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После лечения в сравниваемых группах 
КПР достоверно повысился у пациентов 5-6 
лет I группы на 10,9%, 7-9 лет – на 17,9%, 10-
12 лет – на 20%. Во II группе КПР увеличился 
на 11,6%, 17,8%, 19,3% соответственно. По-
лученные результаты повышения КПР до 90-
110 баллов были расценены нейропсихолога-
ми как возрастная норма показателей высшей 
нервной деятельности (ВНД) (2,3,4). 

Отдаленные результаты 4-х курсов ле-
чения позволяют заключить, что ТКМП на 
фоне медикаментозной терапии способству-
ет нормализации нейрофизиологических 
процессов ЦНС, что сопровождается повы-
шением остроты зрения, изменением харак-
тера зрения и уровня ВНД у пациентов с 
амблиопией. 

Выводы 
1. Доказана клиническая эффективность 

ТКМП в сочетании с медикаментозной тера-
пией в отдаленные сроки наблюдений. 

2. Острота зрения с коррекцией повы-
силась в 80% случаев в I группе и в 82,2% во 
II. Отмечалось снижение количества пациен-

тов с высокой и очень высокой степенью ам-
блиопии на 50% в I группе и на 51,8% во II, 
одновременно в 5 раз увеличилось количество 
пациентов со слабой степенью амблиопии в I 
группе и в 3,8 раза во II. 

3. Наблюдалось увеличение количества 
пациентов с устойчивым бинокулярным ха-
рактером зрения на 28,6% в I группе и на 
24,2% во II, наряду с этим уменьшилось число 
пациентов с монокулярным характером на 
63,6% в I группе и на 72,7% во II. 

4. Отмечена положительная динамика 
амплитуды альфа-ритма до 50-70 мкВ в 82,9% 
случаев с локализацией максимальной элек-
трической активности в затылочной области у 
88,6% пациентов в I группе, во II группе ам-
плитуда альфа-ритма снизилась до 50-70 мкВ 
в 83,8% случаях с локализацией максималь-
ной электрической активности в затылочной 
области коры у 95,2% пациентов. 

5. Коэффициент психического развития 
повысился в I группе у детей 5-6 лет на 10,9%, 
7-9 лет на 17,9%, 10-12 лет на 20%, во II груп-
пе – на 11,6%, 17,8%, 19,3% соответственно. 
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Представлены результаты оценки структурных и метаболических изменений нейроглиальных элементов зрительной 

коры головного мозга крыс на протяжении 35 суток после острой остановки кровообращения с последующей реперфузией. 
Показано, что выраженность гистологических изменений нейрональных структур характеризовалась незначительной сте-
пенью. В то время как со стороны астроглиального звена регистрировалась значительная экспрессия глиального фибрил-
лярного кислого белка на протяжении всего периода наблюдения с максимальной интенсификацией к 21-м суткам экспе-
римента. Выявленная активация продукции нейроспецифического белка с синхронным накоплением тканевых гликозами-
ногликанов указывает на гиперреактивный характер астроглиоза, развивающегося в исследуемых тканях головного мозга 
экспериментальных животных. 

Ключевые слова: нейродегенерация, глиальный фибриллярный кислый протеин, гликозаминогликаны, нейроглия, 
ишемия. 
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NEURON-MACROGLIAL ALTERATIONS  
IN EXPERIMENTAL ACUTE NEURODEGENERATION 

 
The paper presents the results of estimation of structural and metabolic changes of neuroglial elements in the visual cortex of 

the brain of rats for 35 days after acute circulatory arrest with subsequent reperfusion. It is shown that the severity of histological 
changes of neuronal structures was characterized by a small degree of manifestation. Whereas astroglial link was recorded to have a 
significant expression of glial fibrillary acidic protein throughout the observation period with a maximum intensification to the 21st 
day of the experiment. Identified activation of neurospecific protein production with simultaneous accumulation of tissue glycosa-
minoglycans indicates hyper reactive nature of astrogliosis, being developed in the examined brain tissue of experimental animals. 

Key words: neurodegeneration, glial fibrillary acidic protein, glycosaminoglycans, neuroglia, ischemia 
 
Острая нейродегенерация головного моз-

га, связанная с нарушением кровообращения, 
является одним из наиболее распространенных 
заболеваний зрелого‚ пожилого, а в последние 
десятилетия и молодого возраста [2,3]. 

