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Аннотация. Цель исследования – изучить структурные изменения и дать морфометрическую 
характеристику нейронов сенсомоторной коры (СМК) головного мозга крыс после перевязки общих сон-
ных артерий (ПОСА). 

Материал и методы. Ишемию головного мозга моделировали на белых крысах линии Wistar пу-
тем необратимой двусторонней ПОСА (2-сосудистая модель неполной глобальной ишемии, без гипото-
нии). Для морфологического исследования использовали гистологические (окраска гематоксилином и 
эозином, тионином по методу Ниссля), иммуногистохимические (выявление NSE, GFAP) и морфометри-
ческие методы. Контрольную группу составляли интактные животные (n=6), материал забирали через 1, 3, 
7, 14 и 30 сут после экспериментального моделирования ПОСА (n=30). Морфометрический анализ прово-
дили на препаратах фронтальных срезов головного мозга при помощи программы ImageJ 1.53, проверку 
статистических гипотез проводили в программе Statistica 8.0. 

Результаты. Установлено, что численная плотность нормохромных нейронов уменьшалась на 
всем протяжении исследуемого срока и достигала минимальных значений через 30 сут после ПОСА: сни-
жение в слое III составило 75,9%, а в слое V – 72,6%. Наблюдалось уменьшение общей численной плотно-
сти нейронов. Через 1 и 3 сут в слоях III и V увеличивалось содержание гиперхромных нейронов с сохра-
ненной формой перикарионов. Численная плотность гиперхромных нейронов с веретеновидной формой 
перикариона, деформацией ядра, а также нейронов с гомогенной цитоплазмой имела максимальные зна-
чения через 30 сут. 

Заключение. После необратимой двусторонней ПОСА совместно с увеличением численной плот-
ности гиперхромных сморщенных нейронов, а также нейронов с гомогенизацией цитоплазмы и ядра, от-
мечалось снижение содержания NSE в цитоплазме пирамидных нейронов, что может свидетельствовать о 
снижении экспрессии этого белка и уменьшении функциональной активности нейронов к концу иссле-
дуемого срока. Увеличение гиперхромных сморщенных нейронов и клеток-теней на фоне снижения чис-
ленной плотности нормохромных и гиперхромных несморщенных нейронов может свидетельствовать о 
значительной тяжести протекающих после перевязки сосудов процессов и необратимости деструктивных 
изменений в нервных клетках. 
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морфометрия 
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Abstract. The aim of the study was to present structural and morphometric changes in the sensorimo-
tor cortex neurons of the rat brain after ligation of the common carotid arteries (LCCA). 

Material and methods. Cerebral ischemia was modeled in white Wistar rats by irreversible bilateral liga-
tion of common carotid arteries (2-vessel model of incomplete global ischemia, without hypotension). For mor-
phological studies, histological (hematoxylin–eosin, thionin staining according to the Nissl method), immunohis-
tochemical (NSE, GFAP) and morphometric methods were used. The control group consisted of intact animals 
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(n=6), the material was taken 1, 3, 7, 14 and 30 days after the experimental modeling of LCCA (n=30). Mor-
phometric analysis was performed on preparations of frontal sections of the brain using the ImageJ 1.53; statisti-
cal hypotheses were tested using the Statistica 8.0. 

Results. It was found that the number density of normochromic neurons decreased throughout the study 
period and reached its minimum values 30 days after LCCA: the decrease in layer III was 75.9%, and in layer V it 
was 72.6%. There was a decrease in the total number density of neurons. After 1 and 3 days, in layers III and V, 
the content of hyperchromic neurons with intact shape of perikarya increased. The numerical density of hyper-
chromic neurons with a spindle-shaped perikaryon, a deformed nucleus, as well as neurons with a homogeneous 
cytoplasm had maximum values after 30 days. 

Conclusion. After irreversible bilateral LCCA, together with an increase in the number density of hyper-
chromic pycnotic neurons, as well as neurons with homogenization of the cytoplasm and nucleus, a decrease in 
the NSE content in the cytoplasm of pyramidal neurons was noted, which may indicate a decrease in the expres-
sion of this protein and a decrease in the functional activity of neurons by the end of the study period. An increase 
in hyperchromic pycnotic neurons and shadow cells against the background of a decrease in the number density of 
normochromic and hyperchromic non-pycnotic neurons may indicate a significant severity of the processes occur-
ring after LCCA and the irreversibility of destructive changes in nerve cells. 

