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У статті наводяться й аналізуються сучасні літературні дані про структурні утворення, які бе-
руть участь у формуванні гематоневрального бар'єру в спинномозкових вузлах, такі як сполучнот-
канинна капсула, мантійні клітини, фібробласти інтерстицію. Сполучнотканинна капсула має ви-
соку метаболічну активність, забезпечує гомеостаз СМВ, бере участь в регенерації деяких стру-
ктур вузла при його пошкодженні, але в той же час має значну проникність для окремих речовин, 
незалежно від шляху їх введення: внутрішньовенними, субарахноїдальними, епідуральними, параве-
ртебральними. Клітини-сателіти (мантійні) контролюють мікросередовище в нервовій системі, 
утворюють клітинну капсулу навколо нейронів, приймають участь в регуляції синаптичної переда-
чі і також мають ряд особливостей: з’єднані між собою щілиноподібними контактами, що підтвер-
джується явищем «суміжного фарбування», мають різноманітну гістохімічну структуру. З позицій 
сучасної мікроангіологіі розглянуті особливості будови мікроциркуляторного кровоносного русла, а 
саме щільність судин в ділянках, переважно виконаних клітинами, і висока проникність даних капі-
лярів, а також і інші дані щодо цього, свідчать про недосконалість гематоневрального бар'єру 
спинномозкових вузлів. Проаналізовано механізми розвитку периферичної чутливої нейропатії при 
впливі різного роду екзогенних патогенних факторів: хіміотерапії при лікуванні онкохворих, 
антиретровірусній терапії, статинів, протитуберкульозній терапії, нітрофурантоїном, іншими 
лікарськими та промисловими хімічними речовинами. 
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В сучасній науковій літературі зустрічаються 
експериментальні та клінічні роботи, в яких опи-
сані випадки розвитку сенсорної нейропатії вна-
слідок ураження клітин спинномозкових вузлів 
різноманітними лікарськими засобами та хіміч-
ними речовинами, до яких, в першу чергу, відно-
сяться етамбутол, талідомід, кліоквінол, миш'як, 
метил-ртуть [1,2]. 

Периферична нейропатія також є побічною 
дією препаратів, що звичайно використовуються 
при лікуванні онкохворих. Зазвичай це такі пре-
парати, як таксани (паклітаксел, доцетаксел), 
алкалоїди барвінку рожевого (вінбластин, вінк-
ристин), платиновмісні препарати (цисплатин, 
оксіплатін) і протеосомний інгібітор бортезоміб 
[3,4]. Схожу, переважно сенсорну, нейропатію 
часто спостерігають у пацієнтів, які отримують 
антиретровірусну терапію у вигляді діданозин, 
залцитабіном, ставудін і індинавір [5]. Чутлива 
нейропатія може виникати під час лікування ін-
шими лікарськими засобами: статинами [6], про-
титуберкульозна терапія [7], нітрофурантоїном 
[8]. 

Розуміння факторів, що задіяні у розвитку се-
нсорної нейропатії, надасть змогу запобігти роз-
витку останньої, збільшить шанси для видужан-
ня або подовження та підвищення якості життя. 
Але зазначене вище неможливе без вичерпних 

знань про будову окремих ланок гематоневра-
льного бар'єру. В той же час, дотепер залиша-
ється до кінця незрозумілою особливість недо-
статності гематоневрального бар’єру в спинно-
мозкових вузлах (СМВ), що дозволяє проник-
ненню токсичних речовин з кровотоку безпосе-
редньо до нейронів [9].  

Першою структурою, яка забезпечує відносну 
ізоляцію інтерстицію СМВ, слід вважати сполуч-
нотканинну капсулу. Вважається, що остання є 
продовженням твердої мозкової оболонки та 
складається з двох шарів. Досить пухкий зовні-
шній шар (tunica vaginalis) поступово переходить 
в більш щільний, безпосередньо прилеглий до 
гангліозної маси тонкий шар (tunica propria), що 
переходить в сполучнотканинні трабекули вузла. 
Капсула має високу метаболічну активність, за-
безпечує гомеостаз СМВ, бере участь в регене-
рації деяких структур вузла при його пошко-
дженні. Ймовірно, настільки складно влаштова-
на капсула СМВ виконує функцію периферично-
го нейротканинного бар'єру [10]. 

