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Аннотация. Цель исследования – изучить реорганизацию глиоцитов и экспрессию GFAP в 
неокортексе крыс с помощью гистологических, иммуноморфологических и морфометрических методов (в 
частности фрактального анализа) после тяжелой черепно-мозговой травмы (ТЧМТ). Материал и мето-
ды. Моделирование ТЧМТ проводили при помощи запатентованного устройства с ударным механизмом, 
основанного на принципе передачи кинетической энергии падающего цилиндрического груза. В ходе экс-
перимента крысы были разделены на 2 группы: основную (n=30) и контрольную (интактную, n=6). Голов-
ной мозг у крыс извлекали через 1, 3, 7, 14 и 30 сут после травмы. Оценку глиоцитов слоев III и V сенсомо-
торной коры (СМК) проводили путем анализа гистологических препаратов, окрашенных гематоксилином 
и эозином, тионином при помощи световой микроскопии, иммуногистохимической реакции на глиаль-
ный фибриллярный кислый белок (GFAP) и морфометрической обработки в программе Image 1.53. Фрак-
тальный анализ астроцитарной сети осуществляли с помощью плагина FracLac 2.5. Статистическую обра-
ботку полученных данных проводили с помощью непараметрических методов в программе Statistica 10.0. 
Результаты. На всем протяжении посттравматического периода изменения нейронов СМК сопровожда-
лись увеличением численной плотности глиоцитов. Максимальные значения содержания микроглиоци-
тов регистрировались уже через 1 сут после ТЧМТ. В слое III СМК их доля увеличивалась на 13,4%, а в слое 
V СМК – на 24,2% по сравнению с контролем. Минимальный показатель численной плотности олигоденд-
роцитов отмечался через 30 сут после ТЧМТ: в слое III СМК его значение было на 32,2% ниже, а в слое 
V СМК – на 43,9% ниже, чем в контроле. Через 1 сут после травмы происходило статистически значимое 
увеличение численной плотности астроцитов в слоях III и V CМК выше контрольных значений. В течение 
30 сут, содержание глиоцитов уменьшалось: в слое III СМК – на 23%, а в слое V СМК – на 26,8%. При экс-
прессии GFAP в слое III и V СМК встречались протоплазматические и волокнистые астроциты, отличаю-
щиеся размером тела и длиной отростков. Показатели, характеризующие отростки, как пространственный 
объект, статистически значимо изменялись в сравнении с контролем и в посттравматическом периоде ме-
жду сроками. Наиболее сильно изменялась фрактальная размерность и отмечалась высокая лакунарность 
в слое III СМК. В течение 14 сут показатель был меньше контрольного значения, а в слое V СМК к этому 
сроку он восстанавливался. Наблюдаемые явления свидетельствовали о более высокой реактивной реор-
ганизации отростков астроцитов мелкоклеточного слоя III СМК крыс. Заключение. После ТЧМТ в СМК 
прослеживалась неоднородная реорганизация нейроглиального комплекса. Обнаруженные изменения 
численной плотности глиоцитов в слоях III и V СМК на протяжении всего посттравматического периода 
имели гетерохронный характер. Данные морфометрического анализа подтверждали пространственную 
реорганизацию астроцитов, активную пролиферацию микроглиоцитов и олигодендроцитов – изменений, 
способствующих компенсаторной защите структур нервной ткани СМК в условиях посттравматического 
периода. 
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Abstract. The aim was to study the reorganization of gliocytes and GFAP expression of the rat neocor-
tex using histological, immunomorphological and morphometric methods (in particular fractal analysis) after 
severe traumatic brain injury (STBI). Material and methods. Modeling of STBI was performed using a pat-
ented device with a shock mechanism based on the principle of transferring kinetic energy of a falling cylindrical 
load. During the experiment, the rats were divided into 2 groups: main (n=30) and control (intact, n=6). The 
brain of rats was extracted after 1, 3, 7, 14 and 30 days after heavy traumatic brain injury. The assessment of the 
glia of layers III and V of the sensorimotor cortex (SMC) was carried out by analyzing histological preparations of 
the rat brain (stained with hematoxylin-eosin and thionin) using light microscopy, immunohistochemical reac-
tion to glial fibrillary acid protein (GFAP) and morphometric processing in the Image 1.53 program. Fractal 
analysis was performed using the FracLac 2.5 plugin to evaluate the astrocyte network. Statistical processing of 
the data obtained was carried out using nonparametric methods of information processing of the application 
package Statistica 10.0 programs. Results. Throughout the post-traumatic period, changes in the SMC neurons 
were accompanied by an increase in the numerical density of gliocytes. The maximum peak of the microglyocyte 
content was higher already 1 day after HTBI: by 13.4% in layer III of the SMC and by 24.2% in layer V of the 
SMC. The minimum indicator of the numerical density of oligodendrocytes was observed 30 days after HTBI: in 
layer III of the SMC by 32.2%, and in layer V of the SMC – 43.9%. 1 day after the injury, there was a statistically 
significant increase in the numerical density of astrocytes in layers III and V of the SMC above the control values. 
During 30 days, the content of gliocytes decreased: in layer III of the SMC – 23%, and in layer V of the SMC – 
26.8%. When GFAP was expressed, protoplasmic and fibrous astrocytes differing in body size and length of 
processes were found in layer III and V of the SMC. The indicators characterizing the appendages as a spatial 
object changed statistically significantly in comparison with the control and in the post-traumatic period between 
terms. The fractal dimension changed the most and a high lacunarity was observed in layer III of the SMC. For 
14 days, the indicator was less than the reference value, and by this time it was already recovering in layer V of 
the SMC. Taken together, all this indicated a higher reactive reorganization of the processes of astrocytes of the 
small cell layer of the III SMC. Conclusion. After a heavy traumatic brain injury, a heterogeneous reorganiza-
tion of the neuroglial complex was observed in the sensorimotor cortex (SMC). The detected changes in the nu-
merical density of gliocytes in layers III and V of the SMC throughout the post-traumatic period were hetero-
chronous. Morphometric analysis data confirmed the spatial reorganization of astrocytes, active proliferation of 
microglyocytes and oligodendrocytes – changes that contribute to the compensatory protection of the structures 
of the nervous tissue of the SMC in the post-traumatic period. 

