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Відновлення функції спинного мозку після його 
травматичного ураження — одна з найскладні-

ших проблем сучасної біомедичної науки, яка, окрім 
фундаментального, має важливе прикладне значен-
ня, оскільки кількість хворих зі спінальною патологі-
єю, більшість з яких глибоко інвалідизовані, у світі 
становить приблизно 2,5 млн [11]. Прогрес у вирі-
шенні проблеми відновного лікування травми спин-

ного мозку вбачається у реалізації двох підходів: 
відновлення апарату низхідної передачі збудження 
на мотонейрони спинного мозку та протезування 
еферентних відділів рухового апарату (використання 
«екзоскелетів»). Технологія «екзоскелета» інтенсивно 
розвивається, однак має певні обмеження: по-
перше, її використання можливе лише за наявності 
мінімальної рухової активності паретичних кінцівок, 
тобто збереження певної кількості низхідних воло-
кон спинного мозку; по-друге, тривале використання 
«екзоскелета» можливе лише за умови задовільної 

вплив трансплантації тканини нюхової 
цибулини на перебіг синдрому спастичності 
та хронічного больового синдрому  
при травмі спинного мозку в експерименті

Мета — дослідити вплив алогенної трансплантації тканини нюхової цибулини (ттнц) на перебіг синдрому 
спастичності та хронічного больового синдрому в денервованій задній  іпсилатеральній кінцівці (ЗІк) на моделі 
лівобічного половинного перетину спинного мозку зрілого щура.

Матеріали і методи.  тварини  —  білі  щурі-самці  (вік  —  5,5  міс,  маса  тіла  —  300  г,  інбредна  лінія,  похідна 
породи Wistar). Основні експериментальні групи: 1-ша — травма спинного мозку + негайна гомотопічна транс-
плантація фрагмента тканини нюхової цибулини (n = 34), 2-га — травма спинного мозку (n = 16). Групу зрілих (3 міс) 
інтактних тварин (n = 14) з аналогічними біометричними показниками використано для порівняння даних електро-
нейроміографії. Модель травми — лівобічний половинний перетин спинного мозку на рівні т11. верифікацію спас-
тичності проведено за шкалою аshworth та за допомогою електронейроміографії.

Результати. ттнц статистично значущо зменшує вираженість синдрому спастичності у каудальних відділах 
еферентної  частини  рухової  системи  (надп’ятково-гомілковий  суглоб  ЗІк)  протягом  перших 2  тиж  та  стимулює 
його розвиток у прилеглих каудальних сегментах спинного мозку (колінний та кульшовий суглоб ЗІк). у віддалений 
період після травми (протягом 5 — 6-го місяця після ттнц) на відміну від групи порівняння зафіксовано суттєве збіль-
шення частоти тяжкого регіонарного больового синдрому (дистальні відділи ЗІк), який супроводжувався явища-
ми автофагії. Можливий ранній антиалгічний та верифікований антиспастичний ефект ттнц, імовірно, пов’язаний з 
міграцією прекурсорів ГаМк-ергічних нейронів трансплантата у каудальні відділи спинного мозку, має тимчасо-
вий характер, що є причиною маніфестації тяжкого больового синдрому у віддалений період травми.

висновки. ефективність негайної ттнц обмежується першими тижнями після моделювання спінальної трав-
ми. Її механізми потребують подальшого дослідження.

Ключові слова: травма спинного мозку, трансплантація тканини нюхової цибулини, регенерація спинного 
мозку, синдром посттравматичної спастичності, хронічний больовий синдром.
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роботи органів сечовидільної системи і товстого ки-
шечника, тобто за наявності мінімальної низхідної 
іннервації попереково-крижових центрів дефекації 
та сечовипускання; по-третє, і найважливіше, зо-
внішнє протезування рухового апарату неможливе 
за наявності синдрому спастичності.

Досягнення значного прогресу в лікуванні на-
слідків травми спинного мозку можливе лише у 
разі комплексного використання біогенних мето-
дів стимуляції регенераційного росту волокон 
спинного мозку крізь зону травми, запобігання 
розвитку синдрому посттравматичної спастичності 
та використання зовнішнього протезування або 
реабілітаційного роботизованого відновного впли-
ву на еферентну ланку рухової системи.

