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v%+< (11+%$." -(?. Изучить количественные и качественные структурные изменения нейро-глиальных популяций 
моторных ядер спинного мозга молодых животных после воздействия табачным дымом (пассивное курение).
l 2%0( +; ( ,%2.$;. Объект исследования нейро-глиальные популяции моторных ядер спинного мозга молодых 
крыс. Использованы гистологические и иммуногистохимические методы исследования, статистический анализ данных.
p%'3+<2 2;. Отмечено уменьшение числа нормально функционирующих нейронов, появление клеток в состоянии де-
струкции, затормаживание процесса нейрогенеза.
g *+>7%-(%. Выявлены морфологические и иммуногистохимические изменения в спинном мозге крыс, свидетельствую-
щие о включении компенсаторно-приспособительных процессов после экзогенного воздействия.
j+>7%";% 1+." . спинной мозг, нейро-глиальная популяция, апоптоз, нейрогенез.
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The aim of the research. To study the quantitative and qualitative structural changes of neuro-glial populations of the motor 
nuclei of the spinal cord of young animals following tobacco smoke exposure (passive smoking).
Materials and methods. The object of the study the neuro-glial population of the motor nuclei at the spinal cord in young rats. Were 
used histological and immunohistochemical methods of research, statistical analysis of data.
Results. It was noted a decrease in the number of normally functioning neurons, the appearance of cells in the state of degradation, 
braking process of neurogenesis.
Conclusion. There were revealed morphological and immunohistochemical changes in the spinal cord of rats, indicating the in-
clusion of compensatory and adaptive processes after the exogenous impact. 
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Введение
Согласно современным представлениям, пластичность 

биологических структур основывается на их способности 
к адаптации, возникающей в организме под влиянием 
факторов среды и влекущей за собой морфологические 
изменения [4]. Многие исследования в данной области 
наглядно свидетельствуют, что морфологические изме-
нения в нервной системе проявляются в закономерных 
компенсаторно-приспособительных изменениях нейро-
нов и глии. Исследователями выделяется две категории 
функциональных изменений: первая – гистохимические, 
связанные с изменением ферментативной активности и 
белкового фонда в клетке; вторая – морфометрические, 

проявляющиеся в изменении линейных параметров ней-
ронов, в разных вариантах хроматолиза базофильного 
вещества [9].

Преобладающее большинство морфологических иссле-
дований нервной системы касается структурных перестро-
ек нейронов и клеток глии головного мозга после ишемии, 
спинного мозга после спинальных травм [8, 10, 11].

Нами не найдено работ, посвященных изучению из-
менений в нейро-глиальных популяциях спинного мозга 
после воздействия табачным дымом. Однако, курение явля-
ется одной из вредных привычек современного общества, 
которая наносит серьезный урон здоровью, в частности, 
нервной системе.
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Цель исследования – изучить количественные и каче-
ственные структурные изменения нейро-глиальных попу-
ляций моторных ядер спинного мозга молодых животных 
после воздействия табачным дымом (пассивное курение).

Материалы и методы
Объект исследования – беспородные белые крысы-сам-

цы пубертатного возраста (120 суток) массой 100-120 граммов: 
12 животных – интактная и 48 –экспериментальные группы. 
В зависимости от срока наблюдения (1, 3, 6 и 12 часов) экс-
периментальные животные распределены на 4 группы по 12 
животных [6]. Лабораторные животные экспериментальных 
групп помещались в пластиковую камеру объёмом 6,2 л, в 
которой были иммитированы условия пассивного курения 
(сигареты Winston, лёгкие популярные среди молодежи) [5]. 
По окончанию эксперимента осуществляли оценку невро-
логического статуса животных [2]. Животные выводились 
из эксперимента путем острой декапитации под эфирно-
воздушным наркозом с соблюдением правил о гуманном от-
ношении к лабораторным животным, утвержденных Между-
народной федерацией по защите животных (Приложение 
к приказу МЗ СССР №755 от 12.08.1977; Приказ №1179 МЗ 
СССР от 11.10.1983 и №267 МЗ РФ от 19.06.2003). Из образцов 
спинного мозга (шейный и крестцово-поясничный отделы) по 
классической гистологической методике изготовлены гисто-
логические препараты, которые были окрашены тионином по 
Нисслю (в модификации И. В. Викторова) и амидочерным 10Б.

