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Резюме. Мета: дослідити вплив імплантації Neu-
roGelTM, асоційованого з нейрогенними стовбуровими 
клітинами (НСК), у поєднанні з лібералізацією спон-
танної локомоторної активності на відновлення рухової 
функції та динаміку спастичності паретичної задньої 
кінцівки щура після травми спинного мозку. 

Матеріал і методи. Тварини – білі безпородні 
щури-самці (5 міс., 250 г); групи: 1 – травма спинного 
мозку (n=16); 2 – травма спинного мозку + гомотопічна 
імплантація фрагмента NeuroGelTM (n=20); 3 – травма 
спинного мозку + гомотопічна імплантація фрагмент 
NeuroGelTM, асоційованого з НСК фетального гіпокам-
па миші (n=20). Група 3 включала підгрупу 3мк (n=11), 
тварин якої протягом експерименту утримували в кліт-
ках малого розміру (30×20×10 cм), та підгрупу 3вк 
(n=9), тварин якої утримували в клітках великого розмі-
ру (40×30×15 cм). Модель травми – лівобічний перетин 
половини спинного мозку на рівні Т11; тривалість спо-
стереження – 28 тиж.; оцінка показника функції (ПФ) 
та показника спастичності (ПС) задньої іпсилатеральної 
кінцівки (ЗІК) – шкала Basso-Beattie-Bresnahan (ВВВ) 
та Ashworth, відповідно. 

Результати. Обмеження спонтанної локомоторної 
активності сповільнює відновлення рухової функції 

паретичної кінцівки протягом 1-го місяця, скорочує 
тривалість значущого відновлення у віддаленому періо-
ді травми. Станом на 28-й тиждень спостереження ПФ 
ЗІК у групі 1 – 1,6±0,5 бала ВВВ, у групі 2 – 8,4±0,9 
бала, у групі 3 – 13,1±0,9 бала, у підгрупі 3мк – 12,6±1,4 
бала, у підгрупі 3вк – 13,7±0,8 бала ВВВ. ПС ЗІК на 
цьому терміні у групі 1 – 2,5±0,4 бала, у групі 2 – 
1,7±0,2 бала, у групі 3 – 1,3±0,1 бала, у підгрупі 3мк – 
1,4±0,2 бала, у підгрупі 3вк – 1,2±0,1 бала, Ashworth. 
Значущу різницю значень ПС ЗІК між групами 2 та 1 
відмічали на 1-, 5–7-му та 12-24-му тижні, між групами 
3 та 1 – на 1-2-, 6-7-му та 16-28-му тижні, між групами 
3 та 2 – на 1-2-му та 5-му тижні, між підгрупою 3вк та 
групою 2 – на 2-му і 5-му тижні, між підгрупою 3мк та 
групою 2 – на 2-му тижні, між підгрупами 3вк та 3мк – 
не виявили. 

Висновок. Обмеження спонтанної локомоторної 
активності тварини в умовах тканинно-інженерного 
відновного втручання після спінальної травми усклад-
нює перебіг регенераційного процесу, пришвидшує 
формування стійкого синдрому спастичності. 

Ключові слова: травма спинного мозку, синдром 
спастичності, відновна нейрохірургія, тканинна нейро-
інженерія, фізична реабілітація. 

Вступ. Відновлення функції спинного мозку 
після його травматичного ураження є однією з 
найскладніших біомедичних проблем [7, 10, 20, 
26, 36], вирішення якої пов'язують із прогресом 
тканинної нейроінженерії [16, 30, 37, 38], біоніч-
ного протезування [9, 15, 21], хірургічних мето-
дів трансформації периферійної ланки рухової 
системи [3], хронічної електростимуляції [3], а 
також засобів фізичної реабілітації [8, 14, 19, 22, 
28, 33]. 

