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Цель – изучение гистоархитектоники гиппокампа и иммуногистохими-

ческая характеристика цитоскелета пирамидных нейронов после крат-

ковременной окклюзии общих сонных артерий у белых крыс.

Материалы и методы. У крыс Wistar (n = 30) моделировали 20-минут-

ную окклюзию общих сонных артерий. Нервную ткань гиппокампа изу-

чали с помощью световой микроскопии (окраска гематоксилин-эозином 

и тионином; иммуногистохимическая реакция на МАР2) и морфометрии 

через 1, 3, 7, 14 и 30 суток после реперфузии. В качестве контроля 

использовали животных без окклюзии (n = 6). С помощью программы 

ImageJ 1.53 подсчитывали общую численную плотность нейронов, чис-

ленную плотность нормохромных нейронов и иммуногистохимически 

идентифицированных глиальных клеток (на 1 мм2 поля зрения), так-

же определяли нейроглиальный индекс. Кроме того, измеряли пло-

щадь МАР2-позитивных структур (отростки в полиморфном слое гиппо-

кампа) и расстояние между ядрышками пирамидных нейронов в СА1. 

Статистический анализ проводили ранговыми методами в программе 

Statistica 8.0.

Результаты. После окклюзии максимальное количество нормохромных 

нейронов совпадало с максимальными значениями нейроглиального ин-

декса. В течение 14 суток активно проявлялись ключевые события па-

томорфоза и саногенеза в нервной ткани гиппокампа, а через 30 суток, 

несмотря на сохранение поврежденных нейронов, реакция глиоцитов 

нивелировалась. В неповрежденной нервной ткани гиппокампа (зона 

Objective – to study the histology of the hippocampus and immunohis-

tochemical characteristics of the cytoskeleton of pyramidal neurons after 

short-term occlusion of the common carotid arteries in white rats.

Materials and methods: In Wistar rats (n = 30), a 20-min occlusion 

of the common carotid arteries was simulated. The nervous tissue of the 

hippocampus was studied using light microscopy (stained with hematox-

ylin-eosin and thionin; immunohistochemical reaction to MAP2) and mor-

phometry at 1, 3, 7, 14, and 30 days after reperfusion. Animals without 

occlusion were used as controls (n = 6). The total numerical density of 

neurons, numerical density of normochromic neurons, and immunohisto-

chemically identified glial cells (per 1 mm2 field of view) were calculated 

using the ImageJ 1.53 program, as well as the neuroglial index. Addition-

ally, the area of MAP2-positive structures (dendrites in the polymorphic 

layer of the hippocampus) and the distance between the nuclei of pyrami-

dal neurons in the CA1 were measured. Statistical analysis was performed 

using rank methods in the Statistica 8.0 program.

Results. After occlusion, the maximum number of normochromic neurons 

coincided with the maximum values of neuroglial index. Within 14 days, 

key events of pathomorphosis and sanogenesis in the nervous tissue of 

the hippocampus actively manifested, and by 30 days, despite the pres-

ervation of damaged neurons, the reaction of glial cells was leveled. In 

the undamaged nervous tissue of the hippocampus (zone of normochro-
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нормохромных нейронов) МАР2-позитивные отростки нейронов в поли-

морфном слое занимали 27 (26-34) %, а в зоне скопления гиперхромных 

нейронов со штопорообразными дендритами 37,5 (35-47,5) % единицы 

площади среза полиморфного слоя (р = 0,001). В зоне скопления ги-

перхромных нейронов на 12,5 % (р = 0,01) было меньше расстояние 

между ядрышками соседних пирамидных нейронов. Через 14 и даже 

30 суток сохранялись нейроны с признаками деформации перикарио-

на и дендритов в результате дегидратации и констрикции элементов 

цитоскелета. Эти нейроны соответствовали «темным» (гиперхромным) 

сморщенным нейронам.

Заключение. В зоне скопления гиперхромных нейронов происходило 

сжатие пространства нейронных сетей. Подобные изменения мы рас-

сматриваем как один из саногенетических механизмов регулирования 

движения потоков свободной жидкости в гиппокампе после ишемии. 

