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Введение
     Пассивное курение - непроизвольное отравление никотином и окисью углерода некурящих людей, которые работают или живут вместе с курильщиками. Оно оказывает неблагоприятное воздействие на их здоровье, подвергая риску заболеть раком легких, ишемической болезнью сердца или другими малоприятными болезнями. Чем больше сигарет выкуривает курильщик, тем больше опасность для всех, кто находится поблизости. К. Бэйрэд (1979) изучал симптоматический эффект пассивного курения в группе населения, составляющей более 10 тысяч некурящих служащих. Более 50% некурящих  сообщили об определенных затруднениях в работе рядом с курящими и 36% заявили, что они вынуждены были покидать свои рабочие места в связи с пассивным курением, а 30% некурящих табачный дым мешал работать. Что касается клинически выявляемой симптоматики, то 48% некурящих жаловались на раздражение слизистых век (конъюнктивиты), 35% - на раздражение слизистой оболочки носа, 30% - на кашель, сухость в горле и чиханье, около 5% - на обострение предшествовавших легочных поражений, 3% - на обострение сердечно-сосудистых заболеваний и 10% утверждали, что они подвержены аллергии к табачному дыму[11]. 
   	Пассивное курение является непосредственной причиной возникновения астмы у детей. Оно неизбежно при регулярном пребывании рядом с курильщиками. Согласно научным исследованиям, в течение одного часа человек вдыхает дозу дыма, которая равносильна выкуриванию половины сигареты. Специалисты подсчитали, что во время пассивного курения в течение 8 часов организму причиняется такой же вред, как и от активного курения одной сигареты через каждые 5 часов. При пассивном курении вдыхаются те же ядовитые вещества, что и при активном. Дж. Гример и соавторы (1977) обнаружили, что при курении в комнате площадью 36 кв.м. увеличивается содержание в воздухе полициклических ароматических углеродов и угарного газа. Специалисты подсчитали, что вред пассивного курения соответствует вредному действию выкуривания одной сигареты через каждые 5 часов и способно вызвать уже через 10-15 минут обильное слезотечение: у 14% некурящих - временное ухудшение остроты зрения и у 19% - повышенный насморк. Пребывание в закрытом помещении в течение 8 часов, где курят, приводит к воздействию табачного дыма, соответствующего курению более 5 сигарет[11].
        Пассивное курение, которому подвергаются дети, вызывает особую тревогу по медицинским и этическим причинам. Маленький ребенок значительно хуже защищен, чем взрослый. Р. Рона и соавторы (1981) показали, что на рост ребенка значительно влияет пребывание под воздействием табачного дыма в домашних условиях, особенно если в семье курят несколько человек или матери курили во время беременности[11].
             Влияние пассивного курения сказывается на всех структурах ЦНС, в частности на коре полушарий переднего мозга, что приводит к снижению интеллектуальных способностей растущего организма. В интернете можно встретить большой объем  материала о пассивном курении, однако доказательный материал о вреде  этого курения на ЦНС отсутствует.

          Актуальность. Акуальность данной темы связана с изучением структурных и метаболических процессов, лежащих в основе нормальной жизнедеятельности мозга и компенсаторно-приспособительных изменений, возникающих в структурах нервной системы под действием различных факторов [3,5]. Сегодня повышенный интерес к изучению структурных перестроек на всех уровнях организации нервной системы у человека связан с влиянием пассивного курения. Имеющиеся литературные данные указывают на влияние компонентов табачного дыма на функциональную деятельность ЦНС, в частности отмечено влияние табачного дыма на снижение интеллектуальных способностей детей [3,7].
Среди нейронных слоев мозжечка ганглиозный слой представляет большой интерес для изучения экзогенных воздействий и в частности влияния на него пассивного курения, так как эфферентные выходы из коры мозжечка созданы аксонами клеток Пуркинье, заканчивающимися на клетках подкорковых ядер мозжечка [4,7].           
             Прочитав о вредном воздействии пассивного курения на организм человека, я решила изучить воздействие табачного дыма на нейроны ганглиозного слоя мозжечка молодых крыс. 
Цель: Выявить влияние пассивного  курения  на строение нейронов ганглиозного слоя мозжечка молодых  лабораторных крыс.
Задачи:         
· Изучить литературные источники о вреде пассивного курения.
· Изучить влияние пассивного курения на структурную организацию клеток Пуркинье молодых крыс.
· Оценить состояние нейронов  ганглиозного слоя мозжечка молодых лабораторных крыс в физиологических условиях при действии пассивного курения 
Объект исследования: мозжечок молодых лабораторных крыс;
Предмет исследования: нейроны ганглиозного слоя мозжечка молодых лабораторных крыс.
Методы и методики: животные, взятые для морфологических исследований, усыплялись под воздушно-эфирным наркозом. Головной мозг фиксировали в жидкости Карнуа, заливали в парафин. На микротоме делали серийные срезы головного мозга, окрашивали тионином по Нисслю (в модификации по Викторова). Депарафинизация в ксилоле, световая  микроскопия.
                                             

