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Сравнительная эффективность внутривенного введения 
мезенхимальных стволовых клеток костного мозга крысам, у 
которых моделировали паркинсоноподобный синдром

Цель: изучение сравнительной эффективности внутривенного введения мезенхимальных стволовых 
клеток костного мозга (МСККМ) человека и крысы при моделировании паркинсоноподобного синдрома 
(ПС) путем химической деструкции черного вещества (ЧВ) на основе анализа поведенческих, 
морфофункциональных и биохимических показателей.

Материалы и методы. Животные распределены на 5 групп: I — интактные (n=7); II — модель 
ПС, двустороннее введение 6-ОHDА в ЧВ (n=15); III — модель ПС, внутривенное введение МСККМ 
человека (в дозе 0,5×106 кл на 1 крысу) (n=9); IV — модель ПС, внутривенное введение МСККМ крыс 
(в дозе 1×106) (n=9); V — модель ПС, внутривенное введение МСККМ крыс (в дозе 2×106) (n=9). Клетки 
вводили на 14-е сутки после создания модели ПС. Эффективность внутривенного введения МСККМ 
оценивали по степени восстановления двигательных функций, изменению уровня дофамина (ДА) в 
крови и лобной доле мозга крыс, морфологическим изменениям ЧВ. 

Результаты. Введение МСККМ человека при ПС способствовало восстановлению движений на 
14–15-е сутки, нормализации уровня ДА в крови и ткани лобной доли на 10-е сутки, увеличению 
количества нейронов в поврежденной зоне ЧВ. Внутривенное введение МСККМ крыс в дозе 1×106 

при ПС малоэффективно, частичное восстановление движений и нормализацию уровня ДА в крови 
и ткани лобной доли наблюдали лишь на 20–21-е сутки. Внутривенное введение МСККМ крыс в дозе 
2×106 при ПС способствовало восстановлению движений на 9–10-е сутки, нормализации уровня ДА 
в крови и ткани лобной доли мозга на 10-е сутки, появлению активных нейронов в области ЧВ. 

Выводы. Внутривенное введение МСККМ крыс и человека эффективно при лечении симптомов ПС 
у крыс и зависит от количества введенных клеток.

Ключевые слова: паркинсоноподобный синдром, мезенхимальные стволовые клетки костного мозга, 
поведение крыс, морфологические изменения, уровень дофамина, эксперимент.
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Вступление. Увеличение в последние десятиле-
тия продолжительности жизни обусловило увеличе-
ние частоты выявления нейродегенеративных забо-
леваний. Нейродегенеративный процесс формируется 
как следствие генетической патологии, осложнение 
инфекционных заболеваний, травмы либо воздейс-
твия токсичных факторов. Однако важнейшее зна-
чение имеет широкое распространение возрастных 
идиопатических нейродегенеративных заболеваний 
[1, 2]. Наиболее распространенными нейродегене-
ративными заболеваниями в мире считают болезнь 
Альцгеймера (БА), болезнь Паркинсона (БП) и болезнь 
диффузных телец Леви (БДТЛ). Важно отметить, 
что, если для БА и БДТЛ характерно распростране-
ние нейродегенеративного процесса (с поражением 
нейронов коры большого мозга в целом), то при БП 
нейродегенеративный процесс преимущественно 
локализован. Как хроническое, неуклонно прогрес-

сирующее заболевание центральной нервной системы 
БП характеризуется дегенерацией нигростриарных 
нейронов, уменьшением выработки ДА и нарушением 
функции базальных ганглиев, что проявляется мотор-
ными и когнитивными расстройствами [3]. Впервые 
симптомы БП как самостоятельного заболевания 
описаны Д. Паркинсоном в 1817 г. Название «болезнь 
Паркинсона» предложил в 80-х годах ХIХ столетия 
французский невролог П.М. Шарко [4]. 

