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Цель исследования – сопоставить измеряемые количественные показатели нейронов 
и нейроглии в области gyrus precentralis у относительно здоровых лиц, умерших нена-
сильственной смертью и не в результате исхода болезни с аналогичными показателями 
у умерших в результате исхода прижизненных нейродегенеративных заболеваний. 
Материал и методы. Обследовано 47 случаев ненасильственной смерти: 6 – от-
носительно здоровые лица без неврологических заболеваний в анамнезе (средний 
возраст – 67,0±7,7 года), 2 – прижизненно диагностирован паркинсонизм (G20.X, 
средний возраст 77,0±7,1 года), у 23 человек – G93.4 (энцефалопатия неуточнённая, 
51,6±14,1 года), у 13 человек – G31.2 (дегенерация нервной системы, вызванная ал-
коголем, 55,5±8,4 года). Мужчин – 32, женщин – 15. При статистической обработке 
половые различия не учитывали. 
Результаты. У относительно здоровых медианное число нейронов (Н) – 26,0 (пер-
центили 1090 – 22,029,0), коэффициент вариации (КВ) – 11,0, площадь нейронов, 
мкм2 (SН) – 265,3 (234,2352,5), КВ = 16,6; нейроглии (НГ) – 80,0 (7588), КВ = 6,0; 
нейроглиальный индекс (НГИ) – 3,1 (2,63,8), КВ = 3,2, площадь нейроглии, мкм2 
(SНГ) – 15,3 (9,925,9, КВ = 38,2. 
У умерших G20.X – Н = 2,0 (1,05,0), р = 0,0116, КВ = 54,0, SН = 88,8 (53,6117,6), 
р = 0,0124, КВ = 31,1; НГ = 32,0 (21,037,0), р = 0,4179, КВ = 21,0, SНГ = 12,3 (8,120,0), 
р = 0,0006, КВ = 36,1; НГИ = 12,2 (6,828,0), р = 0,000, КВ = 57,0. 
У G93.4 – Н = 3,0 (1,04,0), р = 0,0065, КВ = 35,0, SН = 177,6 (47,9299,6), р = 0,0007, 
КВ = 52,4; НГ = 83,0 (68,094,0), р = 0,1618, КВ = 10, SНГ = 14,6 (9,921,0), р = 0,0007, 
КВ = 31,6; НГИ = 28,7 (19,383,0), р = 0,0000, КВ = 56,0. 
У G31.2 – Н = 15,0 (11,020,0), р = 0,6767, КВ = 21,0, SН = 59,7 (37,977,8), р = 0,0000, 
КВ = 28,1; НГ = 62,0 (49,077,0), р = 0,0477, КВ = 16,0, SНГ = 14,6 (9,221,7), р = 0,0122, 
КВ = 33,4; НГИ = 3,8 (2,77,0), р = 0,0003, КВ = 38,2. 
Выводы: 1) при паркинсонизме выявлено значительное уменьшение числа и площади 
нейронов и нейроглии; 2) при G93.4 нейроны более вовлечены в патологический про-
цесс, чем глиальные клетки; 3) при G31.2 происходит равновеликое уменьшение 
числа нейронов и глиальных клеток, но площадь нейронов уменьшается более зна-
чительно, чем у глиальных клеток. 