При описании гистологических препаратов регистри-
ровали плотность распределения нейронов и глиоцитов 
(сателлитные и свободные), их линейные размеры и степень 
хроматофилии [1, 3, 7]. Проводился подсчет количества 
клеток, вступивших в процесс апоптоза (метод TUNEL). 
Для выявления в нейронах моторных ядер спинного мозга

процесса нейрогенеза использовали иммуногистохимиче-
ский метод определения в нервных клетках транскрипцион-
ного фактора Рах 6 (Abcam, ab78545, mouse monoclonal) [9, 13]. 
Математическую обработку полученных результатов прово-
дили с использованием пакета программ «STATISTICA v. 6.0».

Описательная статистика результатов исследования 
для количественных признаков представлена медианами 
и квартилями (Ме [Q

25
; Q

75
]). Для выбора критерия оценки 

значимости различий проверяли соответствие формы нор-
мального распределения, используя критерий χ2, а также 
равенство генеральных дисперсий с помощью F-критерия 
Фишера. Межгрупповое различие оценивалось при помощи 
Н-критерия Крускала-Уоллиса, при обнаружении различий 
между выборками использовали непараметрические вариан-
ты критериев Даннета и Ньюмена-Кейлса. Для сравнения двух 
опытных выборок использовали U-критерий Манна-Уитни. 
Статистически значимыми считали различия при р<0,05.

Результаты и обсуждение
При анализе неврологического статуса эксперименталь-

ных животных выявлено, что через 1 и 3 часа пассивного 
курения подопытные находились в состоянии умеренной 
комы (95% и 97%), встречались единичные случаи глубокой 
комы (5% и 3%). Через 6-12 часов 95% и 90% животных, со-
ответственно, находились в глубокой коме, а 5% и 10% в со-
стоянии умеренной комы. При умеренной коме животные 
лежали на животе, все рефлексы были замедлены, также 
наблюдалось слабое слюноотделение и слезоточивость. 
При глубокой коме основные рефлексы отсутствовали, 
наблюдалось сильное слюнотечение и слезоточивость [ 5,6].

При изучении гистологических препаратов спинного 
мозга животных экспериментальных групп, в сравнении с 
животными интактной группы, установлено, что количество 

Таблица 1
j.+(7%12"%--;% /.* ' 2%+( -%)0.-." ( #+(.6(2." " /./3+?6(( !.+<8(5 -%)0.-." ,.2.0-;5

?$%0 1/(--.#. ,.'#  *0;1 /.1+% ".'$%)12"(? 2 ! 7-;, $;,.,

№
Сроки

воздействия
(Ме [Q1; Q3])

Количественные показатели, абсолютное число клеток (на S=1 мм2)
Количество 
нейронов

Количество 
сателлитной глии

Количество 
свободной глии

Глио-нейрональный индекс по 
отношению к сателлитной глии

Глио-нейрональный индекс по 
отношению к свободной глии

1. контроль
N=12

34,6
[34,6; 34,6]

69,2
[34,6; 103,9]

2736,2
[2632,3; 3013,3]

1,5
[1; 2,5]

79
[63,6; 85,0]

2. 1 час
N=12

34,6
[34,6; 34,6]

86,5
[34,6; 103,9]

2736,2
[2459,1; 2952,7]

1,7
[1; 3]

71
[43,5; 80,2]

3. 3 часа
N=12

34,6
[34,6; 34,6]

69,2
[34,6; 103,9]

1489,3
[1212,2; 2424,5]

1,58
[1; 3]

39
 [28; 57]

4. 6 часов
N=12

34,6
[34,6; 34,6]

34,6
[34,6; 69,2]

1454,7
[1177,6; 1974,2]

1
 [0,5; 2]

39,5
[28; 57]

5. 12 часов
N=12

34,6
[34,6; 34,6]

0
[0; 69,2]

1264,2
[1004,4; 1697,1]

0
[0; 2]