Синдром спастичності виявляють у 45 — 78 % 
хворих зі спінальною патологією [9, 15, 16], хро-
нічний больовий синдром — у 60 — 80 % [4, 5]. Роз-
виток цих ускладнень спінальної травми значною 
мірою пов’язаний з викривленням механізмів 
пластичності нейрональних мереж і тканини спин-
ного мозку. Основою позитивного впливу всіх ней-
роінженерних втручань при травмі спинного моз-
ку є стимуляція пластичності на ней рональному та 
мережевому рівні. Отже, відновні втручання тако-
го роду певною мірою впливають зокрема на пе-
ребіг синдрому спастичності та хронічного больо-
вого синдрому. Вплив нейроінженерних втручань 
на динаміку обох патологічних станів при спіналь-
ній травмі залишається практично не вивченим.

Мета	 роботи — дослідити вплив алогенної 
трансплантації тканини нюхової цибулини на пере-
біг синдрому спастичності та хронічного больового 
синдрому в денервованій задній іпсилатеральній 
кінцівці на моделі лівобічного половинного пере-
тину спинного мозку зрілого щура.

Матеріали і методи

Експериментальні тварини  
та експериментальні групи

Дослідження виконано з дотриманням чинних 
норм біоетики на білих безпородних щурах-самцях 
(інбредна 20-річна лінія на базі породи Wistar; ДУ 
«Інститут нейрохірургії ім. А. П. Ромоданова НАМН 
України») віком 5,5 міс, масою близько 350 г, утри-
муваних у стандартних умовах за звичного харчу-
вання. Сформовано три експериментальні групи:

1) група «нюхова цибулина», тваринам якої од-
разу після моделювання травми спинного мозку 
виконували ТТНЦ у зону ураження (n = 34, з них у 
електронейроміографічне дослідження залучено 
19; максимальний термін спостереження — 24 тиж);

2) група «контроль», тваринам якої моделюва-
ли аналогічну травму спинного мозку (n = 16, з них 
у електронейроміографічне дослідження залучено 
9; максимальний термін спостереження — 24 тиж);

3) група зрілих (3 міс) інтактних тварин (n = 14) 
з аналогічними біометричними показниками для 
порівняння даних електронейроміографії (ЕНМГ).

Моделювання травми спинного мозку та оцінка 
функціональної активності задніх кінцівок

Протокол моделі травми спинного мозку, осо-
бливості терапевтичного супроводу та догляду за 
тваринами, а також дослідження показника функ-
ції (ПФ) задньої іпсилатеральної кінцівки (ЗІК) за 
шкалою Basso — Beattie — Bresnahan (ВВВ) деталь-
но описані нами раніше [2].

Матеріал, який використовували  
для трансплантації

Тканину НЦ отримували у щурів-самців (місце 
розведення, умови утримання та біометричні по-
казники — аналогічні) відразу після забиття шля-
хом передозування суміші зазначених нижче нар-
котичних засобів. У стерильних умовах НЦ макси-
мально очищали від судинної оболонки, подрібню-
вали на фрагменти розміром 2 мм3. Один із таких 
фрагментів використовували для підрахунку кіль-
кості живих клітин, решту зберігали в ізотонічному 
розчині натрію хлориду за температури 37 °C до 
моменту трансплантації.

Верифікація синдрому спастичності

Ступінь спастичності оцінювали за загально-
вживаною шкалою, запропонованою В. Ashworth 
[1] (таблиця). Спастичність м’язів у кожної тварини 
досліджували на рівні надп’ятково-гомілкового та 
колінного суглобів, обирали максимальне значен-
ня показника.