Key words: ischemia, neurons, astroglia, sensorimotor cortex, immunohistochemistry, morphometry 
 

Conflict of interests: the authors declare no conflict of interests. 
 

For citation: Makar'eva L.M., Akulinin V.A., Stepanov S.S., Shoronova A.Yu., Avdeev D.B., Korzhuk M.S. Morpho-
logical and morphometric description of neurons in the sensorimotor cortex of the rat brain after ligation of the common carotid 
arteries. Journal of Anatomy and Histopathology. 2022. Т. 11, №1. С. 49–58. https://doi.org/10.18499/2225-7357-2022-11-1-
49-58 
 

Введение 
 

Неполная глобальная ишемия, смоде-
лированная путем необратимой двусторонней 
перевязки общих сонных артерий (ПОСА), 
приводит к резкому снижению кровотока в 
головном мозге в связи с тем, что основной 
приток (90%) осуществляется по внутренней 
сонной артерии из-за ее более крупного ка-
либра, по сравнению с базилярной артерией 
[2, 6]. В результате возникшей сосудистой ги-
поксии в первую очередь реагируют наиболее 
молодые филогенетические структуры – кора 
больших полушарий. Длительная непрерыв-
ная гипоксия является одной из главных при-
чин гибели клеток мозга. Запуск «ишемиче-
ского каскада» происходит в результате кри-
тического снижения кислорода в нервной 
ткани, что приводит к уменьшению скорости 
аэробного окисления в митохондриях, паде-
нию концентрации АТФ и нарушению кле-
точного метаболизма [8]. 

Для идентификации и выявления 
функционирующих нейронов используются 
моно- и поликлональные антитела к нейрон-
специфической енолазе (NSE). Усиление ме-
таболической активности клеток сопровожда-
ется увеличением количества в них NSE. По-
ложительную реакцию обнаруживают в пери-
карионах нейронов, аксонах и дендритах [11, 
12]. 

Ранее после 20- и 40-минутной окклю-
зии общих сонных артерий было изучено воз-
действие ишемии на нейроны. Выявлены об-
ратимые (уплотнение перикариона без при-
знаков деструкции его структурных элемен-
тов) и необратимые (уменьшение объема пе-
рикариона, утрата базофильного вещества, 
интенсивная эозинофилия цитоплазмы, мел-
кие и сморщенные темноокрашенные пикно-
тические ядра, которые в конечном итоге под-
вергаются кариорексису; разная степень гомо-
генизации ядра и цитоплазмы) дегенератив-
ные процессы [1, 9]. 

В настоящей работе проведено гистоло-
гическое, иммуногистохимическое и морфо-
метрическое исследование пирамидных ней-
ронов слоев III и V сенсомоторной коры го-
ловного мозга крыс после необратимой дву-
сторонней ПОСА с целью изучения структур-
но-функциональных изменений этих клеток в 
динамике – через 1, 3, 7, 14 и 30 сут. 
 

Материал и методы исследования 
 

Работа выполнена на базе ФГБОУ ВО 
«Омский государственный медицинский уни-
верситет», одобрена этическим комитетом 
университета (протокол № 123 от 09 октября 
2020 года). В качестве экспериментальных 
животных использовали белых крыс линии 
Wistar (n=36) массой 250–300 г. Исследова-
ния проводили в соответствии с рекоменда-
циями Международного комитета по работе с 
лабораторными животными, одобренными 
ВОЗ, директивой Европейского Парламента 
№ 2010/63/EU от 22.09.2010 «О защите жи-
вотных, используемых для научных целей». 