36
 [29; 47,2]

р p>0,05

 р1-2<0,05
 р1-3>0,05
 р1-4<0,05
 р1-5<0,05
 р2-3<0,05
 р2-4<0,05
 р2-5<0,05
 р3-4<0,05
 р3-5<0,05
 р4-5<0,05

 р1-2>0,05
 р1-3<0,05
 р1-4<0,05
 р1-5<0,05
 р2-3<0,05
 р2-4<0,05
 р2-5<0,05
 р3-4>0,05
 р3-5<0,05
 р4-5<0,05

 р1-2>0,05
 р1-3>0,05
р1-4<0,05
р1-5<0,05
р2-3>0,05
 р2-4<0,05
р2-5<0,05
р3-4<0,05
р3-5<0,05
 р4-5<0,05

р1-2>0,05
р1-3<0,05
р1-4<0,05
р1-5<0,05
р2-3<0,05
р2-4<0,05
р2-5<0,05
р3-4>0,05
 р3-5>0,05
 р4-5>0,05
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нейронов на разных сроках наблюдения существенно не из-
менялось (результаты исследования представлены на примере 
больших нейронов) [3]. Увеличение количества сателлитных 
глиоцитов наблюдалось на сроке 1-го часа, по истечению 6-ти 
часов их число уменьшилось в 2 раза, а через 12 часов они не 
выявлены. Число свободных глиоцитов с увеличением срока 
воздействия уменьшалось (табл. 1). Значения глио-нейрональ-
ного индекса по отношению к сателлитной глии увеличива-
лись на сроке 1-го часа и уменьшались в последующие сроки 
воздействия табачным дымом. Глио-нейрональный индекс по 
отношению к свободной глии существенно уменьшался с уве-
личением срока воздействия (табл. 1). Уменьшение клеток сво-
бодной глии и увеличение сателлитной глии, в соответствии с 
выполняемыми ими функциями, свидетельствует о включении 
компенсаторно-приспособительных возможностей нервной 
ткани в экстремальных для неё условиях.

Исследование препаратов спинного мозга на апоптоз 
показало, что запрограммированная гибель нейронов встре-
чается как в норме, так в препаратах животных эксперимен-
тальных групп на сроках воздействия табачным дымом 1, 3 и 6 
часов. Наибольшее количество апоптозных клеток выявлено 
в препаратах спинного мозга животных интактной группы, 
среди экспериментальных животных – на сроке 3-х часов, 
однако их количество было меньше в 2 раза. Одновремен-
но изучение гистологических препаратов спинного мозга, 
окрашенных тионином по Нисслю, показало, что количество 
нормохромных клеток существенно уменьшалось с увеличе-
нием срока воздействия табачным дымом, но увеличивалось 
число клеток, находящихся в состоянии деструкции (тоталь-
но-гиперхромные, сморщенные, клетки-тени). Эти факты 
могут свидетельствовать о том, что при пассивном курении 
наряду с процессами апоптоза выявлены процессы деструк-
ции нейронов (патологическая гибель клеток) в отличие от 
интактных животных [11]. Одновременно нами изучены про-
цессы нейрогенеза в моторных ядрах спинного мозга путем 
подсчета Рах 6-позитивных клеток. Оказалось, что через 1 час 
после воздействия табачным дымом, нервные клетки актив-
но включаются в процессы восстановления, однако во все 
последующие сроки наблюдения Рах 6-позитивные клетки, 
свидетельствующие о протекающих процессах нейрогенеза, 
нами не выявлены (табл. 2) [12].

Заключение
Результаты исследования продемонстрировали про-

явление нейро-глиальными популяциями моторных ядер 
спинного мозга крыс высоких пластических возможностей 
на ранних сроках воздействия табачным дымом. Более дли-
тельные сроки (6 и 12 часов) пассивного курения привели 
к затормаживанию компенсаторно-приспособительных 
процессов в нервной системе животных, гибели клеток 
нейронального ряда, что подтверждают морфологические 
исследования на уровне популяции нейронов.
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Сроки
воздействия
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Клетки в состоянии деструкции, абс. число Клетки в состоянии 

апоптоза, абс. число
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