 Основная часть
[bookmark: x00cb1e6.htm][bookmark: x00cce37.htm][bookmark: x00cce5e.htm][bookmark: 000c43c9.htm][bookmark: x00ee61b.htm][bookmark: x00d3205.htm][bookmark: 00044985.htm]Мозжечок играет огромную роль в жизнедеятельности человека. Основное значение мозжечка состоит в дополнении и коррекции деятельности остальных двигательных центров. Каждая из трех продольных зон мозжечка имеет свои функции. Червь мозжечка управляет позой, тонусом, поддерживающими движениями и равновесием тела. Промежуточный отдел мозжечка участвует во взаимной координации позных и целенаправленных движений и в коррекции выполняющихся движений. К полушариям мозжечка, в отличие от остальных его частей, сигналы поступают не непосредственно от периферических органов, а от ассоциативных зон коры головного мозга. Информация о замысле движения, передающаяся по афферентным путям к двигательным системам, превращается в полушариях мозжечка и его зубчатом ядре в программу движения, которая посылается к двигательным областям коры преимущественно через ядра таламуса. После этого становится возможным осуществление движения. Таким образом, осуществляются очень быстрые движения, которыми невозможно управлять через соматосенсорные обратные связи. 
В коре мозжечка имеется 3 слоя:  
1. Наружный, молекулярный слой
2. Средний, ганглионарный 
3. Внутренний, зернистый слой
В данной работе был использован ганглионарный слой мозжечка. Он содержит грушевидные нейроны (клетки Пуркинье). Клетки Пуркинье являются особыми нейронами мозга. Выделяются развитым деревом дендритов, расположенным строго перпендикулярно извилинам мозжечка [2]. Дендриты клеток Пуркинье формируют густую сеть, которая пронизывает всю толщу молекулярного слоя, через которую проходят под прямым углом параллельные волокна (аксоны клеток-зёрен). Дендриты клеток Пуркинье покрыты множеством выпячиваний, благодаря которым формируются синаптические связи с параллельными волокнами. Клетки Пуркинье имеют наибольшее, по сравнению с нейронами других отделов мозга, количество синаптических взаимосвязей [2,6].
Большие, сферические тела клеток Пуркинье (60 х35 мкм) располагаются в один слой (толщина слоя — одна клетка) коры мозжечка, который также называется слоем Пуркинье. Их аксоны, после отделения коллатералей иннервирующих соседние клетки Пуркинье, направляются к клеткам ядер мозжечка. Каждый аксон иннервирует около 1000 нейронов глубоких ядер мозжечка. Клетки Пуркинье являются ГАМКергическими, то есть в виде нейротрансмиттера используют гамма-аминомасляную кислоту (ГАМК) и таким образом осуществляют ингибирующую иннервацию. Предметом исследования мы выбрали именно эти клетки, поскольку именно они (Клетки Пуркинье) являются основными нейрональными элементами обеспечивающими функционирование мозжечка. Потенциалы действия возникают в них даже при отсутствии внешних стимулов [1,7].
В работе использовались две группы беспородных белых крыс (массой ~140 г.).
Крыс  разделили на 2 группы: 1-контрольная, 2- экспериментальная. Животных экспериментальной группы помещали в камеру для окуривания (приложение №1; рис.1),где моделировалась ситуация, подобная обстановке в ночных клубах, барах, где разрешено курение и имеется элементарная вентиляция. В камеру осуществлялся непрерывный приток воздуха и одновременно дымилась сигарета, наполняя камеру табачным дымом. Окуривание экспериментальных животных осуществлялось сигаретами “Винстон”  в течение 6 часов.
После проведения эксперимента:
1. Осуществлялся забор головного мозга. 
Животные, взятые для морфологических исследований, усыплялись под воздушно-эфирным наркозом (в соответствии с конвенцией об использовании лабораторных животных (1985)). Головной мозг фиксировали в жидкости Карнуа, заливали в парафин (приложение №1 рис.2).
2. На микротоме делали серийные срезы (толщиной  7 мкм.) головного мозга (приложение №1 рис.3).
3. Полученные срезы окрашивали тионином по Нисслю (в модификации по Викторову) (приложение№1 рис.3):
1. депарафинизация в ксилоле   20-30 мин. (в вытяжном шкафу) 
2. 96 спирт    10мин
3. 70 спирт    10мин
4. 60 спирт    10мин.
5.  Н2О (дист.) 30 мин. (1-2 стекла, изб. Н2О убрать)
6. кризиловый фиолетовый краситель 1-2 мин. (Оценивать визуально.)
7. Н2О ополоснуть
8. 70 спирт    1-2мин. Отмывание
9. 80 спирт    1-2мин. Отмывание фона
10. 96 спирт + 1,2 капли СН3СООН  1-2мин. фиксация ядер
11. депарафинизация. Ксилол. 20 мин и меньше
12. фиксация в канадский бальзам (убираются излишки ксилола, капля бальзама, покровное стекло). 

