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ЦИТОСПЕКТРОФОТОМЕТРИЧЕСКИИ АНАЛИЗ СОДЕРЖАНИЯ 
РНК В СИСТЕМЕ НЕЙРОН-НЕЙРОГЛИЯ СТРУКТУР ГОЛОВНОГО 

МОЗГА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ГЕМАТОМЕ

ПОЛЯКОВ Н. Ф.

Представлены результаты цитоспектрофотометрнческого исследования содержа­
ния количества РНК в нейронах и глиоцитах сенсомоторной коры и гиппокампа 64 
белых крыс в различные сроки после моделирования внутримозговой гематомы (от 2 ч 
до 28 суток). Отмечено снижение содержания РНК в системе нейрон—нейроглия в 
первые 3 дня после развития гематомы. В последующем отмечается повышение 
ства РНК. в первую очередь, в нейроглии, а затем в нейронах, количе-

как включение компенсаторно-приспособительных механизмов.
'1то рассматривается

Цереброваскулярные заболевания представляют важную меди­
ко-социальную проблему, так ка.к являются одной из наиболее частых 
причин тяжелой инвалидности и смертности среди взрослого населения 
многих экономически развитых стран [1 5].

Кровоизлияние в головной мозг—одна из мш., ...самых тяжелых Фопм со­
судистых поражении.мозга—является .причиной к, .ел,торая при консервативной терапии составляет 70_ опо/ " смеРтности’ ко՜
локализациях достигает 96—100% [6—8]. °' Э ПР" некотоРЬ1Х

Изучение метаболических процессов, протек 
го мозга при геморрагических инсультах, имеет 
и практическое значение.

ающих в ткани головно- 
как теоретическое, так

Материалы и методы
Изучено содержание РНК в единой

рон—нейроглия новой и старой (висцспал! а„оолической системе ней- 
(сенсомоторная и гиппокамп) 64 белых гп,,КОРЫ уловного мозга 
140—220 г в различные сроки после моделипл л|"""' "стар массой 

/о „ □ ֊, делиРования экспериментальной внутримозговом гематомы (2 ч. 3. /, 14> 21 28 дней) п Ивоначально 
животных воспроизводилась почечно-солевая гипертония, вызываемая 
стенозом левой почечной артерии. В дальнейшем оперированные крысы 
вместо воды получали 1,5%-ныи раствор хлористого натрия. Артериаль­
ное давление у них повышалось до 140-160 мм рт. ст. Спустя 1 месяц 
после операции (к этому времени уже развивалась гипертония) живот­
ным при помощи стереотаксического прибора МВ-4101 в обчасть вну­
тренней капсулы левого полушария головного мозга вводили 0 15 мл 
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аутокрови, взятой из бедренной артерии. ^Кивотных декзпитировали в= 
различные сроки после моделирования внутримозговой гематомы. Опе­
рации и забой животных проводили под нембуталовым обезболива­
нием (35—40 мг нембутала на 1 кг массы). В качестве контроля исполь­
зовали два вида животных: интактных крыс и животных с почечно-соле- 
вой гипертонией,-

Для гистохимического исследования ткань мозга фиксировали в 
жидкости Карнуа, заливали в парафин по общепринятой методике. Се­
рийные срезы толщиной 5 мкм после депарафинирования инкубирова­
ли в растворе дезоксирибонуклеазы (1000 ед/мл) на 0 095 М верона- 
ловом буфере (pH 7,5), содержащем 0.003 МК5О4 в течение 94 ч 
при температуре 37° с последующей окраской галлоциа.нин-хромовы- 
ми квасцами по Эйиарсону [9]. Среди серийных срезов визуально отби­
рались срезы одинаковой толщины, которые фотометрировали на цито­
спектрофотометре МУФ-5 методом сканирования при длине волны 570 
нм. Фотометрии подвергались нейроны и нейроглия сенсомоторной ко­
ры и гиппокампа как в пораженном, так и в интактном полушарии го­
ловного мозга. В каждом участке мозга животного фотометрировалч по 
50 клеток. Среднюю оптическую плотность умножали на объем клетки 
и получали количество РНК в условных единицах (усл. ед )

Результаты и обсуждение
Результаты анализа количественного содержания РНК в нейронах 

и глиальных клетках сенсомоторной коры мозга представлены в табл 
1 и 2.

Примечание. Д—оптическая плотность в опт. ед.; V объем клеток в усл. ед.; К- 
количество РНК, в усл. ед.

Содержание РНК в нейронах сенсомоторной корь, крыс в разные срою,6'’"'*" ' 

„осле моделпрова.шя экспериментально,֊, гематомы

Сроки 
за^оя

Полушарие
11 е П р О II ы

д V

Контроль
Контроль 
гипертония 

2 ч

3 дня

7 „

14 „

21 .

