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Цель исследования – изучение ядрышек и связанных с ними структур ядра нейронов головного 

мозга белых крыс в норме и после 20-минутной окклюзии общих сонных артерий. 
Материал и методы. С помощью световой (окраска гематоксилином и эозином, по Нисслю), элек-

тронной (уранилацетат и цитрат свинца), флуоресцентной (DAPI) микроскопии и морфометрии были изу-
чены структурные типы, тинкториальные свойства, количество, форма, размеры и распределение ядры-
шек нейронов неокортекса, гиппокампа и миндалевидного тела в контроле (ложнооперированные живот-
ные, n=5) и через 1, 3, 7, 14 и 30 сут (n=25) после острой ишемии. Результаты. Исследование показало, что 
в контроле во всех изученных отделах головного мозга преобладали нейроны с одним ядрышком (около 
90%). В постишемическом периоде отмечалась значительная гетерогенность морфофункциональной ак-
тивности ядрышек – истощение одних, активация и амплификация других. Через 1–7 сут после ишемии 
выявлялись зоны неокортекса, СА1 и СА3 гиппокампа с большой долей нейронов (до 40%), имеющих по-
вышенное количество ядрышек. Наибольшее содержание таких нейронов отмечено в неокортексе и поле 
СА3 гиппокампа через 1 и 3 сут. Через 14 сут после ишемии количество ядрышек в нейронах восстанавли-
валось до уровня контроля и оставалось таковым через 30 сут. 

Заключение. Таким образом, после острой ишемии, вызванной 20-минутной окклюзией общих 
сонных артерий, выявлены качественные и количественные изменения ядрышек. В течение 7 сут после 
реперфузии происходил «адаптационно-репаративный сдвиг» в хромосомном балансе и повышалась ак-
тивность имеющихся ядрышковых организаторов сохранившихся нейронов. Эти изменения мы относим к 
механизмам естественной защиты нервной ткани головного мозга в реперфузионном периоде. 
Ключевые слова: острая ишемия, неокортекс, гиппокамп, амигдала, нейроны, ядра, ядрышки, крысы 
Wistar. 
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Structural-functional Reorganization of the Nucleolar Apparatus of Neurons of the Neocortex, Archicortex and 
Basal Ganglia of the Brain of White Rats After a 20-minute Occlusion of the Common Carotid Arteries 

The purpose of the study was devoted to the investigation of nucleoli and related structures of the nucleus 
of neurons in the brain of white rats in normal and after 20-minute occlusion of the common carotid arteries. 

Material and methods. Structural types, tinctorial properties, number, shape, size and distribution of neu-
ronal nuclei of the neocortex, hippocampus and amygdala in the control (falsely operated animals, n=5) and after 
1, 3, 7, 14 and 30 days (n=25) after acute ischemia were studied by light (stained with hematoxilin and eosin, ac-
cording to Nisl), electron (uranyl acetate and lead citrate), fluorescence (DAPI) and morphometry. 

Results. The study showed that neurons with one nucleolus (about 90%) prevailed in the control in all 
studied parts of the brain. In the postischemic period is marked by considerable heterogeneity of morphological 
and functional activity of nucleoli – depletion alone, activation and amplification of others. Neocortex, CA1 and 
CA3 zones of hippocampus with a large share of neurons (up to 40%) with an increased number of nucleoli were 
revealed after 1–7 days after ischemia. The highest content of such neurons was observed in the neocortex and 
CA3 field of the hippocampus after 1 and 3 days. 14 days after ischemia, the number of nucleoli in neurons was 
restored to the level of control and remained so after 30 days. 

Conclusion. Thus, after acute ischemia caused by 20-minute occlusion of the common carotid arteries, 
qualitative and quantitative changes in nucleoli were revealed. Within 7 days after reperfusion, there was an 
"adaptive-reparative shift" in the chromosomal balance and the activity of the existing nucleolar organizers of the 
preserved neurons increased. These changes we refer to the mechanisms of natural protection of the nervous tis-
sue of the brain in the reperfusion period. 
Key words: neocortex, hippocampus, amygdala; nuclei, nucleoli. 
 
