
Ишемическое повреждение головного мозга у 
человека является причиной таких тяжелых забо-
леваний, как ишемический инсульт и постишеми-
ческая энцефалопатия [1]. Эти состояния моде-
лируются на лабораторных животных с целью 
исследования патогенеза заболеваний, изучения 
возможностей их фармакологической коррекции 
и разработки новых профилактических приемов 
[4, 5]. Одной из малоисследованных проблем в 
рамках этого направления является ранняя реор-
ганизация кровеносных сосудов в зоне транзитор-
ной ишемии.

Цель настоящего исследования — изучение 
структурной организации и цитохимических 
характеристик гладких миоцитов (ГМ) стенки 
кровеносных сосудов мозга в ранний постишеми-
ческий период.

Матери а л  и  ме т о ды . Эксперименты выполнены на 
половозрелых крысах-самцах линии Вистар. Содержание 
животных и все экспериментальные манипуляции осущест-
вляли с учетом «Правил проведения работ с использова-
нием экспериментальных животных» (приказ № 755 от 
12.08.1977 г. МЗ СССР). Индукцию ишемии у 16 животных 
проводили при помощи эндоваскулярной окклюзии средней 
мозговой артерии [4] под общей анестезией (тиопентал-

натрий, 60 мг/кг). Продолжительность нарушения кровоо-
бращения в бассейне левой средней мозговой артерии в каж-
дом случае составляла 30 мин, а время реперфузии — 48 ч. 
Контролем служил головной мозг интактных животных 
(n=5). Материал фиксировали в цинк-этанол-формальдегиде, 
обезвоживали и заливали в парафин обычным способом. 
Морфологическому исследованию подвергали фронталь-
ные срезы конечного мозга. Для иммуноцитохимического 
выявления специфической формы актина, характерной для 
ГМ — α-актина, были использованы мышиные монокло-
нальные антитела (клон 1А4; Dako, Дания) и набор EnVision+ 
System Labelled Polymer-HRP Anti-Mouse (Dako, Дания). 
После постановки иммуноцитохимических реакций часть 
срезов докрашивали гематоксилином. Фотосъемку выполня-
ли, используя микроскоп Leica DM750 и фотокамеру ICC50 
(Leica, Германия).

Ре з у л ь т а ты  и с с л е д о в а н и я . В контроле 
при проведении иммуноцитохимической реакции 
на актин отчетливо выявлялись ГМ, располагаю-
щиеся в стенках крупных кровеносных сосудов 
как артерий, так и вен, в мягкой мозговой обо-
лочке, сосудистом сплетении и нервной ткани 
головного мозга. Капилляры были, как правило, 
иммунонегативны.

Через 48 ч после 30-минутного прекращения 
кровотока у 10 крыс в бассейне левой средней 
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Одной из мало исследованных проблем патогенеза ишемического повреждения головного мозга является ранняя реорга-
низация кровеносных сосудов в зоне транзиторной ишемии. Цель настоящего исследования состояла в изучении струк-
турной организации и цитохимических характеристик гладких миоцитов (ГМ) стенки внутримозговых кровеносных сосудов 
у 16 крыс Вистар в ранний постишемический период (через 48 ч после 30-минутной ишемии). При изучении поврежден-
ного полушария обнаружены звездчатые клетки, дающие реакцию на α-гладкомышечный актин, представляющие собой, 
по-видимому, особую популяцию структурно измененных ГМ, не характерных для интактного мозга контрольных животных 
(n=5). Функциональная роль этих клеток остается неясной.
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мозговой артерии в левом полушарии регистри-
ровалось повреждение нейронов стриатума, и у 6 
крыс формировался очаг ишемического инсульта 
(ишемический некроз части стриатума, иногда с 
захватом прилежащего неокортекса). У живот-
ных экспериментальной серии в неповрежденной 
части мозга (рис. 1) и даже в области некроза 
нервной ткани сохранялась иммунопозитивность 
стенок кровеносных сосудов.