Тканинна нейроінженерія в контексті ліку-
вання спінальної травми ґрунтується на створен-
ні локальних умов для росту та мієлінізації трав-
мованих аксонів. З цією метою використовують 
імплантацію в зону травми клітин різного похо-
дження та ступеня диференціювання в комплексі 
з матриксами – штучно створеними просторови-
ми “каркасами” різної первинної хімічної струк-
тури, серед яких апробованими на даний час є 
матеріали на пептидній, протеїновій, синтетичній 
та змішаній основі [16, 30, 37, 38]. Одним із най-
більш ефективних синтетичних матриксів у випа-
дку спінальної травми є макропористий гідрогель 

NeuroGelTM з аморфною мікроструктурою [4, 13, 
25, 27, 31, 32]. До переліку найбільш перспектив-
них видів клітин, застосування яких у комплексі 
з матриксами сприяє відновленню функції спин-
ного мозку, відносять нейрогенні стовбурові клі-
тини (НСК) [16]. 

На даний час засоби фізичної реабілітації, 
що чинять суттєвий вплив на відновлення функ-
ції паретичних кінцівок та зменшують спастич-
ність, включають (наводимо за [28]): а) методики, 
спрямовані на збільшення діапазону руху в суг-
лобах – пасивний розтяг [35], повторювані пасив-
ні рухи кінцівкою в доступному діапазоні [12], 
статичні вправи з власною масою хворого [23], 
пасивний сайклінг (passive cycling) [34]; б) мето-
дики, спрямовані на покращення усвідомленої 
рухової активності паретичних кінцівок – курси 
реабілітації на біговій доріжці з частковим підт-
риманням маси пацієнта (body-weight supported 
treadmill training) [18], силовий тренінг максима-
льної інтенсивності (resistance training at maximal 
intensity) [29], пропріоцептивне нервово-м’язове 
полегшення (proprioceptive neuromuscular facilita-
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tion), іпотерапія (equine-assisted therapy), гідроте-
рапія тощо. 

Реабілітаційне лікування в різних його діє-
вих щодо спастичності формах призводить до 
ефектів, що мають електрофізіологічні кореляти, 
наприклад, зменшення відношення амплітуди H-
хвилі та F-хвилі до М-хвилі (Нmax/Мmax ratio, F/M 
ratio), що демонструє, відповідно, зниження про-
відності в системі Іа-залежного пропріоцептивно-
го рефлексу та зниження збудливості мотонейро-
нів [34]. Механізми таких ефектів залишаються 
невивченими, існуючі фрагментарні дані свідчать 
про посилення гальмівного супра- та пропріоспі-
нального впливу на мотонейрони [17], зниження 
сенсорного входу на сегментарному рівні шля-
хом активації гальмівних систем заднього рогу 
низхідними моноамінергічними шляхами [5, 24], 
збільшення залежного від BDNF (brain-derived 
neurotrophic factor) полегшення активації KCC2 
(K+/Cl– cotransporter 2) – ключового елемента реа-
лізації гальмівних впливів на мотонейрони [11]. 
На думку деяких дослідників, найефективнішим 
засобом зменшення спастичності та покращення 
усвідомленої рухової активності є використання 
реабілітаційного лікування з моделюванням ти-
пових для звичної локомоторної активності лю-
дини рухів [28]. 

Отже, ідеологія фізичного реабілітаційного 
впливу на перебіг синдрому посттравматичної 
спастичності базується на збільшенні пасивної чи 
усвідомленої рухової активності паретичної кін-
цівки, у тому числі засобами зовнішнього проте-
зування [39], тому обмеження цієї активності 
після спінальної травми вірогідно чинить проти-
лежний ефект. 

На даний час не викликає сумніву тверджен-
ня, що найбільш перспективними є комплексні 
методи відновного впливу на травмований спин-
ний мозок із залученням різних шляхів стимулю-
вання регенерації спинного мозку. 

