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А. С. АНДРЕАСЯН, А. Г. АЛЛАВЕРДЯН, Ш. В. ГРИГОРЯН

ГИСТОМОРФОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА ПОВРЕЖДЕННОГО 
СПИННОГО МОЗГА ПРИ РАЗРУШЕНИИ ПЕРЕДНЕГО

ОТДЕЛА ГИПОТАЛАМУСА
Изучена гнстоморфологическая картина поврежденного спинного мозга при элек­

тролитическом разрушении переднего отдела гипоталамуса. Установлено прямое от­
ношение вегетативных центров, в частности переднего отдела гипоталамуса, к адапта­
ционно-трофической регуляции при травмах центральной нервной системы.

Надежность функционирования центральной нервной системы 
(ЦНС) после ее повреждения обеспечивается многими способами, в ос­

нове которых лежат, с одной стороны, активирование предшествующих 
лутей [3, 5, 8], с другой—образование новых связей [11—17]. В про­
цессе структурно-функционального восстановления после травм раз­
личных органов и систем, в том числе и ЦНС, вегетативные сдвиги иг­
рают определенную роль. Гипоталамическая область мозга как центр 
вегетативной интеграции имеет прямое отношение к адаптационно­
трофической регуляции в организме [4, 6, 7]. Благодаря широким нерв­
ным и нейрогормональным связям гипоталамус осуществляет свою 
адаптационно-трофическую функцию не только в норме, но и при па­
тологиях, в том числе и при различных травмах органов и систем. 
Имеются данные, показывающие, что гипоталамо-гипофизарная систе­
ма играет определенную роль в регенерации печени после ее поврежде- 
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пня [18] и что гормон роста участвует в осуществлении полноценной 
регенерации резицированных органов >[10].

Нашими предыдущими исследованиями показано, что электроли­
тическое разрушение переднего, среднего и заднего отделов гипотала­
муса вызывает задержку восстановления нарушенных функций, насту­
пающих после повреждения спинного мозга (СМ) [1, 2], более вы­
раженную при разрушении переднего отдела гипоталамуса.

В настоящей работе мы задались целью изучить в динамике ги- 
стоморфологическую картину поврежденного СМ после электролити­
ческого разрушения переднего отдела гипоталамуса.

Материал и методы

Опыты проводились на крысах-самцах массой 170—180 г в хрони­
ческом эксперименте. У контрольных животных проводилась только пе­
ререзка 2/3 СМ на уровне Т—8—9, а у подопытных—на фоне такой же 
перерезки СМ одновременно электролитически разрушался передний 
отдел гипоталамуса.

Параметры разрушения переднего гипоталамуса: Р—1,0, Z—1,0; 
у—9։0 (охватывают в основном целиком переднее гипоталамическое 
ядро, часть супраоптического, паравентрикулярного и переднего пе- 
ривентрикулярного ядер). В конце опытов головной мозг подвергал­
ся гистологическому контролю: определялись локализация и объем 
разрушенного участка гипоталамуса. Для гистоморфологического ис­
следования поврежденный спинной мозг фиксировался в 10% раство­
ре нейтрального формалина спустя 3, 7, 14, 60 и 90 дней после опера­
ции. Препараты фиксировались парафином, готовились серийные сре­
зы толщиной в 10 мк. Исследовалась область мозгового рубца и при­
легающие к ней участки СМ от 3 дней до 3 месяцев. Для выявления 
степени выраженности соединительно-тканного глиального рубца пре­
параты были окрашены по Ван-Гизону. С целью исследования состоя­
ния поврежденных нервных волокон использовалась импрегнация се­
ребром по методике Бильшовского-Гросс. Применялся также метод 
Ниссля, который дает возможность уточнить в динамике функциональ­
ное состояние нервной клетки.