Keywords: neocortex; gliocytes; astrocytes; sensorimotor cortex; immunohistochemistry; traumatic 
brain injury 
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Введение 

 
Качественный и количественный ана-

лиз структурных компонентов нервной систе-
мы считается важным подходом к пониманию 
клеточного состава, развития и эволюции 
мозга, неврологических и психиатрических 
заболеваний [17, 22, 23, 24, 28]. 

Поддержание жизнеспособности ней-
ронов головного мозга и обеспечение контак-
та между нервными клетками происходит с 
участием глиальных клеток. Поэтому важным 
является иммуногистохимическое определе-
ние экспрессии антител к различным видам 
нейроглии. Как известно, глиальный фибрил-
лярный кислый протеин (GFAP) – высокоспе-
циализированный белок, локализованный в 

центральной нервной системе (ЦНС), являет-
ся основным промежуточным филаментом в 
астроцитарной глии [8, 35]. 

При этом GFAP участвует в ряде важных 
процессов в ЦНС, включая межклеточную 
коммуникацию и регуляцию гематоэнцефа-
лического барьера. Данный нейропептид уча-
ствует в митозе, регулируя внутриклеточные 
сети нейрофиламентов, что имеет решающее 
значение при любом начальном повреждении 
мозга. Содержание этого высокоспециализи-
рованного белка может служить прогностиче-
ским критерием или маркером, поскольку че-
репно-мозговая травма любого патогенеза 
сопровождается изменениями экспрессии 
GFAP, которые коррелируют со степенью по-
вреждения нервной ткани. Поскольку GFAP 
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является прогностическим критерием при 
патологических процессах в ЦНС [29, 36], ло-
гично было предположить, что экспрессия 
содержания этого белка будет различаться у 
экспериментальных животных на разных ста-
диях посттравматического периода. В то же 
время GFAP играет важную роль в процессе 
реактивного астроглиоза и восстановитель-
ных процессах после травматического повре-
ждения мозга [25, 36]. 

Обзор публикаций, посвященных про-
блеме патоморфологических изменений в 
ЦНС на фоне черепно-мозговых травм, пока-
зывает неоднозначность и сложность трактов-
ки имеющихся сведений о процессах ремоде-
лирования нейроглии в головном мозге [15, 
18, 26, 30, 34]. Исходя из актуальности по-
ставленной проблемы, целью исследования 
было изучение реорганизации глиоцитов и 
экспрессии GFAP в неокортексе крыс с помо-
щью гистологических, иммуноморфологиче-
ских и морфометрических методов после 
ТЧМТ. 
 

