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Цель. Исследование посвящено изучению влияния клинической смерти и реперфузии на астроци-
ты коры головного мозга (КГМ) человека.  

Материал и методы. С помощью конфокального микроскопа, флуоресцентной иммуногистохи-
мии (GFAP), классической морфометрии и фрактального анализа были изучены структурные типы, коли-
чество, форма, размеры и распределение астроцитов слоев I–VI (поля 4, 10, 17 и 21) КГМ через 7 сут после 
3-минутной клинической смерти (n=3, мужчины). В контрольную группу (n=4, мужчины) вошли погиб-
шие от тяжелой черепно-мозговой травмы.  

Результаты. В КГМ человека выявлена сложная интегрированная система GFAP-позитивных кле-
ток, состоящая из трансламинарных и интраламинарных астроцитов фиброзного, протоплазматического 
и смешанного типов. Тела трансламинарных астроцитов локализовались в слоях I (имели гладкие длин-
ные тонкие отростки) и V–VI (отростки с варикозными утолщениями). Отростки трансламинарных астро-
цитов проникали навстречу друг другу и переплетались на уровне слоя I и II. Через 7 сут после клиниче-
ской смерти в КГМ выявлены качественные и количественные изменения всех типов интраламинарных и 
трансламинарных астроцитов. Во всех слоях изученных отделов КГМ увеличивалась относительная пло-
щадь GFAP-позитивного материала. Повышение экспрессии GFAP в астроцитах КГМ сопровождалось из-
менениями фрактального распределения и лакунарности распределения их отростков, что свидетельство-
вало о пространственной реорганизации астроглиальной сети в ответ на острую ишемию и реперфузию 
мозга. В большей степени это касалось отростков фиброзных периваскулярных астроцитов. Вероятно все 
эти проявления реактивного астроглиоза были связаны с активацией адаптационно-репаративных про-
цессов в астроцитах. Статистически значимых различий между полями КГМ выявлено не было.  

Заключение. Полученные результаты свидетельствовали о том, что после клинической смерти и 
реперфузии происходила структурно-функциональная реорганизация нейроглиальной сети КГМ, сопро-
вождающаяся усилением экспрессии GFAF и усложнением пространственного распределения отростков 
всех типов астроцитов. 

 

Ключевые слова: человек, клиническая смерть, неокортекс, астроциты, флуоресцентная им-
муногистохимия, GFAP, морфометрия, фрактальный анализ. 
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The aim of research was to study the effect of clinical death and reperfusion on astrocytes of the human 
cerebral cortex.  

Material and methods. Structural types, quantity, shape, size and distribution of cortical layers I–VI as-
trocytes (fields 4, 10, 17 and 21) were studied in 7 days after 3-minute clinical death (n=3, males) using a confocal 
microscope, fluorescence immunohistochemistry (GFAP), classical morphometry and fractal analysis. The control 
group (n=4, males) included patients died from severe traumatic brain injury.  

Results. A complex integrated system of GFAP-positive cells consisting of translaminar and intralaminar 
astrocytes of the fibrous, protoplasmic and mixed types, was revealed in the human cerebral cortex. The bodies of 
translaminar astrocytes were localized in layers I (had smooth long thin processes) and layers V–VI (had proc-
esses with varicose thickening). The processes of translaminar astrocytes penetrated towards each other and inter-
twined at the level of layer I and II. Qualitative and quantitative changes of all types of intralaminar and 
translaminar astrocytes were revealed in the human cerebral cortex in 7 days after clinical death. The percentage 
of the GFAP-positive area increased in all layers of the studied cerebral cortex departments. An increase in GFAP 
expression in cortical astrocytes was accompanied by changes in the fractal distribution and lacunarity of their 
processes distribution, the fact supporting a spatial reorganization of the astroglial network in response to acute 
ischemia and reperfusion of the brain. To a greater extent this related to the processes of fibrous perivascular as-
trocytes. All these manifestations of reactive astrogliosis might be associated with the activation of adaptive-
reparative processes in astrocytes. No statistically significant differences between the cerebral cortex fields were 
revealed.  

Conclusion. The results obtained showed that clinical death and reperfusion resulted in a structural-
functional reorganization of the neuroglial network of the cerebral cortex accompanied by an increase in the GFAF 
expression and complication of the spatial distribution of the processes in all types of astrocytes. 

