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Реактивные изменения нейронов и клеток макроглии в коре головного мозга, развивающиеся при остром отравлении 

этанолом (ОЭ) и алкогольной абстиненции (АА), до сих пор исчерпывающе не изучены. Вместе с тем ОЭ и АА часто являются 

причиной смерти или сопутствуют ей у людей с ранними признаками алкогольной болезни. Поэтому актуальность настоящей 

работы обусловлена как естественнонаучным интересом к проявлениям реакций основных типов нейральных клеток в ходе 

развития и регрессии ОЭ, так и потребностью повышения качества медицинской дифференциальной диагностики ОЭ и АА при 

помощи гистологических методов. Поскольку при ОЭ диффузное воздействие этанола на мозговые клетки усугубляется 

локальным влиянием на нейроны избыточного количества дофамина и норадреналина, высвобождаемого из терминалей 

аксонов ядер среднего мозга, объектом исследования послужили слои III и V передней лимбической коры (ПЛК) головного 

мозга, содержащие большое количество дофаминергических и норадренергических окончаний. Гистологические срезы поля 

24б после окрашивания по Нисслю исследовали у здоровых людей (n = 5), после смерти от ОЭ (в периоде резорбции этанола, 

n = 5) и при АА (в конце элиминации этанола, n = 5) у людей с ранними признаками алкогольной болезни. Подсчет числа и доли 

нейронов в идентификационных группах (неизмененные / малоизмененные, гипохромные, сморщенные гиперхромные, клетки-

«тени»), числа клеток-сателлитов и отношения клеток-сателлитов к числу малоизмененных нейронов (глиоцито-нейрональный 

индекс), установление средней площади тел нейронов производили в горизонтальных фрагментах ПЛК площадью 1 мм
2
. 

Воздействие этанола на головной мозг провоцирует развитие острой (или преходящей), отсроченной и хронической реакции 

нейральных клеток. Острая реакция, развивающаяся при ОЭ, выражается отеком-набуханием нейронов и является следствием 

комбинации альтерирую-щих факторов: токсического воздействия этанола и гиперпродукции катехоламинов, избыточное 

высвобождение которых вызывает гиперполяри-зацию нейронов ПЛК. Острая реакция более выражена в дофаминергичкеском 

слое III ПЛК, чем в слое V. Она является преходящей, поскольку в периоде АА (элиминации этанола) она регрессирует и 

переходит в отсроченную. Последняя заключается в увеличении и преобладании доли атрофически уменьшенных в размерах 

малоизмененных и атрофически сморщенных нейронов, усилении фагоцитарной активности погибших нейронов, а также 

развитии компенсаторно-приспособительной реакции сателлитной формы глии, наиболее выраженной в слое III. Отсроченная 

реакция нейронов обусловлена ослаблением и прекращением острых влияний токсикантов, в результате которых на первый 

план выступают признаки предшествовавших длительных интоксикационных влияний этанола, его токсичных метаболитов и 

повышенных концентраций катехоламинов, вызвавшие атрофию клеток. Хроническая реакция клеток выражается 

значительным увеличением доли нейронов-«теней», числа клеток макроглии и атрофическим сморщиванием нейронов. У 

людей с ранними проявлениями алкогольной болезни признаки острого повреждения нейронов сочетаются с признаками 

атрофических. 

Ключевые слова: отравление этанолом, алкогольная абстиненция, реактивные изменения, передняя цингулярная 

кора 

The reactions of neurons and macroglia cells in the cerebral cortex, developing in acute ethanol poisoning (ЕР) and alcohol 

withdrawal (AW) have not yet been fully studied. However, EР and AW are often the cause of death or accompany it in people with early 

signs of alcohol disease. Therefore, the relevance of this work is due both to the natural science interest in the manifestations of reactions of 

the main types of neural cells in the course of development and regression of ЕР, and the need to improve the quality of medical differential 

diagnosis of ЕР and AW using histological methods. Since in ЕР diffuse effects of ethanol on brain cells are aggravated by the local effect 

on neurons of excess dopamine and noradrenaline released from the axonal terminal axons of the midbrain, the object of the study was 

layers III and V of the anterior limbic cortex (АLC) of the brain containing a large amount of dopaminergic and noradrenergic endings. 

