
Изучение цитоархитектоники различных 
отделов головного мозга при черепно-моз го-
вой травме (ЧМТ) остается актуальной проб-
лемой нейроморфологии [2, 4]. Исход функ-
ционального восстановления нервной ткани 
зависит от состояния сохранившихся нейронов 
и ряда сопутствующих патологических факто-
ров [3, 4, 6]. Одним из таких факторов является 
низкий порог судорожной готовности поврежден-
ного мозга (СГМ) [2].

Целью настоящей работы являлось  сравни-
тельное изучение после тяжелой ЧМТ цито-
архи тектоники соматосенсорной коры 
и зо ны СА1 гиппо кампа головного мозга у белых 
крыс, отличающихся величиной порога судорож-
ной готовности мозга.

Матери а л  и  ме т о ды. Эксперимент выполнен на белых 
крысах-самцах (n=60) массой 220–250 г. Животные содержа-
лись в обычных условиях вивария, регламентируемых при-
казом МЗ СССР № 1179 от 10.10.1983 г. Опыты проводили 
в соответствии с приказами МЗ СССР № 755 от 12.08.1977 г. 

и № 701 от 27.07.1978 г. об обеспечении принципов гуманно-
го обращения с экспериментальными животными. Тяжелая 
сочетанная черепно-мозговая травма (ТСЧМТ) моделиро-
валась у белых крыс по способу Нобла—Коллипа [5] под 
нембуталовым наркозом (внутрибрюшинно 30 мг/кг). Общая 
летальность сразу после травмы составила 55,2%. В группу 
сравнения вошли животные (n=25) без судорожного синдро-
ма, в основную группу — животные (n=25) с различными 
клиническими проявлениями снижения порога СГМ (спон-
танное двигательное возбуждение, судорожные пароксизмы). 
Судорожный синдром наблюдался у 76% крыс. Контролем 
служили интактные животные (n=10) без ТСЧМТ. Забор 
материала для морфологического исследования осущест-
вляли через 1, 3, 7, 14, 30 сут после травмы (по 5 животных 
на срок). Эвтаназию под эфирным наркозом осуществля-
ли путем обескровливания (рассечение верхушки сердца). 
Головной мозг животных фиксировали путем иммерсии 
в смеси 4% раствора параформальдегида, 1% раствора глу-
тарового альдегида, 5% раствора сахарозы на 0,1М фос-
фатном буфере (рН 7,4), заключали в парафин, готовили 
фронтальные серийные срезы толщиной 4 мкм, окрашивали 
метиленовым синим по Нисслю. В пределах каждого срока 
на цифровых изображениях 100 полей зрения изучали пира-
мидные клетки слоя III соматосенсорной коры (ССК) и зоны 
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СА1 гиппокампа. Определяли общую численную плотность 
нейронов (ОЧПН) на 1 мм2 среза, абсолютное и относитель-
ное (%) содержание нормохромных и реактивно измененных 
(темные нейроны) клеток. Морфометрическое исследование 
проводили с помощью программы ImageJ 1.46. Проверку 
статистических гипотез проводили с помощью програм-
мы Statistica 8.0, использовали непараметрические методы 
(ANOVA Краскела—Уоллиса, критерий Манна—Уитни). 
Нулевая гипотеза отвергалась при уровне значимости p<0,05. 
Материал представлен как медиана (нижний и верхний квар-
тили) [1].

Ре з у л ь т а ты  и с с л е д о в а н и я. У интакт-
ных животных в слое III СМК и зоне CA1 гиппо-
кампа преобладали нормохромные нейроны (96–
98%) с большим круглым или овальным ядром 
(рисунок, а, в). ОЧПН в СМК составляла 672,3 
(588,4–784,2) на 1 мм2, а в гиппокампе — 2145,2 
(1838,4–2277,5) на 1 мм2 плоскости среза.