Мета дослідження. Вивчити вплив імплан-
тації NeuroGelTM, асоційованого ксеногенними 
фетальними НСК, у поєднанні з лібералізацією 
довільної рухової активності на відновлення ру-
хової функції та динаміку спастичності паретич-
ної задньої кінцівки щура після травми спинного 
мозку. 

Матеріал і методи. Дослідження виконано з 
дотриманням існуючих норм біоетики на білих 
безпородних щурах-самцях (віварії ДУ 
"Інститут нейрохірургії імені НАМН України" 
та Інституту фізіології імені О.О. Богомольця 
НАН України), віком 5 міс., масою 250 г, утриму-
ваних у стандартних умовах. Сформовано три 
експериментальні групи: "контроль" – травма 
спинного мозку (n=16); "нейрогель" – травма 
спинного мозку + гомотопічна імплантація фраг-
мента NeuroGelTM (n=20); "нейрогель+НСК" – 
травма спинного мозку + гомотопічна імпланта-

ція фрагмента NeuroGelTM, асоційованого з фета-
льними  НСК  миші  (n=20 ) .  Група 
"нейрогель+НСК" включала дві підгрупи: а) 
"нейрогель+НСК(мк)" (n=11) – тварини протя-
гом усього періоду експерименту утримували в 
клітках малого розміру (малих клітках, мк); б) 
"нейрогель+НСК(вк)" (n=9) – тварини протягом 
усього періоду експерименту утримували в кліт-
ках великого розміру (великих клітках, вк). Тер-
мін спостереження – 28 тижнів. 

Макропористий гідрогель NeuroGelTM (полі
[N-(2-гідроксипропіл)-метакриламід]) є комер-
ційним препаратом, синтезований у лабораторії 
E. Pinet (FISO Technologies Inc., Quebec, Canada) 
шляхом гетерогенної полімеризації та асоціації 
[22]. 

Культуру НСК отримували з тканини гіпока-
мпа зародків миші лінії FVB-Cg-Tg(GFPU)5Nagy/
J, трансгенної за геном зеленого білка флуоресце-
нції. У стерильних умовах у глибоко анестезова-
ної самки на 17-ту добу гестації вилучали плоди, 
в яких виділяли гіпокамп, тканину механічно 
дисоціювали пастерівськими піпетками різного 
діаметра в середовищі Neurobasal («Gibco Invitro-
gen», США), суспензію пропускали через нейло-
нові клітинні фільтри («Falcon», США) з діамет-
ром пор 40 мкм, центрифугували у градієнті 
щільності (22 % розчин Percoll), життєздатність 
визначали методом проточної цитометрії на лазе-
рному цитофлюориметрі-сортері FACSAria 
(«Becton Dickinson», США) після інкубації су-
спензії клітин із 7-аміноактиноміцином. Частка 
життєздатних клітин становила 91,6±0,7 %, вміст 
Nestin-позитивних клітин – 96±0,5 %. У подаль-
шому НСК культивували у багатокомпонентному 
середовищі (96 % Neurobasal, 2 % B-27 Supple-
ment, 1 % Glutamax, 0,1 % Sodium-pyruvate, 0,1 % 
NAC, 0,5 % пеніцилін/стрептоміцин – "Gibco", 
Велика Британія) у наявності 10 нМ фактору рос-
ту фібробластів 2 ("Sigma", США), через п’ять 
діб у середовище укладали фрагменти Neu-
roGelTM, розміром 16 мм3, і культивували протя-
гом 10 діб, до моменту трансплантації. 