Histological sections of the field 24 b after staining according to Nissl were examined in healthy people (n = 5), after death from ЕР (in the 

period of ethanol resorption, n = 5) and in АW (at the end of ethanol elimination, n = 5) in people with early signs of an alcohol disease. 

Counting the number and proportion of neurons in identification groups (unchanged / low-altered, hypochromic, wrinkled hyperchromic, 

“shadowly” cells), the number of satellite cells and the ratio of satellite cells to the number of low-altered neurons (glyocyto-neuronal index), 

establishing the average area of neuron bodies produced in horizontal АLC fragments within the area of 1 mm
2
. The study proposed to 
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distinguish between acute (or transient), delayed and chronic response of neuronal cells. The acute reaction that develops during ЕР is 

expressed by acute swelling of neurons and is a consequence of a combination of altering factors: the toxic effects of ethanol and the 

overproduction of catecholamines, the excessive release of which causes hyperpolarization of АLC neurons. The acute reaction is more 

pronounced in the dopaminergic layer III of the PLC than in layer V. It is transient, since in the period of AA (ethanol elimination) it regresses 

and becomes delayed. The latter is to increase and dominate the proportion of atrophic reduced in the size of lowly- changed and atrophic 

wrinkled neurons, increased phagocytic activity of dead neurons, as well as the development of compensatory-adaptive reaction of the 

satellite form of glia, the most pronounced in layer III. Delayed reaction of neurons is due to the weakening and cessation of acute effects of 

toxicants, as a result of which the signs of previous long-term intoxication effects of ethanol, its toxic metabolites and increased 

concentrations of catecholamines, which caused cell atrophy, come to the fore. Chronic cell response is expressed by a significant increase 

in the proportion of neurons-"shadows", the number of cells of the macroglia and atrophic wrinkling of neurons. In people with early 

manifestations of alcohol disease, signs of acute neuronal damage are combined with signs of atrophic. 

Keywords: ethanol poisoning, alcohol withdrawal, reactive changes, anterior cingulate cortex 

 

Актуальность 

При смерти от алкогольной кардиомиопатии 
часто обнаруживаются следы этанола в моче при 
отсутствии его в крови и преходящие признаки ост-
рого ОЭ во внутренних органах, в частности, лизис 
кардиомиоцитов [1], диффузная жировая дистрофия 
гепатоцитов и отек- набухание нейронов коры го-
ловного мозга [2-4], что предполагает смерть во 
время АА. Резкое увеличение при абстиненции кон-
центрации в крови ацетальдегида и катехоламинов 
[5] может являться истинной причиной токсического 
повреждения миокарда и проводящей системы серд-
ца. Судебно-гистологическая и патологоанатомиче-
ская диагностика АА (особенно) и ОЭ (при отсутст-
вии выраженного лизиса кардиомиоцитов и острой 
паренхиматозной дистрофии внутренних органов) 
до сих пор вызывает затруднения. Они связаны не 
только с наличием противоречий в интерпретациях 
реакций различных типов клеток головного мозга 
при ОЭ, АА и хронической алкогольной интоксика-
ции разными авторами, но и с существованием в 
мозгу формаций, различающихся по степени уязви-
мости их клеточных элементов. К числу последних 
относится мезокортиколимбическая дофаминерги-
ческая система (МДС). Факты уязвимости ее нейро-
нов малоизвестны, а причины этой уязвимости ма-
лопонятны.  

