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АННОТАЦИЯ 
Тема развития суицидального поведения остаётся актуальной на протяжении многих 

лет. С каждым годом появляется всё больше сообщений о новых морфологических изменениях 
в ткани головного мозга, в том числе рассматриваются вопросы изменения и влияния 
микроокружения на функциональную активность нейронов и взаимосвязь с развитием тех или 
иных психических заболеваний. Морфологические изменения могут быть не всегда 
очевидными и однозначными, поэтому в качестве дополнительного метода диагностики 
рассматривают иммуногистохимическое исследование на глиальный фибриллярный кислый 
белок (GFAP). 

Представленный аналитический обзор литературы касается состояния вопроса 
изучения морфологии микроглии, астроцитов, олигодендроцитов и гематоэнцефалического 
барьера при суициде. По обобщённым данным, наиболее характерной локализацией 
изменений при развитии суицидального поведения определены ядро шва, префронтальная и 
передняя поясная кора. Имеются данные о корреляции развития суицидального поведения с 
повышением воспалительных цитокинов в префронтальной коре, нарушением связи между 
астроцитами и олигодендроцитами в передней поясной коре, а также указание на вовлечение 
в процесс формирования суицидального поведения скорлупы, полосатого тела, предклинья и 
клина, орбитофронтальной коры.  

Определение характерной морфологии смерти по причине самоубийства потенциально 
может стать доказательной базой для подтверждения или исключения факторов развития 
суицида при оценке причин смерти.  

Необходимы дальнейшие исследования для формирования более чёткой картины 
изменений применительно к практике судебно-медицинской экспертизы, при этом 
иммуногистохимический анализ может рассматриваться потенциальным методом 
доказательной базой для понимания факторов суицида. 
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ABSTRACT 
The topic of the development of suicidal behavior has remained relevant for many years. 

Every year there are more and more reports of new morphological changes in brain tissue, in 
particular, the issues of changes and the influence of the microenvironment on the functional 
activity of neurons and the relationship with the development of certain mental diseases are 
considered. Morphological changes may not always be obvious and unambiguous, therefore, 
immunohistochemical examination for glial fibrillary acid protein (GFAP) can serve as an 
additional diagnostic method. 

The presented analytical review of the literature concerns the state of the issue of 
studying the morphology of macroglia, astrocytes, oligodendrocytes and the blood-brain barrier 
in suicide. According to generalized data, the most characteristic localization of changes in the 
development of suicidal behavior is the suture nucleus, prefrontal and anterior cingulate cortex. 
There is evidence of a correlation between the development of suicidal behavior with an 
increase in inflammatory cytokines in the prefrontal cortex, a violation of the connection 
between astrocytes and oligodendrocytes in the anterior cingulate cortex, as well as an 
indication of the involvement of the shell, striatum, preclinium and wedge, orbitofrontal cortex 
in the formation of suicidal behavior. 

Determining the characteristic morphology of death due to suicide can potentially 
become an evidence base for confirming or excluding factors of suicide development when 
assessing the causes of death.  

Further research is needed to form a clearer picture of the changes in relation to the 
practice of forensic medical examination, at the same time , immunohistochemical analysis can 
be considered a potential method of evidence-based understanding of suicide factors. 
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ВВЕДЕНИЕ 
Суицид ― смерть, ставшая результатом определённого поведения, направленного 

на причинения вреда человека самому себе. Ежегодно порядка 703 000 человек в мире 
заканчивают жизнь самоубийством [1]. Основной группой риска развития суицидального 
поведения, по данным Всемирной организации здоровья, являются молодые люди до 49 лет 
[2], а в группе 14–19 лет данная причина является четвёртой по значимости. Наиболее 
существенным фактором риска считается наличие в анамнезе предшествующих 
незавершённых попыток. Основной причиной развития суицидального поведения принято 
считать большое депрессивное расстройство, но не каждый депрессивный эпизод приводит 
к незавершённым попыткам суицида или к самоубийству.  

Патофизиология депрессии, а соответственно, и самоубийства до сих пор остаётся 
предметом внимания специалистов вследствие многообразия её форм, этиологических 
факторов и коморбидности с другими психопатологическими синдромами. Однако 
результаты последних исследований демонстрируют функциональные и морфологические 
изменения определённых областей мозга, приводящих к развитию депрессивного 
расстройства [3, 4], в том числе рассматриваются вопросы изменения и влияния 
микроокружения на функциональную активность нейронов и взаимосвязь с развитием тех 
или иных психических заболеваний.  