ЕНМГ-дослідження проводили виключно на 
литковому м’язі у тварин з показником спастич-
ності не менше ніж 2 бали за шкалою Ashworth і 
ПФ ЗІК — не більше ніж 8 балів ВВВ. В умовах 
загального знеболювання (суміш розчинів кетамі-
ну та ксилазину [2]) тварину фіксували у положенні 
черевом донизу, шкіру в ділянці середньої третини 
бічної поверхні лівого стегна голили, обробляли 
розчином антисептика, розтинали вздовж лінії зо-
внішньої поверхні стегнової кістки, сепарували 

т а б л и ц я
Шкала Ashworth для оцінки рівня спастичності 
паретичної кінцівки

Бали Клінічний	еквівалент

0 Підвищення м’язового тонусу немає

1
Легке підвищення м’язового тонусу, мінімальне 
напруження в кінці пасивного руху в суглобі

2
Відчутне підвищення тонусу м’язів протягом 
усього обсягу пасивного руху; пасивні рухи 
можливі у повному обсязі

3
Значне підвищення тонусу м’язів, пасивні рухи 
утруднені та обмежені

4
Неможливість здійснення пасивних рухів  
у суглобі, стан вираженої ригідності,  
згинальна або розгинальна контрактура
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сухожилля двоголового м’яза стегна від кістки, 
м’яз відводили дозаду. У кишені, утвореній краєм 
відсепарованого сухожилка м’яза та іншими 
м’язами задньої групи, виявляли та мобілізували 
стегнову частину сідничого нерва. Вздовж хвоста 
фіксували стрічковий електрод заземлення, змо-
чений 0,9 % розчином натрію хлориду.

Стимуляцію проксимальної частини сідничого 
нерва проводили на відстані 5 мм від місця виходу 
його з малого таза за допомогою біполярного пла-
тинового гачкоподібного електрода. Стимулюваль-
ний струм генерували цифровим електронейроміо-
графом «Нейро-МВП-Мікро» (ТОВ «Нейрософт», 
РФ), подавали в імпульсному режимі (тривалість 
імпульсу — 5 мс) з частотою 0,2 Гц (1 імпульс на 
5 с), з автоматичним збільшенням амплітуди кож-
ного наступного імпульсу на 1 мА, у діапазоні 
1 — 15 мА. Реєстрацію електричної активності лит-
кового м’яза проводили за допомогою концен-
тричного голкового електрода у руховій точці. Від-
стань між стимулювальним та реєструвальним 
електродами становила близько 20 мм.

Після дослідження тварину в стані наркотично-
го сну виводили з експерименту шляхом тракції за 
ростральний кінець. Амплітуду Н- та М-хвилі вимі-
рювали аналоговим методом, відношення амплітуд 
Н- та М-хвилі виражали у відсотках.

Статистична обробка отриманих цифрових даних

Статистичну обробку цифрових даних проводи-
ли за допомогою програмного пакета Statistica 
10.0, статистичну значущість різниці значень по-
казника спастичності між експериментальними 
групами оцінювали за непараметричним U-тестом 
Манна — Уїтні, між різними термінами спостере-
ження у межах однієї групи — за Уїлкоксоном, 
зв’язок і спрямовність змін показника встановлю-
вали на основі рангового коефіцієнта Спірмена, 
аналіз результатів ЕНМГ здійснювали за Уїлкоксо-
ном та Манном — Уїтні. Результати оцінки статис-
тичної значущості представляли у вигляді значень 
показника р зі звичним їх трактуванням.

Результати та обговорення

Аналіз розподілу значень показника спастич-
ності на 8-му та 24-му тижні спостереження засвід-
чив схожість обох груп. Через 2 міс відновного 
процесу показник спастичності більшості тварин в 
групі «контроль» становив 3 — 4 бали, у групі «нюхо-
ва цибулина» переважала частка тварин з показ-
ником 1 — 2 бали. Дещо менш виразним був такий 
розподіл на 24-му тижні спостереження (рис. 1). В 
обидва терміни за даними аналізу розподілу по-
казника спастичності та ПФ ЗІК виявляли дві під-
групи — з найкращими та найгіршими показника-
ми відновлення. Важливо, що на відміну від ТТНЦ, 
імплантація NeuroGelTM у зону травми за аналогіч-
них експериментальних умов нормалізує розподіл 
значень спастичності (але не ПФ ЗІК) [1].