Результаты и обсуждение

Гистологическое исследование поврежденного участка СМ пока­
зало, что в результате перерезки 2/3 СМ как в зоне травмы, так и в 
прилегающих к ней участках происходит ряд глубоких морфологи­
ческих изменений, в основном имеющих выраженный деструктивный 
характер. В начальном периоде у всех животных на стороне перерез­
ки в поверхностном участке оболочки СМ утолщены и частично вытя­
нуты в травмированном участке спинного мозга. От оболочки к повреж­
денному участку СМ протягиваются нежные новорастущие соедини- 
тельно-тканные волокна. Начиная с 3-го дня после операции выше и 
ниже перерезки наблюдается дегенерация нервных волокон, распад 
которых имеет глыбчатый характер. Значительная часть поврежден- 
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пых волокон подвергается зернисто-глыбчатому распаду примерно в 
течение первой недели, а их фрагменты—быстрому рассасыванию ма­
крофагами в течение 1,5—2 недель после операции. От дистального и 
проксимального отрезков поврежденного участка СМ в новообразую- 
щемся рубце пролиферируют также глиальные клетки. Область по­
вреждения чаще всего представлена полостью, заполненной жидкостью. 
Стенки полости покрыты тонким слоем аргентофильных преколлагено- 
вых волокон. Лишь немногочисленные пучки коллагеновых волокон 
внедряются на небольшую глубину в поврежденный участок СМ. Таким 
с-бразом, на 4—5-й день операции в поврежденной зоне начинается фор­
мирование соединптельно-тканного глиального рубца. Надо отметить, 
что у подопытных животных с самого начала образуется более грубый 
рубец, чем у контрольных (рис. 1). В дальнейшем (40—45 дней) ру-

Рнс. 1. Обзорная картина рубца, образовавшегося на месте повреждения 
спинного мозга, а—контрольные, б—подопытные крысы. Окраска по Ван- 

Гнзону, об. 20, ок. 7.

/* Рис. 2. Регенерирующие нервные волокна в соединнтельно-тканном глиаль­
ном рубце, а—контрольные, б—подопытные крысы. Обработка по Биль­

шовскому-Гросс, об. 20, ок. 7; об. 20, ок. 10.
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бец уплотняется еще больше, однако разница между контрольными и 
подопытными животными сохраняется.

Первые тонкие аргентофильные регенерирующие волокна обнару­
живаются на 3—4-е сутки после операции, количество их к концу не­
дели увеличивается. Они в основном направлены в область поврежде­
ния от проксимальной части задних корешков СМ и проявляются в 
виде отдельных волокон или пучками. Следует отметить, что скопление 
глиальных клеток наблюдается не только вокруг сомы поврежденных 
нейронов, но и вокруг новорастущих нервных волокон, являясь для них

Рис. 3. Нервные клетки спинного мозга в близлежащих участках повреж­
дения. а—контрольные, б—подопытные крысы. Об. 20. ок. 10; об. 20, ок. 7.

как бы направляющими проводниками. Однако часть регенерирующих 
волокон в дальнейшем подвергается дегенерации. У подопытных жи­
вотных количество регенерированных нервных волокон сравнительно 
меньше, особенно тех, которые берут начало от проксимальной части 
СМ (рис. 2). Они больше подвергаются дегенерации, чем у контроль­
ных животных. Существенным фактором, препятствующим или изме­
няющим направление регенерирующих нервных волокон, служит нали­
чие многочисленных полостей (кист) как в самом рубце, так и в при­
легающей к нему нервной ткани. К этому времени центральная часть 
рубца представлена системой полостей, кисты СМ более мелкие и мно­
гочисленные. Они возникают в результате деятельности макрофагов 
в участках некроза нервных элементов. На границе с полостями на­
блюдаются наиболее выраженные изменения в направлении регенера­
ции нервных проводников, а вблизи крупных полостей появляются 
признаки задержки роста.