 

Key words: humans, clinical death, neocortex, astrocytes, fluorescent immunohistochemistry, GFAP, 
morphometry, fractal analysis. 
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Введение 

 
Интенсивное изучение морфологии ас-

троцитов связано с тем, что эти клетки вы-
полняют многообразные функции в цен-
тральной нервной системе в норме и при раз-
личных патологических состояниях [4, 13, 17, 
19, 21, 23]. Астроциты играют фундаменталь-
ную роль в патогенезе постишемической ги-
бели нейронов. Без адекватной адаптивной 
реакции астроцитов на ишемию нейроны 
подвергаются необратимой деструкции путем 
некроза и апоптоза [21, 22, 24]. 

В коре головного мозга человека выяв-
лены особые формы астроцитов, доказаны 
видовые и региональные особенности их 
структурной организации [3, 5, 10, 11, 14, 15]. 
Изучение феномена структурно-функцио-
нальной гетерогенности астроцитов головного 
мозга человека является важным направле-
нием развития нейробиологии, нейроморфо-
логии и нейрофармакологии [10, 14]. Главным 
иммуноцитохимическим маркером астроци-
тов является глиальный фибриллярный кис-
лый белок (GFAP), который применяется при 
исследовании функций нервной системы в 
норме и при патологии [7, 9, 16, 25]. 

Установлено, что ответ астроцитов на 
действие патологических факторов является 
неспецифичным, а интенсивность экспрессии 
GFAP зависит от степени повреждения и дли-
тельности воздействия патологических фак-
торов, а не от их природы [17, 21]. Увеличение 
экспрессии GFAP обнаруживается практиче-
ски при всех патологических состояниях в 
ЦНС, включая ишемию, травматическое по-
вреждение мозга, воспаление, эпилепсию, ряд 
нейродегенеративных заболеваний, рост опу-
холи. При этом наблюдается пролиферация и 
гипертрофия астроцитов. Такое состояние по-
лучило название «реактивный астроглиоз» 
[19]. 

Целью настоящего исследования было 
изучение влияния клинической смерти и ре-
перфузии на астроциты коры головного мозга 
человека. 
 

Материал и методы исследования 
 

Исследовали головной мозг мужчин 
(n=7, средний возраст – 64±6 лет) без предше-
ствующих неврологических заболеваний.  
В основную группу вошли три пациента, пе-
ренесшие остановку сердца (инфаркт, клини-

ческая смерть 2–3 минут), реанимацию и 
умершие через 7 сут после нее в результате 
повторного инфаркта. Во всех случаях реани-
мация включала искусственную вентиляцию 
легких и лекарственные препараты, усили-
вавшие функцию сердечной деятельности.  
В контрольную группу (n=4) вошли погибшие 
от тяжелой черепно-мозговой травмы после 
автомобильной аварии. Согласие на забор 
тканей получено у родственников, исследова-
тельский протокол одобрен этическим коми-
тетом Омского государственного медицинско-
го университета. 

Материал для исследования взят в те-
чение 24 ч с момента констатации биологиче-
ской смерти из полей 4, 10, 17 и 21 коры го-
ловного мозга (КГМ). Ткань фиксировали пу-
тем иммерсии в 4% растворе параформальде-
гида на 0.1 M фосфатном буфере (pH 7.4) при 
температуре 4°С. На замораживающем крио-
стате (Cryostat, Leica, Germany) делали срезы 
толщиной 10 мкм через все слои КГМ. 

После преинкубации в фосфатном бу-
фере срезы обрабатывали для непрямой им-
мунофлуоресценции с использованием пер-
вичных моноклональных антител (GFAP). За-
тем в течение 2–3 ч срезы инкубировали при 
комнатной температуре со вторичными анти-
телами (Sigma) в разведении 1:200 в 0.1 М 
фосфатном буфере, содержащем 0.3% Тритон 
XI00. После промывки срезы инкубировали в 
течение 1–2 ч (в темноте при комнатной тем-
пературе) с FITC конъюгированным стрепта-
видином (Amersham, Buckinghamshire, UK) в 
разведении 1:200 и промывали в фосфатном 
буфере. Все срезы монтировали на предмет-
ные стекла с глицерином. Готовые препараты 
изучали на конфокальном лазерном скани-
рующем микроскопе (BioRad MRC 600) и 
флуоресцентном микроскопе (Nikon FXA). 
Для оценки иммунофлуоресценции использо-
вали следующие условия просмотра: увеличе-
ние линзы – ×20 (объектив Nikon; Fluor 1.30), 
шаг просмотра срезов – 2 μm, увеличение по-
ля – 3, средняя плотность – 1, режим быстрого 
просмотра, 10 просмотров каждого среза с по-
мощью фильтров Kalman с коэффициентом 3 
и размером блока 1/4, область сканирования – 
140×125 мкм; разрешение матрицы – 
0.48×0.48 мкм. Использовали фильтры 488 
DF 10 и 568 DF 10. Получали изображения  
5–10 Z-серийных участков КГМ. 