Але недавні дослідження [11] виявили значну 
проникність капсули СМВ для окремих речовин. 
Так, експериментальним тваринам (щурам, сви-
ням) проводилося введення флуоресцентного 
барвника, в тому числі і в навколовузловий про-
стір та епідурально. Барвник легко накопичував-
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ся в клітинах СМВ, долаючи капсулу та всі інші 
бар’єри. 

Було також проведене дослідження, що 
включало введення маркера флюоресцеїну де-
кількома різноманітними шляхами: внутрішньо-
венними, субарахноїдальними, епідуральними, 
паравертебральними ін’єкціями. Найбільше на-
копичення маркеру відбулося при використанні 
паравертебрального шляху введення, хоча мар-
кер проявлявся і у СМВ з протилежного боку ві-
дносно місця введення. Натомість, накопичення 
маркеру у спинному мозку було відмічено лише 
при субарахноїдальному введенні флюоресцеї-
ну [12]. В той же час в літературі відсутні дані 
щодо особливості проникності капсули СМВ у рі-
зні вікові періоди.  

Нейрони спинномозкового вузла розташову-
ються групами, переважно по периферії органу, 
тоді як його центр складається головним чином з 
відростків цих клітин. Дендрити йдуть в складі 
чутливої частини змішаних спинномозкових нер-
вів на периферію і закінчуються там рецептора-
ми. Нейрити в сукупності утворюють задні корін-
ці, що несуть нервові імпульси або в сіру речо-
вину спинного мозку, або по його задньому ка-
натику в довгастий мозок. Нервові клітини спин-
номозкових вузлів оточені шаром клітин глії, які 
тут називаються мантійними гліоцитами, або 
гліоцитами ганглія (gliocytt ganglii). Вони розта-
шовані навколо тіла нейрона і мають округлі яд-
ра. Зовні гліальна оболонка тіла нейрона покри-
та тонковолокнистою сполучнотканинною обо-
лонкою [13]. Поширеною є думка, що нормальне 
функціонування нейронів СМВ залежить від на-
лежної підтримки гліальних клітин [14]. 

Клітини-сателіти відіграють значну роль в 
життєдіяльності периферичної нервової систе-
ми, як і глія в центральній нервовій системі. Во-
ни контролюють мікросередовище в нервовій 
системі [15], приймають участь в регуляції сина-
птичної передачі [16]. Функцію гліальних клітин в 
СМВ виконують клітини сателіти. Ультраструк-
тура цих клітин вивчалася у вузлах багатьох ви-
дів [17,18]. 

Кожна нервова клітина з усіх боків оточена 
своєрідною капсулою, утвореною цитоплазмати-
чними відростками олігодендроцитів – плоских, 
зірчастої форми клітини, з численними відрост-
ками, які чистіше називають мантійними гліоци-
тами (клітини-сателіти). Останні утворюють для 
нейроцита своєрідний чохол. Між великими ней-
ронами зустрічаються шваннівські клітини, що 
утворюють мієлін навколо нервових волокон, і 
фібробласти сполучної тканини [9,19].  

Численні дослідження показали, що гліальні 
клітини в більшості відділів нервової системи 
з’єднані один з одним за допомогою щілиноподі-
бних контактів, що дозволяє проходити іонам та 
малим молекулам (молекулярна маса до 
1000Да) [20]. Доказом цього є таке явище, як 
«суміжне фарбування», тобто фарбник (Люци-
фер жовтий або нейробіотин), введений в одну 

клітину, потім переміщається до сусідніх, суміж-
них клітин. Це явище досліджувалось в клітинах 
периферичної нервової системи [21]. Таке функ-
ціональне поєднання клітин-сателітів, що оточу-
ють відповідний нейрон, зустрічається у 21% ви-
падків [22]. Імуногістохімічним методом було з'я-
совано, що щілиноподібні контакти складаються 
з білків конексинів, які були ідентифіковані в 
трійчастому вузлі пацюка [23] та СМВ миші [24], 
але загалом інформації відносно цього недоста-
тньо. 

