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Болезнь Альцгеймера является неизлечимым нейродегенеративным заболеванием, которое харак-
теризуется быстро прогрессирующей деменцией. Лекарственная терапия замедляет развитие болез-
ни, но не способствует регенерации нервной ткани. Перспективным направлением в поисках эф-
фективного лечения болезни Альцгеймера является клеточная терапия, так как трансплантирован-
ные клетки способны участвовать в восстановлении баланса нейротрофических факторов, росте и
ремиелинизации аксонов. В данной работе болезнь Альцгеймера моделировали на самцах крыс с
помощью стереотаксического введения бета-амилоида в зону гиппокампа. Модель оценивали с по-
мощью поведенческих тестов “открытое поле”, “У-лабиринт”, теста на пассивное избегание, вод-
ного лабиринта Морриса. Обкладочные клетки были получены из обонятельной выстилки крыс,
помечены прижизненным красителем PKH26 и трансплантированы в зону гиппокампа для изучения их
выживаемости. Было показано, что эти клетки выживают в течение 8 недель после трансплантации.
Дальнейшее изучение эффективности клеточной терапии обкладочными клетками на эксперимен-
тальной модели болезни Альцгеймера открывает перспективы персонализированного лечения этой
болезни с использованием клеток обонятельной выстилки, полученными у тех же пациентов.
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тельной выстилки, болезнь Альцгеймера, клеточная терапия
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Болезнь Альцгеймера (БА) является наиболее
частой причиной деменции во всем мире. БА в
большинстве случаев диагностируется у пациен-
тов старше 65 лет [1], однако нейродегенератив-
ные процессы в головном мозге начинаются за-

долго до выявления первых симптомов заболева-
ния [2, 3]. При БА в коре головного мозга,
гиппокампе и мозжечке наблюдается патологиче-
ское отложение бета-амилоида в виде бляшек и
нейрофибриллярных клубков, состоящих из тау-
белка [4]. Эти процессы сопровождаются нейровос-
палением, гибелью большого количества функцио-
нальных нейронов, что в результате приводит к
выраженной атрофии головного мозга и посте-
пенной утрате когнитивных функций [5, 6]. До
сих пор точные причины и механизмы развития БА
остаются неизвестными, что ограничивает возмож-
ность создания эффективной терапии. Лечение,

Список сокращений: БА – болезнь Альцгеймера, иСПК ‒
индуцированные стволовые плюрипотентные клетки,
МСК ‒ мезенхимальные стволовые клетки, НСПК ‒ ней-
ральные стволовые/прогениторные клетки, ФСБ ‒ фос-
фатно-солевой буфер, ЭСК ‒ эмбриональные стволовые
клетки, BDNF – нейротрофический фактор мозга, NT-3 –
нейротрофин-3, 1-42 Aβ ‒ синтетический 1-42 пептид бе-
та-амилоида, DAPI ‒ 4',6-диамидино-2-фенилиндол.
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основанное на применении фармацевтических
препаратов, позволяет замедлить течение БА и об-
легчить симптомы, однако не способствует восста-
новлению нервной ткани головного мозга [7, 8].

Одним из многообещающих подходов к лече-
нию болезни Альцгеймера является клеточная тера-
пия [5, 9]. Перспектива применения этого метода
обусловлена способностью трансплантированных
клеток участвовать в регенерации нервной ткани
ЦНС, активируя восстановление баланса нейро-
трофических факторов, рост и ремиелинизацию ак-
сонов [9]. На моделях травматических повреждений
головного и спинного мозга, инсультов и различ-
ных нейродегенеративных заболеваний была пока-
зана эффективность трансплантации мезенхималь-
ных стволовых клеток (МСК), индуцированных
плюрипотентных стволовых клеток (иПСК), эм-
бриональных стволовых клеток (ЭСК), нейральных
стволовых прогениторных клеток (НСПК), обкла-
дочных клеток, полученных из различных тканей
и органов [5, 9].

С точки зрения персонализированного подхо-
да к лечению БА наиболее перспективно может
быть применение клеток обонятельной выстилки
носа [10, 11]. Забор клеток этой ткани из носа па-
циента с БА производится в процессе простой не
инвазивной операции. В отделе фундаментальной и
прикладной нейробиологии ФГБУ НМИЦ ПН им.
В.П. Сербского МЗ РФ нами был разработан и
оптимизирован протокол для получения обкла-
дочных клеток из обонятельной выстилки [12, 13].
Данный протокол позволяет получить наиболее
обогащенную обкладочными клетками культуру
к 3‒4 пассажу [12] в течение 4‒5 недель после за-
бора ткани. Таким образом, такой подход являет-
ся безопасным для пациента, а аутологичный
препарат для терапии БА может быть подготовлен
в короткие сроки [12, 13].