Аналіз динаміки показника спастичності в обох 
групах виявив якісні та кількісні відмінності (рис. 2). 
Найбільший приріст значень показника у групі 
«контроль» спостерігали протягом першиx 4 тиж (до 
(1,8 ± 0,3) бала за шкалою Ashworth), протягом на-
ступного місяця показник зростав статистично зна-
чущо, однак повільніше (до (2,3 ± 0,3) бала), макси-
мум реєстрували на 20-му тижні ((2,6 ± 0,4) бала). 
Протягом 8 — 24-го тижня констатували коливання 
показника, що нівелювали один одного, тож на 
24-й тиждень значення показника практично до-
рівнювало значенню станом на 8-й тиждень. Дина-
міка значень показника спастичності у групі «нюхо-
ва цибулина» статистично значущо відрізнялася від 
такої у групі «контроль» протягом другого тижня: 

Рис. 1. розподіл значень показника спастичності 
в експериментальних групах на 24-му тижні 
спостереження (у випадку реєстрації дробового 
значення ПФ зІк, кількість тварин, що припадає  
на два найближчі цілі значення, збільшували  
на одиницю)

* Різниця між показниками у групах статистично значуща.

Рис. 2. Динаміка середнього значення показника 
спастичності в експериментальних групах
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станом на 14-ту добу його середнє значення дорів-
нювало (0,4 ± 0,1) бала проти (0,8 ± 0,1) бала у групі 
«контроль» (р < 0,01), у період до 5-го тижня спосте-
рігали статистично значуще збільшення показника 
(до (1,5 ± 0,1) бала проти (1,9 ± 0,3) у групі «конт-
роль» (р = 0,14), наступний період майже рівнове-
ликого приросту відзначено протягом 6 — 8-го тиж-
ня (від (1,4 ± 0,2) до (2,2 ± 0,3) бала; р = 0,002, 
р = 0,037). У подальшому (8 — 20-й тиждень) спосте-
рігали статистично значуще зменшення до 
(1,9 ± 0,2) бала), потім — збільшення до (2,2 ± 0,2) 
бала (24-й тиждень). Станом на кінець 2, 4, 6, 7 і 
20-го тижня фіксували максимальну різницю за по-
казником спастичності між досліджуваними група-
ми (відповідно р < 0,01; р = 0,09; р = 0,07; р = 0,05 
та р = 0,09). Загалом середнє значення показника 
спастичності у групі «нюхова цибулина» протягом 
усього експерименту поступалося (статистично зна-
чущо — на 2-му тижні) такому групи «контроль».

У групі «нюхова цибулина» відзначено обернено 
пропорційну кореляцію між ПФ ЗІК та показником 
спастичності ЗІК (рис. 3), у групі «контроль» зв’язку 
між цими показниками не було.

Порівняння середніх у групі значень амплітуди 
М- і Н-відповіді для лівої та правої задньої кінцівки 
станом на 24-й тиждень експерименту (рис. 4) вия-
вило статистично значущу різницю лише для амплі-
туди М-відповіді у групі «нюхова цибулина» 
(р = 0,017). Відсутність статистично значущої різни-
ці між середньою величиною М- та Н-відповіді вста-
новлено лише для правої кінцівки у групі «конт-
роль». Статистично значущу (р < 0,0001) різницю 
виявлено для М-відповіді при порівнянні значень 
групи інтактних тварин та лівої і правої задніх кінці-
вок тварин групи «нюхова цибулина», для Н-відповіді 
м’яза правої задньої кінцівці при порівнянні зна-
чень груп «контроль» та «нюхова цибулина» 
(р = 0,028), для амплітуди Н-відповіді м’яза лівої 
(р < 0,0001) і правої (р < 0,0001) кінцівок при порів-
нянні значень групи інтактних тварин та групи 
«контроль». Співвідношення середніх величин амп-
літуд Н- і М-відповіді (Н/М) лівої та правої задніх 
кінцівок статистично значущо відрізняється при по-
рівнянні обох експериментальних груп зі значенням 
групи інтактних тварин. Різниця значень цього по-
казника при порівнянні груп «контроль» та «нюхова 
цибулина» для жодної із задніх кінцівок статистично 
незначуща, що відповідає результатам моніторингу 
показника спастичності за шкалою Ashworth у цей 
термін спостереження.

