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Резюме. В последние годы значительно возросла частота черепно-мозговых травм, тесно связанных с ростом числа 

высокоскоростных транспортных средств и другими сопряженными факторами. Проблема диагностики и эффективного ле-
чения открытых черепно-мозговых травм является одной из важнейших для врачей скорой помощи, врачей отделения неот-
ложной помощи и нейрохирургов при оказании своевременной квалифицированной помощи, а также представляет интерес 
для изучения патологических процессов, предотвращающих развитие их осложнений. Цель исследования - создание модели, 
дозированной открытой черепно-мозговой травмы с использованием экспериментальных животных и оценка зависимости 
анатомо-функциональных нарушений от степени повреждения головного мозга. Лабораторным белым крысам травматиче-
ское воздействие осуществляли через трепанационное окно диаметром 3,5 мм при сохранении твердой мозговой оболочки. 
Головной мозг всех животных исследовали с помощью магнитно-резонансного томографа BioSpec 70/30 USR на 9-е сутки после 
травмы и нейрогистологическими методами. Морфометрическое измерение объема повреждения на 9-е сутки после воздей-
ствия показало зависимость увеличения показателей повреждения структур головного мозга от силы удара. Гистологические 
исследования также подтвердили прямую зависимость объема поражения головного мозга от величины повреждающего фак-
тора. Моделирование острой черепно-мозговой травмы позволило также выявить корреляцию между летальностью животных 
и величиной повреждающего фактора. При более длительных сроках наблюдения модель позволяет оценить терапевтический 
эффект фармакологических препаратов и выбрать наиболее эффективный метод лечения. Отмечен феномен наличия экзо-
фокальных очагов с ишемически поврежденными нейронами в контралатеральном (интактном) полушарии выявляемых 
нейрогистологическими методами. Формирование таких ишемических очагов поражения объясняется развитием посттравма-
тического отека ткани головного мозга, который приводит к смещению подкорковых структур и сдавлению краевых сосудов. 
Результаты исследования доказывают прямую зависимость патоморфологической картины, наблюдаемой в головном мозге 
при острой черепно-мозговой травме от степени воздействия повреждающего фактора. 
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Summary. In recent years, the incidence of traumatic brain injury has increased significantly, closely related to the increase in 

the number of high-speed vehicles and other associated factors. The problem of diagnosis and effective treatment of open craniocerebral 
injuries is one of the most important for emergency physicians and neurosurgeons in providing timely qualified assistance, and is also 
of interest for studying pathological processes that prevent the development of their complications. The purpose of the study was to 
create a model of dosed open craniocerebral injury using experimental animals and to assess the dependence of anatomical and func-
tional disorders on the degree of brain damage. In laboratory white rats, the traumatic impact was carried out through a trepanation 
window with a diameter of 3.5 mm, while maintaining the dura mater. The brain of all animals was examined using a BioSpec 70/30 
USR magnetic resonance tomograph on the 9th day after injury and by neurohistological methods. Morphometric measurement of the 
amount of damage on the 9th day after exposure showed the dependence of the increase in damage to brain structures on the force of 
impact. Histological studies also confirmed the direct dependence of the volume of brain damage on the magnitude of the damaging 
factor. Modeling of acute craniocerebral injury also revealed a correlation between the lethality of animals and the magnitude of the 
damaging factor. With longer follow-up periods, the model makes it possible to evaluate the therapeutic effect of pharmacological 
drugs and choose the most effective method of treatment. The phenomenon of the presence of exofocal foci with ischemic damaged 
neurons in the contralateral (intact) hemisphere detected by neurohistological methods was noted. The formation of such ischemic le-
sions is explained by the development of post-traumatic edema of the brain tissue, which leads to displacement of the subcortical struc-
tures and compression of the marginal blood vessels. The results of the study prove the direct dependence of the morphological picture 
observed in the brain in acute traumatic brain injury on the degree of exposure to the damaging factor. 
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Введение. Черепно-мозговые травмы 
(далее – ЧМТ) приводят к тяжелой инва-
лидности и значительному ухудшению 
качества жизни. Степень этих нарушений 
определяется типом травматического воз-
действия на мозг и может привести к вре-
менному или постоянному ухудшению 
когнитивного, физического и психоэмо-
ционального состояния. ЧМТ возникает от 
воздействия внешней силы и включает 
кровоизлияния, повреждение кровенос-
ных сосудов (кровотечение), дегенерацию 
нервных клеток и их аксонов. Вторичное 
повреждение происходит через несколько 
минут и даже месяцев после первичного 
повреждения в результате каскадов мета-
болических и событий биомолекулярного 
уровня, которые в конечном итоге приво-
дят как к моторным, так и когнитивным 
нарушениям, что определяет актуальность 
экспериментального изучения зависимо-
сти степени морфофункциональных 
нарушений от объема повреждения сен-
сомоторной коры головного мозга на ла-
бораторных моделях [1-4]. 