После ТСЧМТ в СМК и зоне СА1 гиппокампа 
развивались типичные очаговые и диффузно-
очаговые ишемические повреждения нерв-
ной ткани — появлялись различные проявле-
ния гидропической дистрофии клеток, очаго-
вый и тотальный хроматолиз, кариоцитолизис, 
эктопия ядер, гиперхроматоз, гомогенизация 
ядра и цитоплазмы, распад ядра и ядрышка, 
нейронофагия. Среди реактивно измененных 
превалировали различные гиперхромные (тем-
ные — ТН) нейроны (см. рисунок, б, г). Например, 
в группе сравнения через 1 сут содержание ТН 
в СМК составило 61,8% (95% доверительный 
интервал: 51,5–71,3%) — 416,6 (338,2–465,3) 
на 1 мм2, а в гиппокампе — 66,7% (56,6–75,8%) — 
1431,3 (1255,6–1342,5) на 1 мм2. Среди ТН преоб-

ладали несморщенные нейроны: в СМК — 62,5% 
(52,3–71,9%), в гиппокампе — 68,4% (58,3–77,4%).

В группе сравнения на протяжении после-
дующих 30 сут после травмы 35,0% (25,7–45,2%) 
ТН СМК, образовавшихся в раннем периоде, под-
вергались необратимой деструкции и элиминации, 
а в зоне СА1 гиппокампа — 82% (73,1–89,0%) 
(p<0,001). Остальные ТН, вероятно, восстанав-
ливались до нормохромных или частично сохра-
нялись в виде сморщенных пикноморфных кле-
ток. При этом ОЧПН нейронов в СМК снижа-
лась до 506,1 (445,2–538,5) на 1 мм2 на 24,7%, 
а в зоне СА1 гиппокампа — до 1216,3 (1097,8–
1294,7) на 1 мм2 на 43,3% в сравнении с кон-
тролем (таблица). Таким образом, через 30 сут 
после травмы в большей степени (в сравне-
нии с СМК) страдала популяция пирамидных ней-
ронов зоны СА1 гиппокампа.

В основной группе через 1 сут после трав-
мы содержание ТН в СМК составило 68,5%, 
а в гиппокампе — 72,3% (62,5–80,8%). Также пре-
обладали несморщенные ТН. Низкий порог СГМ, 
вероятно, препятствовал восстановлению ТН 
в посттравматическом периоде. В течение 30 сут 
после ТСЧМТ в СМК элиминации подвергались 
45,5% (35,5–55,8%), а в зоне СА1 гиппокампа — 
97,3% (91,9–99,5%) ТН. При этом ОЧПН ней-
ронов в СМК снижалась до 454,5 (401,4–469,3) 
на 1 мм2 на 32,4%, а в зоне СА1 гиппокампа — 
до 952,5 (877,1–1062,1) на 1 мм2 на 55,6% в срав-
нении с контролем, что было статистически зна-
чимо больше, чем в группе без СП (см. таблицу).

Об суж д е н и е  п о л у ч е н н ы х  д а н н ы х. 
Таким образом, через 1 сут после ТСЧМТ в СМК 
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Общая численная плотность нейронов в слое III сенсомоторной коры и зоне СА1 гиппокампа 
в посттравматическом периоде, Me (QU—QH)

Группа
Время после травмы, сут

Контроль 1 3 7 14 30

Сенсомоторная кора

I&

672,3
(588,4–784,2)

631,4
(552,5–678,4)

602,2
(572,1–655,2)*

574,5
(544,3–601,4)*#

556,7
(545,6–598,5)*

506,1
(445,2–538,5)*#

II& 614,5
(533,7–665,3)*

578,3
(531,5–612,3)*#

531,1
(472,8–556,7)*#^

508,9
(441,5–546,2)*^

454,5
(401,4–469,3)*#^

Зона СА1 гиппокампа

I&

2145,2
(1838,4–2277,5)