В данном обзоре мы изучили основные изменения, выявленные в астроцитах, 
олигодендроцитах, микроглии и гематоэнцефалическом барьере при завершённом суициде 
на данный момент. Перечисленные клетки представляют особый интерес, так как 
выполняют множество функций, ответственных за нормальное функционирование и 
жизнедеятельность нейронов, а следовательно, и когнитивные способности человека, его 
эмоциональное состояние. 

МИКРОГЛИЯ, АСТРОЦИТЫ, ОЛИГОДЕНДРОЦИТЫ, ГЕМАТОЭНЦЕФАЛИЧЕСКИЙ 
БАРЬЕР: ИЗМЕНЕНИЯ В КЛЕТКАХ ПРИ ЗАВЕРШЁННОМ СУИЦИДЕ  

Микроглия  
Это первичные иммунные клетки центральной нервной системы, имеющие 

определённое сходство с макрофагами в выполняемых функциях. Несмотря на это, клетки 
микроглии имеют не моноцитарное происхождение, а высеиваются из желточного мешка в 
период эмбриогенеза, во взрослом возрасте их популяция поддерживается за счёт 
самообновления [5]. Существуют исследования, демонстрирующие различную 
иммуногистохимическую экспрессию CD39 [6] и CD45 [7] микроглией и моноцитарными 
макрофагами. Специфическими иммуногистохимическими маркерами для микроглии 
являются HAM-56 и CD68.  

Под действием внешних (травма, инфекционные заболевания) или внутренних 
(стресс) факторов микроглия способна активироваться, способствуя тем самым  выбросу 
провоспалительных цитокинов и нейротрансмиттеров [8], запуская процессы повреждения 
и преждевременной гибели нейронов [9]. В результате активации происходит также 
повышение выработки хинолиновой кислоты (QUIN) ― токсического продукта и агониста 
рецепторов N-метил-D-аспарагиновой кислоты (NMDA), уровень которой повышается и 
коррелирует с развитием суицидального поведения [10]. Образование QUIN 
осуществляется по кинурениновому пути метаболизма триптофана, что в свою очередь 
приводит к снижению выработки серотонина и его дефициту. Помимо серотонина 
происходит снижение кинурениновой кислоты (KYNA) ― антагониста NMDA, 
подавляющей нейротрансмиссию глутамата [11]. С другой стороны, активация приводит к 
повышению содержания интерлейкинов, что обусловливает потерю торможения в 
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глутаматергических нейронах и увеличение высвобождения глутамата [8, 11]. В 
исследованиях на посмертном материале головного мозга пациентов с психиатрическим 
заболеванием, совершивших суицид, и контрольной группы людей, скончавшихся 
ненасильственной смертью, была выявлена активация микроглии. Более крупные и 
округлые клетки с разветвлёнными отростками выявлялись с помощью 
иммуногистохимического маркера ― HLA-DR-антигена ― в ядре шва [12, 13]. В других 
исследованиях была выявлена активация микроглии в префронтальной [14] и передней 
поясной коре [15] в материале головного мозга людей, страдающих большим депрессивным 
синдромом, с завершённым суицидом, в сравнении с контрольной группой с внезапной 
смертью, где данных изменений не обнаружено. 

Астроциты  
Астроциты являются многофункциональными глиальными клетками, чья роль 

заключается в поддержании и регуляции питания и метаболизма нейронов, а также синтезе 
факторов роста и поддержании гематоэнцефалического барьера [4]. С анатомической точки 
зрения они классифицируются на протоплазматические (содержатся в сером веществе и 
имеют множество ветвящихся отростков, концы которых обволакивают синапсы) и 
фибриллярные (располагаются в белом веществе и имеют длинные тонкие неразветвлённые 
отростки). Существуют и такие подтипы, как «пилоцитарные» астроциты, раполагающиеся 
в перивентрикулярной области, мозжечке и спинном мозге; астроциты Бергмана, 
располагающиеся между клетками Пуркинье в мозжечке. Основными 
иммуногистохимическими маркерами данных клеток являются глиально-фибриллярный 
кислый белок (GFAP), глутаматный транспортёр GLT-1, Ca+-связывающий белок, S100, 
глутамин синтетаза (GS), коннексин, рецептор аквапорина (AQP4) и альдегиддегидрогеназа 
1L1 (ALDH1L1) [16].  

