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Резюме. Изучены структурные изменения нейронов коры большого мозга при эксперименталь-
ной черепно-мозговой травме у белых беспородных крыс. В результате исследования были обна-
ружены перицелюллярный отек, некроз нейронов, где отмечались набухание и лизис клетки с 
высвобождением внутриклеточного содержимого. В периферических к зоне поражения террито-
риях определялись запустевания сосудов, спавшиеся капилляры, периваскулярные отеки. При 
общей сохранности структуры коры мозга в большинстве нейронов отмечались явления апоптоза 
в виде конденсации хроматина, сморщивания цитоплазмы.
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Корутунду. Ак пародасы жок чычкандардын эксперименталдык баш мээ травмасында, баш мэ- 
энин нейрондорундагы тузулуштук езгоруштерду изилдее. Изилдоелердун жыйынтыгы менен 
биз мээ тканында перицелюллярдык шишик, нейрондордун некрозу, ошондой эле мээ клеткалар- 
дын кобушун жана лизис болуп нейрондордун бузулушун байкадык. Травма болгон ткандын ай- 
ланасында кан тамырлар жана капилярлар бош калган, кан тамыр айланасында шишик пайда 
болгон. Мээнин сырткы болугунун тузулушу бузулбагандай керунгону менен, копчулук нейрон- 
дордо апаптоз белгилерИ байкалган, хроматиндердин конденсациясы, цитоплазманын коюлушу. 
Негизги создор: БМТ, апоптоз, гипоксия.
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Resume. Structural changes in cerebrum' neurons after experimental and clinical traumatic head injury 
were studied at white mongrel rats. In the results o f investigation pericyteal edema, neurons' necrosis 
with swelling, cell's lysis and intracellular content release were observed. There were vessels emptying, 
slumpt capillaries, perivascular edema in peripheral areas o f  lesion territory. In the presence o f  brain cor-
tex undamaged state among neurons majority the apoptosis occurred as chromatin condensation, cytop-
lasm shrinkage.
Key words: TBI, apoptosis, hypoxia

Актуальность. Еще в работах классиков нейромор- В середине 90-х годов работами A. Rink с соавт. [1]
фологии указывалось, что через 4— 8 недель после ЧМТ было получено доказательство, что причиной отсрочен-
в коре не только ипсилатерального, но и контрлате- ной гибели нейронов, по крайней мере, на моделях экс-
рального полушария мозга обнаруживаются так назы- периментальной ЧМТ, является апоптоз этих клеток,
ваемые «ишемические» изменения нейронов (красные ЧМТ у пациентов проявляется в гибели нейронов в
нейроны). Полагали, что эти изменения нейронов с по- коре, гиппокампе, мозжечке и таламусе [2, 3, 4], и эти
следующей их гибелью, являются результатом длитель- паттерны клеточной гибели являются точной копией
ной гипоксии мозга. изменений нейронов у животных с экспериментальной
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травмой. В ранний постгравматический период (спустя 
несколько часов и дней) поврежденные нейроны в оча-
гах контузий проявляют себя отечными, но спустя не-
которое время (дни или недели), они становятся смор-
щенными и эозинофильными, с явлениями ядерного 
пикноза [5].

Нейрональная и глиальная гибель клетки и травма-
тическое повреждение нейронов вносят вклад в общую 
патофизиологию черепно-мозговой травмы (ЧМТ) как 
у людей, так и у животных. В поврежденном мозге па-
циентов и экспериментальных животных погибающие 
нервные клетки демонстрируют либо апоптическую, 
либо некротическую морфологию. Апоптически и нек-
ротически измененные нейроны были идентифицирова-
ны в пределах очага контузии в острый посттравмати- 
ческий период, и в участках мозга, отдаленных от места 
воздействия в течение нескольких дней и недель после 
травмы, в то время как дегенерация олигодендроцитов и 
астроцитов была обнаружена в зонах поврежденного 
белого вещества мозга.

Становится очевидным, что тяжесть повреждения и 
степень репарации ДНК нейронов является одним из 
факторов, определяющих течение травматической бо-
лезни головного мозга.

Изучение апоптоза нейронов при черепно-мозговой 
травме имеет большое практическое значение в аспекте 
терапевтических мероприятий, направленных на пре-
дотвращение запрограммированной гибели нейронов 
коры большого мозга.