 
Несмотря на все успехи нейробиологии, молекулярной биологии и гене-

тики, изучение патогенеза многих заболеваний остаётся далёким от состояния 
исчерпывающего знания. В частности, это связано с тем, что выявление веду-
щего звена патогенеза резко ограничивает область научного поиска, который 
становится сосредоточен на уточнении полученных знаний, при этом другие 
звенья патогенеза становятся «немодными» темами и работа в этих направле-
ниях практически прекращается. Например, исследования нейродегенератив-
ных процессов при паркинсонизме сосредоточены на изучении стриопаллидар-
ного комплекса, гиппокампа и базальных ядер головного мозга. Более того, из-
вестные для паркинсонизма изменения головного мозга расцениваются как ре-
зультат патогенеза «снизу вверх», т.е. поражение подкорковых структур при-
водит к поражению коры головного мозга. Тем не менее некоторые авторы  
считают, что кортикостриальная активность может способствовать секреции 
стриального внеклеточного альфа-синуклеина, способствуя его патологической 
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агрегации в уязвимых дофаминергических синапсах [8]. Кроме того, всегда су-
ществует склонность к поиску унитарного механизма патогенеза, поскольку су-
ществует иллюзия, что обнаружение такого механизма позволит создать уни-
версальное высокоэффективное лечебное средство. Претендующей на такую 
роль теорией нейродегенерации головного мозга в настоящее время является 
участие нейроглии в разрушении нейронов. Поиск в базе pubmed по ключевым 
словам «neuroglia neurodegeneration» выдает 9995 статей, посвящённых ис-
следованиям роли нейроглии в повреждении нейронов при различных заболе-
ваниях. Считается, что комплекс недавно полученных знаний позволяет рас-
сматривать нейродегенеративные заболевания в первую очередь как глиоде-
генеративные процессы, при которых глиальные клетки определяют прогрес-
сирование и исход невропатологического процесса [10]. При этом как-то замал-
чивается, что при нейродегенерации повреждениям могут подвергаться и сами 
клетки нейроглии. В то же время, например, при рассеянном склерозе микро-
глия защищает нейроны от повреждения окисленными фосфатидилхолинами, 
препятствуя нейродегенерации [7]. 

В патогенезе нейродегенеративных заболеваний, по-видимому, могут 
участвовать несколько видов клеток глии, если не все. Y. Zhang et al. утвер-
ждают, что в развитии нейродегенеративных заболеваний значительную роль 
играют астроциты, наиболее распространенная глия в центральной нервной 
системе. Астроциты являются регуляторами синаптической пластичности, вы-
свобождая в синаптическое пространство аденозинтрифосфат, глутамат 
и D-серин. Тем не менее роль синаптической пластичности в невропатологи-
ческих повреждениях поставлена под сомнение [17]. 

L. Streubel-Gallasch et al. выявили, что астроциты, несущие мутацию 
G2019S (rs34637584) в гене LRRK2 (богатая лейцином повтор-киназа 2), кото-
рая встречается у некоторых больных паркинсонизмом [11], проявляют сни-
женную способность к интернализации и деградации фибриллярного α-си-
нуклеина по эндолизосомальному пути. Мутация LRRK2 G2019S, произошед-
шая в XIII в. [12], сопровождается трехкратным увеличением фосфорилирова-
ния, что может препятствовать росту нейритов, аксональному транспорту и об-
разованию синапсов [14]. 

G.P Williams et al. обнаружили, что α-синуклеин, ключевой патологический 
компонент болезни Паркинсона, участвует в активации врожденной и адаптив-
ной иммунной системы, запуская такие реакции, как микроглиоз, увеличение 
воспалительных цитокинов и инфильтрацию Т-клеток в ЦНС [15]. 

М.С. Михновцом при микроскопическом исследовании гистологических 
препаратов головного мозга больных с прогрессирующей мультифокальной 
энцефалопатией были обнаружены множественные фокусы дистрофически 
измененных нейронов с выпадением, сателлитозом и нейронофагией, спонги-
озные изменения нейропиля, диффузно очаговый клеточный глиоз и скудные 
периваскулярные глиальные пролифераты (поражения полей № 6, 4, 1, 39, 22 
головки хвостатого ядра, таламуса, гипоталамуса, бледного шара, коры ост-
ровка, гиппокампа, ядерных групп черепных нервов и олив ствола головного 
мозга, зубчатого ядра мозжечка) [4]. Также на светооптическом уровне отме-
чался центральных хроматолиз с образованием мелких базофильных внутри-
ядерных включений. На электронной микроскопии выявлялись внутриядерные 
и внутрицитоплазматические включения в олигодендроглии и астроцитах. 
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Проведенный нами анализ процитированных выше литературных данных 
вызвал интерес сравнить исходы некоторых нейродегенеративных заболеваний 
на материале количественного изучения клеточных элементов в области gyrus 
precentralis, как наиболее доступной области головного мозга при патологоана-
томическом исследовании причин смерти, без акцента на изучении роли 
в нейродегенеративном процессе отдельных типов клеток нейроглии. 