Развитие не только ишемического, но и 
реперфузионного синдрома после восстанов-
ления кровотока в ишемизированных тканях 
сопровождается множественными биохими-
ческими сдвигами, в том числе и активацией 
апоптотических и дегенеративных процессов, 
являющихся основой для формирования стой-
кого необратимого функционального дефици-
та даже в случае небольшой продолжительно-
сти заболевания [4]. При этом вовлечение в 
процессы ишемии зрительных центров при-
водит к формированию нейрональной дис-
функции, определяемой при офтальмопатоло-
гии нейродегенеративного ряда [5,9,10]. 

Молекулярные механизмы нейрон-
астроглиальных взаимодействий во многом 
определяют значение глиоваскулярного мик-
роокружения, в том числе и состояния меж-
клеточного матрикса, формируемого астроци-
тами для функционирования нейронов в фи-
зиологических и патофизиологических усло-
виях [6,7].  

Целью настоящего исследования явля-
ется оценка структурного и метаболического 
статуса нейроглиального комплекса зритель-
ных отделов коры головного мозга у экспери-
ментальных животных после острой останов-
ки кровообращения. 

Материал и методы  
Серия экспериментов выполнена на 35 

половозрелых самцах беспородных белых 
крыс массой 150-180 г. Под общим эфирным 
наркозом моделировали 5-минутную аноксию 
интраторакальным пережатием сосудистого 
пучка сердца с последующей реанимацией. 
Контрольная группа крыс (n=4) вводилась в 
наркоз без моделирования аноксии. Все экспе-
рименты выполнялись в соответствии с норма-
тивными документами, регламентирующими 
гуманное обращение с животными. Наблюде-
ние за динамикой общего состояния животных 
проводилось в течение 5 недель после оживле-
ния. Во временные отрезки на 1-е, 3-и, 5-, 7-, 

14-, 21-, 35-е сутки после реанимации живот-
ные выводились из эксперимента. Морфоло-
гию мозга изучали методом световой микро-
скопии окраской гематоксилином и эозином, а 
также толуидиновым синим. Степень астро-
глиоза оценивали с помощью иммунногисто-
химического (ИГХ) метода с диаминобензи-
дин-детекцией (ДАБ-детекцией) антител к 
глиофибриллярному кислому протеину (glial 
fibrillary acidic protein – GFAP). Исследовали 
уровень тканевых общих гликозаминогликанов 
(ГАГ) методом колориметрии с помощью кар-
базольной реакции Дише [1]. 

Статистическую обработку результатов 
проводили с использованием пакета приклад-
ных программ Statistica 6.0. Критической ве-
личиной уровня значимости считали 0,05. 

Результаты и обсуждение  
Патогистологические изменения в зри-

тельной коре головного мозга эксперимен-
тальных животных на 1-е - 3-и сутки экспери-
мента характеризовались слабовыраженными 
нарушениями фибро- и цитоархитектоники 
нейронов в наружном зернистом слое коры с 
полнокровием в капиллярах. В слое крупных 
пирамидных клеток дистрофические клеточ-
ные изменения также были слабо выражены и 
обусловлены преимущественно внутриклеточ-
ной гидропической дистрофией. В астроцитах 
коры головного мозга иммуногистохимически 
выявлялась умеренная экспрессия GFAP с 
некоторым снижением визуализируемой 
ветвистости нейрофиламентов (рис.1).  

 

 
Рис. 1. Умеренная экспрессия GFAP в астроцитах коры 

головного мозга крыс на 1-е - 3-и сутки эксперимента. ИГХ-
реакция с ДАБ-детекцией, об. ×40 

 
На 5-7-е сутки эксперимента различные 

патогистологические признаки нейрональной 
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деструкции оставались слабовыраженными на 
фоне сохраняющейся активной экспрессии 
GFAP в клетках астроцитарного ряда, что ха-
рактерно для процесов реактивного астрогли-
оза, являющегося адаптивной реакцией кле-
ток нейроглии с существенными репаратив-
ными функциями [12].  

На 14-е сутки после острой ишемии от-
мечалась дискордантность патогистологиче-
ских изменений – внеклеточные изменения 
были более выражены по сравнению с внут-
риклеточными. В слоях зрительной коры го-
ловного мозга наблюдали умеренно выражен-
ный межуточный отек, обусловивший утол-
щение всех слоев коры и соответствующие 
изменения в фиброархитектонике (рис. 2). В 
то же время дистрофические изменения в пи-
рамидальных и зернистых нейронах были 
слабо выражены. Кроме того, в астроцитах 
коры головного мозга была выявлена компен-
саторная гиперэкспрессия GFAP.  