Ранее в нашем отделе была показана эффек-
тивность трансплантации обкладочных клеток в
экспериментальные посттравматические кисты
спинного мозга [14‒16]. Трансплантация этих кле-
ток и генно-клеточных продуктов на их основе
способствует значительному восстановлению дви-
гательных функций задних конечностей крыс
[14‒16]. Есть основания полагать, что обкладоч-
ные клетки обонятельной выстилки также будут
эффективными и при трансплантации в головной
мозг при БА. Однако, нет данных об эффективно-
сти их применения в терапии экспериментальной
БА, и не изучен главный вопрос клеточной тера-
пии о выживаемости этих клеток после транс-
плантации в головной мозг.

В связи с этим, целью данной работы было
изучение выживаемости обкладочных клеток в
головном мозге крыс при терапии эксперимен-
тальной болезни Альцгеймера и оценка перспек-

тивы персонализированного подхода к лечению
пациентов.

УСЛОВИЯ ЭКСПЕРИМЕНТА
Работа проводилась на самцах крыс линии

Вистар (n = 16) в возрасте 4 мес. Исследование
одобрено локальным этическим комитетом
ФГБУ НМИЦ ПН им. В.П. Сербского МЗ РФ и
выполнено в соответствии с положениями Ди-
рективы 2010/63/EU Европейского парламента и
Совета ЕС по охране животных, используемых в
научных целях.

Моделирование БА проводилось методом
внутригиппокампального введения 1-42 Aβ (Abcam,
Великобритания). Для этого животных анесте-
зировали раствором золетила-100 (40 мг/кг)
(Вирбак, Франция) и ксилазина (5 мг/кг) (Alfasan
International B.V., Нидерланды), сбривали шерсть
на голове от ушей до глаз, обрабатывали кожу спир-
товым раствором, после чего с помощью скальпеля
проводили разрез кожи головы вдоль срединного
шва черепа. Затем оголенные участки соедини-
тельной ткани обрабатывали раствором перекиси
водорода и с помощью хирургических ножниц и
ватных палочек удаляли фрагменты соединитель-
ной ткани для визуализации костей черепа в зоне
срединного шва, брегмы и лямбды. Далее живот-
ное фиксировали на операционном поле и по сте-
реотаксическим координатам (–3, +–2.2, –3.2)
вводили 1-42 Aβ в гиппокамп билатерально.

Для оценки когнитивных нарушений у живот-
ных после введения 1-42 Aβ были использованы
тесты “открытое поле”, “У-лабиринт”, тест на
пассивное избегание, водный лабиринт Морриса
[17–19]. Тестирование животных начинали про-
водить через 4 недели после введения 1-42 Aβ [19].
В тесте “открытое поле” каждое животное наблю-
дали в течение 5 мин с помощью камеры, уста-
новленной над ареной, и регистрировали прой-
денную дистанцию и время нахождения в цен-
тральном секторе (Stoelting Co, США).

В Y-лабиринте животное помещали в центр
установки, после чего крыса свободно исследова-
ла лабиринт в течение 8 мин. Каждый из рукавов
лабиринта был пронумерован (1, 2, 3). Проводили
регистрацию очередности заходов в рукава и их
количество. Затем осуществляли подсчет трипле-
тов, которые состояли из последовательных за-
ходов в неповторяющиеся отсеки установки.
После рассчитывали индекс чередования, как
(NS/NT) × 100%, где NS ‒ количество посещен-
ных триплетов, а NT ‒ общее количество заходов
в отсеки установки.

Тест на пассивное избегание начинали прово-
дить на 6 неделе после введения бета-амилоида в
специальном аппарате (Шелтер, “Нейроботикс”,
Россия), представляющем собой пластиковую ка-
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меру (40 × 30 × 36 см) с решетчатым полом,
которая была разделена перегородкой с отверсти-
ем (8 × 8 см) на два одинаковых отсека (светлый и
темный). Обучение каждого животного состояло
в том, что крысу помещали в светлый отсек, и по-
сле ее перехода в темный отсек всеми четырьмя
лапами производили удар электрическим током в
течение 2 с силой 3 мА. После животное возвра-
щали обратно в клетку. Животных, которые не за-
ходили в темный отсек во время обучения в тече-
ние 5 мин, исключали из дальнейшего тестирова-
ния. На 3 и 7 день проводили сам тест: крысу
снова помещали в светлый отсек и засекали 300 с.
Время, проведенное в светлом отсеке, фиксиро-
вали как показатель пассивного избегания.