28 „

на стороне очага 
интактное

на стороне очага 
интактное

на стороне очага 
интактное

па стороне очага 
интактное

на стороне очага 
интактное

па стороне очага 
интактное

0,116+.՝,012

0,167+0,019 
0,1 10+0.016 
0.145+0.016 
0.103+0,017 
0.110+0,017 
0,135+0,020 
0,164 +0.029 
0,144+0,021 
0,151+0,025 
0,136+0,021 
0,116+0,1 19 
0,145+0,026 
0,158+0,023

179,300+20,ц7

142,386+16,714 
156.057+17,485 
209,291+23 071 
254,685+36 91 
226,546+37 175 
227,845+35 461 
300,506+47 157 
>84.753 +27;844 
270.307+30 284 
196,278+31,114 
206,624+37,053 
209.318+37 728 
189,075+27; 55.1

20,346+2.799

23,778+2,820 
21,848+1.062 
30,347+3,5.7 
26.232+4,055 
24.920+3,817 
30,7ь9+4,647 
49,223+7,034 
26,604+4,083 
40,816+6,138 
26,694+3,983 
23,968+4,192 
30,351+5,700 
29,874+4.319
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У интактных животных средняя оптическая плотность РНК в ней­
ронах сенсомоторной коры составляла 0,116+0,012 опт. ед., в клетках 
нейроглии—0,179 + 0,024 опт- ед. У крыс с почечно-солевой гипертонией 
отмечалось увеличение оптической плотности РНК как в нейронах 
(0,167+0,019 опт. ед.), так и в нейроглиальных клетках (0,291+0,039 

опт. ед.) (р<0,01).

Примечание. Д—оптическая плотность в опт. ед.; V—объем клеток » уел. ед • К- 
количество РНК в усл. ел.

Содержание РНК а сателлитной глии нейронов сенсомоторной коры крыс Сразят- 
_ _________ ные сроки после моделирования экспериментальной гематомы ₽

Сроки 
забоя Полушарие

Н е и р О г Л и „

Д V К

Контроль 
Контроль

0,179+0,024 23,744+3,277 4.250+0,596
гипертония 0.291+0,039 19,657+2.854 5 79ЛЧ-Л

2 ч на стороне очага 0,209+0,043 22,858+4.851 4 777-4-1 лг\~интактное 0,237+0.037 29,613+4,758
3 дня на стороне очага 0,209+0,038 27,6384-5.599

интактное 0,244+0,045 27,129+5,184 6 6194-1 осл
7 . на стороне очага 0,284+0.063 25,870+6,056 7 347+1,68 >интактное 0.302+0.066 28,722+6,528 8,6744՜!,93714 , на стороне очага 0.222+0,045 30,502+5.913 6.771 + 1 108интактное 0.280+0,051 33.410+5,632 9,3544՜! 586

21 . на стороне очага 0,202+0,043 26,368+5,493 5,3254՜ 1 »?44интактное 0,241+0,021 31.803+6.104 7,664+1,638
28 . на стороне очага 0.270+0,040 28,303+4.056 7,6424՜! 181интактное 0,282+0,053 29,637+5,643 8.358+1,565

Через 2 ч после моделирования интрацеребральной гематомы оп­
тическая плотность РНК уменьшалась в нейронах и глиальных клетках 
пораженного и смежного полушарий головного мозга.

Параллельно с понижением оптической плотности РНК наблюда­
юсь увеличение объема нейронов интактной гемисферы до 209,291± 

о,П7|\т1 ед что свидетельствует о включении компенсаторных меха- 
ппзмов уже в первые часы после развития кровоизлияния в первую 
юпрпель'в нейронах непораженного полушария. При этом общее количе­
ство РНК на один нейрон увеличивается до 30,347 + 3,547 усл. ед. за 
счет увеличения объема нервной клетки.

На третьи сутки в нейронах сенсомоторной коры происходило даль­
нейшее снижение оптической плотности РНК, которая в пораженном 

-юст-шпята 0,103±0,017 опт. ед., а в противоположном— полушарии составляла » г
0 110+0 017 опт ед В клетках нейроглий направленность метаболиче­
ских процессов РНК имела обратную зависимость, то есть оптическая 

пш, „„опястала раньше всего в непораженном полушарии плотность РНК возраст >
(с 0 237 + 0 037 опт. ед. до 0.244 _ , ■ .ед.).

Спустя 7 дней после кровоизлияния в нейронах и глиальных клет- 
.-ппичество РНК, при этом наблюдалось увеличение ках повышалось коли в-1-՛
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оптической плотности и объема клеток в пораженном и интактном по­
лушариях. В последующие сроки метаболизм РНК в нейронах корм 
стабилизировался, однако количество РНК на одну клетку оставалось 
выше по сравнению с контролем. Скорость восстановления исходного֊ 
уровня содержания РНК в нейроглии отчетливо выше, чем в нейронах..