Так, одни авторы считают признаками ОЭ на-
бухание, хроматолиз, распространенный лизис ядер, 
цитоплазмы нейронов, наблюдаемые преимущест-
венно в сенсомоторной коре и полосатом теле, коре и 
ядрах мозжечка, ретикулярной формации и секретор-
ной части гипоталамуса, а также ишемические изме-
нения единичных нейронов [3,4]. По мнению других, 
при ОЭ в коре большого мозга преобладают распро-
страненные ишемические изменения нейронов с ка-
риопикнозом, сморщиванием тел нейронов, сопрово-
ждающиеся лизисом единичных нейронов и слабо 
выраженной глиальной реакцией [6,7]. При экспери-
ментальном моделировании ОЭ в МДС у молодых 
интактных крыс было выявлено, что нейроны подвер-
гаются острому набуханию [2]. Для АА принято счи-
тать характерным массовую гибель нейронов (обра-
зование клеток-«теней»). При хронической этаноло-
вой интоксикации, как принято считать, реакциями 
клеток мозга являются уменьшение числа и лизис 
части нейронов, пролиферация клеток макроглии по 
ходу капилляров [6,8].  

Особенная уязвимость нейронов МДС выявле-
на не только при ряде воздействий на головной мозг, 
таких как хроническая алкогольная интоксикация [9] 
и стресс [10], но и у здоровых молодых организмов 
по сравнению с формациями, не относящимися к до-
фаминергической системе [11]. При эксперименталь-
ном остром ОЭ степень острого набухания нейронов 
оказалась более выражена в дофаминергическом па-
ранигральном ядре среднего мозга и ПЛК, чем в слое 
V поля I [2,9], не относящимся к МДС.  

Объектом большинства прежних исследований 
клеточных реакций головного мозга при ОЭ была 
совокупность нейронов и клеток нейроглии в III и V 
слоях неокортекса: по-видимому, авторы не видели 
причины их раздельного изучения. Между тем из-
вестно, что посихоактивные вещества воздействуют 
на рецепторы дофаминергических нейронов, резко 
увеличивая высвобождение дофамина (преимущест-
венно) и норадреналина при остром ОЭ, а также зна-
чительно снижая высвобождение этих медиаторов 
при абстиненции [12,13]. Известны также и особен-
ности распределения в неокортексе у приматов и че-
ловека дофаминергических и норадренергических 
волокон [14,15]. Аксоны дофаминергических нейро-
нов комплекса ядер вентральной области покрышки 
среднего мозга, также норадренергических  нейронов 
голубоватого места моста формируют ствол медиаль-
ного пучка переднего мозга, проецирующийся на по-
верхности полушарий, главным образом, в переднюю 
цингулярную и медиальную префронтальную кору. 
При этом наибольшая численная плотность дофами-
нергических волокон выявлена в слое III поля 24б, 
тогда как численная плотность норадренергических 
волокон преобладает в слоях V и VI.   

Известно также, что дофамин и норадреналин 
в высоких концентрациях обладают нейронотоксиче-
ским действием [12,16]. Даже умеренное повышение 
высвобождения норадреналина, происходящее на 
стадии проэструс маточно-овариального цикла, вы-
зывает в постсинаптической части нейронов минда-
левидного тела повреждение органелл и набухание 
матрикса цитоплазмы. Поэтому динамичные патоло-
гические изменения кортикальных клеток при ОЭ и 
АА наиболее вероятны в слоях III и V ПЛК.  

Цель настоящего исследования — установле-
ние особенностей реакций нейронов и клеток макро-
глии в лимбической церебральной коре при отравле-
нии этанолом, алкогольной абстиненции и хрониче-
ской алкогольной интоксикации у человека. 
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Материал и методы 

