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Ультраструктурные характеристики органелл нейронов являются значимыми показателями 
степени повреждения головного мозга при ишемическом воздействии, что обусловливает потреб-
ность в исследовании изменений ультраструктуры нейронов головного мозга. 
Цель. Изучить характер нарушений нейронов головного мозга при его частичной ишемии на уль-
траструктурном уровне на экспериментальной модели.  
Материалы и методы. В группу исследования вошли 12 самцов крыс массой 260±20 г, контрольную 
группу составили 6 ложно оперированных крыс аналогичного пола и веса. Частичную ишемию го-
ловного мозга (ЧИГМ) моделировали путем перевязки общей сонной артерии справа. Взятие ма-
териала осуществляли через 1 ч после операции.  
Результаты. При исследовании установлено, что размеры и форма митохондрий нейронов темен-
ной коры и гиппокампа крыс с ЧИГМ не имели отличий по сравнению с контрольной группой 
(р>0,05), за исключением меньшего количества крист на единицу площади в митохондриях нейро-
нов теменной коры (на 18 %, р<0,05). 
Размеры и форма комплекса Гольджи и лизосом в группах также не отличались. Однако в цито-
плазме нейронов теменной коры и гиппокампа крыс с ЧИГМ отмечалось увеличение количества 
свободных рибосом – на 58 % и 54 % соответственно (р<0,05). 
Коэффициент отношения связанных и свободных рибосом у крыс контрольной группе уменьшился 
от 3,4 до 0,8 в теменной коре (р<0,05) и от 2,33 до 0,7 в гиппокампе (р<0,05). 
Выводы. В целом ультраструктура нейронов при ЧИГМ аналогична таковой в контрольной 
группе, что может быть обусловлено компенсацией кровотока по виллизиевому кругу. Увеличение 
количества свободных рибосом является признаком нарушения биосинтеза белка в нейронах,  
а уменьшение количества крист митохондрий нейронов в теменной коре указывает на возникно-
вение энергодефицита. 
 
Ключевые слова: нейроны, теменная кора, гиппокамп, ишемия. 

 
Введение. При ишемии головного мозга 

(ИГМ) развивается цепь патогенетических 
нарушений в его структурах, к которым отно-
сится энергодефицит, что приводит к форми-
рованию клеточной патологии из-за измене-
ний гомеоcтаза, активности ферментов, це-
лостности мембран и работы энергетических 
насосов. В условиях ИГМ нарушаются пре-
имущественно механизмы синаптической пе-
редачи, что способствует нарушению ауторе-
гуляции местного кровотока, развитию спазма 
сосудов, усилению агрегации тромбоцитов и 
развитию внутрисосудистого стаза, усугубляя 
гипоксию и усиливая энергодефицит. Помимо 
этого, наблюдаются изменения в работе фер-
ментов, в т.ч. натрий-калиевой АТФазы, что в 

свою очередь приводит к дисбалансу ионов и 
отеку головного мозга [1–4]. 

Ультраструктурные характеристики орга-
нелл нейронов являются значимыми показате-
лями cтепени повреждения головного мозга 
при ишемическом воздействии, что обусловли-
вает потребность в исследовании изменений 
ультраструктуры нейронов головного мозга. 

Согласно имеющимся данным, при ИГМ 
в цитоплазме нейронов наблюдается набуха-
ние митохондрий и разрушение их крист, рас-
ширение цистерн эндоплазматической cети и 
комплекса Гольджи, увеличение количества 
свободных рибосом, образующих обширные 
скопления в цитоплазме. Увеличивается об-
щее количество лизосом, а также их размеры. 
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Однако отсутствуют данные о степени выра-
женности данных нарушений в зависимости 
от вида ишемического повреждения и степени 
его тяжести [5–12].  

В наших предыдущих гистологических 
исследованиях в модели частичной ишемии 
установлено увеличение количества гиперх-
ромных нейронов. Обнаружен неврологиче-
ский дефицит при использовании теста «от-
крытое поле» [3].  

В связи с этим представляет интерес элек-
тронно-микроскопическое исследование ней- 
ронов при частичной ишемии для изучения 
ультраструктурных основ выявленных изме-
нений. 

Цель исследования. Изучить характер 
нарушений нейронов головного мозга на уль-
траструктурном уровне при частичной ише-
мии головного мозга на экспериментальной 
модели.  

