ipsilateral hindlimb spasticity indicator (SI) 
was detected using the Ashworth scale; SI weekly gain calculation 
(VSI), as well as statistical analysis were performed using the soft-
ware package Statistica 10.0. Results. Regarding the dynamics of 
VSI during the first two weeks of observation, two pairs of groups 

can be identified: LSH + NG and LSH + NSC — reduction of VSI; 
LSH and LSH + BMSC — an increase in VSI, more pronounced 
in the LSH group. The features of the VSI dynamics in the groups 
of LSH + NSC and LSH + BMSC are similar to those found for 
the function indicator weekly gain studied under the Basso-Beattie-
Bresnahan scale that can be explained by the limitations of the Ash-
worth scale regarding the differentiation of involuntary and volun-
tary components of the muscular tone in experimental animals, as 
well as the primary prospastic effect of motor neuron reinnervation 
by descending glutamate and serotoninergic fibers. In the groups of 
LSH and LSH + NG, the dynamics of VSI and function indicator 
weekly gain are opposite, which can be explained by different rates 
of recovery of supraspinal serotoninergic and glutamatergic input 
to denervated motor neurons. Conclusions. During the first weeks 
of restorative process, there is a significant difference between the 
dynamics of spasticity in case of spinal cord injury, macroporous 
hydrogel implantation into the injury area, or the hydrogel implan-
tation in combination with BMSC or NSC, due to the features of 
the rehabilitation methods and methodological reasons.
Keywords: spinal cord injury; spasticity; gain of spasticity; bone 
marrow stem cells; neural stem cells; macroporous hydrogel; dy-
namic analysis