Распределение РНК в нейронах и нейроглии гиппокампа в контро­
ле и при экспериментальной внутримозговой гематоме в разные сроки 
после ее моделирования представлено в табл. 3 и 4.

Содержание РНК в нейронах гиппокампа крыс в различные сроки после моделиро֊ 
_________________________ ваиия экспериментальной гематомы

Сроки 
забоя Полушарие

Н е й р о н ы
---------------- -—-

д V к
Контроль 
Контроль 
гипертония

2 ч

3 дня

7 _

14 .

21 „

28 .

Примечен 
количество Р

на стороне очага 
интактное

на стороне очага 
интактное

на стороне очага 
интактное

на стороне очага 
интактное

на стороне очага 
интактное

на стороне очага 
интактное

не. Д—оптическая I 
НК в усл. ед.

0,183+0,018

0,185+0,023
0,110+0.011 
0,121+0,012
0,1‘>3+0,024 
0,138+0.020 
0,186+0,026 
0.192+0,027 
0,134+0,020 
0,155+0,030 
0,096+0,015 
0,180+0 029 
0.187+0,034 
0,168+0,030

лотность В ОПТ.

248,499+27,499

408,237+52,548 
319,890+30,074 
491 >465+55,465 
242,206+47,147 
255,522+36,997 
372,616+51.970 
376,635+53,190 
524,734+80,936 
642,111-1-122,214 
600,083+92 840 
580,281 + 100,770 
420,051+81 ,630 
367,324 +66,851

°Л֊; V—объем клет

45,475+5,062

75,524+9,367 
35,187+5.184 
59,467+5,973 
29,791+5,924 
35,262+5,232 
69.306+9,895 
72,314+10,635 
70.313±Ю,650 
99.524+17,931 
57,608+16,178

104,450+18,671 
79.672+16,185 
61,710+10,929

ок в усл. ед.; К—

Оптическая плотность РНК в нейронах г кровоизлияния уменьшалась в пораженное |1ппокампа через 2 ч после 
У контрольных животных с эксперименталь "иинтактном полушариях, 
плотность РНК равна 0,185+0,023 опт. ед ''°И 1И11еРтон|1ен оптическая 
кровоизлияния она уменьшалась па стопой' 'ерез $ 4 после развития 
опт. ед-, а в противоположном полушарии— Поражен11Я до 0,Н0± 0,011 
личество РНК на один нейрон гиппокамп-^0 ±0,012 опт. ед. Ко- 
усл. ед. в контроле до 35,187±5,184 усл е СН|1Жается с 75,524+9,367 
59,467+5,973 усл. ед. в противоположном по ”а ,СТороне поРажен"я и 
роглпи в первые 2 ч после развития кровоизт^ Шар"Н֊ СТ0Р0ИЫ ней- 
стороны, уменьшение оптической плотности Ры^У °™ечалось՛ с одной 
ед. в контроле до 0,183+0,033 опт. ед. на стоп 9’243±0,035 опт. 
опт. ед. в противоположном полушарии), а с лп?С ?Чага " °>194±°,027 
ние объема глиальных клеток, так что общее коп.°И стор°н“~Увели‘։е- 

количество РНК на глио­
цит не изменилось.

Через три дня после кровоизлияния в голопг.^,֊,”Ои мозг в нейронах гип-покампа наблюдалась тенденция к дальнейшем,, .... 1■ У снижению количества
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РНК, хотя оно и не носило статистически достоверный характер (р> 
0,05). В клетках нейроглии пораженного полушария происходило про­
грессирующее уменьшение оптической плотности РНК до 0,129±0,034 
опт. ед., а в противоположной гемисфере оптическая плотность РНК 
глиоцитов резко возрастала до 0,293± 0,089 опт. ед. и достигала своего 
максимума к концу первой недели—0,341+0,129 опт. ед.

Таблица 4
Содержание РЫК в сателлитной глин нейронов гиппокампа крыс в различные сроки 

после моделирования экспериментальной гематомы

Сроки 
забоя Полушарие

Н евро г л и я

Д V К

Контроль 0,198+0,027 22,457+3,153 4,446+0,682
Контроль 
гипертония 

2 ч на стороне очага
0,243+0,035
0 183+0,033

27,729+4,234
36,725+7,057

6,738+1,062
6,728+1,145

интактное 0 194+0,027 34,926+5,444 6,776+1,619
3 дня на стороне очага 0 129+0,034 38,860+9,820 5,013+1,295

интактное 0.293+0,089 13,866+4.323 4,063+1,251
7 „ на стороне очага 0 270+0,086 37,391 + 11.391 10,096+2,518-

интактное 0,341+0,129 32,249+12,212 10,997+4,144
14 „ па стороне очага 0,155+0.041 51,136+13.040 7,926+1,969

интактное 0 219+0,046 30,385+6.357 6,654+1,437
21 , па стороне очага 0.263+0,052 37,715+7,845 9,191+1,814

интактное 0,250+0.047 36,142+6,759 9.036+1,608
28 . на стороне очага 0,246+0,055 27,365+6,196 6,732+1,539

интактное 0,254+0,046 24,482+4,647 6,218+1,130

Примечание. Д—оптическая плотность в опт. ед.; V—объем клеток в усл. ед.; К— 
количество РНК в усл. ед.

