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отметить, что постоянное культивирование МСК при 
5% О2 не приводило к повышению экспрессии этого ос-
новного транскрипционного регулятора при гипоксии. 
При этом происходило снижение его экспрессии в  се-
несцентных клетках. Известно, что активность HIF-1 на-
правлена на  выживание клетки, поэтому ее  снижение 
может быть одной из  причин уменьшения жизнеспо-
собных клеток при репликативном старении.
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Чувствительность клеток к облучению определяется 
их  способностью репарировать двунитевые разрывы 
(ДР) в Д НК. Активность репарации ДР  в  нейральных 
стволовых/прогениторных клетках (НСК/НПК) мыши 
после γ-облучения практически не  изучена, хотя эти 
животные широко используются для анализа постра-
диационных повреждений мозга. В связи с этим целью 
работы явилась характеристика радиочувствительно-
сти культивируемых НСК/НПК мыши и их способности 
к репарации ДР.

Культуру НСК/НПК получали из  головного мозга 
мышей линии C57BL/6. НСК/НПК характеризовали 
с  использованием моноклональных антител к  нестину, 
β-тубулину III, глиальному фибриллярному кислому белку, 
маркеру зрелых олигодендроцитов О4, маркеру предше-
ственников олигодендроцитов NG2  и  по  уровню актив-
ности теломеразы. Клетки облучали от  источника 60Со 
при мощности дозы 0,75  Гр/мин. Количество ДР Д НК 
оценивали по уровню гистона γН2АХ в контрольных и об-
лученных НСК/НПК в  динамике после облучения с  ис-
пользованием флуоресцентно меченых антител к γН2АХ 
с помощью проточной цитометрии и флуоресцентной ми-
кроскопии. Анализировали также выживаемость клеток, 
уровень апоптоза и нарушение клеточного цикла.

Активность теломеразы практически отсутствовала 
при очень низком уровне экспрессии мРНК ее каталити-
ческой субъединицы mTERT. Облучение НСК/НПК в дозе 
0,1  Гр  не  вызывало изменений ни  в  клеточном цикле, 
ни в уровне апоптоза, ни в выживаемости клеток, но при-
водило к  повышению количества ДР Д НК. Облучение 
клеток в  дозах 1–4  Гр  уже через 6  ч  приводило к  бло-
ку клеточного цикла и  длительному повышению уровня 
апоптоза. Выживаемость НСК/НПК снижалась на 50% 
уже после облучения в дозе 1,2 Гр. Уровень ДР ДНК через 
1 ч после облучения НСК/НПК в дозах 0,1–4 Гр возрас-
тал пропорциональное дозе. Обнаружена более медлен-
ная репарация ДР после облучения клеток в диапазоне 
малых (0,1 Гр) и низких (1 Гр) доз, которая завершалась 
только через 48  ч  после облучения. После облучения 
в дозах 2 и 4 Гр репарация ДР ДНК была более быстрой 

в первые часы и завершалась к 24 ч. В то же время было 
показано, что в  НСК человека (линии ENStem-A  и  Н9) 
способность к  репарации ДР Д НК значительно выше: 
уровень γH2AX возвращался к контрольным значениям 
уже через 2 ч после облучения (Acharya et al., 2010; Lan 
et  al., 2012). Одной из  причин высокой радиочувстви-
тельности НСК/НСП мыши может быть отсутствие (или 
очень низкая) активность теломеразы и низкая скорость 
репарации ДР ДНК.
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Введение. Развитие соматогенного делирия в  ран-
ние сроки после инфаркта миокарда является одним 
из  значимых факторов, влияющих на  частоту смерт-
ности пациентов. Однако причины и  патогенез данного 
осложнения не изучены. Вероятно, что, как и при нейро-
дегенеративных заболеваниях, в  основе делирия лежит 
нейровоспаление, основными эффекторными клетками 
которого являются моноциты и макрофаги.

Цель: произвести количественную оценку инфиль-
трации CD68+ макрофагами в головном мозге и инфар-
цированном миокарде

Материалы и  методы. Материалом послужили 
фрагменты головного мозга, и  инфарцированного мио-
карда, полученные во  время аутопсии пациентов умер-
ших от инфаркта миокарда I типа, давностью до 3 суток 
(n=19). Критериями исключения являлись наличие ней-
родегенеративных, психических, инфекционных, онко-
логических заболеваний, инсульта или его последствий, 
смерть, не  обусловленная инфарктом миокарда I  типа. 
В  качестве контроля были использованы фрагменты 
головного мозга и  миокарда здоровых людей, умерших 
от несовместимой с жизнью травмы (n=10).

Макрофагальную инфильтрацию оценивали с  по-
мощью иммуногистохимического окрашивания с  анти-
телами к  общему маркеру макрофагов CD68. Для ви-
зуализации исследованного маркера применялась 
система HRP-DAB. Подсчёт CD68+ макрофагов в срезах 
производился в  светлом поле при оптическом увеличе-
нии ×400 в 20 случайных полях зрения.

Результаты. Иммуногистохимическое исследование 
показало, что в  контрольных образцах головного мозга 
и миокарда CD68+ макрофаги присутствовали в неболь-
шом количестве. У пациентов, умерших в течение первых 
3 суток инфаркта миокарда, количество CD68+ макрофа-
гов в головном мозге (63,0 (20,0; 90,0)) превышало кон-
трольные значения (4,00 (2,0; 6,0)) более чем в 15 раз 
(р<0,001). В  инфарцированном миокарде количество 