Заболеваемость и распространенность БП неук-
лонно увеличиваются с возрастом: от 1% — у паци-
ентов в возрасте старше 60 лет до 2% — старше 70 
лет [5]. Продолжительная (5–10 лет) фармакотерапия 
БП обусловливает возникновение значимых побочных 
реакций, в основном в виде дискинезии, и снижение 
ее эффективности. Таким образом, широкое рас-
пространение БП в популяции и неэффективность 
стандартных методов терапии в определенных клини-
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ческих ситуациях свидетельствуют об актуальности 
проблемы. В последние 18–20 лет осуществляются 
попытки создания принципиально новых методов 
лечения БП, в частности, нейростимуляция глубинных 
структур головного мозга, заместительная клеточная 
терапия с применением фетальных дофаминергичес-
ких нейронов [6, 7]. Однако применение фетальных 
клеток связано с морально-этическими проблемами, 
отсутствием достаточного количества жизнеспо-
собных клеток для эффективной трансплантации, 
нестабильностью достигнутого результата. Одним из 
альтернативных методов использованию фетальных 
клеток и перспективных направлений в настоящее 
время считают возможность применения стволовых 
клеток (СК) пациента. СК разных типов являются 
ценным источником нейроноподобных клеток как 
субстрата клеточной терапии нейродегенеративных 
и других заболеваний [8–11].

В экспериментальных исследованиях у грызунов 
при ПС отмечена успешная коррекция двигательных 
расстройств путем трансплантации мезенхимальных 
клеток, обладающих полипотентными свойствами 
[12–14]. Перспективными являются научные изыс-
кания, направленные на разработку дофаминпро-
дуцирующей функции мезенхимальных клеток [15]. 
Использованная нами модель ПС основана на введе-
нии в ЧВ грызунов нейротоксина 6-гидроксидофамина 
(6-ОHDА), блокирующего синтез ДА в эндогенных до-
фаминергических нейронах, что обусловливает воз-
никновение характерных для БП симптомов. Модель 
проста и доступна в использовании, что позволило 
ей занять важнейшее место в экспериментальной 
неврологии и нейрохирургии [16].

В опытах на крысах как с моделированной череп-
но-мозговой травмой, так и с моделью ПС показано, 
что СК, введенные внутриартериально, выживают и 
мигрируют в поврежденные участки мозга [16–18].

Также доказана эффективность трансплантации 
СК, содержащих нейротрофические факторы, в струк-
туры мозга крыс [19–21]. Показано, что СК выживают, 
пролиферируют и мигрируют в зону повреждения, при 
этом они экспрессируют нейроно- и астроцитоспеци-
фические факторы [22–24].

Целью работы явилось изучение сравнительной 
эффективности внутривенного введения МСККМ 
человека и крысы при ПС на основе анализа пове-
денческих, морфофункциональных и биохимических 
показателей.

Материалы и методы исследования. Экс-
перименты проведены на 49 крысах-самцах линии 
Вистар-Альбино Глаксо массой тела от 200 до 250 
г, в возрасте от 3 до 4 мес. Животных содержали в 
стандартных условиях вивария (12-часовой световой 
день, свободный доступ к воде и пище, температура 
воздуха 23–25°С).

Животные распределены на 5 групп: I группа 
— интактные (n=7); II группа — модель ПС, двус-
тороннее введение 6-ОHDА в ЧВ (n=15); III груп-
па — модель ПС с последующим (на 14-е сутки) 
внутривенным введением в хвостовую вену МСККМ 
человека (в дозе 0,5×106 клеток в 0,5 мл раствора 
Хэнкса на 1 крысу) (n=9); IV группа — модель ПС с 
последующим (на 14-е сутки) внутривенным введе-
нием в хвостовую вену МСККМ крыс (в дозе 1×106  
на 1 крысу) (n=9); V группа — модель ПС с после-
дующим (на 14-е сутки) внутривенным введением 
в хвостовую вену МСККМ крыс (в дозе 2×106  на 1 
крысу) (n=9). 

Способ моделирования ПС путем введения 
в ЧВ 6-ОHDА. Крысу массой тела 200–250 г вводили 
в наркоз внутрибрюшинной инъекцией тиопентал-
натрия (50 мг/кг). Животное фиксировали в стерео-
таксическом аппарате, после обработки раствором 
йода по средней линии производили разрез длиной 
до 2 см, скелетировали кость. Для точного попадания 
в ЧВ использовали стереотаксические координаты: 
АР=4,0; L=1,5; D=8,2 мм вентрально к поверхности 
коры [25]. С двух сторон симметрично накладывали 
фрезевые отверстия диаметром 1 мм и через капилляр 
вводили 6-ОHDА (8 мкг/кг) на глубину 8,2 мм. 