Ишемию головного мозга моделирова-
ли путем необратимой двусторонней ПОСА. 
Животных наркотизировали введением Zoletil 
100 (10 мг/кг, внутримышечно). Контролем 
служили интактные крысы без манипуляций 
на общих сонных артериях (n=6). Через 1, 3, 7, 
14 и 30 сут животных выводили из экспери-
мента, по 6 особей на каждый срок исследова-
ния. Под наркозом (Zoletil 100) сосудистое 
русло мозга промывали введением  
100–125 мл раствора 0,9% NaCl и Фрагмина 
(5000 единиц) в левый желудочек сердца и 
фиксировали перфузией 30 мл 4% раствора 
параформальдегида на фосфатном буфере 
(pH 7,2–7,4) через аорту под давлением  
90–100 мм рт. ст. в течение 15 мин. Через  
1,5–2 ч вскрывали черепную коробку, бережно 
извлекали головной мозг и помещали его в 
аналогичный фиксатор. Материал хранился в 
холодильнике при температуре +4°С. Через 
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Рис. 1. Слой III СМК в контроле: преобладание 
нормохромных пирамидных нейронов с большим 
светлым ядром (черные стрелки). Окраска гема-
токсилином и эозином, об. 100; шкала – 20 мкм. 
 
сутки полученный материал заключали с по-
мощью автомата «STP 120» в гомогенизиро-
ванный парафин (HISTOMIX®). Серийные 
фронтальные срезы толщиной 4 мкм готови-
ли с помощью микротома HM 450 (Thermo) на 
уровне сенсомоторной зоны коры (СМК) го-
ловного мозга: 1,2 – (-3,0) мм от Брегмы [10]. 

Общую качественную оценку нервной 
ткани и идентификацию нейронов проводили 
на препаратах, окрашенных гематоксилином 
и эозином, тионином по методу Ниссля, при 
гистохимической реакции на NSE и GFAP. 
Численную плотность пирамидных нейронов 
определяли при окраске тионином по методу 
Ниссля (учитывали только нейроны с види-
мым ядрышком). Иммуногистохимическое 
исследование проводили на срезах, помещен-
ных на маркированные предметные стекла. 
Использовали мышиные моноклональные 
антитела к GFAP – глиальному фибрилляр-
ному кислому белку астроцитов и кроличьи 
поликлональные антитела к NSE. Для визуа-
лизации использовали набор реагентов на 
основе полимера NovoLink и пероксидазы 
NovoLink Polymer Detection System (Велико-
британия). 

Препараты, приготовленные в соответ-
ствии с инструкциями фирмы производителя 
реагентов, фотографировали на микроскопе 
Leica DM 1000 (камера GXCAM-DM800 
Unique Wrap-Around 8MP AUTOFOCUS USB, 
pixel size 1.4×1.4 μm), изображение сохраняли 
в файлах с расширением tiff (2592×1944 пик-
селей), затем в Photoshop CC размерность уве-
личивали (до 3780×2835 пикселей/см, разре-
шение 600 пикселей/дюйм). Для достижения 
максимальной контрастности и четкости изо-
бражения проводили коррекцию с помощью 
фильтра Camera Raw (контрастность, баланс 
белого, четкость) в Photoshop CC. Морфомет-
рическое исследование проводили при помо-
щи программы ImageJ 1.53. На каждый срок 

использовали по 25 случайно выбранных по-
лей зрения (область интереса) СМК большого 
мозга крыс. Численную плотность пирамид-
ных нейронов определяли по наличию ядры-
шек на срезах перикарионов, окрашенных 
тионином по методу Ниссля. В ходе морфо-
метрического исследования определяли про-
центное содержание нормо-, гипо- и гипер-
хромных нейронов (гиперхромных несмор-
щенных и гиперхромных сморщенных). Им-
муногистохимические реакции использовали 
для идентификации астроцитов (GFAP) и 
нейронов (NSE). 

Проверку статистических гипотез осу-
ществляли непараметрическими критериями 
(Mann–Whitney U-test, ANOVA Kraskel–Wallis) 
с помощью программы Statistica 8.0 (StatSoft). 
Количественные данные в исследовании 
представлены медианой (Me – 50% квартиль, 
Q2), интерквартильным разбросом (Q1–Q3 – 
25–75% квартили), (Min–Max), процентной 
долей (%). Проблема множественного сравне-
ния решалась путем использования ANOVA 
Kraskel–Wallis [4]. 

 
Результаты и их обсуждение 

 
В контроле на фронтальных срезах СМК 

преобладали нормохромные пирамидные 
нейроны с крупным ядром и одним ядрыш-
ком. В цитоплазме ядро имело центральное 
расположение и занимало практически всю 
цитоплазму тела нейрона, содержало ядрыш-
ко, различимы апикальные дендриты (рис. 1). 
Нормохромные нейроны располагались рав-
номерно во всех слоях СМК. 