Встановлений спосіб підтримки мікросередо-
вища в СМВ шляхом захвату речовин трансме-
мбранними білками-переносниками, які перено-
сять нейромедіатори до клітини в поєднанні із 
натрієм та хлором [25]. В гліальних клітинах са-
телітах були знайдені такі переносники для глу-
тамата [26].  

Також існують відомості про неоднорідність 
самих клітин-сателітів, що підтверджується да-
ними імуногістохімічних методів дослідження 
[27]. Підтвердженням цьому є роботи, виконані 
на основі визначення морфологічних особливос-
тей цих клітин [28], імуногістохімічних методів 
визначення певних маркерів в гліальних кліти-
нах-сателітах, таких як білки цитоскелету (вімен-
тин) [27], білок S-100 [29], глутамін синтетаза 
[30], NADPH-діафораза [31]. 

На нашу думку, особливої уваги заслуговує 
вивчення особливостей будови окремих ланок 
кровоносного мікроциркуляторного русла СМВ. 
Існують роботи, які свідчать про те, що капіляри 
СМВ мають великі пори (фенестри), і проникні 
для молекул як з великою [32], так і з малою мо-
лекулярною масою. [33]. Ця особливість вивча-
лася на світлооптичному рівні з використанням 
різних маркерів, таких як лантан [34], пероксида-
за хріну [33], ферітин [35], флюоресцентно міче-
ний альбумін [36], синька Еванса (Т-1824) [37] та 
ін.  

Shigeru Kobayashi та співав. [38] досліджува-
ли систему мікросудин поперекових спинномоз-
кових вузлів щурів за допомогою 3D аналізу з 
скануючою електронною мікроскопією судинних 
корозійних препаратів. Дослідження показали, 
що СМВ має судинну щільність більше, ніж нер-
вовий корінець, що ймовірно пов'язано зі знач-
ною метаболічною активністю нейроцитів. Дана 
гіпотеза підтверджується експериментальними 
дослідженнями Jimenez-Andrade J.M. та співав. 
[39], у якому було показано, що ділянки СМВ, де 
локалізовані переважно нейроцити, має майже в 
сім разів більше щільність кровопостачання, ніж 
ділянки нервового стовбура, де відповідно роз-
ташовані відростки нервових клітин. В той же 
час, значна щільність капілярів в безпосередній 
близькості до нервових клітин слід розглядати як 
фактор, сприяючий контакту останніх з токсич-
ними речовинами, які розчинені у крові. Shigeru 
Kobayashi та співав. [38] встановили, що в ме-
жах СМВ артеріальне кровопостачання і капіля-
рна мережа мають структури, що регулюють 
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кровотік (кільцеподібні звуження в зливках найі-
мовірніше представляють судинні сфінктери в 
мікросудинах).  

Ці ж автори, але в іншій роботі, шляхом вико-
ристання імуногістохімічної техніки дослідили 
гуморальний контроль кровотоку всередині СМВ 
[40]. Дослідження показало, що судини всереди-
ні вузла були позитивні до тирозин гідроксилази, 
декарбоксилази ароматичних амінокислот, ре-
човини Р, CGRP, вазоактивного інтестінального 
пептиду, соматостатину, нейропептиду Y та хо-
лінацетилтрансферази. Це дослідження виявило 
всебічну адренергічну, холінергічну та пептидер-
гічну іннервацію судин всередині вузла з можли-
вістю нейрогенної регуляції (ауторегуляції) су-
дин всередині вузла. 