В группе II при билатеральной деструкции ЧВ у 
крыс возникали грубые двигательные нарушения в 
виде монотонных движений головой (по типу «да-да» 
«нет-нет»), «горбоподобного» изгиба туловища, вер-
тикально поднятого хвоста. Описанные расстройства 
выявлены у всех животных в 1-е сутки после де-
струкции ЧВ. Двигательные нарушения сохранялись в 
течение всего периода наблюдения (до 54 сут) после 
деструкции ЧВ (контрольная группа). 

Метод выделения и размножения в культуре 
МСККМ крыс. Костный мозг вымывали из бедренной 
кости крысы в центрифужную пробирку, дважды 
отмывали его в растворе Хэнкса путем центрифуги-
рования в течение 10 мин при скорости 450 g. Полу-
ченную суспензию клеток рассевали в культуральные 
флаконы площадью 80 см2 в среде DMEM/F12 c 20% 
фетальной бычьей сывороткой (SIGMA-ALDRICH) и 
50 мкг/мл гентамицина. Через 24 ч культивирования 
среду сливали, прикрепившиеся клетки промывали 
раствором Хэнкса. Добавляли свежую среду и куль-
тивировали МСККМ в СО2-инкубаторе в течение 14 
сут до образования монослоя клеток, заменяя среду 
через каждые 3 сут. МСККМ снимали со дна культу-
рального флакона после кратковременной инкубации 
в смеси растворов Версена и трипсина. Трипсин ина-
ктивировали средой с сывороткой и осаждали клетки 
путем центрифугирования. Осадок ресуспендировали 
в растворе Хэнкса до необходимой концентрации.

Метод выделения и размножения в культуре 
МСККМ человека. Из костно-губчатого биоптата 
подвздошной кости добровольного донора (1 см3) 
выделяли суспензию костного мозга в чашку Петри 
с раствором Хэнкса, переносили ее в центрифужную 
пробирку и осаждали путем центрифугирования при 
скорости 450 g в течение 10 мин. Осадок ресуспенди-
ровали в культуральной среде ДМЕМ с 10% фетальной 
бычьей сывороткой, 2 ммоль L-глутамина и раствором 
антибиотиков/антимикотиков (SIGMA-ALDRICH) (5 
мкл/мл), рассевали в культуральные флаконы (75 
см2). Через 48 ч культивирования в СО2-инкубаторе 
отмывали прикрепившиеся ко дну флаконов МСК 
от гемопоэтических клеток в двух сменах раствора 
Хэнкса, добавляли свежую среду и культивировали 
МСК до образования монослоя клеток в течение 2–3 
нед. Среду меняли дважды в неделю. Клетки сни-
мали со дна флаконов после инкубации в растворе 
трипсин-ЭДТА. Осаждали суспензию клеток путем 
центрифугирования при скорости 450 g в течение 
10 мин, осадок ресуспендировали до необходимой 
концентрации клеток в растворе Хэнкса. Концент-
рацию клеток считали в камере Горяева. МСК чело-
века использовали в эксперименте после получения 
информированного согласия добровольного донора 
костного мозга.

Способ введения суспензии клеток живот-
ным. Для внутривенного введения суспензии МСККМ 
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животное помещали в клетку с отверстием для хвос-
та. Кончик хвоста крысы фиксировали левой рукой, 
а правой рукой с помощью инсулинового шприца 
вводили 0,5 мл суспензии клеток в хвостовую вену.

Гистологический метод исследования. Через 
10, 20 и 30 сут после введения МСККМ крысам, у кото-
рых моделировали ПС, животных умерщвляли, голо-
вной мозг фиксировали в 10% растворе нейтрального 
формалина и заключали в парафин. Серийные срезы 
окрашивали гематоксилином и эозином, а также по 
Нисслю. Гистологическое исследование препаратов 
проводили с помощью светового микроскопа AXIO 
VERT (Zeiss).

Биохимический метод оценки уровня дофа-
мина. Уровень ДА в структурах головного мозга и в 
крови определяли с использованием метода колон-
чатой хроматографии с последующим флуориметри-
ческим анализом. Уровень ДА изучали через 10, 20 
и 30 сут после введения МСККМ крысам, у которых 
моделировали ПС, результаты выражали в нмоль/л.