Полученные результаты могут быть использованы при объяснении за-

кономерностей пространственной реорганизации нейронной сети гип-

покампа после ишемии.

Ключевые слова: нейроны; ишемия; гиппокамп; цитоскелет; MAP2

mic neurons), MAP2-positive neuronal dendrites in the polymorphic layer 

occupied 27 (26-34) %, while in the zone of clustering of hyperchromic 

neurons with stellate dendrites, it was 37.5 (35-47.5) % of the area of 

the polymorphic layer section (p = 0.001). In the zone of clustering of 

hyperchromic neurons, the distance between the nuclei of neighboring 

pyramidal neurons was 12.5 % less (p = 0.01). Neurocytes with signs 

of deformation of the perikaryon and dendrites due to dehydration and 

constriction of cytoskeletal elements were preserved even at 14 and 30 

days. These neurons corresponded to “dark” (hyperchromatic) wrinkled 

neurons.

Conclusion. In the zone of clustering of hyperchromic neurons, com-

pression of the space of neuronal networks occurred. We consider these 

changes as one of the sanogenetic mechanisms regulating the movement 

of free fluid streams in the hippocampus after ischemia. The results ob-

tained can be used to explain the patterns of spatial reorganization of the 

hippocampal neural network after ischemia.

Key words: neurons; ischemia; hippocampus; cytoskeleton; MAP2

Гиппокамп – это отдел головно-
го мозга, который играет клю-

чевую роль в обработке информа-
ции и памяти. Гистоархитектоника 
гиппокампа крысы описывает его 
микроскопическую структуру и 
слоистую организацию. Гиппокамп 
состоит из нескольких слоев кле-
ток, каждый из которых выполняет 
определенные функции. Изучение 
гистоархитектоники гиппокампа 
имеет важное значение для пони-
мания механизмов памяти, а так-
же для разработки новых методов 
лечения неврологических и психи-
ческих заболеваний, связанных с 
нарушением памяти [1, 2].

По литературным данным, острая 
ишемия головного мозга может вы-
звать серьезные гистологические 
изменения в различных компарт-
ментах гиппокампа. В результате 
ишемического повреждения разви-
вается отек-набухание тканей, что 
приводит к нарушению гомеостаза 
воды в нейронах и глиальных клет-
ках. В гиппокампе после ишемии 
часто наблюдается увеличение объ-
ема межклеточного пространства за 
счет отека астроцитов, нейронов и 
других клеток. Это приводит к сни-
жению плотности клеток и наруше-
нию гистоархитектоники. Кроме 
того, гипер- и дегидратационные 
изменения могут привести к по-
вреждению цитоскелета нейронов 
и нарушению их цитоархитектони-
ки и функций [3, 4]. Может также 
наблюдаться глимфоцитоз и реак-
тивный глиоз (наличие в межкле-
точном пространстве большого ко-
личества клеток иммунной системы 

и микроглиоцитов), что свидетель-
ствует о воспалительной реакции и 
может привести к дополнительному 
повреждению ткани и усилению 
нейродегенерации. Определенное 
значение имеет глимфатическая си-
стема мозга [5-7].

Все это обусловлено дисфункци-
ей микрососудистой сети и глим-
фатической системы гиппокампа, 
что приводит к нарушению посту-
пления кислорода и питательных 
веществ к клеткам, а также сбою 
механизмов саногенеза. Поэтому 
повреждение нейронов и глии об-
условлено степенью совокупного 
эффекта вышеназванных составля-
ющих ишемического патоморфоза. 
Таким образом, по данным литера-
туры, после острой ишемии в гип-
покампе наблюдается совокупность 
гистологических изменений, вклю-
чающих отек-набухание тканей 
(онкоз), воспалительную реакцию, 
нарушение микроциркуляции и 
дистрофическое повреждение кле-
ток. Эти изменения в совокупности 
приводят к нарушению функций 
гиппокампа и могут иметь серьез-
ные последствия для когнитивных 
и психических функций организма.