Цель исследования – сопоставить измеряемые количественные показа-
тели нейронов и нейроглии в области gyrus precentralis у относительно здоро-
вых лиц, умерших ненасильственной смертью и не в результате исхода бо-
лезни с аналогичными показателями у умерших в результате исхода прижиз-
ненных нейродегенеративных заболеваний. 

Материал и методы исследования. Деперсонифицированные препараты 
головного мозга человека, изъятые в области gyrus precentralis при патологоана-
томическом исследовании, предоставлены бюджетным учреждением Чувашской 
Республики «Республиканское бюро судебно-медицинской экспертизы» Мини-
стерства здравоохранения Чувашской Республики. Всего обследовано 47 случаев 
ненасильственной смерти, из них 6 – относительно здоровые лица без неврологи-
ческих заболеваний в анамнезе (средний возраст – 67,0±7,7 года), у 2 человек 
прижизненно был диагностирован паркинсонизм (G20.X), подтверждённый при па-
тогистологическом исследовании (средний возраст 77,0±7,1 года), у 23 человек – 
G93.4 (энцефалопатия неуточнённая, средний возраст – 51,6±14,1 года), у 13 че-
ловек – G31.2 (дегенерация нервной системы, вызванная алкоголем, средний воз-
раст – 55,5±8,4 года). Мужчин – 32, женщин – 15. При статистической обработке 
материала различия по полу не учитывали. 

Участки мозга фиксировали в 10% нейтральном формалине, затем обез-
воживали и заливали в парафин по обычному протоколу. Депарафинирован-
ные фронтальные срезы толщиной 4–6 мкм окрашивали по Нисслю. Нейроны 
и глию подсчитывали отдельно, различали по стандартным морфологическим 
признакам: нейроны – более крупные клетки, с окрашенной цитоплазмой, чётко 
дифференцируемым ядром и одним ядрышком. Глиальные клетки – мельче, 
с отсутствием окрашенной цитоплазмы и ядрышка, с ядрами неправильной 
или овальной формы и более толстой мембраной ядра. Нейрон учитывали 
в том случае, если профиль его клеточного ядра был виден отчётливо. Типи-
рование нейронов и глиальных клеток не осуществляли. Не менее чем в де-
сяти срезах каждого препарата обсчитывали десять полей зрения (объектив 
40×, окуляр 10×), полученные с каждого среза численные данные усредняли. 
Для оценки нейроглиальных отношений вычисляли нейроглиальный индекс как 
частное от деления числа клеток глии на число нейронов в том же поле зрения. 

Цифровой материал обработан методами дескриптивной статистики с вы-
числением медианы, 10-го и 90-го перцентилей, коэффициента вариации. Раз-
личия групп определены с помощью F-теста. 

Результаты исследования и их обсуждение. Как следует из анализа по-
лученных количественных результатов числа нейронов во фронтальных пара-
финовых срезах коры головного мозга человека в области gyrus precentralis 
(табл. 1), вариативность количества и нейронов и нейроглии и, соответственно, 
нейроглиального индекса, незначительна. Это позволяет сделать вывод, что 
выборка однородна и может быть использована как эталон сравнения. 

У лиц с паркинсонизмом число нейронов в исследуемой области в 13 раз 
меньше, чем у относительно здоровых лиц, а глиальных клеток меньше в 2,5 раза. 
Поэтому нейроглиальный индекс увеличен практически в 4 раза. По величине  
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коэффициентов вариативности можно сделать вывод о высокой неоднородно-
сти количества нейронов клеток глии в исследованных срезах. Видимо, по-
этому, несмотря на значительное кратное уменьшение их количества, стати-
стические различия с группой относительно здоровых лиц незначимы. 