Цель исследования - создание экс-
периментальной модели дозированной 
открытой черепно-мозговой травмы для 
определения зависимости анатомо-
функциональных нарушений от степени 
повреждения сенсомоторной кори голов-
ного мозга. 

Материалы и методы исследова-
ния. Односторонняя открытая ЧМТ была 
создана с использованием модели шока 
(рис. 1), которая реализуется падением 
груза весом 50 грамм с высоты 10, 15 и 20 
см на ткань мозга крысы со вскрытым че-
репом, вызывая локализованное поверх-
ностное повреждение головного мозга 
различной степени тяжести. Травматиче-
ское воздействие осуществляли через тре-
панационное окно диаметром 3,5 мм при 
сохранении твердой мозговой оболочки. 
Голову животного под наркозом (хлорал-
гидрат 300 мг/кг внутрибрюшинно) фик-
сировали в стереотаксическом приборе, 
координаты места повреждения опреде-
ляли по атласу [5]. 

Головной мозг всех эксперимен-
тальных животных исследовали с помо-
щью магнитно-резонансной томографии 
(далее – МРТ) на 9-е сутки после травмы. 

Сканирование головного мозга произво-
дили на магнитно-резонансном томогра-
фе BioSpec 70/30 USR. Морфометрический 
анализ изображений проводили в про-
грамме ImageJ 1.38x. Объем поражения 
мозга рассчитывали по формуле: 
V=d×ΣAi, где d – толщина томографиче-
ских срезов с межслойным расстоянием, 
ΣAi – сумма площадей повреждения на 
всех срезах. Для нейрогистологических 
исследований мозг подопытных животных 
перфузировали транскардиально смесью 
формалин-спирт-уксусная кислота. Гисто-
логический материал обрабатывали с ис-
пользованием обычных методов [6]. Па-
рафиновые срезы окрашивали крезило-
вым фиолетовым по методу Ниссля. Для 
исследования экзофокальных очагов 
ишемического поражения в контралате-
ральном полушарии использовали спе-
цифическую окраску срезов гематоксили-
ном, ванадиевой кислотой и фуксином с 
докраской толуидином [7]. Для оценки 
статистической значимости различий в 
поведенческих тестах использовали U-
критерий Манна–Уитни и Вилкоксона. 
Для оценки статистических различий объ-
емов повреждения использовали t–
критерий Стьюдента. 

Результаты исследования и обсуж-
дение. Результаты исследования показали, 
что открытая односторонняя травма сенсо-
моторной коры головного мозга крысы 
приводила к стойким двигательным нару-
шениям в основном в симметричных ко-
нечностях (рис. 2). Морфометрическое из-
мерение объема повреждения на МРТ-
изображениях на 9-е сутки после ЧМТ по-
казало зависимость увеличения показате-
лей повреждения структур головного моз-
га от силы удара (рис. 3).  

На МРТ отмечается сжатие и сме-
щение подкорковых структур. Степень 
поражения мозговой ткани контролиро-
вали с помощью МРТ, степень поражения 
нейронов и сосудов головного мозга в оча-
ге поражения (рис. 4) и отраженных оча-
гах контралатерального полушария оце-
нивали гистологически (рис. 10). 