Также на 7‒8 неделе после введения бета-ами-
лоида крыс тестировали в водном лабиринте
Морриса для оценки пространственной памяти.
Для этого использовали бассейн цилиндрической
формы с диаметром 150 см и глубиной 40 см, на-
полненный теплой водой (23‒24°C). В заданную
точку (центр одного из секторов) на 2 см ниже
уровня воды помещали круглую пластиковую плат-
форму диаметром 8 см. Обучение животных состо-
яло из 8 заплывов по 1 мин с интервалом в 1 мин.
Каждый заплыв начинали из заранее выбранных
7 разных точек. Каждая попытка найти платфор-
му длилась 60 с. Если животное не находило плат-
форму за отведенное время, то его направляли к
платформе и давали осмотреться в течение 15 с
для запоминания ориентиров поиска. На 3 сутки
проводили первое тестирование. Крысу запуска-
ли с первой точки и засекали время нахождения
платформы. На 7 сутки, платформу убирали из
бассейна, крысу также запускали с первой точки
и засекали время пребывания животного в секто-
ре, где ранее стояла платформа.

Через 8 недель после введения 1-42 Aβ внутри-
гиппокампально в оба полушария проводили
трансплантацию 750000 обкладочных клеток, ме-
ченных прижизненным мембранным красителем
PKH26 (Sigma, США). Обкладочные клетки были
получены из обонятельной выстилки крыс по
разработанным нами протоколам [13]. Для транс-
плантации были использованы клетки 3‒4 пасса-
жа [12]. Подготовку меченных PKH26 обкладочных
клеток проводили согласно протоколу производи-
теля. Трансплантация обкладочных клеток была
проведена по тем же стереотаксическим коорди-
натам (–3, +–2.2, –3.2), по которым ранее вводи-
ли 1-42 Aβ при моделировании БА.

Визуализацию клеток головного мозга прово-
дили с помощью иммунофлуоресцентного мето-
да. Через 8 недель после введения 1-42 Aβ по
окончании проведения поведенческих тестов го-
ловной мозг опытных и животных контрольной
группы забирали для качественной оценки на на-
личие бета-амилоида (Abcam) и тау (Abcam) бел-

ков. Оценку выживаемости обкладочных клеток
проводили через 4 и 8 недель после транспланта-
ции по наличию клеток, меченных PKH26. Для
забора ткани головного мозга животных интрапе-
ритонеально наркотизировали раствором золети-
ла-100 (40 мг/кг) и ксилазина (5 мг/кг), после чего
производили декапитацию. Далее извлекали го-
ловной мозг и помещали на сут в 10%-ный рас-
твор параформальдегида для фиксации, затем от-
мывали ФСБ и фиксировали с помощью клея на
специальной подставке вибрационного микрото-
ма (Thermo Fisher Scientific США). Делали срезы
толщиной 40 мкм, которые затем отмывали сме-
сью ФСБ + Твин-20 (50 мкл на 50 мл). Для визуа-
лизации ткани головного мозга все срезы были
окрашены на маркер компонента микротрубочек
нервных клеток бета-3 тубулин (Abcam). В работе
были использованы вторичные антитела Alexa
(Invitrogen, США). Анализ препаратов проводили
с использованием лазерного сканирующего кон-
фокального микроскопа с мультифотонным мо-
дулем Nikon A1R MP+ (Япония).

Статистическую обработку данных проводили
с помощью программы GraphPad Prism 7.0a. Ана-
лиз выборки данных каждой из групп проводили
с помощью теста на нормальность Шарипо–Уил-
ка. Для сравнения двух выборок, имеющих нор-
мальное распределение, применяли t-критерий
Стьюдента. Для сравнения двух выборок, име-
ющих ненормальное распределение, применя-
ли тест Манна–Уитни. Данные были представле-
ны в виде среднего ± SD. Различия считали стати-
стически значимыми при p ≤ 0.05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
При проведении экспериментов установлено,