Материал и методы исследования 
 

Моделирование эксперимента выпол-
нено на базе кафедры гистологии, цитологии 
и эмбриологии ФГБОУ ВО «ОмГМУ» Мин-
здрава Российской Федерации на основании 
директивы Европейского Парламента 
№2010/63/Е от 22.09.2010 «О защите живот-
ных, используемых для научных целей» и с 
учетом рекомендаций Международного коми-
тета по работе с лабораторными животными, 
поддержанных ВОЗ. Эксперимент одобрен 
локальным этическим комитетом ОмГМУ 
(протокол № 112 от 26.09.2019г.). В ходе опы-
та использовали аутбредных половозрелых 
крыс– самцов (n=63) сток Wistar массой  
350–400 г. Общая смертность крыс в опыте 
составила 47,3% (n=27). 

В работах отечественных и зарубежных 
авторов описано разнообразие способов трав-
матического воздействия на головной мозг [2, 
11, 21, 31]. Для проведения эксперимента ис-
пользовали оригинальный авторский метод 
моделирования травмы с применением спе-
циального устройства с ударным механизмом, 
основанном на принципе передачи кинетиче-
ской энергии падающего цилиндрического 
груза (патент № 2788904 от 25.10.2021) [5]. 
Тяжелое повреждение мозга обеспечивалось 
благодаря дозированному механическому 
воздействию свободно падающим цилиндри-
ческим грузом массой 598 г с высоты 35 см на 
затылочно-теменную область головы и расче-
та потенциальной энергии удара, по формуле: 

 

Е удара=m×g×h=0,598×9,8×0,35=2,05 Дж, 
 

где m – масса падающего груза, g – ускорение 
свободного падения, h – высота (расстояние 
от точки начала падения до верхнего края 
втулки, расположенной на планке). 

Эксперименты на животных проводили 
с предварительной обязательной анестезией 
путем в/м введения препарата Zoletil 100 в 
дозе 10 мг/кг. Признаки полной аналгезии и 
миорелаксация свидетельствовали о наступ-
лении глубокой фазы наркоза, необходимой 
для дальнейшего проведения эксперимента. 
Крыс фиксировали на операционном столе с 
обязательным подкладыванием под голову 
амортизирующей губчатой подушечки, пре-
дотвращающей перелом челюсти при ударе. 
В качестве контроля использовали интактных 
крыс (n=6) без моделирования тяжелой че-
репно-мозговой травмы (ТЧМТ), а выживших 
крыс исследовали через 1, 3, 7, 14 и 30 сут по-
сле тяжелого шока от удара (n=30). 

Головной мозг для дальнейшего иссле-
дования забирали под анестезией, промывая 
сосудистое русло головного мозга медленным 
введением 0,9% раствора NaCl (100–125 мл) и 
Фрагмина (5000 единиц) в левый желудочек 
сердца. Фиксацию головного мозга проводили 
перфузией 30 мл раствора 4% формальдегида 
(фосфатный буфер, рН 7,2–7,4) под давлени-
ем 90–100 мм рт. ст. в течение 15 мин, с по-
следующим извлечением мозга и хранением 
его в среде фиксатора при температуре 3–5°С. 
Спустя 24 ч головной мозг заключали в гомо-
генизированный парафин (HISTOMIX) при 
помощи гистопроцессора карусельного типа 
STP-120. Толщина 2–4 мкм и точность гисто-
логического среза материала обеспечивались 
при помощи микротома НМ 450 (Thermo FS) 
на уровне от 1.2 – (-3,0) до 2,2 – (-4,8) от 
Брегмы [32]. 

Морфологическое описание и количест-
венный анализ организации неокортекса про-
водились с использованием серийных цифро-
вых микрофотографий образцов, окрашенных 
гематоксилином и эозином и тионином по 
методу Ниссля, полученных на микроскопе 
Leica DM1000 с высоким разрешением (tiff, 
2592×1944 пикселей) и обработанных в 
Photoshop CC с использованием фильтра 
Camera RAW (стандартные резкость, контра-
стность и баланс белого), при увеличении 
размерности изображений до 3780×2835 пик-
селей/см, и разрешением 600 пиксе-
лей/дюйм. 