Модель спінальної травми – лівобічне пере-
січення половини поперечника спинного мозку 
на рівні Т11 [1]. Оперативні втручання здійснюва-
ли  в  умовах  загального  знеболення 
(внутрішньоочеревинне введення суміші розчинів 
ксилазину ["Sedazіn", "Bіowet", Польща; 15 мг/кг] 
і кетаміну ["Calypsol", "Гедеон Ріхтер А.О.", 
Угорщина; 70 мг/кг]), після нанесення травми 
спинного мозку у тварин групи "нейрогель+ 
НСК" у рану спинного мозку імплантували фраг-
мент NeuroGelTM, асоційований із НСК, розміром 
~2 мм3, у тварин групи "нейрогель" – фрагмент 
нативного NeuroGelTM аналогічного розміру. У 
тварин усіх експериментальних груп вікно досту-
пу в хребтовий канал прикривали фрагментом 
підшкірної фасції, м'які тканини та шкіру з'єдну-

1European Communities Council Directives of 24 November 1986 (86/609/EEC), Європейської Конвеції про захист хребет-
них тварин, які використовуються для експериментальних та наукових цілей (1986) та Закону України №3447-IV «Про 
захист тварин від жорстокого поводження» (21.20.2006)  
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вали крученими поліамідними хірургічними нит-
ками (ум. № 1, ПАТ "Київхімволокно") у два ряди 
вузлових швів, ділянку рани обробляли 5 % спир-
товим розчином йоду. У задню шийну ділянку 
підшкірно вводили розчин біциліну-5 (ПАТ 
"Київмедпрепарат"; ~150-200 тис ОД на 1 тва-
рину), внутрішньоочеревинно – розчин дексаме-
тазону (KRKA, Словенія; 6 мг/кг). Після вказаних 
маніпуляцій тварин протягом 2-4 годин утриму-
вали в приміщенні з підвищеною температурою 
повітря (30° C), надалі – у клітках по 3-6 особин 
при середній температурі 21-24° C.  

Обмеження спонтанної локомоторної актив-
ності досягали шляхом утримання тварин підгру-
пи "нейрогель+НСК(мк)" протягом усього пері-
оду спостереження в клітках із розмірами 30-
×20×10 cм (довжина×ширина×висота). Тварин 
підгрупи  "нейрогель+НСК(вк)",  груп 
"контроль" та "нейрогель" утримували в клітках 
розміром 40×30×15 cм. 

Показник функції (ПФ) задньої іпсилатераль-
ної щодо зони травми кінцівки (ЗІК) визначали згід-
но зі шкалою D.M. Basso, M.S. Beattie та J.C. 
Bresnahan (ВВВ) [1, 6], показник спастичності (ПС) 
на рівні надп’ятково-гомілкового та колінного суг-
лобів ЗІК – за шкалою В. Ashworth [2]. Протягом 
перших двох місяців ПФ та ПС ЗІК реєстрували 
наприкінці кожного тижня, у подальшому – напри-
кінці кожного місяця. Максимальний термін спо-
стереження у всіх групах складав 28 тижнів, тварин 
виводили з експерименту шляхом передозування 
вказаних вище наркотичних препаратів. 

Статистичну обробку даних здійснювали за 
допомогою програмного пакета STATISTICA 
10.0, для встановлення достовірності різниці се-
редніх значень ПФ ЗІК між групами використо-
вували U-тест Мана-Уітні (Mann-Whitney U-test), 
результати оцінки достовірності представляли у 
вигляді значень показника р. Достовірність змін 
середніх значень ПФ ЗІК у межах групи впро-
довж експерименту оцінювали за методом Уілко-
ксона (Wilcoxon), представляли у вигляді значень 
показника р. Кореляцію між значеннями ПС та 
ПФ ЗІК тварин групи на кожному з термінів спо-
стереження, кожної тварини на різних термінах 
спостереження, а також середніх по групі значень 
ПФ і ПС ЗІК впродовж періоду спостереження 
оцінювали за допомогою непараметричного кое-
фіцієнта рангової кореляції Спірмена (Srearman), 
результати оцінки виражали у вигляді значення 
коефіцієнта r. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Динаміка ПФ ЗІК у групі "контроль" (рис. 1) 
характеризується двофазністю: протягом 1-го 
місяця відмічали значуще збільшення ПФ ЗІК до 
1,7±0,5 бала ВВВ, яке після недостовірного ре-
гресу (5-8-ий тиждень), змінювалося вторинним 
збільшенням (12-16-й тиждень, р<0,05 при порі-
внянні ПФ ЗІК на 16-му та 8-му тижні) та стабі-
лізацією. Станом на 28-й тиждень спостереження 
ПФ ЗІК склав 1,6±0,5 бала ВВВ. 