что введение 1-42 Aβ способствует значительному
ухудшению показателей когнитивных способно-
стей у самцов крыс. По результатам теста “откры-
тое поле” было показано, что на 4 неделе после
введения 1-42 Aβ крысы проходят меньшую ди-
станцию в течение 5 мин наблюдения (рис. 1а) и
проводят значительно меньше времени в централь-
ном отсеке (рис. 1b) по сравнению со здоровыми
животными. Это свидетельствует об ухудшении
подвижности и исследовательской способности у
опытной группы крыс по сравнению с контроль-
ной. Кроме того, на 7‒8 неделе было зафиксиро-
вано достоверное увеличение времени поиска плат-
формы в водном лабиринте Морриса (рис. 1c), а
также уменьшение времени, проводимого в сек-
торе для ее поиска (рис. 1d). Выявленное ухудше-
ние показателей в водном лабиринте Морриса мо-
жет говорить о снижении способности к обучению
и запоминанию, а также о нарушении простран-
ственного ориентирования. Таким образом, полу-
ченные данные свидетельствуют о том, что к 8 не-
деле после введения 1-42 Aβ в гиппокамп у сам-



66

БИОТЕХНОЛОГИЯ  том 39  № 2  2023

КАРСУНЦЕВА и др.

Рис. 1. Результаты поведенческих тестов у крыс после введения бета-амилоида: а ‒ пройденная дистанция в тесте “от-
крытое поле”, b ‒ время, проводимое в центральном секторе в тесте “открытое поле”, c ‒ время поиска платформы в
водном лабиринте Морриса, d ‒ время, проводимое в секторе в водном лабиринте Морриса. 
Fig. 1. The results of behavioral tests in rats after the introduction of beta-amyloid: a ‒ the distance traveled in the “open field”
test, b ‒ the time spent in the central sector in the “open field” test, c ‒ the time spent searching for a platform in the Morris
water maze, d ‒ the time spent in the sector in the Morris water maze.
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цов крыс наблюдается целый ряд когнитивных
нарушений, которые могут отражать начало раз-
вития симптомов болезни Альцгеймера.

Ранее при моделировании болезни Альцгей-
мера на самках крыс того же возраста, нами обна-
ружено, что у них значимые когнитивные нару-
шения по результатам поведенческих тестов так-
же выявляются через 8 недель после введения в
гиппокамп бета-амилоида [19]. Таким образом,
введение бета-амилоида приводит к развитию
признаков БА у самок и самцов в одни и те же
сроки, то есть разработанная нами модель БА ра-
ботает на крысах обоих полов. Исследования в об-
ласти БА и разработки подходов к ее лечению важно
проводить одновременно на самках и самцах экспе-
риментальных животных, так как женщины и муж-
чины в равной степени страдают от данного заболе-
вания [20]. Учитывая выявление значимых наруше-
ний когнитивных функций к 8 неделе после
введения в гиппокамп крыс бета-амилоида, именно
этот срок можно считать оптимальным для даль-
нейшего изучения влияния клеточной терапии на
восстановление нервной ткани и когнитивных
функций у крыс со смоделированной БА.

С помощью метода иммунофлуоресценции
было визуально оценено наличие бета-амилоида
(рис. 2) при анализе срезов головного мозга крыс

через 8 недель после моделирования БА. При ви-
зуальной оценке не было выявлено различий в
накоплении бета-амилоида у животных экспери-
ментальной группы (рис. 2.1) и контрольной
группы (2.2).

Также иммунофлуоресцентный анализ срезов
головного мозга крыс не выявил визуальных раз-
личий в накоплении тау-белка у крыс через 8 не-
дель после введения бета-амилоида (рис. 3.1) и у
животных контрольной группы (рис. 3.2).

В дальнейших исследованиях для количе-
ственного измерения этих белков нами будут ис-
пользованы методы ИФА и ПЦР. Для оценки из-
менений при смоделированной БА планируется
применение поведенческих тестов. В многочис-
ленных исследованиях на крысах и мышах было
показано, что в головном мозге грызунов патоло-
гическое накопление бета-амилоида и тау-белка
приводит к внутриклеточным и межклеточным от-
ложениям крупных конгломератов, однако струк-
тур, подобных бляшкам и клубкам не образуется
[4]. Визуализировать в головном мозге грызунов
эти структуры возможно только после предвари-
тельного введения амилоидных бляшек, выде-
ленных из головного мозга человека с БА [21], а
также у трансгенных животных с модификацией
генов APP, PS1, PS2 и APOE4 [22, 23].
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В данной работе впервые была проведена транс-
плантация обкладочных клеток в головной мозг в
область гиппокампа крыс с экспериментальной БА,
а также животным контрольной группы. Показано,