. К концу первой недели имело место увеличение количества РНК в- нейронах гиппокампа и глиоцитах интактного с1на в
рий. На стороне очага кровоизлияния количество р°ж/ЖеН110Г° полуша՜ 
личивалось с 29,791 ±5,924 усл. ед. до 69 306-юяак < В неиронах уве՜ 
ном֊с 35,262±5,232 усл. ед. до 72,314±10635 ’ В "НТаКТ՜
ответственно с 5,013+1,295 усл. ед. до 10 098 +9^1 я*’ В ненрогл’1и со՜ 
1,251 усл. ед. до 10,997+4,144 усл. ед П„н ’ '8 " С 4>063±
и оптической плотности РНК в нейронах ,.ЭТ°-М имело место повышение 
женного полушария она равна 0,186+п ЛИИ’ В не1'ронах пора'
ного-0,192+0,027 опт. ед, в нейроглии °ПТ' пр°пт"вополож- 
опт. ед. и 0,341 ±0,129 опт. ед. ИИ с°°™етственно 0,270±0,086

Через 21 день вновь отмечалось1 снижение количества РНК в нейро­
нах гиппокампа пораженного полушария (57, 608±16 173 усл ед ) ко­
торое сопровождалось резким падением оптической плотности' и увели­
чением объёма нервных клеток. В .нейронах интактного полушария ко­
личество РНК компенсаторно возрастало до 104,450± 18 671 усл ед 
Природа указанных процессов остается невыясненной

Спустя 28 дней оптическая плотность и количество РНК на один 
нейрон и глиоцит приближались к уровню контрольных животных
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Таким образом, полученные данные цитоспектрофотометрнческого 
исследования количества РНК в системе нейрон—нейроглия коры го­
ловного мозга крыс с экспериментальной внутримозговой гематомой 
свидетельствуют о том, что кровоизлияние в головной мозг является 
чрезмерным раздражителем, который вызывает выраженный катабо­
лизм РНК в первые три дня после развития инсульта, в результате чего 
количество РНК прогрессивно уменьшается во всей системе нейрон—• 
нейроглия коры головного мозга. Этот процесс носит диффузный .харак­
тер, нарушается обмен РНК во всех отделах коры головного мозга по­
раженного и интактного полушарий. Изменения метаболизма РНК 
имеют место и в старой коре, в так называемом висцеральном мозгу, 
что, по-видимому. влечет за собой развитие нервнотрофических измене­
ний со стороны внутренних органов с нарушением их функции 
[1, 10—13].

Компенсаторно-приспособительные процессы при кровоизлияниях в 
головной мозг включаются очень рано, становление их происходит за 
счет интенсификации синтетических процессов РНК, в первую очередь, 
в структурах противоположного очагу кровоизлияния полушария, речь 
идет об индукционных взаимоотношениях и о внутриклеточной регене­
рации .по Саркисову [14—17].

Увеличению содержания РНК в нейронах предшествует повышение 
количества её в нейроглии, что можно объяснить существованием еди­
ной функциональной и метаболической системы нейрон—нейроглия, в 
которой глия играет важную роль в энергетическом и пластическом 
обеспечении нейронов [18—22].

Первые три дня после развития геморрагического инсульта являют­
ся критическими в метаболизме РНК структур коры головного мозга с 
выраженным преобладанием катаболических процессов, проявляющих­
ся прогрессирующим уменьшением ее количества в нейронах и глиаль­
ных клетках, чем можно частично объяснить высокую летальность боль­
ных в эти сроки при консервативной терапии кровоизлияний в головной 
мозг.

BRAIN- RNA AND EXPERIMENTAL INTRACEREBRAL 
HEMATOMA

POLYAKOV N. F.

State Medical School, Zaporozhe

'1 he amount of RNA has been determined cytospectrophotometri- 
cally in hippocampus and brain sensomotor cortex in rats with experi­
mental intracerebral hematoma (from 2h to 28 days of lesion). A decrea­
se in RNA content in the neuron-neuroglia system in the first 3 days 
of hematoma has been followed by increase in RNA content first of all 
in glia and then in neurons and is considered to be a sign of adaptation.
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