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Резюме. Изучение иммунной реакции организма при легкой черепно-мозговой травме (лЧМТ) является актуаль-

ным этапом формирования научного представления о данном типе повреждения головного мозга. Цель исследо-

вания: изучить параметры системного иммунного ответа при экспериментальном моделировании лЧМТ. Оценен 

клеточный состав и фенотип субпопуляций иммунных клеток, и определено содержание про- и противовоспали-

тельных цитокинов в ликворе и сыворотке крови травмированных крыс. Установлено высокое содержание лей-

коцитов и интерлейкина 6 (ИЛ 6) в крови через 2 часа после травмы. Количество цитотоксических Т-лимфоцитов 

и В-лимфоцитов повышалось при снижении числа нейтрофилов, моноцитов, эозинофилов и Т-хелперов через сутки 

после лЧМТ. В указанные сроки наблюдалось повышение содержания цитокинов ФНОα и IL 6 в ликворе и сыворот-

ке крови, а показатели противовоспалительного ИЛ 10 увеличивались через 7-14 суток после лЧМТ. На 14-е сутки 

после травмы уровень палочкоядерных нейтрофилов оставался низким, тогда как количество CD45, CD3, CD20 и 

CD8 позитивных лимфоцитов продолжал повышаться, что свидетельствует о прогрессировании воспалительной 

реакции. Таким образом, после нанесения лЧМТ развертывается воспалительная реакция, сопровождаемая про-

явлением активности иммунных компонентов. В периферическом кровотоке и  спинномозговой жидкости реги-

стрируются цитокины, увеличивается количество В-лимфоцитов и цитотоксических Т-лимфоцитов. 
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Summary. The study of the organism immune response in mild traumatic brain injury (mTBI) is an important stage 

in the formation of a scientific understanding of this type of brain damage. The purpose of the study: to research 

of the systemic immune response parameters in the experimental modeling of mTBI. The cellular composition and 

phenotype of immune cell subpopulations were assessed, and the content of pro- and anti-inflammatory cytokines 

in the mTBI and blood serum of injured rats was determined. A high content of leukocytes and interleukin 6 (IL 6) in 

the blood was found 2 hours after the injury. The number of cytotoxic T-lymphocytes and B-lymphocytes increased 

with a decrease of the neutrophils, monocytes, eosinophils and T helpers number one day after mTBI. During the 

indicated periods of observation, an increase in the content of cytokines TNFα and IL 6 in the cerebrospinal fluid 

and blood serum was observed, and the indicators of anti-inflammatory IL 10 increased 7–14 days after mTBI. On 

the 14th day after injury, the level of stab neutrophils remained low, while the number of CD45, CD3, CD20, and CD8 

positive lymphocytes continued to increase, which indicates the progression of the inflammatory response. Thus, 

after the application of mTBI, an inflammatory reaction develops, accompanied by the manifestation of the activity 

of immune components. Cytokines are registered in the peripheral circulation and cerebrospinal fluid, the number of 

B-lymphocytes and cytotoxic T-lymphocytes increases.
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Сотрясение при легкой черепно-мозговой 
травме (лЧМТ) запускает каскад биомолекулярных 
изменений в головном мозге, инициирующих ре-
акцию иммунных клеток [1, 8, 13]. На эксперимен-
тальных моделях показано, что нейровоспаление 
в головном мозге при лЧМТ включает активацию им-
мунных (особенно микроглии) и неиммунных клеток 
и продукцию ими различных медиаторов, включая 
цитокины [6, 12]. Инфильтрация цитотоксическими 
Т-лимфоцитами и нейтрофилами очага повреждения 
головного мозга отмечается до 24 часов, а повыше-
ние содержания макрофагов микроглии через 7 дней 
после травмы. В крови экспериментальных живот-
ных в острый период (2-3-и сут. после травмы) снижа-
ется уровень CD3 позитивных Т-лимфоцитов и Т-хел-
перов, в то время как показатели цитотоксических 
(CD8+) и В-лимфоцитов повышаются [2]. Адаптивный 
иммунитет включает каскадную активацию и экспан-
сию Т- и/или В-лимфоцитов, нацеленных на специфи-
ческие антигены, в том числе белки нервной ткани, 
формируя память о предыдущем воздействии анти-
гена, позволяющую целенаправленно, интенсивно 
и быстро реагировать на будущие стимулирующие 
вызовы [12, 15, 16]. Показана периферическая акти-
вация Т-клеток, а именно повышение количества ци-
тотоксических CD8+ Т-лимфоцитов через 3 дня после 
интрацеребральной инъекции белков нервной тка-
ни и наличие аутореактивных Т-клеток при травмах 
центральной нервной системы [9].