 

Общую оценку нервной ткани и опреде-
ление нейроглиального индекса проводили на 
срезах, окрашенных классическим методом по 
Нисслю. 

 

Морфометрический анализ проводили 
на инвертированных цифровых изображени-
ях с использованием программы ImageJ 1.52. 
Астроциты идентифицировали на основании 
морфологических критериев данного типа 
клеток [8, 14, 15]. Для достижения макси-
мальной контрастности и четкости мелких 
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Рис. 1. Особые типы астроцитов 
коры головного мозга человека, 
контрольная группа: а – тонкие 
длинные неразветвленные от-
ростки интерламинарных аст-
роцитов слоя I (*) проникают на 
территорию слоя II (**), поле 17; 
б – сочетание отростков ин-
терламинарных астроцитов из 
слоя I и отростков астроцитов 
с варикозными расширениями из 
слоя V (слой II), поле 17; в – ва-
рикозные отростки астро-
цитов пронизывают домены 
интраламинарных астроцитов 
(поле 21); г – астроцит с вари-
козными расширениями отро-
стков (слой V), поле 4; д – увели-
ченные (инвертированные) 
фрагменты отростков транс-
ламинарных астроцитов. Окра-
ска: иммунофлуоресцентная 
маркировка GFAP. Об. 20 (а, б) и 
об. 40 (в, г); шкала – 50 мкм (а, 
б), 60 мкм (в) и 25 мкм (г). 

 
отростков астроцитов в Photoshop CC прово-
дили коррекцию изображения с помощью 
фильтра Camera Raw (контрастность, баланс 
белого, четкость). Дальнейшее морфометри-
ческое исследование астроцитов проводили 
на масках 8-битовых черно-белых изображе-
ний (600 пикселов/дюйм). 

Определяли относительную площадь 
(%, по 50 измерений на каждый слой КГМ) 
GFAP-позитивного материала отростков аст-
роцитов в поле зрения микроскопа. Дополни-
тельно, для количественной оценки простран-
ственной организации астроцитов, использо-
вали фрактальный анализ. Рассчитывали 
фрактальную размерность (ФР) – показатель 
заполнения пространства фрактальной струк-
турой и лакунарность (Л) – меру неоднород-
ности заполнения пространства фрактальной 
структурой (у.е., по 50 измерений на каждый 
слой КГМ). Для фрактального анализа ис-
пользовали метод DF ВС (box-counting 
method, программа ImageJ 1.52; плагин 
FracLac 2.5), широко применяемый при оцен-
ки степени сложности клеток нервной систе-
мы [2, 12, 20]. 

Статистический анализ проводили с 
помощью программы StatSoft Statistica 8.0 [1]. 
Использовали непараметрические критерии 
(Манна-Уитни, ANOVA Фридмана). Материал 
представлен как медиана (Me), нижний (QL) и 
верхний (QU) квартили. Нулевую гипотезу 
отвергали при p≤0.05. 

Результаты и их обсуждение 
 

По данным флуоресцентной иммуноги-
стохимии, астроциты различных слоев коры 
головного мозга (КГМ) человека представле-
ны сложным набором гетероморфных клеток, 
отличающихся типом, расположением и 
плотностью GFAP-позитивного материала 
(глиофибриллы) (рис. 1–4; табл. 1). 