Результаты постишемического 
повреждения гиппокампа зависят 
от состояния всех структурных 
компонентов нейронов и могут 
варьироваться от временных на-
рушений функций до длительных 
и стойких структурно-функцио-
нальных последствий. Особое зна-
чение имеет каркас клетки – его 
цитоскелет [6-10]. В этой связи 
целесообразно проведение имму-

ногистохимического исследования 
ключевого компонента цитоскелета 
нейронов — MAP2 [11, 12].

Белок МАР2 (microtubule- 
associated protein 2) относится к 
семейству МАР-белков, которые 
связываются с тубулином и стабили-
зируют структуру микротрубочек 
за счет изменения продолжитель-
ности их разборки [13].

При окклюзии артерий возни-
кает гипоксия и неполная ише-
мия нейронов, нарушается элек-
трохимический баланс, появляют-
ся токсические метаболиты, что не-
избежно приводит к реакции эле-
ментов их цитоскелета. Кроме то-
го, перемещение воды между ней-
ронами, астроцитами, глимфатиче-
ской системой и интерстициальным 
пространством приводит к измене-
нию их объемов. Наименьшее во-
дное пространство характерно для 
гиперхромных сморщенных нейро-
нов, наибольшее – для астроцитов 
и периваскулярных зон. Что проис-
ходит при этом с МАР2 цитоскеле-
та нейронов в динамике постишеми-
ческого периода, требует дальней-
шего изучения. Таким образом, не-
смотря на то, что молекулярные ме-
ханизмы повреждения нейронов го-
ловного мозга при окклюзии арте-
рий хорошо изучены, мало экспери-
ментальных работ, проведенных в 
аспекте сравнения динамики содер-
жания разных типов реактивно из-
мененных пирамидных нейронов в 
гиппокампе, и иммуногистохимиче-
ского исследования МАР2 недоста-
точно для понимания ответа цито-
скелета нейронов на эти изменения.
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Цель – изучение гистоархитекто-
ники гиппокампа и иммуногистохи-
мическая характеристика цитоске-
лета пирамидных нейронов после 
кратковременной окклюзии общих 
сонных артерий у белых крыс.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Экспериментальное исследование 

выполнено на базе кафедры гисто-
логии, цитологии и эмбриологии 
ФГБОУ ВО ОмГМУ Минздра-
ва России с учетом рекомендаций 
Международного рабочего коми-
тета по лабораторным животным 
и директивой № 2010/63/EС Ев-
ропейского парламента и совета от 
22 сентября 2010 года «О защите 
животных, используемых для на-
учных целей». Условия содержа-
ния, принципы сбалансированно-
сти рациона экспериментальных 
животных и способы моделирова-
ния ишемии были приняты и со-
гласованы на заседании этических 
комитетов ОмГМУ. Использовали 
аутбредных половозрелых белых 
крыс самцов Wistar (n = 36) мас-
сой 270-350 г. Интактные крысы 
(n = 6) использовались для кон-
троля. Эксперимент проводили под 
общей анестезией (в/м 10 мг/кг 
препарата Золетила 100). Легкую 
неполную ишемию головного мозга 
моделировали путем одномомент-
ной окклюзии общих сонных арте-
рий на 20 минут [4, 14].

Через 1, 3, 7, 14 и 30 суток после 
окклюзии общих сонных артерий 
под общей анестезией проводили 
забор гистологического материала. 
Использовали перфузию головного 
мозга 4%-ном раствором формаль-
дегида (фосфатный буфер, pH 7,2-
7,4). При помощи автомата Thermo 
Fisher STP 120 извлеченный голов-
ной мозг заключали в гомогенизи-
рованный парафин (HISTOMIX). 
Фронтальные серийные срезы 
толщиной 2-4 мкм готовили c ис-
пользованием микротома Thermo 
Fisher НМ 450 на уровне гиппо-
кампа [15]. С каждого срока фото-
графировали по 30 полей зрения, 
окрашивали гематоксилин-эозином 
и тионином. Верификацию цито-
скелета нейронов (тел и отростков) 
проводили с помощью реакции на 
МАР2, астроцитов – GFAP, ми-
кроглиоциты определялись как 
AIF-1-позитивные мелкие клетки. 