При повреждении головного мозга происходит 
выделение клетками патоген-ассоциированных мо-
лекул (DAMPs), связывание которых с Toll-подобны-
ми рецепторами приводит к активации микроглии 
и ее резидентных макрофагов. В нервной ткани 
отмечается синтез этими клетками интерлейкинов 
(ИЛ-1β, ИЛ-6) и фактора некроза опухоли ФНОα, 
а астроцитами – ИЛ 1β [4]. Однако воспаление не 
ограничивается изменениями клеток нервной тка-
ни, и установлено, что в сыворотке крови травми-
рованных мышей отмеченное повышение содер-
жания ИЛ 6 коррелирует со степенью тяжести ЧМТ 
[5]. Помимо немедленного иммунного ответа, через 
несколько дней после травмы повышается количе-
ство маркирующих воспаление белков, таких как 
хемокины (Ccl2 и Ccl7), белки острой фазы (липока-
лин-2) и тканевой ингибитор металлопротеиназы 1, 
причем ненормированные показатели некоторых 
из них сохраняются до месяца [3]. Провоспалитель-
ный цитокин, интерлейкин-1β (ИЛ 1β), участвует 
в сохранении иммунных реакций при различных 
заболеваниях центральной нервной системы, на-
чиная от рассеянного склероза, нейродегенера-
тивных заболеваний, черепно-мозговой травмы и 
диабетической ретинопатии [11]. Тогда как наибо-
лее распространенными цитокинами, связанными 

с неблагоприятными психологическими исходами, 
пост-травматическим стрессовым расстройством и/
или депрессией у пациентов после лЧМТ были на-
званы цитокины ИЛ 6, ИЛ 10 и ФНОα, а также С-ре-
активный белок [10]. Таким образом, для понима-
ния взаимосвязи между воспалением и развитием 
патологических изменений нервной ткани после 
нанесения лЧМТ необходимы исследования состоя-
ния иммунного компонента для уточнения степени 
участия защитных факторов. Исходя из вышеизло-
женного, целью исследования являлось изучение 
параметров системного иммунного ответа при экс-
периментальном моделировании легкой ЧМТ. 

Материалы и методы 
Эксперимент проводили на половозрелых 

крысах-самцах Wistar (200-250 г) в соответствии с 
положениями Хельсинкской декларации и реко-
мендациями Директивы Европейского сообщества 
(86/609 Г.С), дизайн исследования одобрен меж-
дисциплинарным этическим комитетом ФГБОУ ВО 
ТГМУ Минздрава России (№ 3 от 20.09.2017 г.). Для 
воспроизведения лЧМТ и травмы средней степени 
тяжести использовали модифицированную нами 
модель падающего груза, адаптированную для 
взрослых крыс [3]. Данный способ позволяет воссо-
здать закрытую травму головного мозга различной 
степени, возникающую под действием комбиниро-
ванных сил ударного, трансляционного ускорения 
и его замедления в результате вращения головы с 
минимальным контактным воздействием с ударным 
компонентом. Для общего наркоза крыс применяли 
золетил (0,003 мг/г, Virbac, Франция), ксиланит (0,008 
мг/г, ЗАО «НИТА-ФАРМ», Россия), раствор атропина 
сульфата (0,1 % – 0.01 мл на 100 г). 