Были исследованы тела нейронов и клетки 
макроглии в гистологических срезах средней части 
слоя III и слоя V переднего цингулярного поля 24 б 
головного мозга в ходе судебно-медицинского вскры-
тия 3-х групп людей в возрасте 24-45 лет. Группу 
здоровых людей (n = 5) составили умершие на месте 
от тупой сочетанной травмы или кататравмы при до-
рожно-транспортном происшествии, у которых в гис-
тологических препаратах внутренних органов при-
знаки патологических изменений отсутствовали. Во 
2-ю группу вошли люди (n = 5), умершие от ОЭ. При 
последующем судебно-гистологическом исследова-
нии в препаратах внутренних органов людей этой 
группы были выявлены начальные признаки алко-
гольной болезни: стеатоз печени и поджелудочной 
железы, алкогольная кардиомиопатия и энцефалопа-
тия, хронический индуративный панкреатит. В пре-
паратах внутренних органов этих людей признаки 
иной соматической патологии и выраженной алко-
гольной болезни (алкогольный гепатит, цирроз пече-
ни, печеночная энцефалопатия) отсутствовали. Со-
держание этанола в крови этих людей было в преде-
лах 4,10-6,22‰. 3-ю группу (n = 5) составили люди, 
при смерти которых была диагностирована алкоголь-
ная кардиомиопатия и аналогичные слабо выражен-
ные признаки алкогольной болезни. В моче этих лю-
дей методом газовой хроматографии определен эта-
нол в концентрации 0,03-0,75‰, тогда как в крови 
этанол отсутствовал. При данных условиях принято 
делать вывод об употреблении этанола за несколько 
часов до смерти [1], т. е. диагностировать фазу эли-
минации этанола [6] при алкогольном абстинентном 
синдроме [5].  

Фрагменты головного мозга были вырезаны при 
аутопсии не позже, чем через 12 ч после наступления 
смерти, фиксировали в 10% растворе нейтрального за-
буференного формалина, плотнены в изопропиловом 
спирте и залиты в парафин по стандартной схеме. Сре-
зы толщиной 3 мкм были окрашены крезиловым фио-
летовым по методу Ниссля в комбинации с реактивом 
Шиффа (Bio-Optica, Italy). Микроскопирование произ-
водили с помощью микроскопа Leica DM2500, Герма-
ния, для изменения площади использовали компьютер-
ную программу Imagescope (Электронный анализ, Рос-
сия), для фотографирования — цифровой фотоаппарат 
Leica DFC290 (Германия). Подсчет нейронов был про-
изведен после их идентификации по светооптическим 
характеристикам [17] на неизмененные или малоизме-
ненные, гипохромные (преимущественно набухшие), 
сморщенные гиперхромные и теневидные. Подсчет 
нейронов и клеток макроглии в площади 1 мм

2 — в 4-х 
последовательных квадратах со стороной 250 мкм. Оп-
ределены средние параметры количества и доли тел 
нейронов в идентификационной группе, число  клеток 
макроглии, клеток-сателлитов и глиоцито-
нейрональный индекс (отношение количества клеток-
сателлитов к количеству неизмененных или малоизме-
ненных нейронов). Параметры нейроно-глиальных 
взаимоотношений были использованы в данном иссле-
довании в связи с известным компенсаторно-
приспособительным влиянием клеток олигодендроглии 

(преимущественно) и астроглии на нейроны (передача 
аминокислот, РНК, глюкозы и синтез факторов роста) 
[18-21]. Параметры нейроно-глиальных взаимоотноше-
ний оказались динамичными при морфологическом 
исследовании разных моделей интоксикаций — опиат-
ной [22] и алкогольной [2]. Ошибка среднего арифме-
тического была определена по методике для малых вы-
борок [23]. Значимыми считали различия средних при 
значениях критерия Стьюдента p ≤ 0,05.  