В дистальном и проксимальном участках СМ от рубца нервные 
клетки подвергаются различным изменениям. Наблюдаются светлые 
нервные клетки—признак хроматолиза. Ряд клеток находится в состоя­
нии некробиоза, пикноза, другие подвергнуты нейрофагии. Наблю­
даются и уменьшенные в размерах нервные клетки со слабовыражен- 
ным веществом Ниссля, окруженные глиальными клетками. Исследо­
вания показали, что эти деструктивные и дегенеративные изменения 
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клеток у подопытных крыс по сравнению с контрольными выражены 
намного сильнее (рис. 3). Недалеко от поврежденного участка в прок­
симальной части СМ обнаруживаются гипертрофированные нервные 
клетки. Отростки этих нейронов тоже утолщены. В. начальном периоде 
в гипертрофированных нервных клетках вещество Ниссля распростра­
няется диффузно, в более поздние сроки (60—90 дней) оно сосредота­
чивается как вокруг ядра, так и в начальных участках отростков кле­
ток. В некоторых нейронах выявлялась значительная концентрация ве­
щества Ниссля вокруг ядра.

У подопытных животных наблюдалось небольшое количество ги­
пертрофированных нервных клеток со слабовыраженными признаками 
гипертрофии. Непосредственно вблизи рубца такие нейроны вообще 
не обнаруживались (рис. 4).

Рис. 4. Гипертрофированные нервные клетки в дистальном участке спин 
ного мозга ՝ (от места повреждения). а—контрольные, б—подопытные кры­

сы. Обработка по Ннсслю, об. 40, ок. 10.

Таким образом, при электролитическом разрушении переднего от­
дела гипоталамуса рубец, образующийся на месте повреждения СМ, 
был более грубым, чем у контрольных животных. Регенерирующие 
первные волокна в рубце были малочисленны, большинство из них 
впоследствии подверглось дегенерации. Гипертрофия интактных ней­
ронов была выражена слабо, со сравнительно меньшим количеством 
вещества Ниссля. Все эти данные говорят о том, что электролитическое 
разрушение переднего отдела гипоталамуса приводит к подавлению 
положительных эндогенных гистоморфологических сдвигов, которые в 
норме направлены к предельному восстановлению поврежденных нерв­
ных структур, с одной стороны, и компенсации интактными нейронами 
функций погибших нейронов—с другой.

Институт физиологии им.
Л. А. Орбели АН Арм ССР Поступила 8/Х 1986 г.
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Ա. U. ԱՆԴՐԵԱՍՅԱՆ, Ա. Գ. ԱԼԼԱՎԵՐԴՅԱՆ, Շ. Վ. ԳՐԻԳՈՐՅԱՆ

ՎՆԱՍՎԱԾ ՈՂՆՈՒՂԵՂԻ ՀԻՍՏՈՋԵՎԱՐԱՆԱԿԱՆ ՊԱՏԿԵՐԸ ԱՌԱՋՆԱՅԻՆ ֊ 
ՀԻՊՈՌԱԼԱՄՈԻՍԻ ՔԱՅՔԱՅՄԱՆ ԴԵՊՔՈՒՄ

Առնետների մոտ ուսումնասիրվել է վնասված ողնուղեղի հիստոձևաբա- 
նական պատկերը առաջնային հիպոթալամուսի քայքայման ժամանակ։

Ուսումնասիրությունները ցույց են տվել, որ и յ ուգիչ կենդանիների մոտ 
համեմատ փորձնական կենդանիներին ողնուղեղի վնասված մասում շա­
րակցական հյուսվածքի թելերը բանակով շատ են և ավելի կոպիտ։ Խոռոչ­
ները որոնք, առաջանում են վնասված հատվածում և խոչընդոտում ռեդե- 
ներացված նյարդաթելերի հետագա աճին, փորձնական կենդանիների մոտ 
խոշոր են և քանակով շատ, գլիալ բջիջների պրոլիֆերացիան վատ է արտա­
հայտված։ Վնասված ողնուղեղի դիստալ մասում փորձնական կենդանիների 
մոտ ավելի շատ նյարդային բջիջներ են ենթարկվում խրոմատոլիղի, իսկ 
պրոքսիմ ալ մասում նյարդային բջիջների հիպերտրոֆիան ինչպես սկզբնա­
կան շրջանում, այնպես և հետագայում վատ է արտահայտված։ Հիպեր- 
տրոֆիայի ենթարկված նյարդային բջիջները փորձնական կենդանիների մոտ 
պարունակում են ավելի քիչ Նիսսլի նյութ թույլ արտահայտված հատիկավո- 
րությամբ։