 

Введение 
 

Ядрышко – не самостоятельная струк-
тура или органоид, оно является производ-
ным хромосомы, один из ее локусов, активно 

функционирующий в интерфазе [6, 11, 15]. 
Функционирует в структурном единстве с дру-
гими частями синтетического аппарата клет-
ки [5, 9, 13]. В настоящее время изучение яд-
рышка осуществляется по различным на-
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правлениям, включая изучение его роли при 
патологии нервной системы [3, 8, 14]. Доказа-
на высокая пластичность ядрышка, которая 
проявляется в изменении размеров, морфоло-
гии и локализации в ядре при реакции на 
многие внешние стрессовые воздействия, а 
также при адаптации к неблагоприятным 
факторам. Поэтому ядрышко можно рассмат-
ривать в качестве центральной фигуры, коор-
динирующей клеточный ответ на стрессовые 
воздействия [1]. 

В литературе имеются работы, посвя-
щенные активности, морфологии ядрышка 
клеток нервной ткани при ишемии и в пости-
шемическом периоде при перевязке средней 
мозговой артерии [7]. Однако как реагирует 
аппарат ядрышка нейронов неокортекса, гип-
покампа и миндалевидного тела на  
20-минутную острую ишемию, вызванную 
окклюзией общих сонных артерий, в сравни-
тельном аспекте не изучено. 

Целью настоящего исследования было 
изучение ядрышек и связанных с ними струк-
тур ядра нейронов неокортекса, гиппокампа и 
миндалевидного тела головного мозга белых 
крыс в норме и после 20-минутной окклюзии 
общих сонных артерий. 
 

Материал и методы исследования 
 

Работа выполнена на базе ФГБОУ ВО 
«Омский государственный медицинский уни-
верситет» Минздрава России. Данное иссле-
дование одобрено этическим комитетом 
ФГБОУ ВО ОмГМУ. Использовали белых крыс 
линии Wistar (самцы) массой 180–200 гр. Жи-
вотных содержали в обычном виварии в усло-
виях, регламентированных требованиями По-
становления Главного государственного сани-
тарного врача Российской Федерации от 
29.08.2014 № 51 «Санитарно-эпидемио-
логические требования к устройству, оборудо-
ванию и содержанию экспериментально-
биологических клиник (вивариев)». Исследо-
вания проводили в соответствии с рекоменда-
циями Международного комитета по науке о 
лабораторных животных, поддержанных ВОЗ, 
директивой Европейского Парламента 
№ 2010/63/EU от 22.09.10 «О защите живот-
ных, используемых для научных целей». 

Острую ишемию головного мозга (ос-
новная группа, n=25) моделировали путем  
20-минутной окклюзии общих сонных арте-
рий (ООСА; 2-сосудистая модель неполной 
глобальной ишемии без гипотонии) [4]. ООСА 
проводили на фоне премедикации (сульфат 
атропина 0,1 мг/кг, подкожно) и общей ане-
стезии (Zoletil 100, 10 мг/кг). Животных выво-
дили из эксперимента через 1, 3, 7, 14 и 30 сут 
после восстановления кровотока. Контролем 
(n=5) служили ложнооперированные живот-
ные (с анестезией, разрезом кожи, но без 
ООСА). 

Головной мозг животных фиксировали 
путем перфузии 4% раствором параформа на 
0.1 М фосфатном буфере (рН 7.4) и 5% раство-
ром сахарозы через восходящую часть дуги 
аорты под давлением 90–100 мм рт. ст. в те-
чение 15 мин. Мозг извлекали, выделяли, со-
гласно атласу [10], сенсомоторную кору, поле 
СА1 и СА3 гиппокампа, миндалевидное тело. 
Для световой и флуоресцентной микроскопии 
полученный материал заключали в парафин, 
изготавливали серийные фронтальные срезы 
толщиной 2–7 мкм. Проводили окраску гема-
токсилином и эозином, по Нисслю и DAPI 
(4',6-diamidino-2-phenylindole). Окраска DAPI 
дает информацию о пространственном рас-
пределении ДНК в ядре и степени ее конден-
сации [4, 12, 16]. 

При светооптическом гистологическом 
исследовании использовали микроскоп Leica 
DM 1000. Для оценки DAPI-позитивных 
структур цифровые изображения получали с 
помощью камеры AxioCam MRc и объектива 
EC Plan-Neofluar ×40 (апертура 0.9). Количе-
ственную оценку материала проводили с по-
мощью программы ImageJ 1.46. и AxioVision. 