Результаты исследования 

Большинство тел нейронов в слоях III и V поля 
24б, обладавшие пирамидной, треугольной, полиго-
нальной или овальной, преимущественно слегка вы-
пуклой формой клеточной поверхности, округлым 
светлым ядром и крупным ядрышком, содержали мел-
кие глыбки хроматофильной субстанции, распреде-
ленные как вблизи ядра, так и в иных любых частях 
цитоплазмы, за исключением основания отростков. На 
всем протяжении контур поверхности тела и ядра этих 
нейронов был отчетливым. Нейроны данного феноти-
па были квалифицированы как неизмененные (рис.1, 
2а, 3а). Единичные нейроны были гипохромными, ли-
шенными хроматофильных глыбок, некоторые из них 
имели сморщенную форму и участки стертости конту-
ра клеточной и ядерной поверхности. Также единич-
ными были нейроны, имевшие гиперхромные цито-
плазму и ядро, сморщенную форму. Отдельные нейро-
ны, представленные слабо окрашенным сморщенным 
ядром или его фрагментами, а также слабо окрашен-
ными сморщенными фрагментами цитоплазмы, ли-
шенными четких контуров поверхности, являлись по-
гибшими теневидными клетками. Некоторые нейроны-
«тени» находились в процессе фагоцитоза клетками 
нейроглии. На разном расстоянии от тел нейронов рас-
полагались тела клеток олигодендроглии и астроглии, 
которые отличались от тел нейронов характерным 
строением ядра и варьирующим по толщине светлым 
ободком цитоплазмы. Единичные клетки макроглии 
являлись клетками-сателлитами.  

 

 
 
Рис.1. Изменения тел нейронов передней лимбической коры 
головного мозга при отравлении этанолом (о), алкогольной 
абстиненции (а) по сравнению с фенотипом клеток у здоро-
вых людей (з). Типы нейронов: М — малоизмененный, Г — 
гипохромные, С — сморщенный гиперхромный, Т — клетки-
«тени», Ф — фагоцитируемые клетки-«тени». Окраска крези-
ловым фиолетовым по методу Ниссля. Ок. ×10, об. ×63 
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Рис.2. Изменения нейронов и клеток макроглии в 4-х последовательных квадратах общей площадью 1мм

2
 слоя III передней 

цингулярной коры головного мозга при отравлении этанолом (б), алкогольной абстиненции (в) по сравнению с клетками у здо-
ровых людей (а). Типы нейронов: Г — гипохромные, С — сморщенные гиперхромные, Т — клетки-«тени», Ф — фагоцитируе-
мые клетки-«тени» (неизмененные и малоизмененные нейроны не обозначены). Окраска крезиловым фиолетовым по методу 
Ниссля. Ок. ×10, об.×40 

 

 
 

 
 

  
 
Рис.3. Изменения нейронов и клеток макроглии в 4-х последовательных квадратах общей площадью 1мм

2
 слоя V перед-

ней цингулярной коры головного мозга при отравлении этанолом (б), алкогольной абстиненции (в) по сравнению с клет-
ками у здоровых людей (а). Обозначения те же, что на рис.2. Окраска крезиловым фиолетовым по методу Ниссля. Ок. 
×10, об.×40 
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При ОЭ в обоих исследованных слоях лимби-
ческой коры тела многих нейронов были набухшими, 
слабо окрашенными — гипохромными. Они не со-
держали хроматофильных глыбок или содержали их 
небольшие скопления, оттесненные на периферию; 
визуально размер гипохромных нейронов был мень-
ше большинства неизмененных нейронов у здоровых 
людей, некоторые гипохромные нейроны содержали 
нечеткие контуры плазмолеммы и оболочки ядра и 
были сморщенными (см. рис.1, 2б и 3б). Значительная 
часть нейронов была представлена также теневидной 
формой клеток, в том числе фагоцитируемых. Нейро-
ны, содержавшие многочисленные хроматофильные 
глыбки, были единичными и визуально отличались от 
неизмененных клеток у здоровых людей малыми раз-
мерами тел. Тела астроцитов при ОЭ, как и многие 
нейроны, были набухшими, тогда как строение тел 
клеток олигодендроглии при ОЭ и у здоровых людей 
не различалось. Клетки-сателлиты располагались час-
то вблизи тел малоизмененных и гипохромных ней-
ронов.  