Важнейшим элементом слоя I являлась 
интенсивно флуоресцирующая поверхностная 
глиальная пограничная мембрана, образо-
ванная отростками специализированных аст-
роцитов. Для этого слоя также характерно 
присутствие интерламинарных (или трансла-
минарных) астроцитов, прямые тонкие длин-
ные отростки которых вертикально проника-
ли на территорию нижележащих слоев (пре-
имущественно II–III слои) КГМ (рис. 1 а, б, в). 
В слое I отростки астроцитов образуют плот-
ную непрерывную войлокообразную сеть, за-
нимая 25.8–31.5% поля зрения (табл. 1). 

Протоплазматические (ПА) и фиброз-
ные (ФА) астроциты (рис. 2) располагались на 
территории нейронных слоев II–VI. Их отро-
стки не выходили за пределы этих слоев (ин-
траламинарные астроциты). ПА преобладали 
вокруг тел нейронов и в нейропиле клеточных 
слоев III–V. Это кустообразные клетки с круп-
ным ядром, нечетким контуром, рыхлым за-
полнением тела и отростков GFAP в пределах 
домена – зоны одного астроцита, не пересе-
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Рис. 2. Интраламинарные про-
топлазматические (П) и фиб-
розные (Ф) астроциты слоя III 
коры головного мозга человека 
(поле 10), контрольная группа. 
Стрелки – границы астроци-
тарных доменов. Окраска: им-
мунофлуоресцентная маркиров-
ка GFAP. Об. 40; шкала – 
100 мкм. 

Рис. 3. Фиброзные (а, б, поле 10), протоплазматический (в, поле 21) и 
плазмофиброзный (г; смешанный, поле 10) астроциты слоя III коры 
головного мозга человека, контрольная группа. Окраска: иммуноф-
луоресцентная маркировка GFAP. Об. 40; шкала – 100 мкм (а, б) и 
40 мкм (в, г). 

 
Таблица 1 

Относительная площадь (%), фрактальная размерность и лакунарность срезов отростков 
разных типов астроцитов в единице поля зрения различных слоев коры головного мозга 

человека контрольной группы, Me (Ql–Qu) 
 

Показатели 
Площадь, % Локализация GFAP-позитивного материала 
Фрактальная  

размерность, у.е. 
Лакунарность, у.е. 

27.5 (25.8 –31.5) Слой I, субпиальная зона 1.78 (1.64–1.83) 0.32 (0.30–0.38) 

16.9 (13.8–18.4) Слой I, глубокая зона (прямые отростки 
трансламинарных астроцитов) 1.57 (1.52–1.68) 

0.48 (0.39–0.65) 

12.6 (8.1–13.8) Слой II (варикозные и прямые отростки транс-
ламинарных астроцитов из слоя I и IV) 1.62 (1.48–1.77) 

0.57 (0.42–0.77) 

21.4 (18.5–24.3) Слой III (фиброзные астроциты с густыми тон-
кими отростками) 1.68 (1.65–1.71) 0.48 (0.44–0.50) 

13.1 (11.6–14.7) Слой III (фиброзные астроциты с редкими тон-
кими отростками) 1.36 (1.32–1.40) 

0.67 (0.61–0.68) 

25.7 (18.1–27.5) Слой III (фиброзные астроциты с редкими тол-
стыми отростками) 1.60 (1.53–1.64) 

0.53 (0.49–0.63) 

33.4 (31.5–35.6) Слой III (протоплазматические астроциты) 
1.61 (1.55–1.72) 

0.58 (0.40–0.63) 

26.7 (25.2–27.8) Слой III (смешанные астроциты) 
1.45 (1.36–1.67) 

0.70 (0.68–0.76) 

7.8 (5.6–8.9) Слои IV–V (отростки с варикозными утолще-
ниями) 1.45 (1.41–1.51) 0.78 (0.76–0.83) 

15.8 (12.7–16.5) Субкортикальная зона  
1.66 (1.64–1.67) 

0.43 (0.41–0.48) 

20.2 (17.8–25.0) Периваскулярная зона 
1.54 (1.30–1.6) 

0.72 (0.51–0.78) 

df=10; 2>114.5; p<0.001*  ANOVA Фридмана 
df=10; 2=124.4; p<0.001* 

df=10; 2=105.3; p<0.001* 

Примечание: * – различия между зонами КГМ статистически значимы при p<0,001 (критерий 2, ANOVA 
Фридмана). В таблице представлены суммарные данные по полям 4, 10, 17 и 21. 
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Рис. 4. Фиброзные астроциты коры головного мозга 
человека, контрольная группа: а – периваскуляр-
ные астроциты (стрелки) и их отростки, образую-
щие периваскулярную глиальную пограничную 
мембрану вокруг сосуда (*), поле 10; б – астроциты 
субкортикального белого вещества, поле 4. Окра-
ска: иммунофлуоресцентная маркировка GFAP. 
Об. 10 (а), об. 20 (б); шкала – 200 мкм (а) и 100 мкм 
(б). 
 