Исследования в группах людей, покончивших жизнь самоубийством, были найдены 
как морфологические, так и иммунногистохимические изменения в астроцитах в различных 
структурах мозга. Так, исследование S.G. Torres-Platas и соавт. [17] продемонстрировало 
наличие изменений фибриллярных астроцитов в передней поясной извилине (в части, 
прилегающей к дорсальной части колена мозолистого тела), которые были крупнее и имели 
более длинные и разветвлённые отростки, в отличие от клеток в контрольной группе. В то 
же самое время протоплазматические астроциты не имели значительных различий в 
группах сравнения. Участки изменений фибриллярных астроцитов у живых пациентов 
могут выглядеть как участки гиперинтенсивности белого вещества на магнитно-
резонансной томограмме, что в свою очередь имеет взаимосвязь с развитием апатии, 
депрессии [18] и повышенным риском суицидального поведения [19–21]. С другой 
стороны, исследования на животных моделях демонстрируют снижение количества 
астроцитарных отростков в коре головного мозга [16]. 

Морфологические изменения могут быть не всегда очевидными и однозначными, 
поэтому дополнительным методом диагностики может служить иммуногистохимическое 
исследование на GFAP. Было отмечено, что при большом депрессивном расстройстве в 
таких областях, как базолатеральное ядро миндалины, орбитофронтальная кора, белое 
вещество вентральной префронтальной коры, наблюдается снижение плотности данного 
белка по сравнению с контрольной группой. В гиппокампе, чёрной субстанции, 
дорсолатеральной префронтальной, орбитофронтальной, энторинальной и передней 
поясной коре иммунореактивность астроцитов была схожей как у людей с депрессивным 
расстройством и завершённым суицидом, так и в контроле, скончавшихся от 
ненасильственных причин [22, 23]. Результаты исследований посмертного материала, 
взятого от людей, совершивших самоубийство и страдающих большим депрессивным 
расстройством, свидетельствуют о снижении в префронтальной коре и хвостатом ядре 
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виментин-иммунореактивных и GFAP-иммунореактивных астроцитов в сравнении с 
контрольной группой [24]. 

Олигодендроциты  
Это глиальные клетки небольшого размера, ответственные за формирование и 

поддержание миелиновой оболочки отростков нейронов. В белом веществе они 
ориентированы вдоль волокон путей, а в сером встречаются в виде двух-трёх небольших 
тёмных ядрышек, которые прижаты к телам более крупных нейронов. 
Иммуногистохимически олигодендроциты позитивны для белка S100 и транскрипционного 
фактора Olig2. Олигодендроглия играет роль в нейроциркуляции различных веществ, 
необходимых для поддержания когнитивных функций. В ряде работ выявлено снижение 
миелинизации префронтальной и затылочной коры у пациентов с тяжёлым депрессивным 
расстройством [25, 26]. Обнаруживается также снижение экспрессии антиоксидантных 
генов в группах с депрессией и суицидальным поведением при сравнении с контролем [27]. 
Имеются результаты исследований, что олигодендроциты чрезвычайно чувствительны к 
влиянию оксидативного повреждения из-за строения их липидных мембран, высокого 
содержания железа и метаболической активности [28]. Немногочисленные исследования на 
посмертном материале демонстрируют уменьшение плотности олигодендроцитов в 
миндалине при развитии депрессивного расстройства [29], что подтверждается 
наблюдаемым в другой работе изменением сигнализации нейротрофического фактора, 
секретируемого зрелыми олигодендроцитами, у самоубийц с депрессией [30]. 

Гематоэнцефалический барьер  
Гематоэнцефалический барьер образован эндотелиальными клетками капилляров, 

концевыми ножками астроцитов, опоясывающих капилляр, и перицитами, 
расположенными в базальной мембране капилляра. Имеется несколько исследований, 
определивших увеличение проницаемости гематоэнцефалического барьера при развитии 
суицидального поведения [31–33], однако изменения его структуры, вероятнее всего, 
является исходом нейровоспаления, а не самостоятельной причиной развития 
суицидального поведения. 

ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ БАЗА ДЛЯ ФАКТОРОВ РАЗВИТИЯ СУИЦИДА ПРИ ОЦЕНКЕ 
ПРИЧИН СМЕРТИ: АНАЛИТИЧЕСКИЙ ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

Определение характерной морфологии смерти по причине самоубийства достаточно 
актуальна с точки зрения понимая патофизиологии развития суицидального поведения и 
возможности его предотвращения. С другой стороны, при развитии данного направления 
гистологические и иммуногистохимические методы потенциально могут стать 
доказательной базой для подтверждения или исключения факторов развития суицида при 
оценке причин смерти.  

С целью поиска информации о структурных изменениях в клетках головного мозга, 
окружающих нейроны, при развитии суицидального поведения нами выполнен 
аналитический обзор 72 статей из базы данных PubMed за период с 2004 по 2022 г., из них 
наибольший интерес вызвали 28 работ, включающих исследования морфологических 
особенностей клеточной структуры мозга на посмертном материале.  