Доля малоизмененных нейронов при ОЭ в слоях 
III и V поля 24б сократилась по сравнению с нормой 
соответственно в 6,3 и 2,4 раза (табл.1). Данное коли-
чественное изменение произошло главным образом за 
счет значительного роста долей гипохромных и тене-
видных нейронов. Кратность увеличения доли гипо-
хромных нейронов в слое III составила 7,6, а в слое V 
— 4,3 раза. Кратность увеличения доли клеток-«теней» 
в слоях III и V составила 2,3-3,1 раза и ее значения в 
обоих слоях ПЛК значительно не различались (p > 
0,05). Кратность увеличения признаков фагоцитоза в 
обоих слоях ПЛК возросла незначительно (p > 0,05). 
Доля сморщенных гиперхромных нейронов при ОЭ 
значительно не изменилась (p > 0,05). Площадь тел 
малоизмененных нейронов при ОЭ уменьшилась в 1,5-

1,6 раза (табл.2). Количество клеток макроглии и глио-
цито-нейрональный индекс в слоях III и V ПЛК у лю-
дей с ранними признаками алкогольной болезни при 
ОЭ несколько увеличились (p < 0,05), тогда как число 
клеток сателлитов значительно изменено не было 
(табл.3). 

 
Таблица 2 

Площадь неизмененных и малоизмененных нейронов 
передней цингулярной коры у здоровых людей, при 
отравлении этанолом и алкогольной абстиненции на 

фоне хронической алкогольной интоксикации 
(

X
SX ± ; n = 5) 

Слой поля 
24 б Воздействие Площадь (мкм

2) 

Нет 266,2±6,2 
Отравление 179,0±7,5* III 
Абстиненция 153,4±6,6** 
Нет 479,3±8,1 
Отравление 294,9±7,0* V 
Абстиненция 260,1±9,3** 

Примечание. * — различие с параметром клеток у здоро-
вых людей значимо (р < 0,05); ** — различие с параметром клеток 
при отравлении значимо (р < 0,05) 

 
При АА малоизмененные нейроны, содержав-

шие большое число хроматофильных глыбок, также, 
как и при ОЭ, отличались от неизмененных нейронов 
у здоровых людей уменьшенным размером тел 
(рис.2в, 3в, табл.2). Площадь их тел в обоих исследо-
ванных слоях ПЛК по сравнению с этим параметром 
при ОЭ несколько уменьшилась (p < 0,05). Доля ма-
лоизмененных нейронов в слое III по сравнению с их 
долей при ОЭ возросла в 2,2 раза (p < 0,05). Увеличе-
ние же доли малоизмененных клеток в слое V при АА 

Таблица 1 
Количество и долевое соотношение фенотипических форм  

измененных нейронов в передней цингулярной коре на площади 1 мм
2 при отравлении  

этанолом и алкогольной абстиненции на фоне хронической алкогольной интоксикации (
X

SX ± ; n = 5) 

Доля и количество фенотипических форм нейронов 
измененных  

жизнеспособных 
Слой коры 
поля 24 б 

Условное 
воздействие 

этанола 
неизмененных/ 
малоизмененных 

гипохромных пикноморфных 
теневидных 

фагоцитируе-
мых теневид-
ных (% от кле-
ток-«теней») 

Суммарное 
количество 
нейронов 

Нет 75,3±10,4 
(62,8±8,6) 

8,2±2,8 
(6,8±2,4) 

5,0±2,2 
(4,2±1,8) 

11,5±4,4 
(9,6±3,6) 

25,0±15,6 
(2,4±3,0) 

100% 
(83,4±19,6) 

Отравление 12,2±4,2* 
(12,4±4,4) 

61,0±14,0* 
(62,2±14,2) 

1,8±0,8 
(1,8±0,8) 

25,0±6,4* 
(26,4±6,2) 

37,0±6,6 
(9,7±2,8) 

100% 
(102,8±25,4) 

III слой 
(середина) 

Абстиненция 26,2±7,6** 
(24,0±7,0) 

39,7±8,6** 
(36,4±7,8) 

4,4±1,8** 
(4,0±1,6) 

29,6±3,3* 
(38,0±4,3) 

28,5±3,9** 
(10,8±1,5) 

100% 
(90,8±24,4) 

Норма 81,4±11,2 
(86,6±11,8) 

8,6±4,0 
(9,2±4,4) 