A. Տ. ANDREASSIAN, A. G. ALL A VERDIAN, Sil. V. GRIGORIAN

INJURED SPINAL CORD HISTOMORPHOLOGIC DATA IN 
HYPOTHALAMIC FORE PART DESTRUCTION

It is established that electrolytic destruction of the fore part of hy­
pothalamus results in hlstomorphologic data deterioration in the injured 
spinal cord region.

It is supposed that hypothalamus plays a definite role in spinal 
cord plasticity in traumas.
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А. С. ОГАНЕСЯН, А. А. МИДОЯН, Ф. А. ОГАНЯН, Г. А. ДОВАНДЖЯН. 
P. P. НЕРСЕСЯН, M. С. ЗАКАРЯН

АКТИВНОСТЬ АСПАРТАТ- И АЛАНИНТРАНСАМИНАЗ 
ПРИ НЕФРИТЕ У БЕЛЫХ КРЫС И ЛЮДЕЙ

Показано, что в почечной, печеночной н мозговой тканях и сыворотке крови 
животных с экспериментальным нефритом, а также в сыворотке крови людей, стра­
дающих хронической почечной недостаточностью, активность трансаминаз снижается 
по сравнению с здоровыми. В моче здоровых людей и животных эти ферменты отсут­
ствуют. а у больных с выраженной протеинурией они появляются.

Реакции биологического трансаминирования, впервые открытые 
А. Е. Браунштейном и М. Г. Крицман [1], присущи всем живым си­
стемам, всем тканям и играют важную роль в азотистом обмене—син­
тезе и распаде аминокислот. Трансаминазы представляют особый класс 
ферментов, которые в качестве кофактора используют пиридоксаль-5- 
фосфат. В клетках эти ферменты локализованы как в цитоплазме, так 
и в митохондриях. Среди них довольно хорошо изучены аспартатами­
нотрансаминаза (КФ-2. 6. 1. 1.) и аланинаминотрансфераза (КФ-2. 6. 
1. 2), активность которых в тканях сравнительно высока и которые при­
нимают участие в обмене таких аминокислот, как глутамат, аспартат 
и аланин, играющих чрезвычайно активную роль в многочисленных 
биохимических реакциях. Биологическая роль этих ферментов, помимо 
синтеза аминокислот, заключается также в реализации и экскреции из­
лишка азота из организма и снабжении дыхательными субстратами 
митохондрий. Довольно подробно изучена аспартатаминотрансфераза, 
установлены ее аминокислотный состав и первичная структура [2, 4]. 
В тканях она представлена двумя изоферментами, локализованными в 
цитоплазме и митохондриальной фракции, которые имеют различное 
генетическое происхождение [3, 7, 8]. Сравнительно меньше изучена 
аланинаминотрансфераза, которая преимущественно локализована в 
цитоплазматической фракции клеток и не имеет изоформы [6, 11]. По­
казано, что при В6 авитаминозе активность этих ферментов снижается. 
Интересно отметить, что в этих условиях синтез аланинаминотрансфе- 
оазы не подавляется, но значительная фракция ее находится в неак­
тивной форме [3, 5, 11] и превращается в активную под действием сте­
роидных гормонов. Все природные аминокислоты подвергаются переа- 
минированию с различной скоростью.

Установлено, что активность аспартат- и аланинтрансаминаз в 
крови повышается при инфаркте миокарда и гепатите, что послужило
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