Під час дослідження тонусу м’язів ЗІК у значної 
кількості тварин групи «нюхова цибулина» (n = 20) 
протягом перших  2 міс експерименту відзначали 
наявність гіперрефлексії м’язів-згиначів та привід-
них м’язів стегна (з 2-го тижня), яка трансформува-
лася у стійку спастичність (протягом 2-го місяця) та 

привідну згинальну контрактуру в кульшовому, 
меншою мірою — у колінному суглобі (до 24-го тиж-
ня). Натомість у литковому м’язі та на рівні над-
п’ятково-гомілкового суглоба протягом цього пері-
оду переважали явища периферичного парезу, які 
поступово протягом 3-го місяця трансформувалися 
у типову спастичність. Виявлена особливість ціка-
ва з огляду на розташування мотонейронів, які ін-
нервують зазначені групи м’язів, щодо зони трав-
ми: мотонейрони литкового м’яза (з найбільшою 
концентрацією у сегментах L4 —S2), розташовані 
каудальніше, ніж мотонейрони передньої та бічної 
(L1 — L4; приведення стегна, згинання у кульшовому 
суглобі) і навіть задньої (L4—S1; згинання у колінно-
му суглобі, розгинання стегна1) групи м’язів стегна, 

Рис. 3. зіставлення у часі динаміки показника функції 
та показника спастичності задньої іпсилатеральної 
кінцівки у групі «нюхова цибулина»

* Різниця щодо групи інтактних тварин статистично значуща.

Рис. 4. відношення н-відповіді до м-відповіді  
для задніх кінцівок станом на 24-й тиждень 
спостереження

1  у нашому випадку задіяні меншою мірою: розгинання стегна у тварин не спостерігали, спастичність згиначів колінного суглоба  
виражена помірно.

Neuro 4_2016.indd   62 26.12.2016   15:50:47



УкраЇнський неврологІЧний жУрнал  ·   2016, № 4 УкраЇнський неврологІЧний жУрнал  ·   2016, № 4 63

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

тому спроби пояснити цей феномен у контексті роз-
витку тканинних реакцій та змін гемоперфузії у пе-
рифокальній зоні травми є малопродуктивними і, 
окрім прямих заперечень, не узгоджуються з фак-
том відсутності подібної поведінки в усіх досліджу-
ваних нами раніше експериментальних ситуацій з 
використанням аналогічної моделі травми.

В інших тварин групи «нюхова цибулина» (n = 14) 
до кінця першого місяця експерименту відзначено 
явища спастичності у надп’ятково-гомілковому су-
глобі (n = 7) або розгинальні автоматизми у межах 
надп’ятково-гомілкового та колінного суглобів при 
різкому піднятті тазового кінця тулуба тварини за 
хвостовий кінець (n = 7; проба lift up).

За даними попередніх досліджень [1], практично 
в усіх тварин після модельованого варіанта травми 
спинного мозку виявляють спінальну дизрефлексію 
у вигляді посилення простих рухових відповідей кін-
цівок на температурні та механічні подразники. Це 
не слід ототожнювати з хронічним больовим синдро-
мом, його алодинічним виявом. Найбільш надійним 
корелятом останнього у випадку спінальної травми у  
тварини є, як і у людини, поведінкова активність, 
спрямована на ідентифікацію та усунення вогнища 
регіонарного болю. Ймовірно, при легкому та серед-
ньої тяжкості больовому синдромі це виявляється 
підвищеною увагою тварини до вогнища болю, од-
нак апарату об’єктивної ідентифікації таких поведін-
кових девіацій не розроблено. Тяжкий больовий 
синдром можна ідентифікувати за наявністю авто-
фагічної поведінки або доконаної автофагії з перед-
вісниками у вигляді дистрофічних змін кінцівки [1]. 

У нашому дослідженні у тварин групи «конт роль» 
доконану автофагію виявлено у 3 (18,75 %) тварин: в 
однієї — на 10-му тижні експерименту, у двох — на 
22-му тижні. Жодного випадку трофічних змін кінців-
ки без автофагії протягом періоду спостереження не 
виявлено. Водночас у групі «нюхова цибулина» про-
тягом експерименту виявлено 5 (14,7 %) випадків 
доконаної автофагії (один — наприкінці 2-го місяця, 
решта — у період до 22-го тижня), 4 (11,8 %) випад-
ки виразних трофічних змін паретичної кінцівки, 
характерних для передавтофагічного стану (усі ви-
падки верифіковано на 22-му тижні). У віддалений 
період у групі «нюхова цибулина» зафіксовано 
3 (8 %) летальні випадки, у групі «контроль» — 
2 (12,5 %) випадки. Таким чином, у тварин групи 
«нюхова цибулина» ідентифіковано 9 (26,5 %) ви-
падків, які можна трактувати як стан середньої 
тяжкості та тяжкого больового синдрому. Більшість 
випадків автофагії та характерних дистрофічних 
змін, а також усі випадки летальності у віддалений 
період виявлено у тварин, для яких характерна опи-
сана вище динаміка рухових розладів протягом 
перших 2 міс експерименту: в’ялий парез у дисталь-
них відділах ЗІК та спастичний — у проксимальних.