1,0±0,8 
(1,0±0,8) 

9,0±4,2 
(9,6±4,4) 

18,8±13,6 
(1,8±1,4) 

100% 
(106,4±21,4) 

Отравление 33,5±3,8* 
(42,8±4,6) 

37,3±3,4* 
(47,6±4,4) 

0,8±0,8 
(1,0±1,0) 

28,4±6,8* 
(36,3±7,8) 

20,0±4,6 
(7,9±2,6) 

100% 
(127,7±17,8) 

V слой 

Абстиненция 35,5±10,0* 
(36,4±10,2) 

22,6±6,2** 
(23,2±6,4) 

6,4±2,2** 
(6,6±2,2) 

35,5±3,7* 
(33,8±4,5) 

43,4±6,6** 
(21,6±3,3) 

100% 
(102,5±26,6) 

Примечание. Сверху в ячейке указано удельное количество нейронов, снизу в скобках — их абсолютное число. * — различия с пара-
метром у здоровых людей значимо (р < 0,05); ** — различия с параметром при отравлении этанолом значимы (р < 0,05). 
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значительным не было (p > 0,05), поскольку при ОЭ 
доля нейронов этого фенотипа была исходно высокой 
(33,5±3,8%). Доля гипохромных набухших нейронов 
в обоих исследованных слоях ПЛК при АА сократи-
лась (в 1,5 раза; p < 0,05), тогда как доля клеток-
«теней» значительно не изменилась (p > 0,05). Число 
и доля фагоцитируемых теневидных нейронов и доля 
сморщенных гиперхромных нейронов по сравнению с 
долями этих клеток при ОЭ в обоих слоях ПЛК зна-
чительно возросла (p < 0,05).  

Количество клеток макроглии в обоих иссле-
дованных слоях ПЛК по сравнению с числом этих 
клеток при ОЭ значительно не изменилось (p > 0,05). 
Число клеток-сателлитов и глиоцито-нейрональный 
индекс значительно возросли по сравнению с этими 
параметрами при ОЭ только в слое III (в 11,2 и 4,3 
раза соответственно, p < 0,05). Кратность увеличения 
глиоцито-нейронального индекса в слое V ПЛК со-
ставила всего 1,8 раза, причем значительного разли-
чия в числе клеток-сателлитов в этом слое при ОЭ и 
АА отмечено не было (p > 0,05). 

Обсуждение полученных результатов 

Наличие небольшого количества измененных 
нейронов, в том числе фагоцитируемых клеток-
«теней» в слоях III и V ПЛК, подтверждает данные, 
полученные в прежних исследованиях [2,11], об осо-
бенной уязвимости поля 24б, принимающего ствол 
медиального пучка переднего мозга, передающего 
катехоламины, часто при ряде условий, в том числе 
физиологических, оказывающих токсическое влияние 
на нервные клетки.   

При ОЭ альтеративное влияние на нейроны и 
клетки астроцитарной формы глии слагается из ток-
сичного влияния на клетки как самого этанола, вызы-
вающего увеличение текучести клеточных мембран 
[24], так и избыточных количеств дофамина и норад-
реналина [12,16]. Доля гипохромных отечных форм 
нейронов слоя III превышала в 1,9 раза долю нейро-

нов этого типа в слое V, тогда как значимых различий 
в долевых пропорциях нейронов других типов между 
слоями III и V при ОЭ не наблюдалось (p > 0,05). 
Значительно более выраженная реакция на острую 
интоксикацию нейронов в слое III может быть след-
ствием как значительно большей нейронотоксично-
сти дофамина, так и особенно высокой плотности 
расположения аксонов дофаминергических нейронов 
в данном слое, имеющих многочисленные зоны нако-
пления (варикозности) и синапсы, способствующие 
деполяризации плазмолеммы нейронов [25], в срав-
нении со слоем V. Набухание, гипохромия нейронов, 
сморщивание-гиперхромия нейронов и трансформа-
ция их в клетки-«тени» при ОЭ и АА в дофаминерги-
ческом слое III, помимо непосредственного токсиче-
ского влияния этанола, может быть выражением нек-
роза и апоптоза, опосредованных гиперпродукцией 
дофамина [26].  