Нейроглию идентифицировали с по-
мощью иммуногистохимической реакции на 
GFAP используя готовые моноклональные 
антитела мыши (клон GA5; изотоп иммуног-
лобулина IgG1) (Leica Biosystems Newcastle 
Ltd., Великобритания). Полученные после 
взаимодействия с первичными антителами 
гистологические срезы сенсомоторной коры 
(СМК) инкубировали со вторичными антите-
лами и хромогенным агентом DAB (3,3'-
диаминобензидином), докрасив гематоксили-
ном, заключали в полистирол. С целью визуа-
лизации применяли мультимерный набор 
NovolinkTM (DAB) Polymer Detection System 
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(Leica Biosystems Newcastle Ltd, Великобрита-
ния). 

В процессе морфометрического анализа 
клеток СМК определяли общую численную 
плотность нейронов (ОЧПН) и глиальных 
клеток (ОЧПГК). Фрактальный анализ изо-
бражений астроцитов осуществляли с помо-
щью плагина FracLac 2.5 (Box Counting 
Sampling Methods) для оценки пространст-
венной организации астроцитарной сети [1, 9, 
13, 27]. Определяли фрактальную размерность 
(ФР – показатель заполнения пространства 
фрактальной структурой) и лакунарность (Л – 
меру неоднородности заполнения простран-
ства фрактальной структурой). Это позволило 
получить более расширенную количествен-
ную характеристику астроцитов, включая 
оценку их площади, а также форму и распре-
деление отростков в пространстве. 

В используемом алгоритме ImageJ 1.53c 
фрактальная размерность вычислялась по 
формуле: 

 
где ε – размер ячейки сетки, Nε – количество 
ячеек размера ε, содержащих пиксели изо-
бражения астроцита. 

Лакунарность вычислялась по формуле: 

 
где σ – стандартное отклонение массы (для 
бинарного изображения – количество пиксе-
лей) фрактальной структуры в ячейках сетки 
заданного размера ε; μ – среднее значение 
массы структуры в ячейках заданного размера 
ε. 

Мерой лакунарности в используемой 
программе (FracLac 2.5) являлось изменение 
интенсивности плотности изображения GFAP-
положительных структур астроцитов при ска-
нировании на сетке с различным размером 
ячеек. Высокий показатель лакунарности оз-
начал, что имеется большое количество об-
ластей, не содержащих GFAP-положительные 
клетки. Полученные результаты экспортиро-
вались в Excel для дальнейшей статистиче-
ской обработки, аналогично ранее опублико-
ванным работам [9, 12, 13, 14]. 

Распределение вариационных рядов пе-
ременных, использованных в данном иссле-
довании, отличалась от нормального 
(Kolmogorov–Smirnov test, Shapiro–Wilk test, 
p<0,05). Поэтому проверка статистических 
гипотез проводилась с использованием непа-
раметрических критериев по следующим на-
правлениям: одиночные парные сравнения 
(между независимыми выборками – Mann–
Whitney U-test, между зависимыми выборка-
ми – Wilcoxon test), множественные сравне-
ния в динамике посттравматического периода 
на 1, 3, 7, 14 и 30 сут (ANOVA Kruskal–Wallis). 
Статистическая обработка полученных дан-
ных проводилась с использованием приклад-

ной программы пакета StatSoft Statistica 10.0. 
Количественные данные в исследовании 
представлены как медиана (Me – 50% квар-
тиль, Q2), интерквартильный разброс (Q1–Q3 
– 25–75% квартили), (Min–Max), относитель-
ные значения (%) пересчитывали из абсолют-
ных [3]. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

У контрольной группы животных ней-
ропиль слоев III и V СМК был представлен 
однородной структурой без признаков дегид-
ратации и реактивного глиоза, отмечались 
типичные нормохромные пирамидные ней-
роны с крупным ядром, содержащим ядрыш-
ко и небольшое количество равномерно рас-
пределенного гетерохроматина (рис. 1а, б). 
Среди глиальных клеток присутствовали не-
активные микроглиоциты с овальным ядром 
и тонкими отростками, входящими в состав 
глио-микроваскулярных комплексов, свобод-
но расположенных в нейропиле. При этом на 
контрольных срезах наблюдали бинуклеар-
ный клеточный состав, в которых ядра микро-
глиоцитов контактировали с ядрами нейро-
нов, что свидетельствует о глубокой инвазии 
микроглиальных клеток в перикарион. 