Использовались: для MAP-2 — 
кроличьи поликлональные антите-
ла, разведение 1 мкг/мл (ab32454, 
Аbcam, США); GFAP – мышиные 
моноклональные антитела, клон 
GA5, готовые к применению (Bond 
Ready-to-Use Primary Antibody. 
Leica Biosystems Newcastle Ltd, 
Великобритания); AIF-1 – кроли-
чьи поликлональные антитела, раз-
ведение 5-20 мкг/мл (CloudClone 
Corp.) [14].

Иммуногистохимическую реак-
цию проводили на срезах, поме-
щенных на полилизиновые пред-
метные стекла. После реакции с 
первичными антителами срезы ин-

кубировали с соответствующими 
вторичными антителами, хромо-
геном DAB (3,3›-диаминобензи-
дином), докрашивали гематокси-
лином, заключали в полистирол. 
Для визуализации использовали 
мультимерный набор NovolinkTM 
(DAB) Polymer Detection System 
(Leica Biosystems Newcastle Ltd, 
Великобритания) [14].

Препараты фотографировали на 
микроскопе Leica DM 1000 (каме-
ра GXCAM-DM800 Unique Wrap-
Around 8MP AUTOFOCUS USB, 
pixel size 1.4 × 1.4 μm). Для морфо-
метрического исследования исполь-
зовали программу ImageJ 1.53.

Рисунок 1
Фрагменты фронтального среза границы СА2 (a – контроль) и СА3 
(b – 1-е сутки) гиппокампа без и c ишемическими изменениями: 
белые стрелки – нормохромные нейроны, зеленая стрелка – зона 
гиперхромных нейронов без глиальной реакции, синяя стрелка – 
зона гиперхромных нейронов с выраженной глиальной реакцией, 
* – молекулярный слой. Окраска гематоксилином и эозином. 
Объектив: ×40; шкала – 50 мкм
Figure 1
Fragments of the frontal section of the CA2 (a – control) and 
CA3 (b – 1 day) hippocampal boundary without and with ischemic 
changes: white arrows – normochromic neurons, green arrow – zone 
of hyperchromic neurons without glial reaction, blue arrow – zone of 
hyperchromic neurons with pronounced glial reaction, * – molecular 
layer. Hematoxylin and eosin staining. Objective: ×40; scale – 50 μm
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В ходе морфометрического ана-
лиза определяли общую численную 
плотность нейронов и глиальных 
клеток, численную плотность нор-
мохромных нейронов СА1 гиппо-
кампа (на 1 мм2), рассчитывали 
нейроглиальный индекс в этом сек-
торе и расстояние между ядрыш-
ками соседних пирамидных нейро-
нов, а также относительную пло-
щадь MAP2-позитивного материала 
нейронов.

Статистические гипотезы про-
веряли с использованием паке-
та StatSoft, inc. STATISTICA 
8.0 (USA), в частности критерия 
Манна – Уитни для парного срав-
нения независимых выборок. По-
лученные числовые данные пред-
ставлены в виде медианы (Q2 – 
50% квартиль), интерквартильного 
размаха (Q1-Q3 – 25-75% кварти-
ли). Так как характер распределе-
ния вариационных рядов изучае-
мых переменных отличался от нор-
мального (тест Шапиро – Уилка, 
тест Колмогорова – Смирнова: 
p < 0,05) использовали методы 
ранговой (непараметрической) ста-
тистики. Нулевая гипотеза отверга-
лась при p < 0,05 [16].

РЕЗУЛЬТАТЫ  
И ОБСУЖДЕНИЕ
В гиппокампе интактных живот-

ных преобладали нормохромные 
пирамидные нейроны, признаков 
онкоза и дистрофии, реактивного 
глиоза, отека-набухания отростков 
астроцитов и нейронов не выявлено 
(рис. 1а).