После ПОСА на всем протяжении ис-
следуемого срока встречались измененные 
нейроны. Их ядра отличались деформацией, 
смещением к периферии перикариона, набу-
ханием, гиперхроматозом, гиперплазией яд-
рышек и их дислокацией к кариолемме, ва-
куолизацией, кариорексисом и кариолизисом. 
Такие клетки были сморщены и увеличены в 
размере. Тинкториальные свойства изменен-
ных нейронов характеризовались как гипер-
хромией, таки гипохромией вследствие тиг-
ролиза нисслевского вещества (в гипохром-
ных нейронах и клетках-тенях). Вышепере-
численные изменения свидетельствовали о 
протекающих некротических, гидропических 
и дегидратационных процессах. 

Через 1 сут после ПОСА отмечались 
нейроны с признаками острого набухания: 
перикарионы увеличивались в размере с со-
хранением и/или частичным склеиванием 
тигроида в основании тел нейронов, наблю-
далось выраженное набухание апикального 
дендрита, в некоторых нейронах обнаружива-
лась нечеткость контуров ядер и эктопия яд-
рышек, которые были увеличены в размере 
(рис. 2а, б, в). 

В слое III располагались преимущест-
венно гиперхромные нейроны с неизменен-



Журнал анатомии и гистопатологии. 2022. Т. 11, №1. С. 49–58 ◊ Journal of Anatomy and Histopathology. 2022;11(1):49–58 

52 

 
Рис. 2. СМК головного мозга крысы через 1 сут после ПОСА: острое набухание нейронов слоя III (в) и V 
(а, б) – набухшие тела нейронов (черные стрелки) и апикальных дендритов (желтые стрелки); час-
тичный лизис и склеивание тигроида в основании нейрона (красная стрелка); проявления гиперхрома-
тоза нейронов со сморщиванием (зеленые стрелки) и без сморщивания (белая стрелка). * – нейропиль. 
Окраска по м. Ниссля, об. 40 (а) и 100 (б, в), шкала – 50 мкм (а) и 20 мкм (б, в). 
 

 
Рис. 3. Слой V СМК головного мозга через 1 сут после ПОСА: гиперхромные сморщенные нейроны (чер-
ная стрелка) с изменением формы ядра, ядрышко увеличено в размере, эксцентрично (а); кариоцитолиз 
и фагоцитоз поврежденной клетки (красная стрелка) (б); тяжелые изменения нейрона (белая стрелка) 
(в). Окраска по м. Ниссля, об. 100, шкала – 20 мкм. 
 

 
Рис. 4. Численная плотность гиперхромных смор-
щенных нейронов (на мм2) слоев III и V в кон-
трольной группе и после ПОСА. * – сравнение с 
контролем, ^ – с предыдущим сроком (Mann-
Whitney U-test), различия статистически значи-
мы при p <0,05. Материал предоставили как ме-
диану (Ме) (Q2), 25–75% квартили (Q1–Q3) и диа-
пазон без выбросов (Min–Max). K–W – ANOVA 
Kraskel–Wallis. 

ной формой (несморщенные нейроны). Такие 
клетки выявлялись на всем протяжении ис-
следуемого срока. Наибольшее их количество 
обнаруживалось через 1 сут после ПОСА, че-
рез 30 сут их численность уменьшалась. Ней-
роны с деформацией перикариона, форма ко-
торых изменялась от треугольной до верете-
новидной, преимущественно располагались в 
слое V. Наблюдалось изменение их тинктори-
альных свойств в виде увеличения интенсив-
ности окраски цитоплазмы и ядра – гипер-
хромные сморщенные нейроны. Также проис-
ходило изменение формы ядра – от округлой 
до веретеновидной. В части нейронов были 
видны ядрышки (рис. 3а). Эти нейроны выяв-
лялись на всем протяжении исследуемого 
срока, однако их максимум приходился на  
30-е сут в слое III и 7-е сут – в слое V (рис. 4). 

Уже через 1 сут после ПОСА встречались 
нейроны с выраженными ишемическими из-
менениями, которые затрагивали цитоплазму, 
ядро и ядрышки. Цитоплазма становилась 
сотовидной, в ядре отмечалась патологиче-
ская зернистость, а ядрышки были неразли-
чимы. Апикальные дендриты были резко 
отечными (рис. 3в). 

