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Введение. Цереброваскулярные заболевания, в том числе инсульт, занимают лидирующие позиции в струк-
туре заболеваемости и смертности во всем мире. Решение проблемы инсульта предполагает углубленное 
изучение его патогенеза, для чего необходимо выявление морфофункциональных изменений в мозге при данной 
патологии на клеточном, субклеточном и молекулярном уровнях. 

Цель. Изучение гистологических нарушений нейронов париетальной коры и гиппокампа крыс с субтоталь-
ной ишемией головного мозга. 

Материал и методы. Опыты выполнены на самках беспородных белых крыс массой 230±20 г. Использо-
вание крыс в качестве экспериментальных животных обусловлено сходством ангиоархитектоники и морфо-
логии коры головного мозга у крыс и человека. Субтотальную ишемию головного мозга  моделировали путем 
перевязки обеих общих сонных артерий в условиях внутривенного тиопенталового наркоза (40-50 мг/кг).

Результаты. Субтотальная ишемия головного мозга у крыс приводит к глубоким гистологическим изме-
нениям нейронов париетальной коры и гиппокампа. Происходит увеличение количества патологических форм 
нейронов, изменяются их размеры и форма.

Выводы. У крыс с субтотальной ишемией головного мозга в париетальной коре и гиппокампе отмечают-
ся значительные изменения нейронов (размеров, формы и степени хроматофилии цитоплазмы),  в большей 
степени выраженные в париетальной коре, нейроны которой более чувствительны к недостатку кислорода. 
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Введение
Ишемические повреждения головного мозга 

лидируют в качестве причин его патологии (85% 
всех инсультов обусловлено ишемией головного 
мозга) и как одна из главных причин смертности 
(около 6 млн человек в мире ежегодно) и утраты 
трудоспособности [1, 2]. Даже кратковременная 
ишемия головного мозга (ИГМ) ведет к глубо-
ким повреждениям нервной ткани по причине 
недостаточной оксигенации нейронов, сниже-
ния энергообразования, нарушения транспор-
та потенциал-определяющих ионов, изменения 
кислотно-основного состояния,  эксайтотоксич-
ности, окислительного стресса и апоптоза [3, 4, 
5].

С целью углубленного изучения патогенеза 
ишемического повреждения необходимо вы-
явление морфологических, биохимических и 
функциональных изменений в мозге на клеточ-
ном, субклеточном и молекулярном уровнях.

Кора головного мозга – высший отдел цен-
тральной нервной системы, являющийся мате-
риальной основой сложных форм поведения, 
сознания, мышления, памяти, «эвристической 
деятельности», по филогенетическому возра-
сту она разделяется на: неокортекс, или новая 
кора (фронтальная, париетальная, темпоральная 
и окципитальная кора), палеокортекс (гиппо-
камп, зубчатая извилина, миндалина и груше-
видная кора) и архикортекс (кора обонятельных 
бугорков).

В париетальной коре, занимающей  среднюю 
часть новой коры больших полушарий, находит-
ся центральная часть двигательного анализато-
ра, регулирующего целенаправленные комби-
нированные движения,  а также центры анализа 

осязательных, болевых и температурных раздра-
жителей. При ее повреждении сохраняется спо-
собность к движению в целом, но утрачивается 
способность совершать целенаправленные дви-
жения [6].

Гиппокамп (часть палеокортекса) находится 
в глубине больших полушарий головного мозга. 
Он является компонентом лимбической систе-
мы, обеспечивая пространственную ориентацию 
и участвуя в обонятельных и оборонительных 
реакциях. Гиппокамп имеет важное значение в 
процессах памяти. При его повреждении ухуд-
шается ориентация в пространстве, развивается 
ретроградная амнезия, затрудняется выработка 
условных рефлексов, в результате чего теряется 
способность к обучению [6, 7].

Нейроны коры больших полушарий головно-
го мозга и гиппокампа (в особенности его поля 
СА1) наиболее чувствительны к недостатку 
кислорода. Функциональные и биохимические 
признаки повреждения нейронов выявляются 
уже спустя 2 минуты ишемии головного мозга 
[7]. Однако существует дефицит представлений 
о гистологических изменениях в париетальной 
коре и гиппокампе при ИГМ, в том числе в срав-
нительном аспекте. 

Целью работы стало изучение влияния суб-
тотальной ИГМ на гистологические характе-
ристики нейронов париетальной коры и гиппо-
кампа головного мозга крыс в сравнительном 
аспекте. 

Материал и методы
Эксперименты выполнены на 20 самках 

беспородных белых крыс массой 230±20 г с 
соблюдением требований Директивы Европей-
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ского Парламента и Совета № 2010/63/EU от 
22.09.2010 о защите животных, использующих-
ся для научных целей [8]. Животных содержа-
ли в кондиционируемом помещении (22°С) при 
смешанном освещении на стандартном рационе 
вивария и свободном доступе к корму и воде, 
группами не более пяти особей в клетке вивария. 