Результаты и их обсуждение
Морфологическая характеристика МСККМ 

крыс и человека в культуре. МСККМ человека, как 
и крыс, характеризуются адгезией к культуральному 

Рис. 1. Микрофото. Фибробластоподобные МСККМ 
человека на 12-е сутки культивирования in vitro. 
Окраска по Гимза. Ув.×200.

Рис. 2. Выраженность и сроки проявления двигательных 
расстройств у крыс при модели ПС до и после трансплантации 
МСККМ крысы и человека.

пластику, формируют на дне флаконов гетерогенные 
колонии фибробластоподобных клеток c овальными 
ядрами средних размеров и несколькими ядрышками 
(рис. 1). Через 2 нед культивирования с каждого 
флакона можно получить 1,5–2 млн. клеток. Жиз-
неспособность клеток в препарате для инъекции 
составляла в среднем (92±2)%.

Результаты анализа двигательных рас-
стройств. Выраженность двигательных расстройств 
у крыс при моделировании ПС достигала максимума к 
7-м суткам. Монотонные движения головой, «верти-
кальный» хвост, «горбоподобный» изгиб туловища, 
малоподвижность были максимально выражены в сро-
ки 7–15 сут и сохранялись практически без изменений 
в течение всего периода наблюдения. Выраженность 
двигательных расстройств оценивали по балльной 
системе, предложенной нами [26].

В группе III движения нормализовались на 14–15-е 
сутки после введения суспензии клеток, в  группе 
IV — на 20–21-е сутки, в группе V — на 9–10-е сутки 
(рис. 2). Результаты изучения динамики регресса 
двигательных нарушений свидетельствуют о высо-
кой эффективности внутривенного введения МКСКМ 
человека в дозе 0,5×106 на 1 крысу и крыс в дозе 
2×106 клеток на 1 крысу. Более низкая концентрация 
МСККМ крыс существенно не влияет на коррекцию 
моторных функций у экспериментальных животных.

Биохимический анализ уровня дофамина. 
Для анализа значимости различий в опытах приме-
няли критерий Манна–Уитни как наиболее информа-
тивный из непараметрических критериев для  малых 
независимых выборок.

Критерий Манна–Уитни — статистический крите-
рий для проверки гипотезы  об однородности двух 
выборок, все элементы которых взаимно независи-
мы и подчиняются непрерывным распределениям. 
Непрерывность критерия предполагает отсутствие 
равных значений (связок) в группах данных. Однако 
в нашем исследовании такие связки были, поэтому 
для оценки значимости различий учитывали скор-
ректированную оценку. Для парного сравнения ре-
зультатов опыта среди групп объема в пределах 9–15 
проведен расчет с помощью пакета статистического 
анализа Statistica.

Наличие значительного количества связок между 
группами I–III, I–V потребовало дополнительного 
исследования гипотезы об однородности с помо-

щью критерия Колмогорова–Смирнова, 
которые показали, что гипотеза прини-
мается.

При анализе уровня ДА в крови и 
ткани лобной доли мозга эксперимен-
тальных животных отмечен ряд законо-
мерностей (см. таблицу).

Таким образом, при сопоставлении 
динамики моторных нарушений и уровня 
ДА в крови и ткани лобной доли установ-
лена корреляционная связь между этими 
показателям.

Морфологический анализ изме-
нений в черном веществе. По данным 
гистологического исследования ЧВ у 
животных группы I, комплекс клеток ЧВ 
имеет форму, напоминающую треуголь-
ник, с нейронами средней величины, 
угловатой или продолговатой формы, 
с отростками, формирующими конусы 
в месте отхождения от тела нейрона. 
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Уровень ДА в крови и ткани лобной доли мозга

Группы 
животных

ДА в сроки наблюдения, сутки

в крови, нг/мл
p<

в ткани лобной доли мозга, 
нмоль/л p<

10-е 20-е 30-е 10-е 20-е 30-е

І 0,85 0,85 0,85 1,09 1,09 1,09
ІІ 0,64 0,70 0,76 0,005 0,94 0,97 1,05 0,005
ІІІ 0,95 0,92 0,96 0,15 1,0 1,0 1,17 0,20
IV 0,72 0,89 0,79 0,97 1,05 1,09
V 1,00 0,95 0,95 0,05 1,22 1,05 1,17 0,05

Цитоплазма базофильна обычно в нейронах с ги-
перхромным ядром. Нейропиль в ЧВ и вокруг него 
мелкоячеистый, что характерно для нервной ткани с 
высокой степенью сохранности отростков нейронов 
(рис. 3).