После окклюзии выявлены при-
знаки нарушения микроциркуля-
ции (переваскулярный отек), а так-
же реактивные и деструктивные из-
менения: де- (гиперхроматоз) и ги-
пергидратационные (гипохромные 
нейроны, клетки-тени, вакуоле-
образные проявления отека-набу-
хания) изменения нейронов. Пре-
обладали изменения по типу тем-
ных сморщенных и несморщен-
ных нейронов. Редко отмечались 
деформация, смещение, эктопия 
набухших ядер нейронов, карио-
рексис. Менялась численная плот-
ность глиальных клеток (рис. 1 b). 
Изменялось соотношение количе-
ства астроцитов и нейронов, часть 
астроцитов гипертрофировалась 
(рис. 2a, b).

Ранее с помощью фрактального 
анализа мы выявили, что гипертро-
фия сопровождалась усложнени-
ем пространственной организации 
дистальной зоны астроцитарных 
отростков [14]. При этом в остром 
периоде после окклюзии во всех 
слоях гиппокампа происходила 
очаговая деструкция отростков 
астроцитов. Однако через 7, 14 и 
30 суток отмечалась реактивная ги-
перплазия астроцитарной сети (ре-
активный астроглиоз), что, вероят-
но, оказывало благоприятное влия-
ние на нейронную сеть гиппокампа 
[4].

В течение 7 и 14 суток после ок-
клюзии нейолглиальный индекс 
(отношение общей численной плот-
ности нейронов и глиальных кле-

ток) положительно коррелировал 
(r = 0,72; Спирмен, p < 0,01) с чис-
ленной плотностью нормохромных 
нейронов (рис. 3a, b). То есть мак-
симальное количество нормохром-
ных нейронов в постишемическом 
периоде совпадало с максимальны-
ми значениями нейроглиального 
индекса. Вероятно, в течение 14 су-
ток активно проявлялись ключевые 
события патоморфоза и саногенеза 
в нервной ткани гиппокампа, а че-
рез 30 суток реакция глиоцитов, не-
смотря на сохранение поврежден-
ных нейронов, нивелировалась.

С помощью иммуногистохимиче-
ской реакции на MAP2 удалось ве-
рифицировать цитоскелет нейронов 
и в какой-то степени количественно 
характеризовать плотность нейрон-

Рисунок 2
Фрагменты фронтального среза зубчатой извилины (a) и СА3 (b) 
гиппокампа через 1 сутки после окклюзии: признаки гипертрофии 
отростков астроцитов. Желтая стрелка – зернистые клетки зубчатой 
извилины, белые стрелки – пирамидные нейроны СА3, черные 
стрелки – астроциты, * – молекулярный слой, ^ – полиморфный 
слой. Иммуногистохимическая реакция на белок цитоскелета 
астроцитов GFAP. Объектив: ×40 (a), ×100 (b); шкала – 50 мкм
Figure 2
Fragments of the frontal section of the dentate gyrus (a) and CA3 
(b) hippocampus after 1 day of occlusion: signs of hypertrophy of 
astrocyte processes. Yellow arrow – granule cells of the dentate gyrus, 
white arrows – CA3 pyramidal neurons, black arrows – astrocytes, 
* – molecular layer, ^ – polymorphic layer. Immunohistochemical 
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ной сети в пространстве. Несмотря 
на то, что знания о функциональ-
ной роли этих белков в нервных 
клетках недостаточны, для зрелого 
головного мозга млекопитающих 
специфичность экспрессии MAP2 в 
нейронах трактуется как несомнен-
ное свидетельство принадлежности 
клетки к нейрональной популяции 
[13]. Значит, все МАР2-позитивные 
структуры имели отношение к ней-
ронной сети, образованной близле-
жащими нейронами (рис. 4a, b).

На препаратах, маркированных 
на экспрессию MAP2, видны все 

части нейронов, содержащих этот 
белок: перикарион, дендриты и 
аксоны (последние особенно чет-
ко видны в полиморфном слое 
гиппокампа). В неповрежденной 
нервной ткани гиппокампа (зо-
на нормохромных нейронов) от-
ростки нейронов в полиморфном 
слое занимали 27 (26-34) % поля 
зрения (рис. 4a), остальное место 
между ними, очевидно, – отрост-
ки астроцитов и интерстициаль-
ное пространство. В зоне скопле-
ния гиперхромных нейронов со 
штопорообразными дендритами 