Общая численная плотность нейронов 
(ОЧПН) в слое III статистически значимо 
уменьшалась на 22,4%, а в слое V – на 11,6%. 
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Рис. 5. Пирамидные нейроны слоя III (а, б) и V (в) СМК через 3 сут после ПОСА: резко отечные тела и 
апикальные отростки нейронов (черные стрелки); частичное просветление цитоплазмы (белые 
стрелки); перицеллюлярный отек (красные стрелки); гиперхромные сморщенные нейроны (желтая 
стрелка). Окраска по м. Ниссля, об. 40, шкала – 20 мкм. 

 

 
Рис. 6. Пирамидные нейроны слоев III (а, б) и V (в) СМК через 7 сут после ПОСА: цитоплазма части ней-
ронов гомогенна, лишена тигроида (черная стрелка); гиперхромные сморщенные нейроны с перицеллю-
лярным (красная стрелка) и периваскулярным отеком (синяя стрелка); отечность нейропиля и апи-
кальных дендритов (желтая стрелка). Окраска по м. Ниссля, об. 40, шкала – 50 мкм. 
 

 
Рис. 7. Общая численная плотность нейронов (на 
мм2) слоев III (а) и V (б) в контрольной группе и 
после ПОСА. * – сравнение с контролем,  ̂– с пре-
дыдущим сроком (Mann–Whitney U-test), различия 
статистически значимы при p <0,05. Материал 
предоставили как медиану (Ме) (Q2), 25–75% 
квартили (Q1–Q3) и диапазон без выбросов (Min–
Max). K–W – ANOVA Kraskel–Wallis. 

Максимальное уменьшение ОЧПН в слое III 
регистрировалось через 7 сут и составляло 
37,1%. К концу исследуемого срока дефицит 
ОЧПН в слое III составлял 33,5%. В слое V 
происходило уменьшение ОЧПН на всем ис-
следуемом сроке и через 30 сут дефицит ней-
ронов составлял 27,9%. Восстановления пока-
зателя ОЧПН не происходило на протяжении 
всего исследуемого срока (рис. 7). 

Через 3 сут после ПОСА встречались 
нейроны с гидропическими изменениями на 
разных стадиях дистрофии: от частичного пе-
ринуклеарного хроматолиза до появления 
«пузырькообразных нейронов» с выраженной 
вакуолизацией цитоплазмы вследствие пери-
целлюлярного отека (рис. 5а). Обнаружива-
лись нейроны с тотальным тигролизом, про-
светлением цитоплазмы и деформацией ядра. 
Цитоплазма таких нейронов гомогенна, в них 
отсутствовал тигроид (рис. 5в). 

Через 7 сут после ПОСА сохранялись 
гидропические изменения, обнаруживался 
перицеллюлярный и периваскулярный отек. 
Часть нейронов имела сотовидную цитоплаз-
му, сохранялась выраженная отечность апи-
кальных дендритов (рис. 6б). В результате 
длительно сохраняющейся гипоксии происхо-
дила гомогенизация цитоплазмы, она стано-
вилась бледной вследствие уменьшения тиг-
роида (рис. 6а). 
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Рис. 8. Пирамидные нейроны слоя III (а, б) и V (в, г) СМК через 14 сут после 
ПОСА: очаги «выпадения» нейронов на фоне отечного нейропиля (*); острое 
набухание клеток с частичным тигролизом, светлые ядра, отек апикальных 
дендритов (черные стрелки); гомогенизация ядра и цитоплазмы (желтые 
стрелки); гиперхромные нейроны со сморщиванием, гомогенизацией цито-
плазмы и периваскулярным отеком (красные стрелки), высокая плотность 
глиальных клеток; клетки-тени (белые стрелки). Окраска по м. Ниссля, об. 
40, шкала – 20 мкм. 