При экспрессии глиального фибрил-
лярного протеина в контроле отмечалось уме-
ренное содержание равномерно распределен-
ного хромогена с максимальной концентра-
цией вокруг кровеносных капилляров (рис. 1в, 
г). Астроциты имели округлую форму и со-
держали GFAP в узкой полоске цитоплазмы 
вокруг ядра. Этот тип глиоцитов обнаружива-
ли в тесном контакте с перикарионом, но не в 
самом перикарионе. Тела и отростки астроци-
тов представлены в виде сети, заполняющей 
пространство между перикарионами СМК. 

После ТЧМТ отмечали реорганизацию 
глиальных клеток, проявляющуюся измене-
нием их численной плотности и нейроглиаль-
ного отношения. При этом показатель чис-
ленной плотности этого вида нейроглии дос-
тигал максимальных значений уже через 1 сут 
после ТЧМТ. В слое III СМК он увеличивался 
на 13,4%, в слое V СМК – на 24,2% по сравне-
нию с группой контроля (рис. 2). Через 1 и 
3 сут после ТЧМТ, вероятно, усиливалась 
функциональная активность микроглиоцитов, 
что проявлялось изменением формы клеток 
вплоть до потери отростков. Это облегчало их 
перемещение с целью фагоцитоза поврежден-
ных или разрушенных нейронов [6, 10, 33]. 
Уменьшение количества микроглиоцитов от-
мечалось на 30-е сут после ТЧМТ в обоих сло-
ях СМК (рис. 2), но восстановления показате-
ля до уровня контрольных значений не про-
исходило, что свидетельствовало об их высо-
кой фагоцитарной активности в ответ на 
травматическое повреждение и в отдаленном 
периоде после ТЧМТ. 
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Рис. 1. Слой III СМК (а, в) и слой 
V СМК (б, г) контрольной груп-
пы: преобладают нормохромные 
нейроны (белые стрелки), 
встречаются глиоциты (зеле-
ные стрелки) и участки умерен-
ного содержания GFAP-позитив-
ных клеток (*). Окраска гема-
токсилином и эозином (а) и 
тионином (б); иммуногистохи-
мическая реакция на GFAP (в, г). 
Об.100, шкала – 25 мкм. 
Fig. 1. Layer III of the SMC (a, c) 
and layer V of the SMC (b, d) of the 
control group: normochromic 
neurons predominate (white 
arrows), there are gliocytes (green 
arrows) and areas of moderate 
content of GFAP-positive cells (*). 
Staining with hematoxylin and 
eosin (a) and thionin (b); 
immunohistochemical reaction to 
GFAP (c, d). Ob. 100, scale –  
25 μm. 

 

  
Рис. 2. Численная плотность микроглиоцитов в 
слоях III и V СМК (на 1 мм2) в контроле и по-
сттравматическом периоде. Различия стати-
стически значимы по сравнению с контролем  
(*, р<0,001), и предыдущим сроком (^, р<0,001; 
Mann–Whitney U-test). Медиана (Q2), 25–75% 
квартили (Q1–Q3) и Min–Max. K–W test – Kruskal–
Wallis test (сравнение по срокам после травмы). 
Fig. 2. Numerical density of microgliocytes in layers 
III and V of the SMC (per 1 mm2) in the control and 
post-traumatic period. The differences are statistically 
significant compared to the control (*, p<0,001) and 
the previous period (^, p<0,001; Mann–Whitney  
U-test). Median (Q2), 25–75% quartiles (Q1–Q3) and 
Min–Max. K–W test – Kruskal–Wallis test 
(comparison by time after injury). 