что через 4 недели выявляются выраженные
скопления PKH26 меченых клеток в головном
мозге крыс с БА (рис. 4.1) и животных контроль-
ной группы (рис. 4.2) в зоне трансплантации, а

Рис. 2. Выявление бета-амилоида в головном мозге крысы через 8 недель после введения бета-амилоида (слева/2.1) и
интактного животного (справа/2.2). a ‒ наложение изображений, b ‒ окраска ядер DAPI, c ‒ окраска нейронов на бе-
та-3 тубулин, d ‒ окраска на бета-амилоид. Стрелкой указаны отложения бета-амилоида. Масштабная линейка: на рис
2.1 ‒ 50 μ, на рис 2.2 ‒ 50 μ. 
Fig. 2. Detection of beta-amyloid in the rat brain 8 weeks after administration of beta-amyloid (left/2.1) and intact animal (right/2.2).
a – merge images, b – coloring of DAPI nuclei, c – coloring of neurons on beta-3 tubulin, d – coloring on beta-amyloid. The arrow
indicates the deposits of beta-amyloid. The scale ruler: fig. 2.1 – 50 μ, fig. 2.2 –50 μ.
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Рис. 3. Выявление тау белка в головном мозге крысы через 8 недель после введения бета-амилоида (слева/3.1) и ин-
тактного животного (справа/3.2). a ‒ наложение изображений, b ‒ окраска ядер DAPI, c ‒ окраска нейронов на бета-3 тубу-
лин, d ‒ окраска на тау белок. Стрелкой указаны отложения тау белка. Масштабная линейка: на рис 3.1 ‒ 20 μ, на рис 3.2 ‒ 20 μ. 
Fig. 3. Detection of tau protein in rat brain 8 weeks after administration of beta-amyloid (left/3.1) and intact animal (right/3.2).
a – merge images, b – coloring of DAPI nuclei, c – coloring of neurons on beta-3 tubulin, d – coloring on tau protein. The arrow
indicates the deposits of tau protein. The scale ruler: fig. 3.1 – 20 μ, fig. 3.2 – 20 μ.
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Рис. 4. Выживаемость обкладочных клеток PKH26 в течение 4 недель после введения в головном мозге интактного жи-
вотного (слева/4.1) и при смоделированной БА (справа/4.2). a – наложение изображений, b – окраска ядер DAPI, c –
окраска нейронов на бета-3-тубулин, d – меченые PKH26 обкладочные клетки. Стрелкой указаны трансплантирован-
ные обкладочные клетки. Масштабная линейка: на рис 4.1 – 100 μ, на рис 4.2 – 20 μ. 
Fig. 4. Survival of PKH26 ensheathing cells for 4 weeks after administration in the brain of an intact animal (left/4.1) and with
simulated AD (right/4.2). a – merge image, b – DAPI nuclei staining, c – neuronal staining for beta-3-tubulin, d – labeled
PKH26 ensheathing cells. The arrow indicates the transplanted ensheathing cells. Scale ruler: fig. 4.1 – 100 μ, fig. 4.2 – 20 μ.
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также в области мозолистого тела. Выявленные
клетки имеют веретеновидную форму, характер-
ную для обкладочных клеток [24].

Через 8 недель также выявляются PKH26 мече-
ные клетки в головном мозге крыс с БА (рис. 5.1) и
в головном мозге животных контрольной группы
(рис. 5.2), но визуально в меньшем количестве.
Таким образом, можно говорить о способности
обкладочных клеток выживать в области транс-
плантации и мигрировать в соседние участки го-
ловного мозга как в интактном мозге, так и при
патологических процессах в течение 8 недель. 

В ряде исследований по терапии эксперимен-
тальной болезни Альцгеймера была проведена
трансплантация МСК, НСПК, иСПК, ЭСК из
различных источников [5, 9]. Установлено, что
данные типы клеток участвуют в нейрорегенера-
ции. Однако, в многочисленных работах было по-
казано, что эти типы клеток способны выживать
в нервной ткани в течение всего лишь нескольких
дней после трансплантации [25‒27]. Кроме того,
получение большого количества иСПК клеток,
достаточного для последующей трансплантации,
является технически сложной задачей, а приме-
нение ЭСК ограничено риском возникновения те-
ратогенного эффекта. Разработанный нами способ
получения обкладочных клеток из обонятельной
выстилки [13] в короткие сроки позволяет подго-
товить препарат для трансплантации пациенту
[12, 13], Безопасность обкладочных клеток для

трансплантации в ЦНС была доказана в доклини-
ческих тестах на онкогенность, туморогенность и
токсичность, а также ряде клинических испыта-
ний этих клеток на пациентах с травмами спин-
ного мозга [28, 29].