 
 
 
 
 
 

 
Рис. 9. Пирамидные нейроны слоя V через 14 сут после ПОСА: гиперхромные 
сморщенные нейроны с неразличимыми контурами ядра (пикноморфные) 
(черные стрелки), с перинуклеарным отеком (белые стрелки), перицеллю-
лярным отеком (красные стрелки); нейроны с тигролизом и бледной цито-
плазмой, резкое набухание апикального дендрита (желтая стрелка); нейрон 
с проявлением кариоцитолиза (синяя стрелка). Окраска по м. Ниссля, об. 100, 
шкала – 20 мкм. 
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Рис. 10. Пирамидные нейроны слоя V СМК через 30 сут после ПОСА: кариолизис, цитоплазма гомогени-
зирована, вакуолизирована (черные стрелки); гиперхромные сморщенные нейроны, деформация ядра, 
ядрышко увеличено (красная стрелка); нечеткий контур ядра, увеличение ядрышка, эксцентричное 
расположение (белая стрелка); набухание тела, ядра и апикального дендрита (желтая стрелка); го-
могенизация ядра и цитоплазмы пирамидного нейрона, контуры ядра нечеткие, цитоплазма бледная 
(зеленая стрелка); набухание тела нейрона, частичный тигролиз со склеиванием тигроида в основа-
нии нейрона (сиреневая стрелка) и перицеллюлярный отек (коричневая стрелка); отек апикального 
дендрита (синяя стрелка). Окраска по м. Ниссля, об. 100, шкала – 20 мкм. 
 
 

 
Рис. 11. Пирамидные нейроны слоя III СМК: круп-
ноячеистая вакуолизация тел нейронов (стрел-
ки), вакуолизация ядер, отечность нейропиля (*). 
Окраска по м. Ниссля, об. 100, шкала – 20 мкм. 
 

На большом увеличении светового мик-
роскопа (об. 100) выявлялись нейроны с вы-
раженными изменениями в цитоплазме (рез-
кой крупноячеистой вакуолизацией перика-
риона) и ядре (вакуолизацией ядра, патологи-
ческими включениями, увеличением количе-
ства ядрышек, расположенных эксцентрично) 
(рис. 11). 

Через 14 сут после ПОСА на фоне отеч-
ного нейропиля отмечались нейроны с выра-
женным отеком апикальных дендритов, появ-
лялись нейроны с побледнением цитоплазмы 
и ядра (гомогенизацией) (рис. 8а, б, в, г). 
В слое V встречались гиперхромные смор-
щенные нейроны (пикноморфные) с неразли-
чимыми контурами ядра, у части нейронов 
наблюдались перинуклеарное просветление 
цитоплазмы и перицеллюлярный отек 
(рис. 9). 

Через 30 сут после ПОСА в слое V со-
хранялись реактивно- и патологически изме-

ненные нейроны. Выявлялись нейроны с тя-
желым ишемическими изменениями, отмеча-
лась базофилия периферических отделов, не-
четкий контур ядра, ядрышко было гипер-
трофировано и расположено эксцентрично. 
Отмечались нейроны с увеличением перика-
риона, перинуклеарным просветлением цито-
плазмы и ее гомогенизацией, ядро было 
уменьшено в размере с нечеткими контурами, 
ядрышко – увеличено. Часть нейронов под-
вергалась гомогенизации цитоплазмы и ядра, 
контуры ядра не были различимы, структура 
ядра была гомогенной, ядрышки отсутствова-
ли. 

На большом увеличении (об. 100) про-
слеживалась гомогенизация цитоплазмы и 
ядра, контуры ядра были нечеткие, ядрышко 
отсутствовало, апикальный дендрит сохранял 
признаки набухания, отмечалось набухание 
тела и ядра. Визуализировались нейроны с 
кариорексисом и кариолизисом, набуханием 
тела и апикального дендрита (рис. 10). 

Численная плотность нормохромных 
(ЧПНН) нейронов уменьшалась в слоях III и V 
на всем протяжении исследуемого срока. Че-
рез 1 сут после ПОСА в слое III выявляли ста-
тистически значимое уменьшение количества 
нормохромных нейронов на 54,2%, а в слое 
V – на 60,6%. Восстановления ЧПНН не про-
исходило. Через 30 сут этот показатель дости-
гал минимальных значений: снижение в слое 
III составляло 75,9%, а в слое V – 72,6%  
(рис. 13). 