 
кающейся с отростками соседней клетки (рис. 
2, 3 в). Диаметры доменов ПА варьировали от 
80 до 380 мкм. Медиана составляла 140.5 
(132.4–154) мкм, что свидетельствовало о пре-
обладании в контроле небольших клеток это-
го типа. По данным морфометрического и 
фрактального анализа, отростки ПА занимали 
32.0–36.0% (интерквартильный размах) пло-
щади домена, имели плотное (ФР=1.55–1.72) и 
равномерное (Л=0.40–0.63) распределение в 
пространстве (табл. 1). 

Фиброзные астроциты (ФА) – это клетки 
с очень высоким содержанием GFAP-
позитивного материала (глиофибрилл) в их 
теле и отростках (рис. 3 а, б). ФА отличались 
толщиной отростков, но в контроле преобла-
дали клетки с тонкими слаборазветвленными 
отростками (рис. 3 а). ФА с мощными толсты-
ми гипертрофированными отростками (рис. 
3 б) занимали пространство диаметром 178.6 
(110.5–195.4) мкм. Максимальное количество 
ФА было выявлено в субкортикальном белом 
веществе КГМ и вокруг сосудов (табл. 1). Кон-
цевые расширения отростков последних фор-
мировали периваскулярную глиальную по-
граничную мембрану вокруг сосуда (рис. 4 а, 
б). ФА не имели четкой доменной организа-

ции: тонкие периферические отростки сосед-
них клеток частично переплетались. 

ФА отличались количеством, толщиной 
и длинной проксимальных ветвей отростков, а 
также относительной площадью срезов всех 
отростков в зоне расположения одной клетки 
(рис. 1 в; 3 а, б; 4 а, б, табл. 1). По данным 
фрактального анализа, ФА с густыми тонкими 
отростками (рис. 1 в) имели высокие значения 
фрактальной размерности (ФР) и низкие зна-
чения лакунарности (Л) (табл. 1). То есть, для 
них была характерна высокая плотность рав-
номерно ветвящихся отростков. ФА с редкими 
тонкими отростками (рис. 3 а) имели неболь-
шую относительную площадь GFAP-
позитивного материала, низкую ФР и высо-
кую Л (табл. 1). ФА с редкими толстыми отро-
стками (рис. 3 б) имели наибольшую относи-
тельную площадь GFAP-позитивного мате-
риала, высокую ФР и Л (табл. 1). 

В слоях V–VI содержались крупные 
трансламинарные астроциты с длинными 
тонкими варикозно измененными отростками 
(рис. 1 г). Эти отростки проникали на терри-
торию вышележащих слоев (вплоть до слоя I 
и II), где переплетались с отростками транс-
ламинарных астроцитов слоя I (рисунок 1 б, 
д). При этом отростки трансламинарных аст-
роцитов пронизывали дистальные отделы до-
менов интраламинарных протоплазматиче-
ских и фиброзных астроцитов (рис. 1 в). Для 
отростков этих клеток характерна небольшая 
относительная площадь в поле зрения, низ-
кий показатель ФР и высокий показатель ла-
кунарности (табл. 1). 

В КГМ встречались GFAP-позитивные 
клетки, для которых было характерно нали-
чие плотных гладких отростков в прокси-
мальной зоне и рыхлых извитых отростков в 
дистальной зоне клеточного домена. Вполне 
вероятно, что это так называемые смешанные 
астроциты (СА) (рис. 3 г). По размеру СА были 
ближе к ПА (рис. 3 в). Относительная пло-
щадь GFAP-позитивного материала отростков 
СА была меньше, чему у ПА, но не отличалась 
от таковой ФА с густыми тонкими и редкими 
толстыми отростками. В отличие от ПА, СА 
имели низкие значения ФР и высокие значе-
ния Л, что свидетельствовало о неравномер-
ном распределении GFAP в их доменах (табл. 
1). 