У групі "нейрогель" (рис. 1) значуще 
(р≤0,001) збільшення ПФ ЗІК спостерігали протя-
гом 1-3-го та 6-12-го тижня, з 16-го тижня — ста-
білізацію. ПФ ЗІК станом на 28-й тиждень склав 
8,4±0,9 бала ВВВ. 

У групі "нейрогель+НСК" станом на 7-му 
добу експерименту ПФ ЗІК склав 4,0±0,6 бала 
ВВВ, достовірно перевищував показники груп 
"контроль" та "нейрогель". Протягом наступних 
двох тижнів спостерігали лінійне збільшення, 
починаючи з 4-го тижня – стабілізацію ПФ ЗІК, 
яка змінювалася спершу повільним, у подальшо-
му – інтенсивним значущим збільшенням ПФ ЗІК 
та стабілізацією на рівні 13,1±0,9 бала ВВВ (28-й 
тиждень).  

Динам ік а  ПФ  З ІК  у  п ід груп і 
"нейрогель+НСК(вк)" характеризувалася наяв-
ністю двох фаз: протягом 2-3-го тижня та 8-16-го 
тижня спостерігали значуще збільшення, протя-
гом 5-го тижня короткотермінове – значуще зме-
ншення показника. Динаміка ПФ ЗІК у підгрупі 
"нейрогель+НСК(мк)" схожа, однак перша фаза 
достовірно довша (2-4-й тиждень), друга – корот-
ша (8-12-й тиждень). Станом на 28-й тиждень 
спостереження  ПФ  ЗІК  у  підгрупі 
"нейрогель+НСК(мк)" – 12,6±1,4 бала, у підгру-
пі "нейрогель+НСК(вк)" – 13,7±0,8 бала ВВВ. 

Протягом усього періоду спостереження ПФ 
ЗІК групи "нейрогель+НСК", підгруп 
"нейрогель+НСК(вк)" та "нейрогель+НСК
(мк)" достовірно перевищував показник групи 
"контроль" (р<0,001). ПФ ЗІК групи 
"нейрогель" достовірно перевищував показник 
групи "контроль" упродовж 2-28-го тижня спо-
стереження (р<4·10–5). ПФ ЗІК групи 
"нейрогель+НСК" достовірно перевищував по-
казник групи "нейрогель" станом на 7-му добу 
та протягом 5-28-го тижня спостереження. ПФ 
ЗІК підгрупи "нейрогель+НСК(вк)" достовірно 
перевищував показник групи "нейрогель" ста-
ном на 7-му добу та протягом 12-28-го тижня, 
ПФ ЗІК підгрупи "нейрогель+НСК(мк)" – ста-
ном на 5-й тиждень та протягом 16-28-го тижня 
спостереження. Максимальну різницю між ПФ 
ЗІК обох підгруп виявляли протягом 1–3-го тиж-
ня (р=0,17; р=0,12; р=0,2, відповідно). 

Максимальне збільшення (р<0,05) ПС ЗІК у 
групі "контроль" спостерігали протягом 1-го 
місяця (рис. 2); протягом 6-8-го тижня відмічали 
повільніше лінійне збільшення, протягом 5-го 
місяця – значуще збільшення, у подальшому – 
недостовірне зменшення до 2,5±0,4 бала 
Ashworth.  

Перший період значущого (р≤0,005) прирос-
ту ПС ЗІК у групі "нейрогель" виявляли на 3-му 
тижні, другий – протягом 7-го тижня, третій – 
протягом 5-го місяця. Станом на 28-й тиждень 
спостереження ПС ЗІК у групі склав 1,7±0,2 бала 
Ashworth. 