 
Таблица 1 

Количество (n) нейронов и нейроглиальных клеток в коре gyrus precentralis  
головного мозга человека в финале некоторых заболеваний 

Маркер Медиана Перцентили 1090 Коэффициент вариации, % Значения p = 
Относительно здоровые лица без неврологических нарушений 
нейроны 26,0 22,029,0 11,0 – 
нейроглия 80,0 7588 6,0 – 
индекс Г/Н 3,1 2,63,8 13,2 – 

Обследованные с паркинсонизмом, G20.X  
нейроны 2,0 1,05,0 54,0 0,0116 
нейроглия 32,0 21,037,0 21,0 0,4179 
индекс Г/Н 12,2 6,828,0 57,0 0,0000 

Обследованные с неуточнённой энцефалопатией, G93.4  
нейроны 3,0 1,04,0 35,0 0,0065 
нейроглия 83,0 68,094,0 10,0 0,1618 
индекс Г/Н 28,7 19,383,0 56,0 0,0000 

Обследованные с дегенерацией нервной системы, вызванной алкоголем, G31.2  
нейроны 15,0 11,020,0 21,0 0,6767 
нейроглия 62,0 49,077,0 16,0 0,0477 
индекс Г/Н 3,8 2,77,0 38,2 0,0003 

Примечание. Здесь и далее значения p представлены по отношению к показателю в группе 
относительно здоровых лиц. 

 
У обследованных с неуточнённой энцефалопатией в исследуемой обла-

сти головного мозга также выявлено значительное – в 8,7 раза – уменьшение 
числа нейронов с выраженной неоднородностью их распределения в срезах. 
Однако, в отличие от обследованных с паркинсонизмом, количество глиальных 
клеток практически аутентично относительно аналога в группе здоровых лиц, 
а коэффициент вариации составляет 10,0%, что свидетельствует об однород-
ности выборки. Тем не менее выборка из показателей нейроглиального ин-
декса неоднородна. Данное обстоятельство вызвано неоднородностью коли-
чественных показателей числа нейронов в срезах gyrus precentralis у этих лиц. 

У обследованных с дегенерацией нервной системы, вызванной алкоголем, 
снижение числа нейронов по F-тесту статистически незначимо, а числа клеток 
нейроглии находится на грани статистически значимых различий. Вариативность 
этих показателей может быть оценена как посредственная. Тем не менее, не-
смотря на то, что нейроглиальный индекс по отношению к аналогу у здоровых лиц 
увеличен всего в 1,2 раза, а его вариативность очень высокая, выявлено стати-
стическое различие этого показателя с показателем в группе здоровых лиц. 

Исходя из данных, представленных в табл. 2, у относительно здоровых 
лиц все нейроны представлены средними (53%) и крупными (43%) клетками 
в соответствии с классификацией И.Н. Боголеповой и др. [3]. Величина коэф-
фициента вариации позволяет оценить вариативность площади нейронов как 
посредственную. Тогда как в отношении выборки размеров площадей клеток 
нейроглии можно сделать вывод, что выборка сильно неоднородна. Об этом 
же свидетельствуют и показатели перцентилей. 

У больных паркинсонизмом популяция нейронов представлена мелкими 
и средними клетками [7]. По сравнению с аналогичными показателями в группе 
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относительно здоровых лиц у обследованных с паркинсонизмом площадь 
нейронов в области gyrus precentralis меньше в 3 раза, а клеток глии – в 1,25 
раза. Коэффициент вариации для нейронов больше в 1,9 раза по сравнению 
с таковым в группе здоровых лиц, а для клеток глии практически аутентичен. 
То есть выборки значительно неоднородны. 

 
Таблица 2 

Площадь нейронов и нейроглиальных клеток в коре gyrus precentralis 
головного мозга человека в финале некоторых заболеваний, мкм2 

Маркер Медиана Перцентили 1090 Коэффициент вариации, % Значения p = 
Относительно здоровые лица без неврологических нарушений 
нейроны 265,3 234,2352,5 16,6 – 
нейроглия 15,3 9,925,9 34,8 – 

Обследованные с паркинсонизмом, G20.X  
нейроны 88,8 53,6117,6 31,1 0,0124 
нейроглия 12,3 8,120,0 36,1 0,0006 

Обследованные с неуточнённой энцефалопатией, G93.4  
нейроны 177,6 47,9299,6 52,4 0,0007 
нейроглия 14,6 9,921,0 31,6 0,0007 