Материалы и методы. Эксперименты 
выполнены на 12 самцах беспородных белых 
крыс массой 260±20 г с соблюдением требова-
ний Директивы Европейского парламента и 
Совета Европейского союза о защите живот-
ных, использующихся для научных целей  
(№ 2010/63/EU от 22.09.2010).  

В исследованиях использовалась модель 
частичной ишемии головного мозга (ЧИГМ). 
Моделирование ЧИГМ осуществлялось путем 
перевязки общей сонной артерии справа в 
условиях внутривенного тиопенталового нар- 
коза (40–50 мг/кг). Взятие материала проводи-
лось через 1 ч после операции [3]. 

Контрольную группу составили 6 ложно 
оперированных крыс аналогичного пола и веса.  

Электронно-микроскопические исследо-
вания выполнялись в теменной коре и гиппо-
кампе головного мозга крыс.  

Сразу после декапитации и быстрого из-
влечения головного мозга лезвием вырезались 
участки теменной коры и гиппокампа и поме-
щались в 1 % осмиевый фиксатор на буфере 
Миллонига (рН=7,4) на 2 ч при 4 °С. Далее 
срезы промывались в смеси буфера Милло-
нига (20 мл) и сахарозы (900 мг), обезвожива-
лись в спиртах возрастающей концентрации, 
смеси спирта и ацетона, чистом ацетоне; про-
водились через смесь смол (аралдит М + арал-
дит Н + дибутилфталат + ДМР-30) и ацетона и 

заключались в смесь смол.  
Полутонкие срезы (толщиной около  

350 нм) изготавливались на ультрамикротоме 
МТ-7000 (RMC, США), окрашивались мети-
леновым синим, из них вырезались лезвием 
необходимые для изучения участки внутрен-
него пирамидного слоя теменной коры и пи-
рамидного слоя поля СА1 гиппокампа. Полу-
ченные препараты изучались под электрон-
ным микроскопом JEM-1011 (JEOL, Япония), 
фотографировались цифровой камерой Olym- 
pus MegaView III (Olympus Soft Imaging Solu- 
tions, Германия).  

Морфометрия ультраструктур проводи-
лась с помощью программы для обработки 
изображения Image Warp (Bit Flow, США), для 
чего обводились курсором на мониторе ком-
пьютера митохондрии, комплекс Гольджи, 
гранулярная эндоплазматическая сеть, рибо-
сомы и лизосомы. Измерялось количество на 
единицу площади, размеры и форма органелл, 
количество связанных с эндоплазматической 
сетью субъединиц рибосом.   

Для предотвращения систематической 
ошибки измерений образцы головного мозга 
животных контрольной и опытной групп изу-
чались в одинаковых условиях.  

В результате исследований были полу-
чены количественные непрерывные данные. 
Так как в эксперименте использовались малые 
выборки, которые имели ненормальное рас-
пределение, анализ проводился методами не-
параметрической статистики с помощью ли-
цензионной компьютерной программы Sta- 
tistica 10.0 для Windows (StatSoft. Inc., США). 
Данные представлены в виде Me (LQ; UQ), где 
Me – медиана, LQ – значение нижнего квар-
тиля; UQ – значение верхнего квартиля. Раз-
личия между группами считались достовер-
ными при р<0,05 (тест Крускела – Уоллиса с 
поправкой Бонферрони).   

Результаты и обсуждение. При элек-
тронно-микроскопическом исследовании уста- 
новлено, что размеры и форма митохондрий 
нейронов теменной коры и гиппокампа у крыс 
опытной и контрольной групп не различаются 
(р>0,05), за исключением количества крист на 
единицу площади в митохондриях нейронов 
теменной коры, которое у крыс опытной 
группы меньше на 18 % (р<0,05) (табл. 1). 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2023  
 

 

 

139 

Таблица 1 
Table 1 

Показатели ультрамикроскопической морфометрии органелл нейронов теменной коры  
и гиппокампа крыс с частичной церебральной ишемией  

Parameters of ultramicroscopic morphometry of neuron organelles in parietal cortex  
and hippocampus of rats with partial cerebral ischemia 

Показатель 
Parameter 

Теменная кора 
Parietal cortex 

Гиппокамп 
Hippocampus 

Контроль 
Control 

ЧИГМ 
PCI 

Контроль 
Control 

ЧИГМ 
PCI 

М
ит

ох
он

др
ии

 / 
M

ito
ch

on
dr

ia
 

Количество  
на единицу площади 
Quantity per unit area 

1,8 (1,7; 2,2) 1,9 (1,6; 2,3) 2,1 (1,7; 2,2) 2,2 (1,6; 2,4) 