2005,1
(1726,4–2130,6)*

1976,2
(1735,8–2107,4)*

1855,3
(1667,5–2068,4)*

1656,2
(1449,3–1802,5)*#

1216,3
(1097,8–1294,7)*#

II& 1991,3
(1612,5–2123,4)*

1848,5
(1589,3–1927,4)*#^

1716,1
(1489,3–1815,2)*#^

1308,8
(1277,4–1645,7)*#^

952,5
(877,1–1062,1)*#^

* Различия в сравнении с контролем, # предыдущим сроком и ^ между группами статистически значимы при p<0,01 (критерий Манна—Уитни). 
& — наличие статистически значимой динамики показателя в посттравматическом периоде (ANOVA Краскела—Уоллиса, p<0,001). I — груп-
па сравнения, II — основная группа.
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и зоне СА1 гиппокампа значительно увеличива-
лось количество ТН, преобладали несморщен-
ные клетки. Однако в более позднем восста-
новительном периоде «судьба» ТН различалась 
в зависимости от отдела мозга и наличия судо-
рожных пароксизмов. В группе сравнения до нор-
мохромных восстанавливались 65,0% ТН СМК, 
а в зоне СА1 гиппокампа — 18%. Появление СП 
препятствовало восстановлению ТН: в СМК вос-
станавливались 54,5%, а в зоне СА1 гиппокам-
па — только 2,7% клеток. В результате при низ-

ком пороге СГМ (основная группа) ОЧПН в СМК 
уменьшалась на 32,4%, в зоне СА1 гиппокампа — 
на 55,6%, а в группе сравнения — на 24,7 и 43,3% 
соответственно.

Полученные результаты важны для понима-
ния патологической роли СП в посттравмати-
ческом периоде. Вероятно, профилактика раз-
вития СП может быть положительным факто-
ром структурно-функционального восстановле-
ния головного мозга после перенесенной черепно-
мозговой травмы.

Том 153. № 1 КРАТКИЕ СООБЩЕНИЯ

Пирамидные нейроны слоя III сенсомоторной коры (а) и зоны СА1 гиппокампа (в) в контроле и через 1 сут после травмы (б, г).

Стрелки — темные нейроны. Окраска по Нисслю

а

в

б

г
50 мкм
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CYTOARCHITECTURE OF THE SENSORI-
MOTOR CORTEX AND CA1 FIELD 
OF THE HIPPOCAMPUS IN THE BRAIN 
OF ALBINO RATS WITH DIFFERENT SEIZURE 
ACTIVITY IN POST-TRAUMATIC PERIOD

Ye. Yu. Sokolov , V. V. Semchenko

Objective — to study the cytoarchitecture of the sensorimotor 
cortex (SMC) and CA1 field of the hippocampus of albino rat 
brain after severe traumatic brain injury.

Material and methods. The polytrauma was modeled accord-
ing to Noble-Collip method under the anesthesia. The main group 
(n=25) included animals with convulsive paroxysms (CP) and the 
comparison group (n=25) — rats free of them. The material was 
collected on days 1, 3, 7, 14 and 30 after the injury. The brain 
sections were stained with Nissl method, total numerical density 
of pyramidal neurons (TNDN) and the proportion of dark neu-
rons (DN) were determined. Verification of statistical hypotheses 
was performed using Statistica 8.0.

Results. One day after trauma, the number of DN was sig-
nificantly increased in SMC and CA1 field of the hippocampus. 
In the late recovery period, in the comparison group 65.0% 
of DN in SMC restored to normochromic cells, while in CA1 
field of the hippocampus this was found in 18% neurons. The 
emergence of CP prevented the restoration of DN: in SMC 54.5% 
of the neurons, and in CA1 field of the hippocampus — only 
2.7% of the cells were restored. As a result, in the main group 
TNDN in SMC decreased by 32.4%, while in CA1 field of the 
hippocampus it was reduced by 55.6% and in the comparison 
group — by 24.7% and 43.3%, respectively.

Conclusions. CP are a factor contributing to the pathological 
changes of neurons in the post-traumatic period.

Key words: brain, neocortex, hippocampus, cytoarchitecture, 
traumatic brain injury
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