Изучали лейкоцитарный профиль и субпопуля-
ции лимфоцитов крови животных в острый период 
травмы (2 ч., 1-е, 2-е, 3-и, 7-е и 14-е сут. после нане-
сения лЧМТ). Клинический анализ крови включал 
определение абсолютного количества лейкоцитов 
с вычислением лейкоцитарной формулы. Оценку 
системного иммунитета проводили с выявлением 
различных субпопуляций лимфоцитов и цитокинов. 
Мононуклеарные клетки крови животных окраши-
вали в соответствии со стандартными протокола-
ми и инструкциями производителя коктейлем для 
выявления различных популяций, включающем 
специфические для крыс моноклональные антитела 
PE Mouse Anti-Rat CD3, PE Mouse Anti-Rat CD4, FITC 
Mouse Anti-Rat CD8b, FITC Mouse Anti-Rat CD11b/c, 
и PE-Cy™7 Mouse Anti-Rat CD45 (BD Biosciences, США). 
Субпопуляции клеток определяли методом мульти-
цветной проточной цитометрии, используя автома-
тический анализатор проточный цитофлуориметр 
MACSQuant TM Analyzer 10 (Miltenyi Biotec GmbH, 
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Германия), оснащенный тремя диодными лазерами 
405, 488 и 638 нм. Данные анализировали, набирая 
не менее 30000 лейкоцитов в образце. Популяция 
CD45-PE-Cy™7 меченых лимфоцитов гейтировалась 
с использованием флуоресцентного канала 720 нм 
и параметра бокового светорассеяния (SSC). Соот-
ветственно, двухпараметровые дот-плоты были соз-
даны для оценки процентного содержания CD3-PE, 
CD4-PE, CD8-FITC и CD11b-FITC. Обработку цитофлу-
ориметрических данных проводили при помощи 
программ MACS Quantify™ Softwarev.2.5 (Miltenyi 
Biotec GmbH, Германия) и Kaluza™ v.1.2 (Beckman 
Coulter, США). 

С помощью метода иммуноферментного твер-
дофазного анализа с применением двух типов мо-
ноклональных антител определяли в спинномозго-
вой жидкости и сыворотке крови животных концен-
трацию цитокинов ФНОα, интерлейкинов 6 и 10. Ис-
пользовали специфичные для крыс наборы Rat IL-1 
beta/IL-1F2, Rat IL-6, Rat IL-10 и Rat TNF-alpha DuoSet 
ELISA (R&Dsystems, Англия), которые содержали ос-
новные компоненты, необходимые для проведения 
сэндвич-метода. Оптическую плотность раствора 
в каждой лунке измеряли с помощью спектрофото-
метра Multiskan Sky Microplate (Termo Fisher, США) 
при длине волны 450 нм с коррекцией значений 540 
нм или 570 нм. 

Статистический анализ результатов проводили 
с помощью Statistica 6.0 (StatSoft, США). В случае нор-
мального распределения значения представлены 

как среднее значение ± стандартная ошибка сред-
него (M±m), а данные по группам проанализирова-
ны с помощью t-критерия Стьюдента (ненаправлен-
ного) и Ньюмана-Кейлса для множественных срав-
нений. Для корреляции признаков использовали 
линейный регрессионный анализ с вычислением 
критерия Пирсона. Различия считались статистиче-
ски значимыми при P<0,05. 

Результаты и обсуждение 
Отмечено повышение содержания общей 

популяции лейкоцитов крови через 2 часа после 
нанесения травмы, которое в остальные сроки на-
блюдения снижалось до значения для здоровых 
животных (6,5±0,21x109 кл/L/, табл. 1). Также через 
2 ч. после лЧМТ достоверно повышались показа-
тели количества нейтрофилов, эозинофилов и мо-
ноцитов, что свидетельствовало об активации 
иммунной системы в ответ на полученную трав-
му. Через 24 ч. эти показатели достоверно сни-
жались, и пик истощения иммунного ответа был 
зарегистрирован к концу первой недели после 
ЧМТ (7-е сут.), однако количество эозинофилов 
было незначительно выше, чем в контрольной 
группе. К концу 2-й недели показатели достигли 
контрольных цифр, однако количество незрелых 
форм нейтрофилов снизилось до 0. Выявлена 
прямая корреляция между уровнем нейтрофилов 
и моноцитов, коэффициент Спирмена составил 
0,76, связь по шкале Чеддока высокая. 

Таблица 1 
Показатели содержания популяций клеток в крови крыс 

Индикаторы Контроль 
(n=10)

Крысы после лЧМТ

2 ч.  
(n=5)

1-е сут.  
(n=5)

2-е сут.  
(n=5)

7-е сут.
(n=5)

14-е сут.
(n=5)