Отримані дані складно трактувати у контексті 
сучасної парадигми патофізіології спінальної трав-
ми. Існують фрагментарні, часом — контраверсій-

ні дані щодо впливу трансплантації клітин різного 
походження та ступеня диференціювання на фор-
мування хронічного больового синдрому при спі-
нальній травмі, зокрема проалгічного впливу ало-
генних нейральних стовбурових клітин (НСК) спин-
ного мозку [7] та ксеногенних фетальних НСК лінії 
C17.2 [14] на моделі забиття спинного мозку до-
рослого щура; відсутності впливу ксеногенних НСК 
на розвиток термальної та механічної гіперреф-
лексії [18]; антигіпералгетичного ефекту тран-
сплантації НСК на моделі повного перетину спин-
ного мозку [22]; зменшення проалгогенного ефек-
ту трансплантації огортаючих гліоцитів на моделі 
повного перетину нижньогрудного відділу спинно-
го мозку при їх котрансплантації з НСК [13]; анти-
алгогенного ефекту прекомітованих прекурсорів 
ГАМК-ергічних нейронів [12] та нейрогенних про-
геніторів — похідних ембріональних стовбурових 
клітин на моделі ексайтотоксичного ураження 
спинного мозку [6]; антиалгогенний ефект мезен-
хімальних стовбурових клітин на моделі компре-
сійної травми нижньогрудного відділу спинного 
мозку щура [20, 23], половинного перетину ниж-
ньогрудного відділу спинного мозку щура [19] та у 
клініці [8]. Дані щодо впливу нейротранс плантації 
на розвиток синдрому спастичності при спінальній 
травмі — фрагментарні [21]. Добре верифікова-
ним є факт міграції незрілих клітин уздовж осі 
спинного мозку, рострально та каудально від зони 
трансплантації [10, 18]. Антиалгогенний ефект 
трансплантованих клітин пов’язують із впливом 
незрілих клітин на той сегмент тканинних реакцій 
у спинному мозку, який визначає специфіку пато-
логічної перебудови мереж заднього рогу [7, 14], а 
також на розвиток проалгогенних молекулярних 
каскадів [20], експресію окремих цитокінів, на-
приклад NGF [13] або BDNF [22].

На нашу думку, ранній вияв продуктивних рухо-
вих розладів у групах м’язів, які іннервуються мо-
тонейронами близьких до вогнища трансплантації 
сегментів спинного мозку (L1 — L3), може бути 
пов’язаний з персистенцією нейронів у тканині 
трансплантата, особливо її центральних відділів, 
серед яких провідне місце посідають потужні глута-
матергічні мітральні та пучкові (tufted) клітини [17]. 
Однак у популяції нейронів НЦ наявні також чис-
ленні ГАМК-ергічні інтернейрони гранулярного 
шару — похідні нейрогенних прогеніторів субвен-
трикулярної зони бічних шлуночків. Співвідношен-
ня між продукцією медіаторних систем НЦ у разі 
трансплантації її фрагмента невідоме. Однак слід 
ураховувати, що популяція ГАМК-ергічних клітин 
НЦ швидко утилізується і потребує постійного попо-
внення протягом усього життя [17]. З огляду на 
умови, в які потрапляє популяція нейрогенних про-
геніторів або комітованих прекурсорів НЦ після 
трансплантації, а також той факт, що частина з них 
обов’язково мігрує у тканину спинного мозку, мож-
на припустити, що основною медіатор-продуку-
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вальною популяцією фрагмента НЦ під час посту-
пового утилізування протягом 1-го місяця [3] є 
група глутаматергічних проективних нейронів НЦ, 
а найсуттєвішим періодом їх глутамат-опосередко-
ваного впливу на прилеглу ділянку спинного мозку 
є перші два тижні експерименту.