Использование крыс в качестве эксперимен-
тальных животных обусловлено сходством ан-
гиоархитектоники и морфологии коры головно-
го мозга у крыс и человека [9]. Субтотальную 
ИГМ  моделировали путем перевязки обеих об-
щих сонных артерий в условиях внутривенного 
тиопенталового наркоза (40-50 мг/кг). Живот-
ных декапитировали после 60-минутной ише-
мии. Контрольную группу составили ложноопе-
рированные крысы аналогичных  пола и массы, 
которым воспроизводились все манипуляции, за 
исключением перевязки сосудов (контроль). 

После декапитации быстро извлекали го-
ловной мозг, кусочки переднего отдела коры 
больших полушарий фиксировали в жидкости 
Карнуа. Серийные парафиновые срезы окра-
шивали 0,1% толуидиновым синим по методу 
Ниссля и на выявление рибонуклеопротеинов по 
Эйнарсону.

Изучение гистологических препаратов, их 
микрофотографирование, морфометрию и ден-
ситометрию осадка хромогена в гистологиче-
ских препаратах проводили с помощью микро-
скопа Axioscop 2 plus (Zeiss, Германия), циф-
ровой видеокамеры (LeicaDFC 320, Германия) 
и программы анализа изображения ImageWarp 
(Bitflow, США). Локализацию париетальной 
коры и гиппокампа коры в гистологических 
препаратах мозга крыс определяли с помощью 
стереотаксического атласа [10]. У каждого жи-
вотного оценивали не менее 30 нейронов пя-
того слоя париетальной коры и пирамидного 
слоя поля СА1 гиппокампа, что обеспечивало 
достаточный объем выборки для последующего 
анализа.

После предварительной проверки на нор-
мальность распределения показателей получен-
ные данные анализировали методами непараме-
трической статистики с помощью программы 
Statistica 10.0 для Windows (StatSoft, Inc., США). 
Результаты представлены в виде Me (LQ; UQ), 
где Me – медиана, LQ – значение нижнего квар-
тиля; UQ – значение верхнего квартиля. Разли-
чия между показателями контрольной и опыт-
ной групп считали достоверными при р<0,05 
(Mann-Whitney U-test) [11].  

Результаты и обсуждение 
В препаратах головного мозга животных 

контрольной группы,  окрашенных по Нисслю, 
преобладали нормохромные нейроны (рис. 1, 2).  
У крыс с ИГМ выявлено уменьшение количе-
ства нормохромных нейронов и увеличение па-
тологических форм нейронов (гипер-, гипохром-
ных нейронов и клеток-теней) в 5-м слое пари-
етальной коры и пирамидном слое гиппокампа  
(рис. 1, 2, 3). Так, в париетальной коре количество 
гиперхромных нейронов увеличилось на 11% 

Рисунок 1. – Нейроны пятого слоя париетальной коры. 
А – контроль (преобладание нормохромных нейронов). 
Б – ИГМ (преобладание гиперхромных и гиперхромных 
сморщенных нейронов). Цифровая микрофотография. 

Окраска по Нисслю. Ув. объектив ×40

А

Б

А

Б

Рисунок 2. – Нейроны пирамидного слоя поля СА1 
гиппокампа. А – контроль (преобладание нормохром-

ных нейронов). Б – ИГМ (преобладание гиперхромных и 
гиперхромных сморщенных нейронов). Цифровая микро-

фотография. Окраска по Нисслю. Ув. объектив ×40.
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(р<0,05), гиперхромных сморщенных клеток – 
на 12% (р<0,05), клеток-теней – на 6% (р<0,05). 
В гиппокампе количество гиперхромных нейро-
нов увеличилось на 10% (р<0,05), гиперхромных 
сморщенных клеток – на 13% (р<0,05).

При морфометрии нейронов париетальной 
коры и гиппокампа выявлено значительное 
уменьшение площади их перикарионов – на 57% 
(р<0,05) и 41% (р<0,05), соответственно. Уве-
личивалась вытянутость тел нейронов (на 13% 
(р<0,05) и 20% (р<0,05), соответственно), умень-
шалась их округлость (на 13% (р<0,05) в каждом 
из отделов коры) (табл. 1, рис. 4).

Контроль ИГМ

Рисунок 3. – Соотношение нейронов с разной степенью хроматофилии цитоплазмы  
в париетальной коре головного мозга (%)

Таблица 1. –  Размеры и форма перикарионов 
нейронов (Me (LQ; UQ))

Группы 
животных

Зоны коры ГМ

париетальная кора Гиппокамп

площадь, мкм2

Контроль 170 (110; 204) 92(78; 102)

Опыт (ИГМ) 72,5 (68; 75)* 54 (46; 62)

фактор элонгации, ед.

Контроль 1,3 (1,25; 1,35) 1,22 (1,20; 1,25)

Опыт (ИГМ) 1,5 (1,40; 1,60)* 1,5 (1,40; 1,60)*

форм-фактор, ед.