Для электронной микроскопии мозг 
контрастировали в течение 1–2 ч в 1% незабу-
ференном растворе четырехокиси осмия, 
промывали, обезвоживали и заключали в 
смесь эпона и аралдита. Ультратонкие  
(70–100 нм) срезы окрашивали уранилацета-
том и цитратом свинца. Использовали ульт-
рамикротом LKB-8800 (Швеция) и микроскоп 
Hitachi-600H (Япония). 

В исследуемых отделах мозга с помо-
щью морфометрических методов изучали до-
лю конденсированного хроматина (окраска 
DAPI) в единице плоскости среза ядер нейро-
нов; диаметр ядрышек; содержание (%) ней-
ронов с двумя и более ядрышками; общую 
численную плотность нейронов (на 1 мм2). 

Получение основных количественных 
показателей, определение характера распре-
деления вариационных рядов, проверку ста-
тистических гипотез осуществляли с помо-
щью программ MedCalc© и StatSoft Statistica 
8.0 [2]. Использовали непараметрические 
критерии (Манна–Уитни, 2-критерий Пир-
сона). Материал представлен как медиана 
(Me), нижний (QL) и верхний (QU) квартили. 
В ходе проведения статистического анализа 
нулевую гипотезу отвергали при p≤0.05. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

По данным изучения ультраструктуры, 
в ядрах нейронов выявлялись: ядерная обо-
лочка с порами; ядрышко; гетерохроматин 
вокруг ядрышка, около оболочки ядра и в ка-
риоплазме; эухроматин; интерхроматиновые 
гранулы; перихроматиновые гранулы и фиб-
риллы; неструктурированная кариоплазма 
(рис. 1 а, б). 
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Рис. 1. Ядро типичного нормохромного нейрона (а, 
1-е сут) поля СА3 гиппокампа с двумя ядрышками 
(*) и умеренным содержанием гетерохроматина 
(стрелки) в разных зонах ядра клетки. РНП-
продукты (б) в ядре нормохромного нейрона мин-
далевидного тела. Обозначения: пф  перихрома-
тиновые фибриллы, пг  перихроматиновые гра-
нулы, иг  интерхроматиновые гранулы. Окраска 
уранилацетатом и цитратом свинца. Ув. 8500, 
шкала  3.0 мкм (а); ув. 15500, шкала  0.3 мкм 
(б). 

 
Перихроматиновые фибриллы обнару-

живались по периферии участков конденси-
рованного хроматина, часто образовывали 
рыхлую неправильную сеть (рис. 1 б). Пери-
хроматиновые гранулы имели диаметр около 
45 нм, встречались только на периферии кон-
денсированного хроматина. Интерхроматино-
вые гранулы диаметром 20–25 нм группиро-
вались в форме скоплений между участками 
хроматина (рис. 1 б). 

В ядрышке всех изученных отделов моз-
га различались следующие структуры: свет-
лые фибриллярные центры, а вокруг них – 
плотный фибриллярный и гранулярный ком-
поненты. Несмотря на типичное строение, 
индивидуальная организация, размеры со-
ставляющих их структур, форма и расположе-
ние ядрышек в ядре отличались в разных 
нейронах (рис. 2 а–ж). В контроле превалиро-
вали нормохромные нейроны с круглым ров-
ным ядрышком без или с незначительным 
конденсированного хроматина по периферии 

(рис. 2 а, в). Последний представляется как 
интегральная часть сложной структуры яд-
рышка. Редко с ядрышком и околоядрышко-
вым гетерохроматином были ассоциированы 
округлые структуры диаметром около 1 мкм, 
похожие на тельца Кахаля (рис. 1 а). 

В постишемическом периоде вокруг яд-
рышек и в других зонах ядра появлялись зна-
чительные скопления конденсированного 
хроматина (рис. 2 г, д, е), менялась форма яд-
рышка (рис. 2 е), его внутренняя тонкая 
структура и положение в ядре. Появлялось 
большое количество нейронов с расположе-
нием ядрышка по периферии ядра, в непо-
средственной близости от пор ядерной обо-
лочки между скоплений гетерохроматина. 
В подобных ядрышках часто увеличивалась 
доля светлых фибриллярных центров (рис. 2 
ж). 