Так, наиболее изученными являются клетки микроглии. Активация данного типа 
клеток, приводит к дисрегуляции серотонинергической системы и истощению содержания 
серотонина и мелатонина [34]. При этом происходит повышение агрессивности и 
импульсивности. Основные изменения серотонинергических нейронов при развитии 
большого депрессивного расстройства и суицидального поведения наблюдаются в ядре шва 
[35]. Образование серотонина происходит из триптофана под действием 5-
триптофангидроксилазы. Однако существует альтернативный ― кинурениновый ― путь 
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его метаболизма, который запускается под действием провоспалительных цитокинов [34]. 
Его основным продуктом в микроглии является QUIN [36], которая, являясь агонистом 
NMDA-рецепторов, приводит к дисрегуляции глутамин-глутаматного цикла. Основным же 
местом регулирования активности синапсов являются астроциты, где происходит 
повторное поглощение глутамата [37]. В астроцитах из триптофана синтезируется и 
антагонист NMDA-рецепторов ― KYNA [36]. Во многих исследованиях отмечается 
снижение кинурениновой кислоты при развитии большого депрессивного расстройства 
[38]. Сбой в системе глутамин-глутаматного цикла приводит к нарушению когнитивных 
способностей и также связан с развитием суицидального поведения.   

Показано, что взаимодействие между нейронами и клетками глии может 
осуществляться с помощью микровезикул. Возникающие благодаря данному виду 
транспорта изменения в микроглии могут распространяться на окружающую её ткань [39]. 
Существуют данные, указывающие на снижение высвобождения экзосом из клеток 
микроглии при снижении серотонина [40]. Везикулы астроцитов также способствуют 
развитию активации микроглии, усугубляя тем самым развитие нейровоспаления за счёт 
высвобождения цитокинов и хемокинов. Везикулы олигодендроцитов высвобождаются за 
счёт активности глутамин-глутаматного цикла через NMDA-рецепторы. Их основная 
функция заключается в миелинизации волокон и защите олигодендроцитов от 
оксидативного стресса [41]. Можно предположить, что при развитии нарушений в 
глутаматергической системе процессы повреждения олигодендроглии и демиелинизации 
будут усугубляться, однако на данный момент нет данных, оценивающих экзосомы при 
развитии суицидального поведения. 

Наиболее характерной локализацией изменений при развитии суицидального 
поведения определены ядро шва, префронтальная и передняя поясная кора. Имеются 
данные о корреляции развития суицидального поведения с повышением воспалительных 
цитокинов в префронтальной коре [42], а также нарушением связи между астроцитами и 
олигодендроцитами в передней поясной коре [43]. Существуют также исследования, 
которые указывают на вовлечение в процесс формирования данного поведения скорлупы, 
полосатого тела, предклинья и клина, орбитофронтальной коры [44], однако 
морфологических данных об этих областях недостаточно. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
При анализе литературы наиболее значимыми являются сообщения об активации 

микроглии в префронтальной коре и ядре шва, что приводит к развитию нарушений со 
стороны серотонинергической и глутаматергической системы прямым и опосредованным 
путём через продукцию провоспалительных цитокинов.  

Развитие нейровоспаления связывают также с увеличением размеров и количества 
отростков фибриллярных астроцитов в передней поясной извилине, снижением GFAP и 
виментин-иммунореактивной астроглии в префронтальной коре и хвостатом ядре. 
Фибриллярные астроциты передней поясной извилины становятся более крупными, с 
длинными и разветвлёнными отростками. 

Данные об олигодендроглиальных морфологических изменениях свидетельствуют о 
демиелинизации участков префронтальной и затылочной коры. Морфологические 
исследования на посмертном материале демонстрируют уменьшение плотности 
олигодендроцитов в миндалине. 

Под влиянием воспаления происходит увеличение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера, однако патофизиология данного процесса неясна. В то же 
время нет данных о том, что только воспаление участвует в развитии описываемых выше 
изменений. 
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На данном этапе недостаточно исследований на аутопсийном материале, которые 
объединяли бы и рассматривали совокупность изменений, связывая их с конкретной 
локализацией.  

Иммуногистохимический метод рассматривается в качестве потенциального метода, 
который может стать доказательной базой для понимания факторов суицида.  

Необходимы дальнейшие исследования для формирования более чёткой картины 
патоморфологических изменений в структурах головного мозга применительно к практике 
судебно-медицинской экспертизы. 
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