По данным исследования иммуногисто-
химических препаратов, отмечалась неравно-
мерность распределения NSE в перикарионах 
нейронов как на разных сроках исследования, 
так и в пределах одного срока. У части нейро-
нов енолаза выявлялась в большем количест-
ве, и такие клетки интенсивно окрашивались, 
в других нейроцитах NSE выявлялась в 
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Рис. 12. Слой III СМК через 3 сут после ПОСА: а –гиперхромные сморщенные нейроны с деформацией 
ядра и эксцентричным расположением ядрышка; б – разное содержание NSE в нейронах; в – гипертро-
фия отростков астроцитов. Стрелки – отмеченные проявления. Окраска тионином по м. Ниссля (а), 
иммуногистохимическая реакция на NSE (б) и GFAP (в), об. 100, шкала – 20 мкм. 
 
 

 
Рис. 13. Численная плотность нормохромных ней-
ронов (на мм2) слоев III и V в контрольной группе 
и после ПОСА. * – сравнение с контролем, ^ – с 
предыдущим сроком (Mann–Whitney U-test), раз-
личия статистически значимы при p <0,05. Ма-
териал предоставили как медиану (Ме) (Q2),  
25–75% квартили (Q1-Q3) и диапазон без выбросов 
(Min–Max). K–W – Kraskel–Wallis. 
 
меньшем количестве, в ряде нервных клеток 
NSE могла отсутствовать (рис. 12б). Такое рас-
пределение белка могло свидетельствовать о 
разной функциональной активности нейро-
нов, при усилении метаболической активно-
сти происходило увеличение содержания бел-
ка в цитоплазме. Отмечалась реактивная ги-
пертрофия отростков астроцитов за счет уве-
личения количества GFAP-позитивного мате-
риала (рис. 12в). Эти изменения могли носить 
компенсаторный характер [5]. 

 

Заключение 
 

Таким образом, после перевязки общих 
сонных артерий в слоях III и V СМК, на фоне 
гидропической дистрофии были выявлены 
гипохромные и темные нейроны, цитоморфо-
логическая характеристика которых свиде-
тельствовала о наличии динамики их при-
жизненных дегенеративных изменений. Из-
менения нейронов сопровождались увеличе-
нием количества сателлитных олигодендро-
цитов, астроцитов и микроглиоцитов. Полу-
ченные данные свидетельствовали о том, что 
после двусторонней перевязки общих сонных 
артерий происходило образование деструк-
тивно измененных нейронов и снижение об-
щей численной плотности нейронов на про-
тяжении всего исследуемого периода. Необра-
тимым деструктивным изменениям подверга-
лись нейроны уже через 1 сут после перевязки 
общих сонных артерий. Максимальное увели-
чение численной плотности гиперхромных 
сморщенных нейронов (с деформацией ядра, 
гиперхроматозом, веретеновидной формы 
перикарионами, уменьшением размеров, про-
явлениями конденсации и гомогенизации ци-
топлазмы и ядра) отмечалось через 30 сут. 
При этом доля нормохромных нейронов в 
слое III и V сенсомоторной коры головного 
мозга белых крыс резко уменьшалась. Реак-
ция на NSE свидетельствовала о разной функ-
циональной активности сохранившихся ней-
ронов. Наибольшее содержание этого белка в 
цитоплазме нейронов было обнаружено через 
1 и 3 сут после перевязки сонных артерий. Од-
нако, в пределах одного срока нейроны имели 
разную интенсивность окрашивания, что мог-
ло свидетельствовать об их разной метаболи-
ческой активности. Отмечены проявления 
реактивного глиоза. Все эти проявления мог-
ли носить компенсаторный характер в ответ 
на хроническую неполную гипоксию после 
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перевязки общих сонных артерий. 
Высокое содержание пикноморфных 

нейронов на протяжении всего периода на-
блюдения свидетельствовало о том, что, в от-
личие от окклюзии общих сонных артерий [1], 
полного стабильного восстановления нейро-
нов после перевязки общих сонных артерий 
не происходило или требовало значительно 
большего времени. 

Принципиально сходные данные полу-
чены другими авторами при исследовании 
гиппокампа [3]. Большое значение имеет то, 
что обнаруженные изменения нервной ткани 
после перевязки общих сонных артерий соот-
ветствовали концепции существования супер-
системы нейро-глио-сосудистых комплексов 
[7]. Однако, удалось показать, что баланс при 
перевязке общих сонных артерий смещен в 
сторону образования и накопления необрати-
мо измененных нейронов с прогрессивным 
истощением резервов саногенетических меха-
низмов. Все это необходимо учитывать при 
изучении и сравнении патогенетических ме-
ханизмов острой и хронической ишемии. 
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