(рис. 5b) МАР2-позитивный мате-
риал занимал 37,5 (35-47,5) % пло-
щади среза полиморфного слоя, 
что было статистически значимо 
больше (Q1-Q3; критерий Ман-
на – Уитни, р = 0,001), чем в зоне 
нормохромных нейронов. Кроме 
того, в зоне скопления гиперхром-
ных нейронов на 12,5 % (р = 0,01) 
уменьшалось расстояние между 
ядрышками соседних пирамидных 
нейронов. Таким образом, деги-
дратация и уплотнение цитоскеле-
та нейронов после ишемии в гип-
покампе сопровождались сжатием 

Рисунок 3
Численная плотность 
нормохромных нейронов (на 
мм2) (a) и нейроглиальный 
индекс в СА1 гиппокампа после 
окклюзии (b), Q2 (Q1–Q3). 
*Различия статистически значимы 
в сравнении с контролем, ^ – в 
сравнении с предыдущим сроком 
(критерий Манна – Уитни, 
p < 0,01). Q2 – медиана, Q1 – 
нижний, Q3 – верхний квартиль
Figure 3
Numerical density of normochromic 
neurons (per mm2) and neuroglial 
index in the CA1 hippocampus 
after occlusion, Q2 (Q1–Q3). 
*Differences are statistically 
significant compared to control, 
^ – compared to the previous time 
point (Mann–Whitney criterion, 
p < 0.01). Q2 – median, Q1 – 
lower, Q3 – upper quartiles

Рисунок 4
Фрагменты фронтального среза СА3 гиппокампа  
в норме (a) и через 1 сутки после окклюзии (b)  
с незначительными и умеренными ишемическими изменениями:  
желтая стрелка – нейрон без видимых изменений ядра,  
перикариона и дендритов, белая стрелка – сморщенный  
нейрон с деформацией ядра, перикариона и констрикцией  
диаметра дендритов, черные стрелки – астроциты,  
* – молекулярный слой, ^ – полиморфный слой.  
Отдельно показаны зоны полиморфного слоя.  
Иммуногистохимическая реакция на белок цитоскелета MAP2. 
Объектив: ×100; шкала – 50 мкм
Figure 4
Fragments of the frontal section of the CA3 hippocampus  
in normal conditions (a) and 1 day after occlusion (b) with slight  
and moderate ischemic changes: yellow arrow – neuron without  
visible changes in the nucleus, perikaryon, and dendrites,  
white arrow – shriveled neuron with deformation of the nucleus, 
perikaryon, and constriction of dendrite diameter,  
black arrows – astrocytes, * – molecular layer,  
^ – polymorphic layer. Zones of the polymorphic layer are shown 
separately. Immunohistochemical reaction for the cytoskeletal  
protein MAP2. Objective: ×100; scale – 50 µm

a

b
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пространства объемной нейронной 
сети.

Даже в отдаленном периоде после 
окклюзии сохранялись признаки 
нарушения микроциркуляторных и 
саногенетических процессов. Часто 
встречались сосуды с расширенным 
периваскулярным пространством, 
что свидетельствовало о дисфунк-
ции глимфатической системы го-
ловного мозга [17]. Поэтому в те-
чение всего периода наблюдения 
пирамидные нейроны гиппокампа 
в результате необратимого наруше-
ние водно-ионного баланса и акти-
вации некробиотических процессов 
непрерывно погибали. В пользу 
этого свидетельствует то, что при 
иммуногистохимическом исследо-
вании через 14 и даже 30 суток 
сохранялось много нейронов с при-
знаками деформации перикариона 
и дендритов, вероятно, в резуль-
тате дегидратации и констрикции 
элементов цитоскелета (рис. 5a, b; 
6a, b). Эти нейроны соответство-
вали «темным» (гиперхромным) 
сморщенным нейронам при окра-
ске по Нисслю и гематоксилином/
эозином (рис. 1b).