Рис. 3. Численная плотность олигодендроцитов в 
слоях III и V СМК (на 1 мм2) в контроле и по-
сттравматическом периоде. Различия стати-
стически значимы по сравнению с контролем  
(*, р <0,001), и предыдущим сроком (^, р <0,001; 
Mann–Whitney U-test). Медиана (Q2), 25–75% 
квартили (Q1–Q3) и Min–Max. K–W test – Kruskal–
Wallis test (сравнение по срокам после травмы). 
Fig. 3. Numerical density of oligodendrocytes in layers 
III and V of the SMC (per 1 mm2) in the control and 
post-traumatic period. The differences are statistically 
significant compared to the control (*, p<0,001) and 
the previous period (^, p<0,001; Mann–Whitney  
U-test). Median (Q2), 25–75% quartiles (Q1–Q3) and 
Min–Max. K–W test – Kruskal–Wallis test (compari-
son by time after injury). 
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Рис. 4. Численная плотность астроцитов в слоях 
III и V СМК (на 1 мм2) в контроле и посттравма-
тическом периоде. Различия статистически зна-
чимы в сравнение с контролем (*, р<0,001), и пре-
дыдущим сроком (^, р<0,001; Mann–Whitney  
U-test). Медиана (Q2), 25–75% квартили (Q1–Q3) и 
Min–Max. K–W test – Kruskal–Wallis test (сравне-
ние по срокам после травмы). 
Fig. 4. Numerical density of astrocytes in layers III 
and V of the SMC (per 1 mm2) in the control and post-
traumatic period. The differences are statistically 
significant in comparison with the control  
(*, p<0,001), and the previous period (^, p<0,001; 
Mann–Whitney U-test). Median (Q2), 25–75% 
quartiles (Q1–Q3) and Min–Max. K–W test – 
Kruskal–Wallis test (comparison by time after 
injury). 
 
 
 

На всем протяжении посттравматиче-
ского периода (1-е – 30-е сут) происходило 
постепенное снижение количества олигоден-
дроцитов, в отличие от двух других типов 
глиоцитов. Максимальное снижение их со-
держания отмечалось через 30 сут после 
ТЧМТ: в слое III СМК на 32,2%, а в слое 
V СМК – 43,9% (рис. 3). Вероятно, процесс са-
ногенеза нервной ткани обеспечивает ее мак-
симально полное структурно-функциональное 
восстановление только в сочетании активации 
всех типов глиальных клеток. 

Через 1 сут после ТЧМТ происходило 
статистически значимое увеличение числен-
ной плотности астроцитов в слоях III и V CМК 
выше контрольных значений (Mann–Whitney 
U-test, р=0,0001). Затем, в течение 30 сут со-
держание глиоцитов уменьшалось: в слое 

III СМК – на 23%, а в слое V СМК – 26,8% 
(рис. 4). 

Известно, что в сером веществе СМК 
выделяют протоплазматические и волокни-
стые астроциты, участвующие в регуляции 
уровня внеклеточного глутамата,  
γ-аминомасляной кислоты, аденозина и си-
наптической пластичности [7, 14]. На гистоло-
гических препаратах в слое III и V СМК, ок-
рашенных с помощью GFAP, встречались оба 
вида астроцитов, причем протоплазматиче-
ские характеризовались наличием достаточно 
крупного тела с короткими и толстыми отро-
стками, а волокнистые – маленьким телом с 
длинными и тонкими отростками (рис. 5). 

Форма отростков и степень заполнения 
ими окружающего пространства нейропиля 
значимо различались в разные сроки по-
сттравматического периода (рис. 6). Астроци-
ты имели характерный вид древовидной 
структуры, занимающей пространственную 
область, в которой на фронтальных срезах ви-
зуализировались тело клетки с отростками. 

Согласно литературным данным, гипер-
трофия астроцитов является следствием реак-
ции клетки на нарушения ионного гомеостаза 
и энергетического баланса после травмы. 
В ответ на тяжелое постишемическое повреж-
дение астроциты пытаются стабилизировать 
баланс межклеточного вещества и жидкости 
[4, 16]. Показано, что совместно с астроцита-
ми активируются и другие глиальные клетки 
как компоненты единой интегрированной 
клеточной системы головного мозга. Предпо-
ложительно это необходимо для сохранения и 
восстановления нервной ткани после повреж-
дения, что способствует активации интактных 
нейронов и функциональному замещению 
погибших нейронов [10, 12]. 