При АА токсическое влияние этанола и ней-
роаминов на нейроны регрессирует. Поскольку кате-
холамины, как и ацетальдегид, не преодолевают ге-
матоэнцефалический барьер [27], по крайней мере, в 
начальную фазу алкогольной болезни, увеличение их 
концентрации в крови при алкогольном абстинент-
ном синдроме не может усугубить повреждение ней-
ронов в этот период, следовательно, вероятно допус-
тить существование процесса восстановления нейро-
нов в периоде абстиненции, поврежденных этанолом 
и катехоламинами при отравлении.  

Выводы 

Воздействие этанола на головной мозг обу-
словливает развитие острой (или преходящей), отсро-
ченной и хронической реакции нейральных клеток. 
Острая реакция, развивающаяся при ОЭ, выражается 
отеком-набуханием нейронов и является следствием 
комбинации альтерирующих факторов: токсического 
воздействия этанола и гиперпродукции катехолами-
нов, избыточное высвобождение которых вызывает 

Таблица 3 
Изменения количества клеток макроглии слоя III и недофаминоцептивного слоя V передней  
цингулярной коры в 1 мм

2 площади при отравлении этанолом и алкогольной абстиненции  
на фоне хронической алкогольной интоксикации (

X
SX ± ; n = 5) 

Количество клеток макроглии 
Слой коры 
поля 24 б 

Условное  
воздействие 

этанола совокупное сателлитов 

Глиоцито-
нейрональный 

индекс 

Нет 68,0±4,3 
(8,6) 

8,2±1,6 
(3,2) 

0,10±0,01 
(0,02) 

Отравление 87,4±5,7* 
(11,4) 

7,8±1,5 
(3,0) 

0,18±0,05* 
(0,10) 

Слой III 
(середина) 

Абстиненция 103,2±7,3* 
(14,6) 

25,8±2,2** 
(4,4) 

0,79±0,39** 
(0,78) 

Норма 74,2±2,1 
(4,2) 

18,4±1,0 
(2,0) 

0,18±0,03 
(0,06) 

Отравление 122,8±8,4* 
(16,8) 

13,2±2,5 
(5,0) 

0,22±0,07 
(0,14) 

Слой V 

Абстиненция 112,4±9,1 
(18,2) 

10,4±1,9 
(3,8) 

0,40±0,09** 
(0,18) 

Примечание. * — различие с параметром у здоровых людей значимо (р < 0,05); ** — различия с параметром при 
отравлении этанолом значимы (р<0,05). В скобках приведены значения среднего квадратического отклонения. 
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гиперполяризацию нейронов ПЛК. Острая реакция 
более выражена в дофаминергичкеском слое III ПЛК, 
чем в слое V. Она является преходящей, поскольку в 
периоде АА (элиминации этанола) она регрессирует и 
переходит в отсроченную. Последняя заключается в 
увеличении и преобладании доли атрофически 
уменьшенных в размерах малоизмененных и атрофи-
чески сморщенных нейронов, усилении фагоцитар-
ной активности погибших нейронов, а также разви-
тии компенсаторно-приспособительной реакции са-
теллитной формы глии, наиболее выраженной в слое 
III. Отсроченная реакция нейронов обусловлена ос-
лаблением и прекращением острых влияний токси-
кантов, в результате которых на первый план высту-
пают признаки предшествовавших длительных ин-
токсикационных влияний этанола, его токсичных ме-
таболитов и повышенных концентраций катехолами-
нов, вызвавшие атрофию клеток. Хроническая реак-
ция клеток выражается значительным увеличением 
доли нейронов-«теней», числа клеток макроглии и 
атрофическим сморщиванием нейронов. У людей с 
ранними проявлениями алкогольной болезни призна-
ки острого повреждения нейронов сочетаются с при-
знаками атрофических. 
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