4. Оценивали адаптивные перестройки на основе определения характера реакции нервных клеток на действие табачного дыма. Проводили подсчет числа нейронов с различной степенью хромофилии (рис. 1) их цитоплазмы: по оценке состояния базофильной субстанции цитоплазмы, а также при микроскопическом изучении препаратов вычисляли общую плотность распределения клеток Пуркинье на 1 мм длины верхней извилины. Для статистической обработки использовали t-критерий Стьюдента. Расчеты проводились в программе Mikrosoft Excel.
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Рис. 1 Виды клеток по степени хромофилии: а) гипохромные; б) нормохромные; в) гиперхромные; г) тотальногиперхромные
                                                                      













Результаты: 
По результатам проведенного исследования нами выявлена следующая картина.
 Контроль
 Опыт

Рис. 2 Оценка степени хромофилии
Подсчет нейронов с различной степенью хромофилии их цитоплазмы в ганглиозном слое коры мозжечка контрольной группы животных показал неярко выраженную полиморфную картину: преобладали нейроны нормохромные, варьируя в пределах 75-80%, на долю нейронов, работающих в более активном режиме – гипохромных приходился незначительный процент клеток Пуркинье в популяции (7%), а нейронов в менее активном состоянии, чем нормохромные (заторможенном состоянии) – 12%. Единичными были тотально-гиперхромные клетки (рис.2). 
В опытной группе после пассивного курения происходит существенное перераспределение клеток Пуркинье в популяции: большая часть нейронов перешла в гиперхромное состояние (40%), появляется значительное число нейронов в пограничном состоянии – тотально-гиперхромные (15%), часто встречаются клетки Пуркинье, переходящие в сморщенное состояние – погибающие (9%). Такая реакция явно указывает на соответствующую силу воздействующего фактора и включение организмом компенсаторных механизмов на уровне клеточных популяций 



Рис. 3 Плотность распределения нейронов (шт. на мм извилины)
О воздействии экзогенного фактора указывает и резкое разрежение клеточных популяций ганглиозного слоя в экспериментальной группе примерно на 40% (рис. 3). Скорее всего, это связано с гибелью части клеток.
Вывод:
       Таким образом, однократное воздействие в течение 6 часов пассивного курения приводит к существенным изменениям функционирования одних из важнейших нейронов головного мозга – клеток Пуркинье, о чем констатирует реакция вещества Ниссля, являющегося индикатором для оценки состояния нейронов в физиологических условиях нормы и при различного характера воздействиях. Данные результаты  подтверждают негативное действие пассивного курения на клеточном уровне.
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