Міграція нейрональних прекурсорів із вогнища 
трансплантації [10, 18] може бути причиною коло-
нізації каудальніше розташованих сегментів спин-
ного мозку ГАМК-ергічними нейронами, що визна-
чає їх антиспастичний вплив на мотонейрони, не-
зважаючи на можливе серотонінергічне диферен-
ціювання міноритарної фракції прекурсорів (і про-
спастичний їх вплив). Трансплантовані у спинний 
мозок незрілі клітини з тією самою інтенсивністю 
мігрують і у ростральному напрямку [10, 18], однак 
тут, за наявності всього спектра супра- та інтраспі-
нальних зв’язків, їх вплив, імовірно, значною мі-
рою компенсується. Його неможливо верифікува-
ти, оскільки методичного арсеналу виявлення ру-
хової активності міжреберних м’язів у експери-
ментальних тварин немає.

З огляду на коротке життя новоутворених ней-
ронів — нащадків незрілих клітин НЦ — слід очіку-
вати виснаження описаного спекулятивного меха-
нізму їх антиспастичної дії, що означатиме спряже-
не у часі наростання м’язового тонусу в дистальних 
відділах ЗІК, яке ми реєстрували протягом експе-
рименту. Враховуючи, що у запропонованій патофі-
зіологічній моделі ГАМК-ергічні прекурсори чинять 
водночас антиалгічний вплив [12], зменшення їх 
популяції неодмінно позначатиметься на маніфес-
тації больового синдрому у тих тварин, в яких спо-
стерігали зазначений сценарій, тобто у тварин з 
виявленою нами особливою динамікою синдрому 
спастичності у дистальних відділах ЗІК протягом 
перших місяців після травми.

За відсутності локальних чинників, які гальму-
ють формування больового синдрому, проалгічні 

реакції на рівні травми спинного мозку спричиня-
ють активацію антиалгічних (насамперед проек-
тивних супраспінальних) систем. На нашу думку, за 
наявності раннього локального антиалгічного 
впливу ГАМК-ергічних нащадків прекурсорів НЦ 
цей компонент залучається меншою мірою, що у 
подальшому унеможливлює адекватну швидку 
компенсацію за його участю наслідків природної 
утилізації цих ГАМК-ергічних нейронів і зумовлює 
відтермінований у часі розвиток тяжкого больово-
го синдрому саме у цієї підгрупи тварин.

Запропоноване трактування отриманих ре-
зультатів є, безумовно, умоглядним і спекулятив-
ним, не враховує низку інших механізмів, насам-
перед імунологічного характеру, та потребує по-
дальшого емпіричного підтвердження у контексті 
дослідження результативності сучасних нейроін-
женерних втручань.

Висновки

Трансплантація тканини нюхової цибулини сут-
тєво впливає на перебіг регенераційного процесу, 
розвиток хронічного больового синдрому та син-
дрому спастичності при спінальній травмі.

Трансплантація тканини нюхової цибулини 
зменшує вираженість синдрому спастичності у кау-
дальних відділах еферентної частини рухової систе-
ми протягом перших 2 тиж, меншою мірою — пер-
ших 6 тиж експерименту, а також стимулює розви-
ток цього синдрому у прилеглих каудальних сегмен-
тах спинного мозку в ці терміни спостереження.

Можливий антиалгічний та верифікований ан-
тиспастичний ефект трансплантації тканини нюхо-
вої цибулини, ймовірно, пов’язаний з міграцією 
прекурсорів ГАМК-ергічних нейронів транспланта-
та у каудальні відділи спинного мозку, має тимчасо-
вий характер, що є причиною частої маніфестації 
тяжкого больового синдрому у віддалений період 
травми за таких експериментальних умов.
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влияние трансплантации ткани обонятельной луковицы  
на течение синдрома спастичности  
и хронического болевого синдрома  
при травме спинного мозга в эксперименте

Цель  —  изучить  влияние  аллогенной  трансплантации  ткани  обонятельной  луковицы  (ттОЛ)  на  течение 
синдрома  спастичности  и  хронического  болевого  синдрома  в  денервированной  задней  ипсилатеральной 
конечности (Зик) на модели левостороннего половинного пересечения спинного мозга зрелой крысы.