В отличие от интактных животных и непо-
врежденного полушария экспериментальных 
крыс, в их ишемизированном полушарии были 
обнаружены иммунопозитивные крупные звезд-

чатые клетки (рис. 2). У большей их части кон-
такта с кровеносными сосудами не было, но 
отдельные из них имели отростки, соприкаса-
ющиеся с тонкостенными сосудами. При этом 
тела иммунопозитивных клеток были располо-
жены вне стенки сосуда. Обнаруженные клетки 
имели крупные ядра с преобладанием эухрома-
тина. Преимущественная локализация иммуно-
позитивных звездчатых клеток соответствовала 
ростральному миграционному пути, прилежащей 
части субкортикального белого вещества и верх-
ней части латеральной субвентрикулярной зоны.

Об с уж д е н и е  п о л у ч е н ны х  д а н ны х . 
Из вестно, что α-актин является маркером ГМ, 
что в полной мере подтверждает и окраска сред-
ней оболочки артерий в контрольных препаратах. 
Ранее было показано, что в мелких кровеносных 
сосудах как в мозгу, так и вне мозга, α-актин-
иммунопозитивными являются клетки, имею-
щие сложную отростчатую форму [2, 3]. Однако 
эти отростчатые клетки по выполняемой ими 
функции, развитию сократительного аппарата и 
локализации представляют собой особую популя-
цию ГМ. Их отростки охватывают стенку сосуда 
(эндотелиальную трубку) и не направлены во вне. 
Поэтому появление внесосудистых звездчатых ГМ 
в участках полушария мозга, подвергнутого ише-
мии, кажется необъяснимым. Тем не менее, сход-
ные по строению и цитохимическим свойствам 
клетки были обнаружены при индукции ишемиче-
ского инсульта у другой линии крыс на 3-и сутки 
перфузии [6]. В поставленном нами эксперименте 
необычным представляется раннее (48 ч) появле-
ние новых клеток, структурно и цитохимически 
являющихся дифференцированными клеточными 
элементами. Организация отростков выявленных 

Рис. 1.  Типичные гладкие миоциты (ГМ) в стенке мозговой 
артерии крысы.

Иммуноцитохимическая реакция на актин ГМ с докраской 
ядер гематоксилином

Рис. 2.  Варианты атипичных звездчатых гладких миоцитов (ГМ), имеющих (а) и не имеющих (б) отростков, соприкасающихся 
со стенкой кровеносного сосуда через 48 ч после транзиторной фокальной ишемии головного мозга крысы.

Звездочка — просвет сосуда. Иммуноцитохимическая реакция на актин ГМ с докраской ядер гематоксилином

а б
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клеток не характерна для типичных микроглио-
цитов и астроцитов мозга крысы. Не похожи они 
и на олигодендроциты, которые обычно имеют 
меньшие размеры. Контакт части иммунопозитив-
ных клеток со стенкой кровеносного сосуда ука-
зывает на возможность их выселения в нервную 
ткань из этой области локализации типичных ГМ.

Таким образом, обнаруженные звездчатые 
клетки, вероятно, представляют особую популя-
цию структурно измененных ГМ, не характерную 
для интактного мозга. Функциональное значение 
появления этих клеток остается непонятным и 
нуждается в дальнейшем изучении.

Работа выполнена при поддержке РФФИ (проект — 
10-04-00180а).
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APPEARANCE OF STELLATE SMOOTH 
MUSCLE CELLS IN THE RAT BRAIN 
AFTER TRANSITORY FOCAL ISCHEMIA

D. E. Korzhevskiy, О. V. Кirik and Т. D. Vlasov

One of the poorly studied problems of the pathogenesis of 
the brain ischemic damage is the early reorganization of blood 
vessels in the zone of the transitory ischemia. The aim of the 
present study was to investigate the structural organization and 
cytochemical characteristics of smooth muscle cells (SMC) in 
the wall of the intracerebral blood vessels in 16 Wistar rats dur-
ing the early postischemic period (48 hrs after a 30 minute-long 
ischemia). Examination of the lesioned hemisphere revealed the 
stellate cells, demonstrating positive reaction to alpha-smooth 
muscle actin, which seem to be a special population of structur-
ally modified SMC, uncharacteristic to the intact brain of control 
animals (n=5). The functional role of these cells remains to be 
elucidated.
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