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Введение. Ишемический инсульт (ИИ) - одна из основных 
причин смерти и стойкой утраты трудоспособности населения во 
всем мире [1, 4, 6]. Патогенез ИИ – важная задача для клинической и 
фундаментальной медицинской науки, т.к. совершенствование 
стратегии оказания помощи больным зависит от знания механизмов 
развития и восстановления после инсульта. Апоптоз нейронов 
является важным звеном патогенеза ИИ. Показано, что локальное 
ишемическое поражение головного мозга сопровождается 
изменением межклеточных взаимодействий, влекущим за собой 
апоптоз нейронов не только вокруг некротического очага, но также в 
отделах ипси- и контралатерального полушария, которые не имели 
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прямого ишемического воздействия [2]. Апоптоз нейронов может 
быть индуцирован посредством активации поверхностных 
рецепторов «клеточной смерти» суперсемейства рецепторов фактора 
некроза опухоли (TNFR), включающее Fas/CD95, TNFR-1 и TRAIL 
рецепторы [1]. Растворимые формы лигандов и рецепторов обладают 
способностью регулировать апоптоз. [3, 4].

Цель: выявление роли апоптотических факторов sFasL и sFas в 
повреждении нервной ткани и восстановлении ее функционирования 
после инсульта.

Методы исследования: в исследование включены 155 человек, 
перенесших ИИ. Группа контроля – здоровые добровольцы (n=28). 
Концентрацию sFas, sFasL определяли на 1, 7 и 21 сутки после ИИ 
методом ИФА, вычисляли отношение sFasL к sFas. Также 
исследовали полученные при аутопсии образцы ткани головного 
мозга 9 человек, умерших в результате ИИ в бассейне левой средней 
мозговой артерии (ЛСМА). Образцы ткани брали из 3-х зон 
головного мозга: 1 - прилежащей непосредственно к очагу 
некротической ткани, 2 – отдаленной от предыдущей на 5-10 см, 3 –
зоны противоположного полушария, симметричной очагу ишемии. 
Образцы тканей головного мозга фиксировали в 10%-м забуференном 
формалине. Гистологические срезы изготавливали по стандартной 
методике. Образцы окрашивали по Нисслю, гематоксилином и 
эозином. Белки p53, NSE, GFAP выявляли непрямым 
иммунопероксидазным иммуногистохимическим методом. Работа 
одобрена Межвузовским этическим комитетом России.

Результаты и их обсуждение. Концентрация sFasL на 1 сутки 
составила 337.12 ± 192.67 пг/мл, на 7 - 472.04 ± 253.88, на 21 - 569.86 
± 245.36. В группе контроля она была равна 207.73 ± 66.78 пг/мл. У 
умерших пациентов, включенных в патоморфологическое 
исследование, концентрация sFasL была выше, чем в общей группе и 
составляла на 1 сутки 477 ± 221 пг/мл, на 7 - 657 ± 218 пг/мл.

Концентрация sFas на 1 сутки составила 113.81 ± 56.38 пг/мл, 
на 7 - 167.22 ± 71.86, на 21 - 205.22 ± 80.15, в группе контроля - 92.29 
± 26.57 пг/мл. У умерших пациентов, включенных в 
патоморфологическое исследование, концентрация sFas 124 ± 51 
пг/мл, 175 ± 50 пг/мл на 1 и 7 сутки соответственно.

Соотношение sFasL к sFas на 1 сутки было равно 3.02 ± 0.99, на 
7 - 2.82 ± 0.95, на 21 - 2.86 ± 0.95, в группе контроля - 2.28 ± 0.32. У 
умерших пациентов, включенных в патоморфологическое 
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исследование - 3.76 ± 0.51 на 1 сутки и 3.74 ± 0.37 на 7 сутки 
исследования

При гистологическом исследовании полученного секционного 
материала при окрашивании гематоксилином-эозином и крезиловым 
фиолетовым по Нисслю, обнаружено снижение общего количества 
нейронов и глиоцитов наиболее выраженное в образцах из зоны 1 
(перифокальной зоны, прилежащей непосредственно к очагу 
некротической ткани). Причем количество нейронов на единицу 
площади отрицательно коррелировало с величиной концентрации 
sFasL и с еще более высоким коэффициентом корреляции с 
соотношением sFasL к sFas.

Во всех зонах исследования обнаружены следующие изменения 
нейронов: гомогенизация и инкрустация цитоплазмы, деформация и 
сморщивание ядер, кариоцитолиз с образованием клеток-теней, 
хроматолиз, перемещение ядра на периферию клетки и его 
набухание, смещение ядрышка к периферии ядра; перицеллюлярный 
отек. Выраженность указанных изменений достигала максимума в 
зоне 1, где все нейроны подверглись повреждению. В зоне 3 
встречались лишь отдельные участки нервной ткани, где 
наблюдались вышеописанные изменения. То, что данные изменения 
происходят именно в нейронах, было доказано при использовании 
непрямого иммунопероксидазного иммуногистохимического метода 
для выявления NSE.

Об активации процессов апоптоза в нейронах судили по 
выраженности экспрессии белка р53, который выявляли при помощи 
непрямого иммунопероксидазного иммуногистохимического метода. 
Доказательством того, что указанные изменения происходят именно в 
нейронах, считали реакцию тех же клеток с NSE в дублирующих 
срезах. Наибольшее количество p53-позитивных нейронов отмечено в 
зоне 1, в зонах 2 и 3 они присутствовали в меньших количествах. При 
реакции GFAP на дублирующих срезах нами выявлено, что апоптозу 
также подвергаются и глиальные элементы (астроциты), 
выраженность данного процесса соответствует таковому у нейронов.

Выводы: 
1. В остром периоде ИИ достоверно повышалась 

концентрация sFasL и соотношение sFasL к sFas, причем у умерших 
пациентов эти показатели повышались более выраженно.

2. Величина концентрации sFasL и соотношения sFasL к sFas 
достоверно положительно коррелирует с количеством р53 
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позитивных клеток и отрицательно с общим количеством нейронов 
на единицу площади.

3. Распространенность Fas-индуцированного апоптоза как 
нейронов, так и астроцитов зависит от концентрации sFasL и 
соотношения sFasL к sFas.
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ФРАКТАЛЬНЫЙ АНАЛИЗ КАК МЕТОД 
МОРФОМЕТРИИ В НЕЙРОМОРФОЛОГИИ 

НА ПРИМЕРЕ ИССЛЕДОВАНИЯ БЕЛОГО ВЕЩЕСТВА 
МОЗЖЕЧКА ЧЕЛОВЕКА
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Многие структуры человеческого организма имеют сложную 
разветвленную древовидную форму: кровеносное русло, 
бронхиальное дерево, дендритное дерево нейронов, «дерево жизни» 
мозжечка и другие. Такие структуры достаточно тяжело оценить с 
помощью традиционных морфометрических методов. В последние 
годы для количественной оценки характеристик природных объектов 
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