Материалы и методы. Животные — белые крысы-самцы (возраст — 5,5 мес, маса тела — 300 г, инбред-
ная линия, производная породы Wistar). Основные экспериментальные группы: 1-я — травма спинного мозга + 
немедленная гомотопическая трансплантация фрагмента ткани обонятельной луковицы (n = 34), 2-я — травма 
спинного  мозга  (n = 16).  Группу  зрелых  (3  мес)  интактных  животных  (n = 14)  с  аналогичными  биометрическими 
показателями  использовали  для  сравнения  данных  электронейромиографии.  Модель  травмы  —  левосторон-
нее половинное пересечение спинного мозга на уровне т11. верификацию спастичности проведено по шкале 
аshworth и с помощью электронейромиографии.

Результаты. ттОЛ статистически значимо уменьшает выраженность синдрома спастичности в каудальных 
отделах эфферентной части двигательной системы (голеностопный сустав Зик) в течение первых 2 нед и стиму-
лирует его развитие в прилежащих каудальных сегментах спинного мозга (коленный и тазобедренный сустав 
Зик). в отдаленный период травмы (в течение 5 — 6-го месяца после ттОЛ) в отличие от группы сравнения зафик-
сировали существенное увеличение частоты тяжелого регионарного болевого синдрома (дистальные отделы 
Зик), который сопровождался явлениями аутофагии. возможный ранний антиалгический и верифицированный 
антиспастический  эффект  ттОЛ,  вероятно,  связаны  с  миграцией  прекурсоров  ГаМк-эргических  нейронов 
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фестаци тяжелого болевого синдрома в отдаленный период травмы.

выводы.  Эффективность  немедленной  ттОЛ  ограничивается  первыми  неделями  после  моделирования 
спинальной травмы. ее механизмы требуют дальнейшего исследования.

Ключевые слова:  травма  спинного  мозга,  трансплантация  ткани  обонятельной  луковицы,  регенерация 
спинного мозга, синдром посттравматической спастичности, хронический болевой синдром.
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Effect of the olfactory bulb tissue transplantation  
on the course of the spasticity and chronic pain syndrome  
after spinal cord injury in experiment

Objective — to examine the effect of allogeneic transplantation of olfactory bulb tissue (TOBT) on spasticity and 
chronic pain syndrome in ipsilateral hindlimb (iH) on the mature rat left-side spinal cord hemisection model.

Methods and subjects. Animals: albino male rats (5.5 months, 300 grams, inbred line, the original strain — Wistar); 
main experimental groups: 1 — spinal cord injury + immediate homotopical implantation of a fragment of the olfactory 
bulb tissue (n = 34), 2 — spinal cord injury only (n = 16). The group of mature (3 mo) intact animals (n = 14) with the same 
biometric  data  were  used  for  electroneuromyography  data  comparing.  Model  of  injury  —  left-side  spinal  cord 
hemisection at т11 level; verification of spasticity — by the Ashworth scale and by the electroneuromyography.

Results.  TOBT  significantly  reduces  the  severity  of  spasticity  syndrome  in  caudal  region  of  the  motor  system 
efferent part  (iH ankle  joint) during  the  first 2 weeks,  stimulates  its development  in  the adjacent caudal  spinal cord 
segments (iH knee and hip). in the remote period of injury (within 5 — 6 months after the first TOBT) a significant increase 
in the frequency of severe regional pain syndrome (distal part of iH) was reported in comparison with the control group, 
which was accompanied by the phenomena of autophagy (self mutilation). Possible early antialgesic and verified 
antispastic  effect  of  the  TOBT  is  probably  related  to  the  caudal  migration  of  transplanted  GABAergic  neurons 
precursors, it is temporary and causes the severe pain manifestation in the remote period of injury.

Conclusions.  The  effectiveness  of  immediate  TOBT  is  limited  to  the  first  weeks  after  spinal  cord  injury,  its 
mechanisms require further investigation.

Key words:  spinal cord  injury,  transplantation of olfactory bulb  tissue, motor  function  recovery, posttraumatic 
spasticity syndrome, chronic pain syndrome.
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