Гистологические исследования 
подтвердили прямую зависимость объема 
поражения головного мозга от величины 
повреждающего фактора. 
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Рис. 1. Металлическая планка с грузом и 
тефлоновым ударным наконечником для 
воспроизведения модели ЧМТ через тре-
панационное отверстие. 

Рис. 2. Правовращение крысы после ЧМТ в 
левом полушарии в результате ослабления 
двигательной активности правых конечно-
стей. 
 

 
 А Б                    В 

Рис. 3. Магнитно-резонансные изображения срезов головного мозга животных на 9-е сутки 
после ЧМТ, вызванной падением груза 50 г. Обозначения: А – с высоты падения 10 см, Б – с 
высоты падения 15 см, В – с высоты падения 20 см. 
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Рис. 4. Микрофото патоморфологической картины коры головного мозга эксперименталь-
ных животных на 9-е сутки. Обозначения: см. обозначения к рис. 3. Окр.: по Нисслю. Ув.: 
верхний ряд микрофото – х200, средний - х400, нижний – х600. 
 
 

  
 

Рис. 5. Гистологический срез головного моз-
га крысы через сутки после травматизации. 
Тотальный препарат. Окр.: по Нисслю. Ув.: 
х20. 

Рис. 6. Гистологический срез головного мозга 
крысы на 4 сутки после травматизации. То-
тальный препарат. Окр.: по Нисслю. Ув.: х20. 
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В результате исследования выявле-
на достоверная зависимость изменения 
неврологических показателей от объема 
повреждения ткани головного мозга в 
травмированном полушарии подопытно-
го животного. В первые часы после ЧМТ в 
коре головного мозга наблюдалось очаго-
вое поражение коры головного мозга с 
нарастанием отека головного мозга (рис. 
5). На гистологических срезах головного 
мозга, взятых у животных контрольной 
группы на 4-е сутки после ЧМТ и окра-
шенных по Нисслю, в очаге поражения 
обнаружена зона тотального некроза, со-
держащая необратимо поврежденные 
нейроны и зона так называемой «полуте-
ни» (рис. 8-9), в которой обнаружены 
нейроны с признаками повреждения (пе-
рицеллюлярный отек, гиперхромия, 
сморщивание тел нейронов, гомогениза-
ция цитоплазмы, исчезновение скоплений 
хроматина, изменение конфигурации яд-
ра). Это этап посттравматического перио-
да. Следует отметить, что наличие вто-
ричного кровотечения из краевых сосудов 
было обнаружено у нескольких животных 
в зоне некроза на 4-е сутки (рис. 6). Это 
связано с нарушением целостности сосу-
дов из-за отека и ишемии ткани мозга, вы-
званной ЧМТ. В более поздний период, на 
9-й день, гистологические срезы, окра-
шенные по Нисслю (рис. 7) показали 
дальнейшее формирование паннекроза с 
последующим формированием глио-
мезодермального рубца на месте зоны 
первичного некроза, состоящего в основ-
ном из аргирофильных и глиальных воло-
кон. В некоторых случаях в глио-
мезодермальном рубце отмечалось нали-
чие коллагеновых волокон.  

Моделирование острой ЧМТ поз-
волило выявить корреляцию между ле-
тальностью животных и величиной по-
вреждающего фактора. Важно, чтобы при 
моделировании травмы с помощью пове-
денческих тестов выявлялись четкие коли-
чественные характеристики объемов по-
вреждения мозговой ткани методом МРТ и 
неврологических нарушений. При более 
длительных сроках наблюдения появляет-
ся возможность оценить терапевтический 
эффект фармакологических препаратов 

для выбора наиболее эффективного мето-
да лечения. 