Представленные выше разновидности 
интра- и трансламинарных астроцитов выяв-
лялись во всех изученных полях (4, 10, 17 и 21) 
КГМ. В сером веществе преобладали ПА, а в 
субкортикальной зоне – ФА. Тела транслами-
нарных астроцитов локализовались в слоях I 
(имели гладкие длинные тонкие отростки) и 
V–VI (с варикозными утолщениями). Отрост-
ки трансламинарных астроцитов проникали 
навстречу друг другу, пересекая домены ПА и 
ФА, переплетались на уровне нижней части 
слоя I, всего слоя II и III. Это, вероятно, обес- 
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Рис. 5. Астроциты коры головного мозга 
пациента, перенесшего киническую смерть: 
а – гипертрофированный протоплазмати-
ческий астроцит (стрелка) в слое III, поле 
4; б – гипертрофированный фиброзный ас-
троцит субкортикального белого вещества 
в слое III, поле 4; в – гипертрофия перива-
скулярных фиброзных астроцитов в слое V, 
поле 21; г – трансламинарные отростки 
астроцитов с неравномерно распределен-
ными варикозными расширениями (стрел-
ки) в слое II, поле 4; д – трансламинарный 
астроцит и длинные неразветвленные от-
ростки (стрелки) в слое I, поле 17; е – сме-
шанный астроцит (стрелки) в слое III, поле 
10; Окраска: иммунофлуоресцентная мар-
кировка GFAP. Об. 10 (в), об. 40 (а, б, г, д, е). 
Шкалы – 60 мкм (а, б, д, е), 120 мкм (в) и 
50 мкм (г). 

 
 
 
печивало структурно-функциональную инте-
грацию всех слоев в единое пространство ней-
роглиальной сети КГМ. 

В контроле относительная площадь всех 
GFAP-позитивных структур КГМ (тела и отро-
стки астроцитов, сосудистые ножки, субпи-
альная зона, субкортикальная зона) в поле 
зрения (об. 20) составляла 15.2 (12.5–18.4)%, а 
после клинической смерти – 22.5 (16.5–27.8)% 
(критерий Манна–Уитни; p=0.001). Более вы-
сокая относительная площадь GFAP-
позитивных структур КГМ сопровождалась 
статистически значимым (метод Ниссля; кри-
терий Манна-Уитни, p=0.001) увеличением 
нейроглиального индекса: в контроле – 2.53 
(2.41–2.78), после клинической смерти – 3.45 
(3.15–3.74). При этом в 1.45 раза увеличива-
лось (p=0.001) количество нейронов с сател-
литной глией. Вероятно, это свидетельствова-
ло об активации процессов пролиферации 
астроцитов в ответ на реперфузию. Различий 
между полями 4, 10, 17 и 21 КГМ выявлено не 
было (ANOVA Фридмана, p<0.05). Вполне ве-
роятно, что это было связано с небольшими 
выборками: в контроле 4 случая, после кли-
нической смерти 3 случая. 

После клинической смерти признаки 
высокой экспрессии GFAP, гипертрофии отро-
стков (рис. 5 а–е; 6 а–д) и усложнения их про-
странственной организации (рис. 6 а–д) име-
ли все разновидности астроцитов во всех изу-
ченных полях. При этом были выявлены осо-
бенности реакции на ишемию отростков раз-
ных типов астроцитов. Для ПА и ФА было ха-
рактерно утолщение отростков в проксималь-
ной зоне доменов (рис. 5 а, б; 6 б, в). Вокруг 
кровеносных сосудов происходило уплотне-
ние астроцитарной сети (рисунок 5в; рисунок 
6д). Утолщались длинные отростки трансла-
минарных астроцитов глубоких слоев, в них 
появлялись крупные неравномерно распреде-
ленные (чаще чем в контроле) варикозные 
расширения (рис. 5 г; 6 а). В слое I выявлялось 
большое количество крупных трансламинар-
ных астроцитов с множеством отростков (рис. 
5 д). Статистически значимые различия вы-
явлены для всех типов астроцитов коры го-
ловного мозга при сравнении контрольной 
группы и пациентов, перенесших клиниче-
скую смерть (рис. 6). Между полями КГМ 
внутри контрольной и основной группы раз-
личия не выявлены. 
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Рис. 6. Сравнительная характе-
ристика отростков различных 
типов астроцитов коры голов-
ного мозга контрольной группы 
(К) и пациентов, перенесших 
клиническую смерть (КС):  
а – трансламинарные астро-
циты (слои I–II), б – фиброзные 
астроциты (слой III–VI),  
в – протоплазматические аст-
роциты (слои III–V), г – сме-
шанные астроциты (слои III–
V), д – периваскулярные астро-
циты (слои I–V). ОП – относи-
тельная площадь GFAP-
позитивного материала, ФР – 
фрактальная размерность, Л – 
лакунарность, * – различия 
статистически значимы при 
p<0.05 (U-критерий Манна–
Уитни). На графиках даны сум-
марные значения по полям 4, 10, 
17 и 21. Материал представлен 
как медиана и интерквартиль-
ный размах. 