Обследованные с дегенерацией нервной системы, вызванной алкоголем, G31.2  
нейроны 59,7 37,977,8 28,1 0,0000 
нейроглия 14,6 9,221,7 33,4 0,0122 

 
В группе обследованных с неуточнённой энцефалопатией площадь нейро-

нов меньше, чем у относительно здоровых обследованных в 1,5 раза, но вари-
абельность размеров, судя по коэффициенту вариации, резко возрастает, 
и выборка становится сильно неоднородной, что можно заметить и по перцен-
тилям. Количественно по сравнению с аналогом в группе относительно здоро-
вых лиц уменьшение площади клеток нейроглии незначительно, но статисти-
чески значимо. Вероятно, это обусловлено одинаковой вариативностью этого 
показателя в обеих выборках. 

В группе обследованных с дегенерацией нервной системы, вызванной ал-
коголем, обнаружено наибольшее уменьшение площади нейронов – в 4,4 раза 
по сравнению с таковым в группе относительно здоровых лиц. Судя по коэф-
фициентам вариации, вариативность размеров значительная. Клетки нейро-
глии изменились в гораздо меньшей степени, их размер аутентичен размеру 
в группе обследованных с неуточнённой энцефалопатией. Вариативность раз-
меров также можно оценить как значительную. 

Из данных литературы следует, что цитоархитектоника головного мозга не-
однородна, а сложность изучения усугубляется индивидуальной изменчивостью 
и межполушарной асимметрией [13]. Есть сведения, что, например, при шизофре-
нии число и плотность нейронов и нейроглии в коре головного мозга уменьшаются 
[9]. Но аналогичные изменения происходят и с возрастом обследуемых [1]. По-
этому, с одной стороны, для подобных исследований желательно подбирать ма-
териал одновозрастных обследуемых, с другой – это не всегда реализуемо прак-
тически и приходится анализировать данные, полученные в разновозрастных 
группах. Но тем разительнее и убедительнее выявленные различия. 

Средний возраст умерших в относительно здоровом состоянии без пред-
шествующей неврологической симптоматики, чьи параметры мы берём как 
эталонные, в полученной нами выборке составил 67,0±7,7 года. Тогда как воз-
раст двух обследованных, болевших при жизни паркинсонизмом, 77,0±7,1 года, 
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что, безусловно, является эффектом малой группы и не является причиной столь 
значительных различий количества и площади нейронов в гистологических срезах 
gyrus precentralis. Со времени успешного выявления причины паркинсонизма 
вследствие гибели нейронов черной субстанции при этом заболевании, как пра-
вило, исследуются цитоархитектоника стриопаллидарного комплекса и состояние 
дофаминергических нейронов в ущерб остальным отделам головного мозга. 
Тем неожиданнее было выявление столь глубоких изменений количества нейро-
нов и их площади, а также значительного уменьшения площади клеток глии при 
этой патологии. Таким образом, при паркинсонизме, по крайней мере в gyrus pre-
centralis, наблюдается значительное уменьшение как числа нейронов, так и нейро-
глиальных клеток. При этом происходит значительное уменьшение площади 
нейронов, что может быть связано с быстрой гибелью вновь дифференцирую-
щихся нейронов, не успевающих дорасти до физиологичных размеров. В немень-
шей степени дегенеративным процессам подвержены и клетки нейроглии. У боль-
ных паркинсонизмом, сочетанным с деменцией, также обнаружены нейродегене-
ративные изменения коры лобных и теменных долей с поражением как нейронов, 
так и нейроглии. Обнаруженное явление R. Armstrong связал с возможной диффу-
зией α-синуклеина из подкорковых областей в кору и последующим распростра-
нением его через кортико-корковые пути [6]. 