Контроль 0,92 (0,90; 0,94) 0,92 (0,90; 0,94)

Опыт (ИГМ) 0,80 (0,75; 0,85)* 0,80 (0,78; 0,82)*

Примечание: * - р<0,05 по сравнению с показателями в контроле

Рисунок 4. – Степень и направление изменения разме-
ров и формы нейронов 5-го слоя париетальной коры и  
пирамидного слоя поля СА1 гиппокампа крыс с ИГМ

Предполагается, что данные изменения раз-
меров и формы нейронов обусловлены водно- 
электролитными нарушениями, а также денату-
рацией белка.

Полученные результаты согласуются  с дан-
ными других исследований, в которых также 
отмечалось уменьшение размеров нейронов, их 
сморщивание в коре больших полушарий голов-
ного мозга крыс в условиях ИГМ [12, 13]. 

Отмечалось значительное увеличение со-
держания рибонуклеопротеинов в цитоплазме 
нейронов 5-го слоя париетальной коры и гиппо-
кампа крыс опытной группы – на 45% (р<0,05) и 
37% (р<0,05), соответственно (табл. 2). 

Таблица 2. – Содержание рибонуклеопроте-
инов (Me (LQ; UQ), в единицах оптической 
плотности)

Группы 
животных

Зоны коры ГМ

париетальная кора гиппокамп

Контроль 0,16  (0,13; 0,17) 0,17 (0,15; 0,18)

Опыт (ИГМ) 0,29  (0,27; 0,3)* 0,27 (0,25; 0,28)*

Примечание: * - р<0,05 по сравнению с показателями в контроле

После 60-минутной субтотальной церебраль-
ной ишемии в изучаемых отделах коры голов-
ного мозга значительно возрастает количество 
гиперхромных  нейронов.  
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На электронно-микроскопическом уровне в 
их цитоплазме наблюдается уплотнение орга-
нелл. При этом цитоплазма и ядро гиперхромных  
сморщенных нейронов уменьшены в объеме, что 
привело к увеличению плотности расположения 
рибосом (соответственно, и рибонуклеопротеи-
нов) и к  гиперхроматозу. Количество рибосом 
на внешней мембране кариолеммы значительно 
больше, чем у животных контрольной группы. 
Отмечается смещение ядрышка к периферии 
ядра и увеличение концентрации рибонуклео-
протеинов вследствие их выхода из ядрышка и 
значительное возрастание количества свобод-
ных рибосом в цитоплазме нейронов крыс опыт-
ной группы [14]. 

Как известно, выраженность нейродегене-
ративных изменений в головном мозге при его 
ишемии зависит от степени ее тяжести [7]. 

На морфологическом уровне при ИГМ на-
блюдается отек головного мозга, раннее про-

явление которого – появление признаков нару-
шения микроциркуляции: стаз, плазматическое 
пропитывание и некробиотические изменения 
стенок кровеносных сосудов головного мозга 
с повышением их проницаемости. Ведущими 
звеньями патогенеза повреждения ГМ при его 
ишемии является энергодефицит, а также избы-
ток продуктов метаболизма, накапливающихся 
в зоне ишемии, что  обуславливает снижение 
пластических процессов, развитие в нейронах 
дистрофических, атрофических и некротических 
изменений [15, 16].

Таким образом, субтотальная ишемия голов-
ного мозга приводит к значительным гистоло-
гическим нарушениям нейронов париетальной 
коры и гиппокампа крыс, включающим измене-
ние размеров, формы и степени хроматофилии 
цитоплазмы нейронов. В большей степени из-
менения выражены в париетальной коре, ней-
роны которой более чувствительны к дефициту 
кислорода. 
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HISTOLOGICAL CHANGES IN THE PARIETAL CORTEX AND HIPPOCAMPUS  
OF RATS AFTER INCOMPLETE CEREBRAL ISCHEMIA

Bon L. I., Maksimovich N.Ye., Zimatkin S. M.
Educational Institution “Grodno State Medical University”, Grodno, Belarus

Background. Cerebrovascular diseases, including stroke, take a leading position in the structure of morbidity 
and mortality worldwide. Solving the problem of stroke requires an in-depth study of its pathogenesis, for which it is 
necessary to identify morphofunctional changes in the brain at the cellular, subcellular and molecular levels.

Purpose: To study histological disorders of neurons in parietal cortex and hippocampus of rats after incomplete 
cerebral ischemia.

Material and methods. The experiments were performed on female white rats weighing 230 ± 20 g. The use of 
rats as experimental animals was due to the similarity of angio-architectonics and morphology of the cerebral cortex 
in rats and humans. Incomplete cerebral ischemia was modeled by ligation of both common carotid arteries under 
intravenous thiopental anesthesia (40-50 mg / kg).

Results. Incomplete cerebral ischemia leads to histological changes in the neurons of the parietal cortex and 
hippocampus. There is a decrease in the number of normochromic and an increase in the number of pathological forms 
of neurons, their size and shape change significantly.

Conclusions. Incomplete ischemia of the brain leads to significant histological changes in the neurons of the 
parietal cortex and hippocampus of rats. The disorders are similar, but they are more pronounced in the parietal 
cortex, the neurons of which are more sensitive to lack of oxygen.

Keywords: histological changes, parietal cortex, hippocampus, ischemia.