Лейкоциты, x 109/L 6,5±0,21 12,7±0,21 6,5±0,21 6,5±0,21 6,5±0,21 6,5±0,21

Нейтрофилы, % 39,1±0,96 59,2±1,02 28,3±2,5 18,7±1,7 34,5±2,5 36,4±3,3

Палочкоядерные, % 1,9±0,07 1,8±0,09 0,9±0,03 0,09±0,007 0,9±0,03 0

Сегментоядерные, % 37,2±2,93 57,2±4,2 27,6±2,5 17,5±1,2 33,6±3,1 36,4±3,1

Эозинофилы, % 2,37±0,258 3,9±0,21 1,8±0,7 1,68±0,5 2,8±0,21 2,3±0,5

Моноциты, % 2,8±0,33 3,2±0,4 2,8±0,3 1,9±0,3 2,1±0,04 2,6±0,5

CD45+, % 75,2±5,8 73,1±4,8 68,1±1,2 78,1±6,8 77,8±6,1 81,2±6,4

CD3+, % 44,3±1,9 41,1±3,7 39±1,2 58±4,2* 62±4,9* 68±7,2*

CD3+CD4+, % 29,5±2,1 28,7±2,7 27,9±2,4 25,4±1,8 18,3±1,7* 16,7±1,9*

CD3+CD8+, % 18,5±0,9 22,5±1,6 19,6±1,2 19,8±1,9 39,7±2,9* 41,3±1,9*

CD20+, % 12,6±1,8 11,8±1,5 14,7±1,2 16,2±1,4 26,5±1,7 32,5±1,6

CD16+, % 8,3±0,8 19,3±1,8* 21,2±1.8* 18,2±1,3* 10,1±1,1 12,1±1,4

CD14+ % 6,7±0,7 4,9±0,4 2,8±0,5 2,8±0,3 4,2±0,3 5,1±0,6

Примечание: * значения достоверны по сравнению с показателями интактных животных, p <0.05.
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В крови травмированных крыс определено не-
значительное увеличение количества CD45+ клеток 
по сравнению со здоровыми животными (табл. 1). 
Определено, что количество Т-клеток (CD3+) умень-
шилось через 1 сут. после травмы, затем увеличи-
лось к концу 2-й недели. Содержание Т-хелперов 
(CD4+) снижалось до 16,7±1,9 % (14 сут.), в то время 
как число цитотоксических Т-клеток (CD8+), напро-
тив, повышалось с 22,5±1,6  % (2 ч.) до 41,3±1,9  % 
(14 сут.) соответственно. Корреляционный анализ с 
вычислением коэффициента Спирмента (ρ) показал, 
что  повышение количества нейтрофилов достовер-
но сопровождается экспрессией на клетках антиге-
на CD 14 (ρ=0,814), что указывает на превалирова-
ние зрелой формы этих клеток (рис. 1). Увеличение 
же количества незрелых форм нейтрофилов досто-
верно сопровождалось повышением в кровотоке 
уровня CD3+CD4+ лимфоцитов (ρ=0,9), которое кор-
релировало с повышением количества моноцитов 
(ρ=0,671). Корреляционный анализ свидетельству-
ет о том, что именно моноциты и незрелые формы 
нейтрофилов имели наибольшую сопряженность с 
показателями содержания CD3+CD4+ Т-хелперов 
в кровотоке. Тогда как количество CD3+, CD45+, ци-
тотоксических CD3+CD8+ Т-клеток и CD20+ В-лим-
фоцитов достоверно снижалось на фоне повыше-
ния количества незрелых форм нейтрофилов. Также 
отмечалось достоверное повышение количества 
макрофагов на фоне снижения содержания CD3+, 

CD45+, CD20+ лимфоцитов (p<0.05, табл. 1). Таким 
образом, стимуляция иммунитета и приход незре-
лых форм клеток при активации моноцитов ока-
зывает влияние на содержание различных популя-
ций лимфоцитов. Важно отметить, что на 14-й день 
травмы уровни экспрессии лимфоцитами антигенов 
CD45+, CD3+, CD3+CD8+, CD20+ имели тенденцию 
к нарастанию, тогда как общий клеточный профиль 
приближался к контрольным значениям. 

Известно, что резидентные макрофаги М1 типа 
выделяют провоспалительные цитокины – ФНОα и 
ИЛ 6, которые могут инициировать приток к очагу 
повреждения Т- и В-лимфоцитов из перифериче-
ского кровотока. По данным разных исследований, 
функция ИЛ 6 может меняться в зависимости от по-
сттравматического периода и оказывает регулятор-
ное влияние путем ингибирования синтеза ФНОα. 
Противовоспалительный интерлейкин 10, кото-
рый вырабатывают преимущественно макрофаги 
М2 типа, активирует нейропротективные функции 
микроглии. Нами установлено, что через 2 ч после 
лЧМТ показатели провоспалительного ИЛ 6 в сы-
воротке повышались и оставались на этом уровне 
до конца 1-х сут. (табл. 2, 45,6±2,03 пг/мл), тогда как 
на второй день отмечалось его снижение (21,28±1,2 
пг/мл). Максимальный уровень отмечен на 7-е сут. 
(69,38±2,5 пг/мл) при последующем снижении к 14 
сут. наблюдения. Количество ИЛ 10 в сыворотке кро-
ви через 2 ч. после травмы повышалось до 7,82±0,49 