На фоне гомогенизированного оча-
га некроза в зоне, граничащей с ним (рис. 
9), наблюдаются клетки с ишемическими 
изменениями (гиперхроматозом) и выра-
женными деструктивными изменениями, 
у которых, помимо отека, наблюдается 
набухание, кариоцитолиз, присутствуют 
тени клеток. В очаге с травматическим по-
вреждением коры височно-теменной об-
ласти при морфологическом исследова-
нии структур, окрашенных специфиче-
скими красителями, выявляющими ише-
мическую патологию (рис. 10), было выяв-
лено появление экзофокальных очагов с 
ишемически поврежденными нейронами 
на основании контрлатерального (непо-
врежденного) полушария. Формирование 
таких ишемических очагов поражения 
объясняется развитием посттравматиче-
ского отека мозговой ткани, что приводит 
к смещению подкорковых структур и 
сдавлению краевых сосудов. 

 

 
 

Рис. 7. Микрофото гистологического пре-
парата коры головного мозга крысы на 9-е 
сутки после ЧМТ. Окр.: по Нисслю. Ув.: 
х100. 
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Рис. 8. Микрофото препарата пограничной 
зоны коры головного мозга крысы между оча-
гом некроза (звездочка) и нормальной тканью 
(Нт). Окр.: по Нисслю. Ув.: х200. 

Рис. 9. Микрофото препарата зоны полуте-
ни или пенумбры коры головного мозга 
крысы. Окр.: по Нисслю. Ув.: х600. 

 

 
1 2 

 
Рис. 10. Микрофото препарата экзофо-
кального очага ишемии головного мозга 
экспериментальных крыс. Обозначения: 
прямые стрелки – ишемизированные 
нейроны; изогнутые стрелки – перицелл-
лярный отек. Окр.: 1 – толуидиновый си-
ний; 2 – гематоксилин. Ув.: х200.  

 
Клинически образование таких 

очагов из-за нарушения функций различ-
ных структур приводит к отдаленным по-
следствиям в различных функциональных 
системах организма [7]. Количественный 
анализ ишемически поврежденных 
нейронов в экзофокальных очагах показал 
устойчивую корреляцию их числа с уров-
нем падения нагрузки. На основании ги-
стологического анализа срезов головного 
мозга крысы можно сделать вывод, что 
травматические повреждения коры голов-
ного мозга однонарраленно и однозначно 
коррелируют с уровнем падения нагрузки 
на поверхность мозга. 

Отдельно следует отметить появле-
ние экзофокальных очагов с ишемически 
поврежденными нейронами в контрала-

теральном (интактном) полушарии (рис. 
3, Б-В), которые выявлялись после специ-
фического окрашивания гистологических 
срезов фуксином ванадиевой кислоты, то-
луидиновым синим и гематоксилином 
Гилла [7]. Формирование таких ишемиче-
ских очагов поражения объясняется раз-
витием посттравматического отека ткани 
головного мозга, который приводит к 
смещению подкорковых структур и сдав-
лению краевых сосудов [8], при этом 
наблюдается устойчивая взаимосвязь па-
томорфологических картин ишемически 
поврежденных нейронов в экзофокальных 
очагах с высотой падения нагрузки. 

Заключение. Таким образом, со-
зданная модель острой черепно-мозговой 
травмы позволила установить корреляцию 
между показателями объема повреждения 
структур головного мозга, летальностью и 
величиной повреждающего фактора. При 
более длительных сроках наблюдения мо-
дель позволяет оценить терапевтический 
эффект фармакологических препаратов и 
выбрать наиболее эффективный метод 
лечения. Отмечен феномен наличия эк-
зофокальных очагов с ишемически повре-
жденными нейронами в контрлатераль-
ном (интактном) полушарии выявляемых 
нейрогистологическими методами. Фор-
мирование таких ишемических очагов по-
ражения объясняется развитием пост-
травматического отека ткани головного 
мозга, который приводит к смещению 
подкорковых структур и сдавлению крае-
вых сосудов. Результаты исследования до-
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казывают прямую зависимость патомор-
фологической картины, наблюдаемой в 
головном мозге при острой черепно-
мозговой травме от степени воздействия 
повреждающего фактора. 
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