Площадь, мкм2 

Area, µm2 0,26 (0,17; 0,37) 0,27 (0,18; 0,33) 0,21 (0,17; 0,26) 0,22 (0,18; 0,25) 

Форм-фактор, ед. 
Form factor, unit 0,63 (0,61; 0,72) 0,69 (0,60; 0,75) 0,71 (0,60; 0,75)* 0,76 (0,66; 0,78) 

Фактор элонгации, ед. 
Elongation factor, units 3,8 (3,5; 4,1) 3,7 (3,5; 4,1) 2,1 (1,9; 2,5) 2,0 (1,9; 2,2) 

Количество крист  
на единицу площади 
митохондрии 
Number of cristae  
per unit area  
of mitochondria 

76 (71; 82) 62 (58; 67)* 62 (59; 72) 68 (60; 78) 

Длина крист, мкм 
Cristae length, µm 12 (10; 15) 10 (9; 12) 13 (12; 18) 13 (10; 15) 

Ри
бо

со
м

ы
 / 

R
ib

os
om

e 

Количество  
на единицу площади,  
из них: 
Number of ribosomes 
per unit area, including 

20,9 (19,3; 22,7) 22,3 (19,1; 24,2) 20,0 (18,1; 22,8) 21,6 (18,8; 23,9) 

свободных  
free ribosomes, µm2 4,7 (4,1; 5,8) 12,5 (11,2; 13,0) 6,0 (4,8; 7,3) 12,8 (11,4; 13,4) 

связанных  
fixed ribosomes, µm2 16,2 (15,2; 16,9) 9,8 (7,9; 11,2) 14,0 (13,3; 15,5) 8,8 (7,4; 10,5) 

Коэффициент  
отношения связанных 
и свободных рибосом  
Ratio of fixed and free 
ribosomes 

3,4 0,8* 2,3 0,7* 

Л
из

ос
ом

ы
 / 

L
ys

os
om

es
 Количество  

на единицу площади 
Number per unit area 

0,4 (0,3; 0,5) 0,4 (0,3; 0,6) 0,5 (0,4; 0,6) 0,5 (0,4; 0,6) 

Площадь, мкм2 
Area, µm2 0,02 (0,01; 0,03) 0,02 (0,01; 0,03) 0,03 (0,02; 0,04) 0,02 (0,01; 0,02) 

Примечание. * – статистически значимые различия по сравнению с контролем (р<0,05). 

Note. * – the differences are statistically significant compared to control (p<0.05). 
 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2023  
 

 

 

140 

Размеры и форма комплекса Гольджи и 
лизосом в опытной и контрольной группах 
также не различались. Однако в цитоплазме 
нейронов теменной коры и гиппокампа крыс  
с ЧИГМ отмечалось увеличение количества 
субъединиц рибосом – на 58 % и 54 % соот-
ветственно (р<0,05), что свидетельствует о 
распаде цистерн гранулярной эндоплазмати-
ческой сети при ЧИГМ. 

Коэффициент отношения связанных и сво-
бодных рибосом у крыс контрольной группы 
уменьшился от 3,4 до 0,8 в теменной коре 
(р<0,05) и от 2,33 до 0,7 в гиппокампе (р<0,05). 

Согласно данным литературы, при ише- 
мии головного мозга происходит ряд типовых 
нарушений ультраструктуры нейронов, кото- 
рые проявляются набуханием митохондрий и 

деструкцией цистерн эндоплазматической 
сети и комплекса Гольджи [1, 2, 7]. При ЧИГМ 
подобные нарушения заключаются в преобла- 
дании свободных рибосом и деструкции крист 
в теменной коре (как более чувствительной к 
недостатку кислорода).   

Размеры и форма митохондрий у крыс с 
ЧИГМ и крыс контрольной группы не разли-
чались, за исключением количества крист на 
единицу площади митохондрий нейронов те-
менной коры, которое у крыс опытной группы 
было меньше (рис. 1).  