Средний возраст умерших с прижизненными диагнозами G93.4 и G31.2 ста-
тистически значимо меньше, чем в группе относительно здоровых лиц (р = 0,0183 
и р = 0,0044, соответственно). Поскольку обследуемые в эти группы были ото-
браны случайным образом без какой-либо претенциозности, можно утверждать, 
что прижизненная неуточнённая и алкогольная энцефалопатия значительно со-
кращает продолжительность жизни, в отличие от продолжительности жизни при-
жизненно относительно здоровых лиц и больных паркинсонизмом. Несмотря 
на то, что у больных паркинсонизмом выявлены более значительные изменения 
в головном мозге, чем у обследованных с диагнозами G93.4 и G31.2 – энцефало-
патия, что может быть объяснено возрастом дожития. И если у обследованных 
с G31.2 сокращение продолжительности жизни может быть объяснено пораже-
нием других систем и органов, кроме головного мозга, в результате хронического 
употребления алкоголя, то для обследованных с G93.4 это неприемлемо. Тем бо-
лее, что у них наблюдается минимальное снижение числа нейронов, а средняя 
площадь нейронов сопоставима с таковой у лиц с G20.X и G93.4. 

Из наших данных следует, что количественные изменения числа и пло-
щади нейронов и клеток глии при этих заболеваниях критично различаются. 
Поскольку коэффициенты вариации как числа, так и площади нейронов увели-
чиваются до величин, позволяющих сделать вывод о неоднородности выборок 
при исследовании числа нейронов на парафиновых срезах, допустимо утвер-
ждать, что происходит очаговое уменьшение числа нейронов и клеток глии 
при повреждениях головного мозга, вызванных исследуемой патологией. То есть 
уменьшение числа клеток головного мозга при повреждении происходит не 
диффузно и равномерно, а группами рядом расположенных клеток. Очаговость 
повреждения нейронов характерна для описываемого в литературе механизма 
гибели нейронов при нейродегенеративных заболеваниях, индуцируемого про-
дукцией оксида азота глиальными клетками [16]. При этом предполагается, что 
сами глиальные клетки не повреждаются. Тем не менее из наших данных сле-
дует, что глиальные клетки при паркинсонизме и дегенерации нервной си-
стемы, вызванной алкоголем, сами вовлечены в процесс уничтожения. Тогда 
как при неуточнённой энцефалопатии на 4,6% уменьшается только площадь, 
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но не число глиальных клеток. Возможно, это связано с тем, что механизмы 
нейродегенерации при исследуемых патологических состояниях разные. 

Очаговость поражения при дисциркуляторной энцефалопатии может быть 
связана с преимущественным нарушением структурно-функционального взаи-
модействия между нейронами и рядом расположенными сосудами, в результате 
чего формируется дисфункция «нейроваскулярной единицы», объединяющей 
астроциты, нейроны, глиальные клетки, перициты, эндотелиоциты и другие 
клетки, окружающие мелкие сосуды [2]. Аналогичный эффект выявил А.Л. Пав-
лов при патоморфологическом исследовании умерших больных с психоневро-
логической симптоматикой. Он обнаружил оптические пустоты вокруг сосудов 
и нейронов мозга, что было вызвано нарушением оттока тканевой жидкости из 
них [5]. Это нарушило связи между капиллярами и астроцитами, с одной сто-
роны, между астроцитами и нейронами – с другой, с последующим развитием 
ишемического повреждения и некроза нервных клеток. 

Апробированный нами нейроглиальный индекс позволяет сделать вывод 
о равномерности гибели нейронов и клеток нейроглии. Так, если у обследован-
ных больных паркинсонизмом и, особенно, при неуточнённой энцефалопатии 
он увеличивается в разы, что говорит о преобладании гибели нейронов, то при 
дегенерации нервной системы, вызванной алкоголем, его величина аутен-
тична наблюдаемой в группе относительно здоровых лиц. Это позволяет сде-
лать заключение, что хроническое потребление алкоголя вызывает равноколи-
чественную гибель как нейронов, так и глиальных клеток в gyrus precentralis. 

Обнаруженное уменьшение площади клеток при всех трех исследованных 
патологических процессах может быть связано как с прижизненным сморщива-
нием нейронов и клеток нейроглии, так и с замещением погибших клеток вновь 
дифференцировавшимися из сателлитных клеток головного мозга. Поскольку 
в патологических условиях нормальные регенераторные и пролиферативные 
процессы нарушены a priori, клетки просто не успевают дорасти до нормальных 
размеров. 