Станом на 7-му добу ПС ЗІК у групі 
"нейрогель+НСК" склав 0,8±0,1 бала Ashworth, 
достовірно переважав показник групи 
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Рис. 1. Динаміка середнього показника функції задньої іпсилатеральної місцю травми кінцівки (ПФ ЗІК) у експери-
ментальних групах 

 Примітка: терміни спостереження, на яких різниця ПФ ЗІК між наведеними групами значуща, вказані у тексті 

Рис. 2. Динаміка середнього показника спастичності задньої іпсилатеральної місцю травми кінцівки (ПФ ЗІК) в експе-
риментальних групах. Для групи "нейрогель" та підгруп "нейрогель+НСК(вк)" та "нейрогель+НСК(мк)" додано 
лінію тренду – графічний вираз поліномальної апроксимації ряду даних (міра поліному – 6). Терміни спостереження, 
на яких різниця ПС ЗІК між наведеними групами значуща, вказані у тексті 
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"контроль" (р=0,0002) та "нейрогель" (р=0,03). 
Значуще збільшення ПС ЗІК реєстрували протя-
гом 3-5-го тижня; протягом 8–28-го тижня спо-
стерігали повільне значуще зменшення до 1,3±0,1 
бала Ashworth. 

Динам і к а  ПС  З ІК  у  п і д г р уп і 
"нейрогель+НСК(вк)" включає фазу значущого 
збільшення до кінця 7-го тижня (1,8±0,2 бала 
Ashworth; найбільш інтенсивний приріст на 5-му 
тижні, р=0,03) та фазу значущого зменшення до 
кінця експерименту (1,2±0,1 бала Ashworth, най-
більш інтенсивне протягом 4-, 6-го та 7-го міся-
ця). Динаміка ПС ЗІК у підгрупі "нейрогель+ 
НСК(мк)" відрізняється коротшою першою фа-
зою, під час якої спостерігали значуще й інтенси-
вніше збільшення ПС ЗІК (3-й тиждень) і відсут-
ністю другої фази. Станом на 28-й тиждень спо-
стереження ПС ЗІК підгрупи "нейрогель+НСК
(вк)" – 1,2±0,1 бала, підгрупи "нейрогель+НСК
(мк)" – 1,4±0,2 бала Ashworth. 

Різницю (р<0,05) значень ПС ЗІК між група-
ми "нейрогель" та "контроль" відмічали на 1-
му, 5-7-му та 12-24-му тижні; між групами 
"нейрогель+НСК" та "контроль" – на 1-2-му, 6-
7-му та 16–28-му тижні, між групами 
"нейрогель+НСК" та "нейрогель" – на 1-2-му та 
5-му тижні, між підгрупою "нейрогель+НСК
(вк)" та групою "нейрогель" – на 2-му і 5-му 
тижні, між підгрупою "нейрогель+НСК(мк)" та 
групою "нейрогель" – на 2-му тижні. Різниця 
значень ПС ЗІК підгруп "нейрогель+НСК(вк)" 
та "нейрогель+НСК(мк)" протягом періоду спо-
стереження недостовірна. 

Висновки 
1. Обмеження спонтанної локомоторної акти-

вності після спінальної травми сповільнює віднов-
лення рухової функції протягом гострого, ранньо-
го та проміжного періоду, а також скорочує трива-
лість фази значущого відновлення протягом відда-
леного періоду травматичного процесу. 

2. Ксенотрансплантація нейрогенних стовбу-
рових клітин у комплексі з NeuroGelTM призво-
дить до значущого збільшення мимовільного м'я-
зового тонусу протягом 1-2-го тижня травматич-
ного процесу, з тенденцією до зменшення протя-
гом віддаленого періоду. 