Через 2 нед после моделирования ПС, на мо-
мент трансплантации МСККМ поврежденная зона 
ЧВ представлена меньшим количеством нейронов, 
чем у интактных животных. Эти нейроны, часто с 
гиперплазированными отростками, располагаются в 
виде узкой полосы вдоль нижней поверхности мозга 

(рис. 4). Таким образом, даже через 2 нед после хи-
мической деструкции в зоне ЧВ отмечен отчетливый 
дефицит нейронов.

Через 10 сут после внутривенного введения 
МСККМ человека крысам (III группа) в зоне ЧВ об-
наружена небольшая группа нейронов преимущест-
венно угловатой формы, с темными ядрами и малым 
объемом цитоплазмы. Нейропиль в значительной 
мере восстановлен, выглядит мелкоячеистым и гус-
тым (рис. 5).

На 20-е и 30-е сутки в зоне ЧВ наблюдали фор-
мирование компактного скопления клеток. Многие из 
них овальной или угловатой формы в связи с наличи-
ем отростков нейронов. Нейропиль возле нейронов 
с овальными телами разрежен (по-видимому, это 
молодые клетки), возле нейронов угловатой формы 
— более густой. Это более дифференцированные 
нейроны со своими отростками и отростками других 
нейронов (рис. 6).

Животные IV и V групп различались дозой 
трансплантированных внутривенно МСККМ крыс. По 
данным гистологических исследований у животных 
группы IV на 10-е и 20-е сутки в зоне ЧВ обнаружена 
компактная группа нейронов, однако их количество 
меньше, чем в те же сроки у животных группы V. Не-
которые нейроны с темным ядром и резко базофиль-
ной цитоплазмой, что свидетельствует об активном 
синтетическим процессе, другие клетки меньше, с 
гиперхромным ядром (рис. 7).

Через 30 сут после трансплантации МСККМ у 
животных группы V в зоне ЧВ наблюдали многокле-
точное образования обычной формы, как у интактных 
животных. Клетки размещены плотно, большинство 

Рис. 3. Микрофото. Скопление нейронов в 
зоне ЧВ у интактной крысы (группа I). Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув.×100.

Рис. 5. Микрофото. Фронтальный срез 
головного мозга в участке ЧВ через 10 сут после 
трансплантации МСККМ человека (группа III). 
Окраска по Нисслю. Ув.×100.

Рис. 4. Микрофото. Фронтальный срез головного 
мозга в участке ЧВ через 2 нед после деструкции 
(группа II). Окраска по Нисслю. Ув.×100.
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— угловатой формы, с интенсивно базофильной 
цитоплазмой (рис. 8), что, вероятно, обусловлено 
компенсаторным увеличением количества рибосом 
и активным синтезом.

Таким образом, анализ данных, полученных при 
использовании различных методов, показал, что в 
группе II под влиянием билатеральной деструкции 
ЧВ у крыс возникали грубые двигательные наруше-
ния в виде монотонных движений головой (по типу 
«да-да», «нет-нет»), выявляли «горбоподобный» 
изгиб туловища, вертикально поднятый хвост. Со-
вокупность симптомов описана как ПС. Динамика 
двигательных расстройств у крыс свидетельствова-
ла, что выраженность этих расстройств к 7-м суткам 
была максимальной. Монотонные движения головой, 
«вертикальный» хвост, «горбоподобный» изгиб 
туловища, малоподвижность были максимально вы-
ражены в сроки 7–15 сут и сохранялись практически 
в течение всего периода наблюдения. По данным 
гистологических исследований зоны ЧВ у животных с 
моделированным ПС подтвержден дефицит нейронов 
в этой зоне.

В связи с тем, что в некоторых исследованиях 
показана эффективность применения МСК человека 

(несмотря на их ксеногенность) при лечении неко-
торых заболеваний в эксперименте, а также выска-
зываются предположения об иммунотолерантности 
МСК, мы решили сравнить эффективность лечения 
ПС у крыс путем внутривенного введения МСККМ 
крыс и человека.