 

 
Рис. 2. Дискордантность в нарушении фиброархитектоники в 
слоях коры головного мозга крыс на 14-е сутки эксперимента. 
Окраска гематоксилином и эозином, об. ×10 

 
На 21-е сутки эксперимента отечно-

дистрофические изменения просматривались 
наиболее отчетливо по сравнению с более 
ранними сроками. Наблюдались умеренно 
выраженные внутриклеточные и межуточные 
отеки, на фоне которых в пирамидальных 
нейронах отмечались умеренно выраженные 
дистрофические изменения со сглаженностью 
цитоплазматических контуров и ослаблением 
тинкториальных свойств ядер нейронов (рис. 
3). В просветах сосудов микроциркуляторного 
русла определялось неравномерное кровена-
полнение. Сохранялась умеренная экспрессия 
GFAP в астроцитах коры головного мозга при 
незначительном снижении их плотности.  

К 35-м суткам наблюдалось восстанов-
ление фибро- и цитоархитектоники в гистоло-
гическом строении зрительной коры головного 
мозга. Фиксировалось упорядоченное направ-
ление нейрофиламентов в зависимости от слоя 
коры. При окраске толуидиновым синим в 
нейронах отмечалась классическая пирами-

дальная форма с относительно равномерным 
распределением красителя, отсутствовала 
внутриклеточная вакуолизация. Астроциты 
имели выраженную экспрессию GFAP, харак-
теризовались мелкими размерами, паутино-
видной формой с равномерным расположени-
ем в слоях коры головного мозга (рис. 4). 

 

 
Рис. 3. Умеренно выраженные дистрофические изменения пи-
рамидальных нейронов на фоне межуточного отека мозговой 
ткани у крыс на 21-е сутки эксперимента. Окраска толуидино-
вым синим, об. ×40 

 

 
Рис. 4. Астроциты с выраженной экспрессией GFAP и равно-
мерным расположением в слоях коры головного мозга. ИГХ-
реакция с ДАБ-детекцией, об. ×10 

 
Таким образом, на протяжении дли-

тельного восстановительного периода после 
перенесенной глобальной ишемии у экспери-
ментальных животных наблюдались незначи-
тельные морфологические нарушения со сто-
роны нейрональных структур зрительной ко-
ры головного мозга. В то же время реакция 
глиальных элементов сопровождалась актив-
ной выработкой нейроспецифического белка 
(GFAP), являющегося одним из маркеров тя-
жести церебральной ишемии, указывающим 
на динамическую реализацию процессов аст-
роглиоза. 

Биохимическое изучение зрительной 
коры головного мозга на присутствие кислых 
гликозаминогликанов выявило их динамиче-
ское снижение в первые сутки эксперимен-
тального наблюдения и последующую стати-
стически значимую аккумуляцию на 3-и и 5-е 
сутки восстановительного периода (139,2%, 
р=0,0062 и 134,7%, р=0,0118 соответственно). 
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Уровень содержания тканевых ГАГ с 7-х по 
14-е сутки хотя и был выше контроля, но раз-
личия не являлись достоверными. Превыше-
ние было значимым и в поздние сроки, со-
ставляя на 21-е сутки 134,7% (р=0,0047), на 
35-е – 162,3% (р=0,0037) от контроля.  

Выявленное накопление кислых глико-
заминогликанов в нервной ткани при экспери-
ментальной ишемии с последующим восста-
новлением кровотока вероятнее всего можно 
объяснить действием компенсаторных меха-
низмов, которые запускают активные биосин-
тетические процессы в нейроглии, что является 
своеобразной неспецифической адаптационной 
реакцией организма на повреждение. Но ин-
тенсивная аккумуляция тканевых ГАГ в тканях 
мозга животных при этом свидетельствует не 
только об усилении синтеза и о накоплении 
протеогликанов, но и об увеличении количе-
ства свободных цепочек гликозаминогликанов, 
не связанных в протеогликановые комплексы, 
что, безусловно, отражается на их физиологи-
ческих функциях. При этом излишняя репара-

тивная пролиферация глиальных компонентов, 
сопровождающаяся выраженной продукцией 
гетерополисахаридов, участвующих в процес-
сах связывания токсических молекул ишеми-
зированных тканей, может приводить к фор-
мированию структурного глиоза, тем самым 
нарушая адекватную синаптическую передачу 
и препятствуя восстановлению функциональ-
ной активности нейрональных клеток [8, 11]. 

Заключение  
Выявленная в данном исследовании ак-

тивная экспрессия глиофибриллярного кисло-
го протеина астроглиальными элементами 
зрительной коры, а также характерные изме-
нения в содержании гликозаминогликановых 
структур экстрацеллюлярного матрикса сви-
детельствуют о развитии гиперреактивного 
астроглиоза на протяжении длительного вос-
становительного периода после острой 
нейродегенерации и его вероятном участии в 
патогенезе дегенеративных изменений нейро-
нальных структур высших центров зритель-
ной сенсорной системы.  
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