Однако в цитоплазме нейронов темен- 
ной коры и гиппокампа крыс с ЧИГМ отме-
чалось большее количество свободных рибо-
сом (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 1. Митохондрии нейронов теменной коры мозга крыс:  
1 – митохондрии, 2 – ядерная оболочка, 3 – ядро. Электронограмма, ×50 000 

Fig. 1. Mitochondria of rat parietal cortex neurons.  
1 – mitochondria, 2 – nuclear envelope, 3 – nucleus. Electronogram, ×50 000 

 

 
 

Рис. 2. Гранулярная эндоплазматическая сеть нейронов теменной коры мозга крыс: 1 – гранулярная  
эндоплазматическая сеть, 2 – ядерная оболочка, 3 – ядро, 4 – свободные рибосомы. Электронограмма, ×50 000 

Fig. 2. Granular endoplasmic reticulum of neurons in the parietal cortex of rat brain. 1 – granular endoplasmic 
reticulum, 2 – nuclear envelope, 3 – nucleus, 4 – free ribosomes. Electronogram, ×50 000 



 

Ульяновский медико-биологический журнал. № 1, 2023  
 

 

 

141 

Среднее количество и размеры лизосом, а 
также комплексов Гольджи в опытной группе 

не отличались от таковых в группе контроля 
(рис. 3). 

 

 
 

Рис. 3. Комплекс Гольджи нейронов теменной коры мозга крыс: 1 – комплекс Гольджи,  
2 – ядерная оболочка, 3 – ядро, 4 – лизосомы. Электронограмма, ×50 000 

Fig. 3. Golgi complex of neurons in the parietal cortex of rat brain. 1 – Golgi complex, 2 – nuclear envelope,  
3 – nucleus, 4 – lysosomes. Electronogram, ×50 000 

 
Заключение. Таким образом, ультра- 

структура нейронов при частичной ишемии 
головного мозга в целом аналогична таковой 
в контрольной группе, что может быть обу-
словлено компенсацией кровотока по вилли-
зиевому кругу. Однако имеющее место умень-
шение количества крист на единицу площади 

митохондрий нейронов в теменной коре ука-
зывает на возникновение энергодефицита в 
данной области головного мозга как более 
чувствительной к недостатку кислорода, что 
может быть основой для прежде выявленных 
гистологических и неврологических изме- 
нений.   
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CHANGES IN THE CEREBRAL CORTEX NEURON ULTRASTRUCTURE  
IN RATS WITH PARTIAL CEREBRAL ISCHEMIA 

 
E.I. Bon', N.E. Maksimovich, S.M. Zimatkin, O.B. Ostrovskaya,  

V.Yu. Smirnov, M.A. Nosovich, K.A. Khrapovitskaya 
 

Grodno State Medical University, Grodno, Republic of Belarus 

 
The ultrastructural characteristics of neuronal organelles are significant indicators of brain damage under 
ischemic exposure, which necessitates the study of changes in the ultrastructure of brain neurons. 
The aim of the study was to examine the disorders of brain neurons under its partial ischemia at the ultra-
structural level using an experimental model. 
Materials and Methods. The experimental group included 12 male rats weighing 260±20 g, the control 
group consisted of 6 falsely operated male rats of the same weight. Partial cerebral ischemia (PCI) was 
modeled by right common carotid artery ligation. The material was taken 1 hour after the operation. 
Results. The study showed that the size and shape of the mitochondria of neurons of the parietal cortex and 
the hippocampus in PCI rats did not differ from those of the control group (p>0.05), except for a smaller 
number of cristae per unit area in the mitochondria of parietal cortex neurons (by 18 %, p<0.05). 
The size and shape of the Golgi complex and lysosomes did not differ in the groups either. However, there 
was an increase in the number of free ribosomes in the cytoplasm of neurons in the parietal cortex and 
hippocampus of PCI rats, by 58 % and 54 %, respectively (p<0.05). 
The ratio of fixed and free ribosomes in control rats decreased from 3.4 to 0.8 in the parietal cortex (p<0.05) 
and from 2.33 to 0.7 in the hippocampus (p<0.05). 
Conclusions. In general, the neuron ultrastructure in PCI rats was similar to that in the control group, 
which might be due to blood flow compensation in the circle of Willis. An increase in the number of free 
ribosomes is a sign of deranged protein biosynthesis in neurons. A decrease in the number of mitochondrial 
cristae in neurons in the parietal cortex indicates energy deficiency. 
 
Key words: neurons, parietal cortex, hippocampus, ischemia. 
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