В норме ядрышки практически всех 
нормохромных нейронов относились к рети-
кулярному структурному типу, имели много 
мелких фибриллярных центров (рис. 2 а, в), 
что свидетельствовало об их изначально вы-
сокой транскрипционной активности. Ядра 
активных нейронов содержали большое коли-
чество интерхроматиновых гранул (рис. 2 в). 
В остром постишемическом периоде, наряду с 
подобными нейронами, появлялись клетки с 
крупными фибриллярными центрами и по-
вышенным содержанием конденсированного 
хроматина в разных зонах ядра (рис. 2 б, г, д, 
е, ж). Это являлось признаком снижения ак-
тивности образования предшественников ри-
босом. То есть, после ишемии, в результате 
истощения адаптационного потенциала части 
клеток, отмечалась гетерогенность морфо-
функциональной активности ядрышек даже 
нормохромных нейронов. 

Ядрышко являлось чрезвычайно устой-
чивой структурой нейрона. Его размеры и 
форма не изменялись даже в клетках с явны-
ми ультраструктурными признаками ишеми-
ческого повреждения ядра и цитоплазмы. 
В гиперхромных нейронах без и со сморщива-
нием ядра, сопровождающимся появлением 
большого количества конденсированного 
хроматина, и в гипохромных гидропически 
измененных нейронах ядрышко имело сопос-
тавимые размеры. Незначительно отличалась 
только степень выраженности гранулярного, 
плотного фибриллярного компонентов и 
светлых фибриллярных центров (рис. 3 а, б, в, 
г). 

В результате конденсации эухроматина 
(рис. 4 г) в постишемическом периоде доля 
гетерохроматина в ядрах гиперхромных 
сморщенных нейронов увеличивалась, дости-
гая 51.2% (95% ДИ: 36.765.6%; n=50; 2=26.5, 
p<0.0001). Появлялись также ядра с бледны-
ми, размытыми контурами флуоресцирующей 
метки (рис. 4 д), которые, вероятно, представ-
ляли гипохромные нейроны или клетки-тени 
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Рис. 2. Варианты ядрышек нормохромных (а–е) и гипохромного (ж) нейронов неокортекса (а – кон-
троль; г – 1-е сут; ж – 7-е сут), гиппокампа (б – 1-е сут; д, 3-е сут) и миндалевидного тела (в, кон-
троль; е, 1-е сут) с одним и двумя ядрышками (стрелки): содержание околоядрышкового гетерохрома-
тина (*) варьирует в разных ядрах, в гипохромном нейроне увеличение площади фибриллярных цен-
тров. Окраска уранилацетатом и цитратом свинца. Ув. 8500, шкала  3.0 мкм 
 

 
Рис. 3. Гиперхромные (а, б, в) и гипохромный гидропически измененные (г) нейроны гиппокампа (а) и не-
окортекса (б, в, г): высокая сохранность ультраструктуры ядрышка (стрелки), повышенное содержа-
ние гетерохроматина в ядрах (*) гиперхромных нейронов, сморщивание ядра (б, в) и цитоплазмы (а, б, 
в), расширение цистерн эндоплазматической сети цитоплазмы (Ц). Окраска уранилацетатом и цит-
ратом свинца. Ув. 8500, шкала  3.0 мкм. 
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Рис. 4. Различная локализация и количество ге-
терохроматина в ядрах нормохромных (а, б), ги-
перхромных (в, г) нейронах, гипохромных ауто-
литически измененных клетках-тенях (д) и 
апоптозных телах неокортекса контрольных 
белых крыс (а, б) и в постишемическом периоде (1-
е сут). Обозначения: стрелки  околоядрышковый 
гетерохроматин. Окраска DAPI. Об. 100; шкала  
3.0 мкм. 
 
с тотальным хроматолизом и деструкцией 
ядерной ДНК. Комплексы близко располо-
женных глиальных клеток и нейрональных 
ядер с сохранным ядрышком и высоким со-
держанием гетерохроматина мы рассматри-
вали как проявления фагоцитоза апоптозных 
тел (рис. 4 е). 