В группе III движения животных нормализовались 
на 14–15-е сутки после введения МСККМ человека, уро-
вень ДА в крови и ткани лобной доле мозга повысился 
на 10-е сутки. Небольшие группы нейронов обнаруже-
ны в зоне ЧВ также через 10 сут после трансплантации 
клеток. Компактные группы нейронов выявлены в этой 
зоне уже через 20 сут. Несмотря на то, что для лечения 
ПС применяли ксеногенные для крыс клетки человека, 
результат оказался положительным. Возможно, это 
обусловлено паракринным влиянием МСК человека на 
репаративные механизмы в мозгу крыс, которые могут 
стимулировать деление и дифференцировку собствен-
ных нервных СК крыс in vivo.

В группе IV нормализация движений отмечена на 
20–21-е сутки, уровень ДА в крови и ткани лобной 
доли повысился на 20-е сутки. В зоне ЧВ в эти сроки 
обнаружено незначительное количество нейронов. 
Это свидетельствовало об отсутствии значимого 
восстановительного эффекта после трансплантации 
МСККМ крыс в такой дозе.

В группе V движения у животных нормализова-
лись на 9–10-е сутки, уровень ДА в крови и ткани 
лобной доли повысился на 10-е сутки, по данным 
гистологических исследований в зоне ЧВ на 10-е и 
20-е сутки обнаружены группы активных нейронов, 
количество которых значительно увеличивалось к 
30-м суткам после трансплантации МСККМ. Эффек-
тивность внутривенного введения МСККМ человека 
(в дозе 0,5×106  кл на 1 крысу) и МСККМ крыс (в дозе 
2×106 кл на 1 крысу) при лечении ПС аналогична, 
однако механизмы их влияния на симптомы ПС могут 
быть различными. 

Результаты наших исследований свидетельс-
твуют об эффективности внутривенного введения 
МСККМ для лечения ПС у крыс. Эффект зависит от 
количества трансплантированных клеток. Для оценки 
возможности применения такой клеточной терапии 
в лечении БП у человека необходимо проведение 
многосторонних клинических исследований. 

Рис. 8. Микрофото. Скопление нейронов в зоне ЧВ 
головного мозга у крысы группы V на 30-е сутки 
после введения МСККМ крыс. Окраска по Нисслю. 
Ув.×400.

Рис. 7. Микрофото. Небольшое скопление нейронов 
в зоне ЧВ мозга крыс группы IV на 20-е сутки после 
введения МСККМ. Окраска по Нисслю. Ув.×100.

Рис. 6. Микрофото. Скопление нейронов в участке 
ЧВ через 20 сут после трансплантации МСККМ 
человека. Окраска по Нисслю. Ув.×100.
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Выводы. 1. Билатеральная деструкция ЧВ путем 
введения в него 6-ОHDА обусловливает возникнове-
ние у животных ПС с характерными двигательными 
проявлениями (монотонные движения головой, «вер-
тикальный» хвост, «горбоподобный» изгиб туловища, 
похудение) и снижение уровня ДА в крови и ткани 
лобной доли мозга.

2. Внутривенное введение МСККМ человека при 
ПС способствовало восстановлению движений на 
14–15-е сутки, нормализации уровня ДА в крови и 
ткани лобной доли мозга на 10-е сутки, увеличению 
количества нейронов в поврежденной зоне ЧВ на 
20-е сутки

3. Внутривенное введение МСККМ крыс в дозе 
1×106 при ПС у крыс недостаточно эффективно, час-
тичное восстановление движений и нормализацию 
уровня ДА в крови и ткани лобной доли мозга наблю-
дали лишь на 20–21-е сутки. Внутривенное введение 
МСККМ крыс в дозе 2×106 при ПС способствовало 
восстановлению двигательной активности животных 
на 9–10-е сутки, нормализации уровня ДА в крови и 
ткани лобной доли на 10-е сутки, появлению актив-
ных нейронов в области ЧВ. 
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Порівняльна ефективність внутрішньовенного введення мезенхімальних стовбурових 
клітин кісткового мозку щурам, у яких моделювали паркінсоноподібний синдром

Мета: вивчення ефективності внутрішньовенного введення мезенхімальних стовбурових клітин кісткового 
мозку (МСККМ) людини і щурів щурам, у яких моделювали паркінсоноподібний синдром (ПС) шляхом хімічної 
деструкції чорної речовини (ЧР) на підставі аналізу поведінкових, морфофункціональних та біохімічних 
показників.