Таким образом, мы можем сделать ряд выводов: 
1) при паркинсонизме выраженные нейродегенеративные процессы 

в виде значительного уменьшения числа и площади нейронов и клеток глии 
происходят как минимум в gyrus precentralis; 

2) при неуточнённой энцефалопатии нейроны gyrus precentralis значи-
тельно более вовлечены в патологический процесс, чем глиальные клетки; 

3) при дегенерации нервной системы, вызванной алкоголем, в gyrus pre-
centralis происходит равновеликое уменьшение числа нейронов и глиальных 
клеток, но площадь нейронов уменьшается в более значительной степени, чем 
глиальных клеток; 

4) нейроглиальный индекс позволяет судить о величине равномерности 
гибели нейронов и клеток нейроглии. 
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COMPARATIVE ANALYSIS OF NEUROGLIAL RELATIONSHIPS  
IN SOME FORMS OF NEURODEGENERATIVE DISEASES 

Key words: neurons, glia, parkinsonism, encephalopathy, alcohol, neurodegeneration. 

The aim of the study was to compare the measurable quantitative indicators of neurons and neu-
roglia in the gyrus precentralis region in relatively healthy individuals who died from nonviolent 
death and not as an outcome of the disease with similar indicators in those who died as a result of 
lifetime neurodegenerative diseases. 
Material and methods. 47 cases of nonviolent death were examined: 6 persons were rela-
tively healthy individuals without a history of neurological diseases (average age – 67.0±7.7 
years), in 2 persons– parkinsonism was diagnosed in vivo (G20.X, average age 77.0±7.1 
years), in 23 persons – G93.4 (unspecified encephalopathy, 51.6±14.1 years), in 13 persons 
– G31.2 (degeneration of the nervous system caused by alcohol, 55.5±8.4 years). There were 
32 men and 15 women. Sex differences were not taken into account in statistical processing. 
Results. In relatively healthy patients, the median number of neurons (N) is 26.0 (percentiles 
1090 – 22,029,0 ), coefficient of variation (CV) – 11.0, area of neurons, microns 2 (SN) – 
265.3 (234.2352.5), CV = 16.6; neuroglia (NG) – 80.0 (75 88), CV = 6.0; neuroglial index 
(NGI) – 3.1 (2.63.8), CV = 3.2, neuroglial area, microns2 (SNG) – 15.3 (9.925.9, KV = 38.2. 
In the deceased G20.X – N = 2.0 (1.05.0), p = 0.0116, CV = 54.0, SN = 88.8 (53.6117.6), 
p = 0.0124, CV = 31.1; NG = 32.0 (21.037.0), p = 0.4179, CV = 21.0, SNG = 12.3 
(8.120.0), p = 0.0006, CV = 36.1; NGI = 12.2 (6.828.0), p = 0.000, CV = 57.0. 
In G93.4 – N = 3.0 (1.04.0), p = 0.0065, CV = 35.0, SN = 177.6 (47.9299.6), p = 0.0007, 
CV = 52.4; NG = 83.0 (68.094.0), p = 0.1618, CV = 10, SNG = 14.6 (9.921.0), p = 0.0007, 
CV = 31.6; NGI = 28.7 (19.383.0), p = 0.0000, CV = 56.0. 
In G31.2 – N = 15.0 (11.020.0), p = 0.6767, CV = 21.0, SN = 59.7 (37.977.8), p = 0.0000, 
CV = 28.1; NG = 62.0 (49.077.0), p = 0.0477, CV = 16.0, SNG = 14.6 (9.221.7), 
p = 0.0122, CV = 33.4; NGI = 3.8 (2.77.0), p = 0.0003, CV = 38.2. 
Conclusions: 1) in parkinsonism, a significant decrease in the number and area of neurons 
and neuroglia was revealed; 2) in G93.4, neurons are more involved in the pathological pro-
cess than glial cells; 3) in G31.2, there is an equally large decrease in the number of neurons 
and glial cells, but the area of neurons decreases more significantly than in glial cells. 
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