При окраске гематоксилином и эозином 
выявлялась метохромазия ядрышка. В отли-
чие от чисто ярко-синего цвета (ортохромати-
ческое окрашивание) окружающего гетеро-
хроматина, ядрышко имело смешанную яр-
кую красно-розово-синюю окраску (за счет 
преобладания белков), сходную с хромато-
фильной субстанцией цитоплазмы. Центр 
комплекса – эозинофильный, гетерохроматин 
периферии – базофильный. Это позволило 
четко верифицировать тела ядрышек (яд-
рышковые организаторы) и похожие по фор-
ме скопления гетерохроматина (рис. 5 а, б, в). 
Падение синтеза РНК в нейронах обычно со-
провождается увеличением размеров скопле-
ний конденсированного    хроматина     (гипер 

 

 
Рис. 5. Нейроны миндалевидного тела (а, б), слоя 
III неокортекса (в), поля СА3 (г) и СА1 (д) гиппо-
кампа с разным количеством ядрышек в норме (а, 
б) и через 1 сут (в, г, д) постишемического перио-
да. Обозначения: стрелка (д)  гиперхромный 
пикноморфный нейрон с сохранным ядрышком и 
большим количеством конденсированного гете-
рохроматина (мелкие точки) без гомогенизации. 
Окраска гематоксилином и эозином. Об.100; шка-
ла  16 (а, б) и 50 мкм (в, г). 
 
хромией, базофилией без гомогенизации), 
которые на малом увеличении можно принять 
за ядрышки (рис. 5 в, г, д). 

Тотальная эозинофилия (ацидофилия) 
и гомогенизация нейронов через 1 сут после 
острой ишемии обусловлена необратимой де-
градацией ДНК, РНК, нуклеопротеинов ядра 
и цитоплазмы, которые обычно базофильные 
и окрашиваются в синий цвет (рис. 6 а, б). Это, 
вероятно, указывает на острое необратимое 
повреждение части нейронов путем некроза. 

С другой стороны, в этот период среди 
нормохромных нейронов выявлялись клетки с 
гипертрофированным метохроматичным ма-
териалом ядрышка и множеством округлых 
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Рис. 6. Ацидофильные (белые 
стрелки) и нормохромные (чер-
ные стрелки, гипертрофия яд-
рышек) нейроны слоя III (а, в, г) 
и V (б) неокортекса через 1 сут 
постишемического периода. Ок-
раска гематоксилином и эози-
ном. Об.100; шкала  25 мкм. 

 
 
 

Таблица 1 
Общая численная плотность нейронов (в 1 мм2) в неокортексе, гиппокампе и  

миндалевидном теле контрольных животных и через 30 сут после ООСА, Me (QLQU) 
 

Сенсомоторная кора 
Слои неокортекса 

Группы 
Слой III Слой V 

Контроль 405.2 (375.4438.0) 270.0 (245.0290.0) 
Через 30 сут после 

ООСА 
318.0 (278.6345.8)* 

на 21.5% 
218.8 (125.3235.0)* 

на 19.0% 
Гиппокамп 

Поля гиппокампа 
Группы 

СА1 СА3 
Контроль 2936 (27263652) 1983 (17552106) 

Через 30 сут после 
ООСА 

1983 (1764–2213)* 
на 34.0% 

1638 (1178–1702)* 
на 17.4% 

Миндалевидное тело 
Тип ядер по размерам клеток 

Группы 
Мелкие и средние клетки Крупные клетки 

Контроль 490.5 (445.3534.5) 246,5 (203.2253.2) 
Через 30 сут после 

ООСА 
416.5 (347.8438.5)* 

на 15.1% 
231.2 (218.2240.5)* 

на 6.2% 
Примечание: * – различия статистически значимы в сравнении с контролем (критерий Манна–Уитни, 
при p <0.05). ООСА – окклюзия общих сонных артерий. 
 
 
 
образований, по размерам (около 1 мкм) соот-
ветствующих тельцам Кахаля (рис. 6 в, г). 
Диаметр гипертрофированных ядрышек 
(только зона метохроматичного материала) 
увеличивался в 1.5–2.2 раза. Подобные актив-
ные нейроны с гипертрофированным ядрыш-
ком, вероятно, находились на стадии подго-
товки к амплификации с последующим обра-
зованием нескольких самостоятельных яд-
рышек. 

Проведенный морфометрический ана-
лиз показал, что в постишемическом периоде, 

на фоне необратимой деструкции и элимина-
ции части нейронов (табл. 1), в неокортексе и 
гиппокампе происходило реальное увеличе-
ние доли нормохромных нейронов с двумя и 
более ядрышками (табл. 2). 