Цель исследования. Изучить морфо-
функциональные состояния нейронов большого мозга в 
клинике и в условиях экспериментальной черепно-
мозговой травмы.

Материал и методы исследования. Были исследо-
ваны участки коры мозга в очаге и на отдалении от 
очага поражения у 6 больных, переживших черепно-
мозговую травму от 5 до 10 дней. Также патоморфоло-
гическую картину в головном мозге оценивали на моде-
ли экспериментальной острой черепно-мозговой трав-
мы. Исследование проводили на 8 взрослых беспород-
ных крысах-самцах массой 200-220 г. У животных вы-
зывали тяжелю компрессионную черепно-мозговую 
травму при помощи прибора для воспроизведения че-
репно-мозговой травмы. Устройство имеет наконечники 
различной формы и шкалу мощности удара от 0 до 10, 
что позволяет моделировать травму различной тяжести 
и характера.

Применялись гистологические методы исследова-
ния. Полутонкие срезы, полученных от блоков, залитых 
для электронной микроскопии окрашивались гематок-
силин-эозином и тояуидиновым синим.

Результаты исследования. У больных после ЧМТ 
апоптоз был идентифицирован в сером веществе коры 
большого мозга. При этом в пирамидных клетках отме-
чалась конденсация хроматина в виде крупных глыбок, 
в основном, околоядерной мембраны, а после его раз-
рушения свободно располагались в цитоплазме (рис. 1).

Рис. 1. Кора головного мозга больного, пережив-
шего ЧМТ.

Структуры ядра нейрона плохо выражены. Глыбки 
хроматина располагаются по периферии цитоплазмы 
нейронов. Увеличение х480. Окраска гематоксилин- 

эозином.

Сама цитоплазма клетки уплотнялась и становилась 
более эозинофильной. На цолутонких срезах удалось 
установить последовательность фаз развития апоптоза, 
начиная от уплотнения ядерного хроматина до образо-
вания апоптозных телец.

У экспериментальных животных в первые двое су-
ток после ЧМТ отмечалось развитие перицелюллярного 
и периваскулярного отека. Явление перицеллюлярного 
отека отмечались, в основном, вокруг олйгодендроци- 
тов. В этих условиях в цитоплазме большинства нейро-
нов появлялись гидропические вакуоли (рис. 2а).
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Рис. 2а. Кора головного мозга экспериментальных 

животных.
Развитие перицеллюлярного отека вокруг олигодендро- 
цнгов. Отмечается вакуолизация цитоплазмы нейронов. 
Полутонкие срезы. Увеличение х900. Окраска толуиди- 

НОВЫМ синим.

Явления перицеллюлярного и периваскулярного 
отека были больше выражены у экспериментальных 
животных с тяжелой степенью ЧМТ (рис. 26).
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Рис. 26. Кора головного мозга экспериментальных 
животных.

Выраженные периваскулярные и перицеллюяярные 
отеки. Полутонкие срезы. Увеличение х900. Окраска 

толуидиновым синим.

Вышеуказанные структурные изменения обусловле-
ны нарушениями крово- и лимфообращения в ткани 
мозга.

Таким образом, у больных переживших ЧМТ явле-
ния апоптоза были отмечены в период от 5 до 10 дней в 
отдалении от очага поражения. Развитие апоптоза в 
этих условиях, видимо, связано с развитием ишемии 
мозга, что ведет, в свою очередь, к снижению необхо-
димого нейротрофического фактора.

У экспериментальных животных в первые 2 суток 
также были отмечены нарушения крово- и лимфообра-

щения в ткани мозга, ведущие к развитию перицеллю- 
лярного и периваскулярного отека и гидропической 
дистрофии нейронов. Развитие апоптоза нейронов от-
мечалось начиная с 6-7 суток после ЧМТ и зависело от 
степени тяжести.

Выводы
1. У больных, переживших ЧМТ. явления апопто-

за были идентифицированы в сером веществе коры 
большого мозга в период от 5 до 10 дней в отдалении 
от очага поражения.

2. У экспериментальных животных развитие 
апоптоза нейронов отмечалось начиная с 6-7 суток по-
сле ЧМТ и зависело от степени тяжести.
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