3. Обмеження спонтанної локомоторної ак-
тивності призводить до достовірного пришвид-
шення розвитку синдрому спастичності та фор-
мування стійкої його форми; лібералізація локо-
моторної активності зумовлює сповільнення рос-
ту спастичності в ранньому та проміжному періо-
ді травми, а також значущий її регрес у віддале-
ному періоді. 

Напрямки подальших досліджень. Визна-
чення механізмів позитивного впливу апробова-
них у даному дослідженні засобів відновного 
лікування травми спинного мозку потребує пода-
льших досліджень із залученням електрофізіоло-
гічного, молекулярно-генетичного та імуногісто-
хімічного методів. 
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ВЛИЯНИЕ ОГРАНИЧЕНИЯ СПОНТАННОЙ ЛОКОМОТОРНОЙ АКТИВНОСТИ НА  
ТЕЧЕНИЕ СИНДРОМА СПАСТИЧНОСТИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ТРАВМЕ  

СПИННОГО МОЗГА И ИМПЛАНТАЦИИ МАТРИКСА NEUROGELTM,  
АССОЦИИРОВАННОГО С НЕЙРОГЕННЫМИ СТВОЛОВЫМИ КЛЕТКАМИ 

В.И. Козявкин1, В.И. Цымбалюк2, В.В. Медведев3, О.А. Рыбачук4,5, Н.Г. Драгунцова2 
Резюме. Цель: изучить влияние имплантации NeuroGelTM, ассоциированного с нейрогенными стволовыми 

клетками (НСК), в сочетании с либерализацией спонтанной локомоторной активности на восстановление двигате-
льной функции и динамику спастичности паретичной задней конечности крысы после травмы спинного мозга. 

Материал и методы. Животные – белые беспородные крысы-самцы (5 мес., 250 г); группы: 1 – травма спин-
ного мозга (n=16); 2 – травма спинного мозга + гомотопическая имплантация фрагмента NeuroGelTM (n=20); 3 – 
травма спинного мозга + гомотопическая имплантация фрагмента NeuroGelTM, ассоциированного с НСК фетально-
го гиппокампа мыши (n=20). Группа 3 включала подгруппу 3мк (n=11), животных которой в течении эксперимента 
содержали в клетках малого размера (30×20×10 cм), и подгрупу 3бк (n=9), животных которой содержали в клетках 
большого размера (40×30×15 cм). Модель травмы – левостороннее пересечение половины спинного мозга на уров-
не Т11; длительность наблюдения – 28 нед.; оценка показателя функции (ПФ) и показателя спастичности (ПС) зад-
ней ипсилатеральной конечности (ЗИК) – шкала Basso-Beattie-Bresnahan (ВВВ) и Ashworth, соответственно. 

Результаты. Ограничение спонтанной локомоторной активности замедляет восстановление двигательной 
функции паретичной конечности в течении 1-го месяца, сокращает длительность достоверного восстановления в 
отдаленном периде травмы. По состоянию на 28-ую неделю наблюдения ПФ ЗИК в группе 1 – 1,6±0,5 балла ВВВ, в 
группе 2 – 8,4±0,9 балла, в группе 3 – 13,1±0,9 балла, в подгруппе 3мк – 12,6±1,4 балла, в подгруппе 3бк – 13,7±0,8 
бала ВВВ. ПС ЗИК на этом сроке в группе 1 – 2,5±0,4 балла, в группе 2 – 1,7±0,2 балла, в группе 3 – 1,3±0,1 балла, 
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в подгруппе 3мк – 1,4±0,2 балла, в подгруппе 3бк –1,2±0,1 балла Ashworth. Достоверную разницу значений ПС ЗИК 
между группами 2 и 1 отмечали на 7-ые сутки, 5-7-ой и 12-24-ой неделе, между группами 3 и 1 – на 1-2-ой, 6-7-ой и 
16-28-ой неделе, между группами 3 и 2 – на 1-2-ой и 5-ой неделе, между подгруппой 3бк и группой 2 – на 2-ой и 5-
ой неделе, между подгруппой 3мк и группой 2 – на 2-ой неделе, между подгруппами 3бк и 3мк – не выявили. 