Рис. 1.  Корреляция между показателями рецепторов, экспрессируемых на иммунных клетках, и коли-
чеством лейкоцитов в крови травмированных животных
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пг/мл при дальнейшем нарастании до 26,06±1,58 пг/
мл к концу первой недели, причем на 14-е сут. этот 
цитокин не зарегистрирован. Таким образом, отме-
чается картина проградиентного увеличения и по-
следующего истощения продукции клетками ИЛ 10 
у травмированных крыс. 

Уровень ФНОα в ликворе резко повышал-
ся в первый день после нанесения лЧМТ (табл. 2, 
139±5,12 пг/мл), затем снижался до 66,3±3,06 пг/мл 
(7 сут.), оставаясь достоверно выше показателей здо-
ровых животных (p<0.05). В сыворотке крови ФНОα 
через 1 сут. травмы также резко повышался, но оста-
вался ниже уровня в ликворе (41,8±1,99 пг/мл). Затем 
следовало снижение до 16,28±0,44 пг/мл на 7-е сут. 
и резкое повышение до 109,3±0,96 пг/мл на 14 сут. 
Выявлена сильная корреляция между показателями 
ФНОα в ликворе и сыворотке крови (ρ=0.657). Не об-
наружено связи между уровнем ФНОα в сыворотке и 
уровнем ИЛ 10 (ρ=-0.214), и ИЛ 6 в сыворотке крови 
(ρ=0.314) и между уровнем ИЛ 6 и ИЛ 10 (ρ=0.414). Од-
нако между уровнем ФНОα и IL 6 в сыворотке в соче-
тании со значениями для здоровых животных через 
2 ч. и 1 и 2 сут., связь показателей по шкале Чеддока 
была довольно высока (ρ=0,8). На 7-е и 14-е сут. связь 
между этими параметрами была отрицательной, что 
указывало на ингибирующее влияние ИЛ 6 на уро-
вень провоспалительного ФНОα, так как на 14-е сут. 
на фоне уменьшения показателей ИЛ 6 содержание 
ФНОα значительно увеличивалось. Данные измене-
ния можно трактовать как вторичную воспалитель-
ную реакцию. Что касается уровня ФНОα в ликворе, 
то его корреляционной зависимости с уровнем ИЛ 6 
в сыворотке не выявлено (ρ=0,4). Также стоит отме-
тить, что при снижении показателей противовоспа-

лительного цитокина ИЛ 10 на 14-е сутки повышается 
уровень ФНОα как в сыворотке, так и в ликворе. 

При ЧМТ средней степени тяжести через 2 ч. 
уровень ИЛ 6 в сыворотке крови животных был зна-
чительно выше, чем при лЧМТ (табл. 2, p<0.05), сни-
жаясь к окончанию первых суток. Затем показатели 
этого цитокина повышались, оставаясь значимо 
ниже таковых при нанесении лЧМТ (р<0,05). Содер-
жание ФНОα в сыворотке крови при ЧМТ средней 
степени тяжести имело аналогичную динамику по-
казателей, как при лЧМТ, а количество этого цитоки-
на в ликворе было значимо ниже (р<0.05). Степень 
корреляции между показателями ФНОα в ликворе 
и сыворотке крови при ЧМТ средней степени была 
выше, чем при лЧМТ (ρ=0,8), также обнаружена вы-
сокая обратная связь между уровнем ФНОα и ИЛ 6 
(ρ=0,8), причем тенденция изменений и связи этих 
параметров при лЧМТ легкой и травме средней тя-
жести не отличалась. Не установлена связь между 
уровнем ФНОα и ИЛ 10, а также содержанием ИЛ 6 
и ИЛ 10. Обнаружена слабая обратная связь между 
содержанием ФНОα в ликворе и ИЛ 6 в сыворотке 
(ρ=0,4), что указывает на снижение ФНОα на фоне 
повышающегося уровня ИЛ 6. Таким образом, при 
моделировании лЧМТ и травмы средней степени 
изменение показателей цитокинов было анало-
гичным. Уровень ФНОα в ликворе при всех видах 
травмы был максимальный через сутки и програди-
ентно снижался ко 2-й неделе, что указывало на его 
появление в спинномозговой жидкости, связанное 
с ударным воздействием на головной мозг. 