Таким образом, после кратковре-
менной окклюзии общих сонных 
артерий нами выявлены признаки 
ранее описанных изменений нейро-

Рисунок 5
Фрагменты фронтального среза СА1 гиппокампа через 14 суток 
после окклюзии с зонами умеренных (a – преобладают нейроны 
без деформации) и выраженных (b – сморщенные перикарионы, 
штопорообразные апикальные дендриты, большое количество 
глиальных клеток) ишемических изменений: красная стрелка – 
расширение периваскулярного пространства, желтая стрелка – 
штопорообразные дендриты гиперхромных сморщенных нейронов. 
Иммуногистохимическая реакция на белок цитоскелета MAP2. 
Объектив: ×100; шкала – 50 мкм
Figure 5
Fragments of the frontal section of the CA1 hippocampus 14 days  
after occlusion with zones of moderate (a – neurons without 
deformation predominate) and severe (b – shriveled perikarya, 
corkscrew-shaped apical dendrites, a large number of glial cells) 
ischemic changes: red arrow – expansion of perivascular space,  
yellow arrow – corkscrew-shaped dendrites of hyperchromic  
shriveled neurons. Immunohistochemical reaction for the cytoskeletal 
protein MAP2. Objective: ×100; scale – 50 µm

Рисунок 6
Фрагменты фронтального среза СА1 
(а) и зубчатой извилины (b) гиппо-
кампа через 30 сут после окклюзии 
с зонами без повреждения (a) и на-
личием штопорообразных апикаль-
ных дендритов (b): желтые стрелки 
– нормохромные нейроны, черная 
стрелка – штопорообразные дендри-
ты гиперхромных сморщенных ней-
ронов. Иммуногистохимическая ре-
акция на белок цитоскелета MAP2. 
Объектив: ×100; шкала – 50 мкм
Figure 6
Fragments of the frontal section of 
the CA1 (a) and dentate gyrus (b) 
hippocampus 30 days after occlu-
sion with zones without damage (a) 
and presence of corkscrew-shaped 
apical dendrites (b): yellow ar-
rows – normochromic neurons, black 
arrow – corkscrew-shaped dendrites 
of hyperchromic shriveled neurons. 
Immunohistochemical reaction for the 
cytoskeletal protein MAP2. Objec-
tive: ×100; scale – 50 µm
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нов и глиальных клеток. Подобные 
изменения трактуются в основном 
как элементы патоморфоза нерв-
ной ткани [18-23]. Считается, что 
в результате их появления проис-
ходит гибель нейронов и последу-
ющая компенсаторная реоргани-
зация нейронных сетей головного 
мозга. Однако столь однозначное 
суждение некорректно с позиций 
диалектической целостности про-
цессов повреждения, защиты и вос-
становления живых биологических 
структур.

Мы полагаем, что выявленное 
нами после окклюзии общих сон-
ных артерий сокращение нейрон-
ных сетей в зоне скопления ги-
перхромных нейронов в результате 
дегидратации и конформационных 
изменений их цитоскелета можно 
рассматривать еще и как один из 
физико-химических (структурных) 
механизмов создания гидродина-

мического градиента для регулиро-
вания переноса потоков свободной 
жидкости в гиппокампе. Вполне ве-
роятно, что в сочетании с глимфа-
тической системой [17] этот меха-
низм участвует в саногенезе нерв-
ной ткани после ишемии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
После кратковременной окклю-

зии общих сонных артерий на 
20 минут без гипотонии, которая 
считается сравнительно легкой 
моделью острой ишемии, в гиппо-
кампе белых крыс были выявле-
ны умеренные диффузно-очаговые 
реактивные и дегенеративные из-
менения пирамидных нейронов, 
сопровождающиеся значительным 
снижением численной плотности 
нормохромных нейронов. Резуль-
таты иммуногистохимического ис-
следования распределения маркера 
цитоскелета нейронов МАР2 по-

казало, что в зоне скопления ги-
перхромных нейронов происходи-
ло сжатие пространства нейронных 
сетей. Подобные изменения мы 
рассматриваем как один из саноге-
нетических механизмов регулиро-
вания движения потоков свободной 
жидкости в гиппокампе после ише-
мии. Полученные результаты могут 
быть использованы при объяснении 
закономерностей пространствен-
ной реорганизации нейронной сети 
гиппокампа и ее роли саногенного 
фактора после ишемии.
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