В предыдущих работах была показана выжива-
емость обкладочных клеток в течение 4 недель
после трансплантации в постравматические ки-
сты спинного мозга [30] и значимые эффекты
этих клеток [14‒16]. Данные о выживаемости об-
кладочных клеток обонятельной выстилки в го-
ловном мозге при экспериментальной БА полу-
чены нашей группой впервые. В зоне гиппокампа
и мозолистого тела эти клетки выживают в тече-
ние 8 недель, такая длительность расширяет воз-
можности их применения в терапии различных
заболеваний ЦНС.

Основным механизмом регенерации, который
запускает трансплантация обкладочных клеток,
является секреция факторов BDNF, NT-3 и др.,
которые восстанавливают баланс нейротрофиче-
ских факторов после повреждения и поддержива-
ет его впоследствии [31, 32]. Нейротрофические
факторы способствуют ремиелинизации и поддер-
жанию нейронов, а также выживаемости самих
трансплантированных клеток [31, 32]. Кроме того,
обкладочные клетки фагоцитируют дебрис, образу-
ющийся в нервной ткани при повреждении [33].

Возможно регенеративные процессы в нерв-
ной ткани, инициированные этими клетками,
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могут продолжаться и после их гибели. Накоп-
ленные нейротрофические факторы могут долго-
временно поддерживать нервную ткань [31, 32].
Кроме того, в недавнем исследовании, опублико-
ванном в журнале Nature установлено, что про-
цессы апоптоза трансплантированных клеток
связаны с высвобождением большого количества
молекул, которые имеют нейропротективную ак-
тивность [26]. Это означает, что возможная ги-
бель части трансплантированных обкладочных
клеток после трансплантации может активиро-
вать новую волну регенеративных процессов в го-
ловном мозге.

Накопленные в мире знания о регенеративном
потенциале обкладочных клеток и полученные в
этом исследовании данные об их длительной вы-
живаемости в зоне введения после транспланта-
ции в головной мозг животных при смоделиро-
ванной БА, а также способность мигрировать в
близлежащие его участки создают предпосылки для
дальнейшего изучения этих клеток в терапии экспе-
риментальной БА. Исследования в этой области от-
крывают перспективы персонализированного ле-
чения болезни Альцгеймера с помощью клеточной
терапии обкладочными клетками обонятельной
выстилки, полученными у тех же пациентов.
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E. K. Karsuntsevaa, #, A. D. Voronovaa, O. V. Stepanovaa, d, A. V. Chadina, V. V. Shishkinaa, 
S. S. Andretsovaa, G. A. Fursaa, b, S. V. Shporta, I. V. Reshetovc, e, and V. P. Chekhonina, b

aSerbsky National Medical Research Center for Psychiatry and Narcology, Moscow, 119034 Russia
bPirogov Russian National Research Medical University, Moscow, 119997 Russia
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Abstract–Alzheimer’s disease is an incurable neurodegenerative disease that is characterized by rapidly pro-
gressive dementia. Drug therapy slows down the development of the disease but does not promote the regen-
eration of nervous tissue. Cell therapy is a promising direction in the search for effective treatments for Alz-
heimer’s disease, since transplanted cells are able to restore the balance of neurotrophic factors, growth, and
remyelination of axons. In this study, Alzheimer’s was modeled in male rats using stereotactic injection of beta-am-
yloid into the hippocampus. The model was evaluated using the behavioral tests “open field”, “Y-maze”, passive
avoidance test, and Morris water maze. The olfactory ensheathing cells were obtained from the olfactory en-
sheathing of rats, labeled with the lifetime dye PKH26, and transplanted into the hippocampus to study their sur-
vival. These cells have been shown to survive for four weeks after transplantation. The obtained data provide
grounds for studying the effectiveness of cell therapy with ensheathing cells in an experimental model of Alz-
heimer’s disease.

Keywords: modeling of Alzheimer’s disease, beta-amyloid, olfactory ensheathing cells, Alzheimer’s disease,
cell therapy
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