В настоящее время существует широкий спектр 
экспериментальных моделей лЧМТ, которые разли-
чаются по типу анатомии нанесенных повреждений 

Таблица 2 
Показатели уровня интерлейкинов в ликворе и сыворотке крови животных

ФНОα в ликворе, 
пг/мл

ФНОα в сыворотке 
крови, пг/мл

IL 10 в сыворотке 
крови, пг/мл

IL 6 в сыворотке 
крови, пг/мл

Здоровые животные 21±0,76 14,7±0,49 0 0

Легкая черепно-мозговая травма

2 часа 8,7±0,27 17,87±0,52 7,82±0,49 34,27±1,83

1 сутки 139±5,12 41,8±1,99 5,74±0,36 45,6±2,03

2 суток 105,26±3,45 20,47±1,1 18,12±1,14 21,28±1,2

7 суток 66,3±3,06 16,28±0,44 26,06±1,58 69,38±2,5

14 суток 72,3±2,22 109,29±0,96 0 38,78±1,1

Черепно-мозговая травма средней степени тяжести

2 часа 9,89±0,44 7,28±0,16 0 54,35±1,46

1 сутки 62,35±2,38 40,4±1,99 0 25,31±1,25

7 сутки 48,4±1,5 12,26±0,38 5,83±0,36 47,67±2,07

Примечание: значения достоверны по сравнению с показателями интактных животных, p<0.05.
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головного мозга. Нейтрофилы и Т-клетки инфильтри-
руют в очаг повреждения головного мозга при значи-
тельном повышении их содержания уже через 1 сут. 
после ЧМТ, но их роль в патогенезе нейровоспаления 
находится на стадии интенсивного изучения [7]. Пока-
зана сопряженность изменения показателей содержа-
ния различных цитокинов, в том числе ФНОα и ИЛ 6, 
при некоторых типах когнитивной дисфункции мышей 
при моделировании закрытой ЧМТ с повреждением 
аксонов на фоне отсутствия структурных поврежде-
ний головного мозга, гематоэнцефалического барьера 
или отека [8, 10]. Причем снижение количества актив-
ных клеток микроглии и нейтрофилов коррелирует с 
улучшением когнитивной функции крыс. Тем не ме-
нее остаются серьезные разногласия по поводу роли 
нейтрофилов и Т-клеток в развитии нейровоспаления, 
поскольку, в отличие от очаговых повреждений, эти 
клетки отсутствуют в случае традиционного модели-
рования неосложненной (неочаговой) лЧМТ [7]. Также 
аутореактивные Т-клетки могут оказывать защитное и 
в первую очередь противовоспалительное действие 
после повреждения [15]. 

Результаты нашего исследования доказывают 
наличие нейроиммунных патологических процес-
сов, которые коррелируют с изменениями клеточ-
ных компонентов в кровотоке при эксперименталь-
ной ЧМТ. Первичный ответ на травму через сутки 
выражался в увеличении лейкоцитов, в том числе 
цитотоксических Т-лимфоцитов, тогда как количе-
ство остальных субпопуляций клеток уменьшалось. 
Этот процесс сопровождался зарегистрированным 
повышением в ликворе и периферическом крово-
токе содержания провоспалительных цитокинов 
ФНОα и ИЛ 6. В совокупности эти данные указывают 
на инициацию нейровоспалительной реакции при 
нанесении лЧМТ, которая продолжает нарастать 
через 2 сут., когда у травмированных животных от-
мечается значимое снижение количества нейтро-
филов, особенно незрелых форм, моноцитов и эо-
зинофилов. На фоне изменения содержания клеток 
уровень ФНОα в ликворе и периферическом кро-
вотоке начинает снижаться, тогда как содержание 
противовоспалительного, напротив, ИЛ 10 увели-
чивается. Через 7 и 14 сут. в кровотоке повышается 
количество цитотоксических CD3+CD8+ Т-лимфо-
цитов и ИЛ 6 и 10. При этом появляется тенденция 
к повторному увеличению ФНОα в ликворе и сыво-
ротке, уровень которого возрастает к 14 сут. значи-
тельно, тогда как содержание ИЛ 6 и ИЛ 10 падает. 
Таким образом, к концу 2-й недели после ЧМТ вос-
палительная реакция не снижается, а появляются 
признаки ее повторного развертывания. 
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