Особливості будови мікроциркуляторного ру-
сла СМВ, які наведені вище [33,37,38,39], а саме 
щільність судин в ділянках переважно виконаних 
клітинами і висока проникність даних капілярів, а 
також і інші дані щодо цього [41,42] свідчать про 
недосконалість гематоневрального бар'єру. Так, 
насамперед, зонами ризику проникнення в інте-
рстицій вузла токсичних речовин слід вважати 
ділянки локалізації нейроцитів зі щільним роз-
ташуванням капілярів, враховуючи невибіркову 
проникність останніх. Ймовірно, після потрап-
ляння нейротоксичних речовин в інтерстицій 
спинномозкового вузла, тонковолокниста сполу-
чнотканинна та гліальна оболонки, які оточують 
тіла нейронів, за певних умов, не здатні забез-
печити адекватний захист останніх, внаслідок 
чого і розвивається сенсорна нейропатія 
[13,43,44]. В той же час причини, які призводять 
до підвищення проникності сполучнотканинної 
та гліальної оболонок нейроцитів, залишаються 
до кінця не з'ясованими. 
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Реферат 
ГЕМАТОНЕВРАЛЬНЫЙ БАРЬЕР СПИННОМОЗГОВЫХ УЗЛОВ  
Никифоров А.Г, Старченко И.И., Черняк В.В. 
Ключевые слова: спинномозговые узлы, гематоневральный барьер, клетки-сателлиты, микроциркуляторное русло. 

В статье приводятся и анализируются современные литературные данные о структурные образо-
вания, которые участвуют в формировании гематоневрального барьера в спинномозговых узлах, та-
кие как соединительнотканная капсула, мантийные клетки, фибробласты интерстиция. Соединитель-
нотканная капсула имеет высокую метаболическую активность, обеспечивает гомеостаз СМВ, участ-
вует в регенерации некоторых структур узла при его повреждении, но в то же время имеет значитель-
ную проницаемость для отдельных веществ, независимо от пути их введения: внутривенно, субарах-
ноидально, эпидурально, паравертебрально. Клетки сателлиты (мантийные) контролируют микросре-
ду в нервной системе, образуют клеточную капсулу вокруг нейронов, участвуют в регуляции синапти-
ческой передачи и также имеют ряд особенностей: соединенные между собой щелевидными контак-
тами, что подтверждается явлением «смежного окраски», имеют разнообразную гистохимические 
структуру. С позиций современной микроангиологии рассмотрены особенности строения микроцирку-
ляторного кровеносного русла, а именно плотность сосудов в участках, преимущественно выполнен-
ных клетками, и высокая проницаемость данных капилляров, а также и другие данные по этому пово-
ду, свидетельствуют о несовершенстве гемато-нейрального барьера спинномозговых узлов. Проана-
лизированы механизмы развития периферической чувствительной нейропатии при воздействии раз-
личного рода экзогенных патогенных факторов: химиотерапии при лечении онкобольных, антиретро-
вирусной терапии, приеме статинов, противотуберкулезной терапии, лечении нитрофурантоином, 
других лекарственных и промышленных химических веществ. 

Summary 
BLOOD-NEURAL BARRIER OF DORSAL ROOT GANGLION (REVIEW ARTICLE) 
Nikiforov A.G, Starchenko I.I., Chernyak V.V 
Key words: dorsal root ganglion, blood-neural barrier, satellite cells, microcirculatory vessels.  

The article presents and analyzes available literature data on the structural formations that participate in 
the formation of the blood-neural barrier in the dorsal root ganglions (DRG), such as connective tissue cap-
sule, satellite cells, and fibroblasts. The connective tissue capsule has a high metabolic activity, provides the 
homeostasis of DRG, and participates in the regeneration of some structures of the ganglion if it is damaged, 
but at the same time it has significant permeability for the certain substances, unlike the way of their admini-
stration: intravenously, subarachnoid, epidural, paravertebral. Satellites cells control the microenvironment in 
the nervous system, form a cell capsule around the neurons involved in the regulation of the synaptic trans-
mission and also have a number of features: tight junction, confirmed by the "dye coupling" phenomenon, 
have a diverse histochemical structure. From the standpoint of modern microangiology, the features of the 
structure of the microcirculatory blood vessels are considered, such as the density of the vessels in the areas 
of cells that are predominantly made by cells and the high permeability of these capillaries and also other 
data on this point, indicate on the lack of the blood-nerve barrier of the DRG. There are analyzed mecha-
nisms of development of peripheral sensory neuropathy under the influence of the various exogenous 
pathogenic factors: chemotherapy during anti-cancer treatment, antiretroviral therapy, statins, anti-
tuberculosis therapy, nitrofurantoin, other medical and industrial chemicals.  