Так, в контроле выявлено незначитель-
ное количество равномерно распределенных 
нейронов с двумя ядрышками (без эксцессов 
вариационного ряда). В постишемическом 
периоде появлялись зоны неокортекса, СА1 и 
СА3 гиппокампа с большой долей нейронов, 
имеющих два и более ядрышек (рис. 5 в, г). 
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Таблица 2 
Зоны неокортекса, гиппокампа и миндалевидного тела белых крыс, содержащие нейроны 

(%) с двумя и более ядрышками, в норме и постишемическом периоде 
 

Отдел 
Группа 

Неокортекс СА1 СА3 МТ 
Контроль 7.6 (4.3–12.2) 8.5 (5.0–13.3) 15.0 (10.4–20.7) 3.8 

1-е сут 
24.6 (18.8–31.2) 
2=20.2; p<0.001* 

18.6 (13.5–24.7) 
2=7.9; p=0.01* 

31.5 (25.1–38.4) 
2=14.4; p<0.001* 

3.6 

3-е сут 
31.5 (25.1–38.2) 

2=34.8; p<0.001* 
22.8 (17.2–29.3) 
2=14.4; p<0.001* 

43.6 (36.6–50.8) 
2=38.1; p<0.001* 

4.5 

7-е сут 

18.2 (13.1–24.3) 
2=9.1; p =0.003* 

2=8.8; 
p=0.003^ 

15.4 (10.7–21.2) 
2=3.9; p=0.049* 

24.8 (19.0–31.4) 
2=5.4; p =0.02* 

2=14.9; 
p<0.001^ 

2.9 

14-е сут 
8.5 (5,0–13.3) 
2=7.3; p=0.01^ 

7.3 (4.1–11.8) 
2=5.7; p=0.02^ 

12.6 (8.3–18.0) 
2=9.0; p=0.003^ 

2.5 

30-е сут 5.7 (2.9–9.9) 8.2 (4.8–12.9) 11.8 (7.7–17.1) 3.2 
Примечание: различия статистически значимы в сравнении с контролем (*) и предыдущим сроком (^) 
при p≤0.05 (критерий 2). В скобках ДИ – 95% доверительный интервал. МТ – миндалевидное тело. В ка-
ждом сроке оценивали по 200 нейронов. 
 
При этом наибольшее содержание таких ней-
ронов отмечено в неокортексе и поле СА3 гип-
покампа через 1 и 3 сут (табл. 2). Для минда-
левидного тела статистически значимых раз-
личий выявлено не было (табл. 2). 

Наряду с большим количеством ядры-
шек в ядрах части нейронов выявлялись 
крупные скопления неактивного конденсиро-
ванного хроматина, уменьшалось содержание 
РНП-частиц (рис. 4 в, г; 5 в, д). Это свидетель-
ствовало о снижении синтеза информацион-
ной РНК даже на фоне активации двух и более 
организаторов ядрышка. 

Таким образом, в остром постишемиче-
ском периоде ядрышковый аппарат необра-
тимо поврежденных нейронов изученных от-
делов головного мозга белых крыс подвергал-
ся истощению и инактивации с последующим 
разрушением. В большей степени это было 
характерно для неокортекса и СА1 гиппокам-
па. Параллельно, в функционирующих ней-
ронах, включались процессы адаптации бело-
ксинтезирующей системы, которые проявля-
лись гипертрофией и амплификацией ядры-
шек. По данным литературы, это обеспечива-
ло усиление рибосомного синтеза, регенера-
цию частично поврежденных и защиту функ-
ционирующих клеток [1, 16, 14, 7]. 
 

Выводы 
 

1. В течение 7 сут после 20-минутной окклю-
зии общих сонных артерий на фоне 
уменьшения общей численной плотности 
нейронов в неокортексе и гиппокампе по-
вышалась активность ядрышковых орга-
низаторов сохранившихся нейронов. 

2. Через 14 сут после острой ишемии количе-
ство ядрышек восстанавливалось до уров-
ня контроля. 

3. В неокортексе и поле СА1 гиппокампа вы-
явленные адаптационно-репаративные 
изменения ядрышек не обеспечивали 
должного уровня активации белоксинте-

зирующего аппарата нейронов. Поэтому в 
этих отделах мозга (особенно в поле СА1 
гиппокампа) значительная часть нейро-
нов после реперфузии подвергалась необ-
ратимым изменениям. 
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