 
Вполне вероятно, что общая относи-

тельная площадь всего GFAP-позитивного ма-
териала увеличивалась в результате пролифе-
рации и реактивных изменений отростков ас-
троцитов на всех уровнях КГМ (рис. 6 а–в, д). 

Повышение экспрессии GFAP в астро-
цитах КГМ сопровождалось изменениями по-
казателей фрактального распределения (ФР) 
и лакунарности (Л) их отростков, что свиде-
тельствовало о пространственной реорганиза-
ции астроглиальной сети в ответ на клиниче-
скую смерть и реперфузию. В большей степе-
ни это касалось отростков фиброзных (рис. 
6 б), смешанных (рис. 6 г) и периваскулярных 
(рис. 6 д) астроцитов. В сравнении с контро-
лем, по совокупности показателей (ОП, ФР и 
Л), наибольшие изменения претерпевали ФА 
(рис. 3 а, б; 5 б; 6 б), особенно – периваску-
лярные (рис. 4 б; 5 в; 6 д). 
 

Заключение 
 

По литературным данным, в КГМ чело-
века описано, как минимум, пять типов аст-
роцитов: интраламинарные протоплазмати-
ческие, фиброзные и смешанные; транслами-
нарные астроциты слоев I и V–VI с длинными 

прямыми и варикозными отростками. Астро-
циты с варикозными расширениями длинных 
отростков выявлены только у человека [10, 
15]. 

В нервной ткани головного мозга после 
острой ишемии развиваются деструктивные, 
адаптивные, репаративные и пролифератив-
ные изменения астроглии, имеющие опреде-
ленную динамику [6, 18]. При этом в послед-
нее время большое внимание уделяется изу-
чению роли реактивного астроглиоза в каче-
стве механизма защиты и восстановления 
нейронов после ишемического воздействия 
[8, 18]. В этом аспекте астроциты КГМ челове-
ка после клинической смерти изучены недос-
таточно полно. Поэтому в настоящем иссле-
довании основное внимание уделено изуче-
нию реакции разных типов астроцитов КГМ 
пациентов, умерших через 7 сут после клини-
ческой смерти от вторичной остановки серд-
ца. 

Результаты проведенного исследования 
показали, что во всех слоях КГМ человека по-
сле реперфузии преобладали реактивные 
адаптивные, репаративные и пролифератив-
ные изменения астроцитов всех типов, на-
правленные, вероятно, на поддержку частич-
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но поврежденных нейронов. Развитие реак-
тивного астроглиоза сопровождалось увели-
чением количества астроцитов, усилением 
экспрессии GFAP и пространственной реорга-
низацией их отростков. При этом наибольшие 
количественные изменения были характерны 
для фибриллярных периваскулярных астро-
цитов. Последнее можно объяснить ключе-
вым значением астроцитов этого типа для 
формирования и функционирования гемато-
энцефалического барьера. В принципиально 
разных корковых полях КГМ человека коли-
чественные изменения астроцитов статисти-
чески значимо не различались. 

Полученные результаты имеют значе-
ние для понимания роли реактивного астрог-
лиоза после реперфузии в КГМ человека, 
важным последствием которого является за-
щита поврежденных нейронов. По данным 
литературы, регуляция подобных изменений 
астроцитов может представлять собой новую 
нейропротекторную терапевтическую страте-
гию [19, 21, 18]. 
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