Учитывая пространственные и времен-
ные особенности реакции клеток на травму, 
логично предположить, что в патологически 
измененной СМК формируются сложные кле-
точные комплексы, включающие нейроны и 
глиальные клетки в процессе клеточно-
фагоцитозных и других видов взаимоотноше-
ний. При этом каждый тип глиальных клеток 
играет особую роль в этих взаимоотношениях: 
микроглиоциты поглощают строму и апи-
кальные отростки поврежденных и разру-
шенных нейронов, астроциты – их мелкие 
дендритные отростки, олигодендроциты 
обеспечивают последующую репарацию аксо-
нов сохранившихся нервных клеток [19, 20]. 
Совместная деятельность различных видов 
нейроглии, вероятно, обеспечивает адапта-
цию и репаративную реорганизацию нервной 
ткани в целом [1]. 

Для изучения пространственной реор-
ганизации отростков астроцитов после ТЧМТ 
использован метод фрактального анализа их 
бинарных изображений, ранее использован-
ный нами при изучении реакции астроцитов 
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Рис. 5. Фрагменты СМК (а, б) через 3 сут после ТЧМТ: волокнистый астроцит (красная стрелка), 
протоплазматические астроциты (розовые стрелки). Окраска: иммуногистохимическая реакция на 
GFAP. Об.100, шкала – 25 мкм. 
Fig. 5. SMC fragments (a, б) 3 days after STBI: fibrous astrocyte (red arrow), protoplasmic astrocytes (pink 
arrows). Staining: immunohistochemical reaction for GFAP. Ob. 100, scale – 25 μm. 
 

 
Рис. 6. Слой III СМК (а, б, в) и слой V СМК (г, д, е) через 1 (а, г), 7 (б, д), 14 (в, е) сут после ТЧМТ. Разная 
степень гипертрофии отростков астроцитов (черные стрелки). Окраска: иммуногистохимическая 
реакция на GFAP. Об.100, шкала – 20 мкм. 
Fig. 6. Layer III of the SMC (а, б, в) and layer V of the SMC (г, д, е) 1 (а, г), 7 (б, д), 14 (в, е) days after STBI. 
Varying degrees of hypertrophy of astrocyte processes (black arrows). Staining: immunohistochemical reaction 
for GFAP. Ob. 100, scale – 20 μm. 
 

 
Рис. 7. 
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Продолжение рисунка 7 

 
Рис. 7. Показатели фрактального анализа отростков астроцитов в слоях III и V СМК в контроле и 
посттравматическом периоде. Различия статистически значимы по сравнению с контролем (Mann–
Whitney U-test, р<0,05). Медиана (Q2), 25–75% квартили (Q1–Q3) и Min–Max. K–W test – Kruskal–Wallis 
test (сравнение всех сроков после травмы). 
Fig. 7. Indicators of fractal analysis of astrocyte processes in layers III and V of the SMC in the control and post-
traumatic period. The differences are statistically significant compared to the control (Mann–Whitney U-test, 
p<0.05). Median (Q2), 25–75% quartiles (Q1–Q3) and Min–Max. K–W test – Kruskal–Wallis test (comparison 
of all periods after injury). 
 
 
 
на острую ишемию [9, 12, 13]. 

Установлено, что после ТЧМТ показате-
ли, характеризующие отростки как простран-
ственный объект, статистически значимо из-
менялись в сравнении с контролем и в по-
сттравматическом периоде между сроками. 
При этом наиболее сильно изменялась фрак-
тальная размерность в слое III СМК (рис. 7). 
В течение 14 сут показатель был меньше кон-
трольного значения, а в слое V СМК к этому 
времени он восстанавливался. Для слоя 
III была характерна самая высокая лакунар-
ность после ТЧМТ. В совокупности это свиде-
тельствовало о более высокой реактивной ре-
организации отростков астроцитов мелкокле-
точного слоя III СМК. Ранее нами установле-
но, что именно для этого слоя характерно 
максимальное повреждение пирамидных 
нейронов [9, 14]. 
 

Заключение 
 

После тяжелой черепно-мозговой трав-
мы в сенсомоторной коре прослеживается не-
однородная реорганизация нейроглиального 
комплекса. Обнаруженные изменения чис-
ленной плотности глиоцитов в слоях III и 
V СМК на протяжении всего посттравматиче-
ского периода носят гетерохронный характер. 
Данные фрактального и морфометрического 
анализа подтверждают пространственную ре-
организацию отростков астроцитов, активную 
пролиферацию микроглиоцитов и олигоденд-
роцитов. Все это способствует адаптации и 
компенсаторной реорганизации структур 
нервной тканей СМК головного мозга в усло-
виях посттравматического воздействия. 
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