Матеріали і методи. Тварини розподілені на 5 груп: I — інтактні (n=7); II — модель ПС, двобічне введення 
6-ОHDА у ЧР (n=15); III — модель ПС, внутрішньовенне введення МСККМ людини (в дозі 0,5×106 кл на 1 
щура) (n=9); IV — модель ПС, внутрішньовенне введення МСККМ щурів (в дозі 1×106) (n=9); V — модель ПС, 
внутрішньовенне введення МСККМ щурів (в дозі 2×106) (n=9). Клітини вводили на 14-ту добу після створення 
моделі ПС. Ефективність внутрішньовенного введення МСККМ оцінювали за ступенем відновлення рухових 
функцій, зміни рівня дофаміну (ДА) в крові і тканині лобової частки мозку щурів і морфологічними змінами ЧР.

Результати. Внутрішньовенне введення МСККМ людини при ПС сприяло відновленню рухів на 14–15-ту 
добу, нормалізації рівня ДА в крові та тканині лобової частки на 10-ту добу, збільшенню кількості нейронів 
в пошкодженій зоні ЧР.

Внутрішньовенне введення МСККМ щурів в дозі 1×106 при ПС малоефективне, часткове відновлення рухів і 
нормалізацію рівня ДА в крові і тканині лобової частки спостерігали лише на 20–21-шу добу. Внутрішньовенне 
введення МСККМ щурів в дозі 2×106 при ПС сприяло відновленню рухів на 9–10-ту добу, нормалізації рівня 
ДА в крові і тканині лобової частки мозку на 10-ту добу, появі активних нейронів у ЧР.

Висновки. Внутрішньовенне введення МСККМ щурів і людини ефективне при лікуванні симптомів ПС у 
щурів і залежить від кількості введених клітин.

Ключові слова: паркінсоноподібний синдром, мезенхімальні стовбурові клітини кісткового мозку, поведінка 
щурів, морфологічні зміни, рівень дофаміну, експеримент.
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Comparative efficacy of intravenous injection of bone marrow mesenchymal 
stem cells in rats with model of Parkinson-like syndrome 

The purpose: to study efficacy of intravenous injection of human and rat bone marrow mesenchymal stem cells 
(BMMSC) in rats with Parkinson-like syndrome (PS), modeled by chemical degradation of substantia nigra (SN). 

Materials and methods. Animals were divided into 5 groups: I — intact (n=7); II — PS, bilateral injection of 
6-OHDA in SN (n=15); III — PS, intravenous injection of human BMMSC (0.5×106 cells per 1 rat) (n=9); IV — PS, 
intravenous injection of rat BMMSC (1×106) (n=9); V — PS, intravenous injection of rat BMMSC (2×106) (n=9). 
Cells were injected 2 weeks after PS modelling. Efficacy of intravenous injection of stem cells was estimated by 
recovery of movements, changes of dopamine level in blood and brain frontal lobe of the rats and morphological 
changes of SN. 

Results. Intravenous injection of human BMMSC at PS helps to restore movement for 14–15 days, normalize 
DA level in the blood and tissue of frontal lobe of the rats on the 10th day and increase the number of neurons 
in damaged SN area. 

Intravenous injection of rats BMMSC (in doze 1×106) was inefficient, partial restoration of movement and DA level 
normalization in the blood and in tissue of frontal lobe was observed only to 20–21 day. Intravenous injection 
of rat BMMSC (in doze 2×106) at PS helps to restore movement to 9–10 day, normalize DA level in the blood and 
tissue of frontal lobe on 10th day, active neurons in SA are observed.

Conclusions. Intravenous injections of rat and human BMMSC are effective for treatment of PS symptoms in 
rats, the results depend on the amount of injected cells.

Key words: Parkinson-like syndrome, bone marrow mesenchymal stem cells, rat behavior, morphological changes, 
dopamine level, experiment.
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