Вывод. Ограничение спонтанной локомоторной активности животных в условиях тканево-инженерного восс-
тановительного вмешательства после спинальной травмы усложняет течение регенерационного процесса, ускоряет 
формирование стойкого синдрома спастичности. 

Ключевые слова: травма спинного мозга, синдром спастичности, восстановительная нейрохирургия, ткане-
вая нейроинженерия, физическая реабилитация. 

THE EFFECT OF SPONTANEOUS LOCOMOTOR ACTIVITY RESTRICTION ON THE  
COURSE OF SPASTICITY SYNDROME AFTER SPINAL CORD INJURY AND NEUROGELTM  

ASSOCIATED WITH NEURAL STEM CELLS IMPLANTATION 

V.I. Kozyavkin1, V.I. Tsymbaliuk2, V.V. Medvediev3, O.A. Rybachuk4,5, N.G. Draguntsova2 

Abstract. Objective: To examine the effect of NeuroGelTM and xenogenic fetal neural stem cells (NSC) coimplanta-
tion coupled with the liberalization of spontaneous locomotor activity on the rat's hind limb motor function recovery and 
spastisity syndrome dynamic after experimental spinal cord injury. 

Materials and methods. Animals: outbred albino rats (males, 5.5 months, 250 g); experimental groups: 1 – spinal 
cord injury only (n=16); 2 – spinal cord injury + immediate homotopical transplantation of NeuroGelTM (n=20); 3 – spinal 
cord injury + analogous transplantation of NeuroGelTM in association with fetal (E17) mouse NSC (n=12). Group 3 in-
cluded a subgroup 3sc, the animals of which (n=6) were kept in small cages (30×40×10 cm), and subgroup 3lc, whose ani-
mals (n=6) were kept in large cages (40×30×15 cm). Model of injury – left-side spinal cord hemisection at Т11; the duration 
of observation – 28 weeks; monitoring of the ipsilateral hindlimb (IHL) function indicator (FI) and spasticity indicator (SI) 
– the Вasso-Вeattie-Вresnahan scale (BBB) and Ashworth scale, respectively. 

Rersults. Restriction of spontaneous locomotor activity slows paretic limb motor function recovery during 1st month, 
reduces the duration of significant recovery in the late period of injury. At the 28th week of observation IHL FI in group 1 
was 1,6±0,5 points of ВВВ, in group 2 – 8,4±0,9 points , in group 3 – 13,1±0,9 points , in subgroup 3sc – 12,6±1,4 points , 
in subgroup 3lc – 13,7±0,8 points of ВВВ. At this term of observation IHL SI in group 1 was 2,5±0,4 points of the 
Ashworth scale, in groupe 2 – 1,7±0,2 points, in group 3 – 1,3±0,1 points, in subgroup 3sc – 1,4±0,2, in subgroup 3lc – 
1,2±0,1 points of Ashworth scale. Significant difference of IHL SI values between group 2 and group 1 was found at the 7th 
day, 5th–7th and 12th-24th week, between group 3 and group 1 – at the 1st-2nd, 6th-7th and 16th-28th week, between group 3 and 
group 2 – at the 1st-2nd and 5th week, between subgroup 3lc and group 2 – at the 2nd and 5th week, between subgroup 3sc and 
group 2 – at the 2nd week, between subgroup 3lc and subgroup 3sc – was not found. 

Conclusion. Restriction of spontaneous locomotor activity in case of the tissue engineering–restorative intervention 
after spinal cord injury complicates the regeneration process, accelerates the formation of stable spasticity syndrome. 

Key words: spinal cord injury, spasticity syndrome, restorative neurosurgery, tissue neuroengineering, physical reh-
abilitation. 
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