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Проведен анализ кривых соматосенсорных вызванных потенциалов (ССВП) у
крыс на 7-е сутки после черепно-мозговой травмы (ЧМТ). Ответы в области пер-
вичной и вторичной двигательной коры вызывали с помощью токовой стимуля-
ции седалищного, срединного и тройничного нервов. Для каждого из стимули-
руемых нервов анализировали латентность и амплитуду пиков N1, P2, N2, P3 и
N3, а также рассчитывали длительности и амплитуды межпиковых интервалов.
Показано, что одностороннее травматическое повреждение двигательной коры и
нижележащих областей не приводит к достоверному снижению количества пиков
на кривых ССВП по сравнению с интактными животными, однако у части на-
блюдали отсутствие ранних ответов в области травмы ипсилатерально к месту
стимуляции. По сравнению с интактной группой, у крыс с ЧМТ была снижена
амплитуда как ранних (N1, P2), так и поздних ответов (N2, P2, N3) на стимуля-
цию, а также увеличивалась латентность ранних ответов ССВП и снижалась
поздних. Такие изменения были характерны не только для области травмы, но и
для близлежащих участков коры, а также для противопложного полушария. По-
лученные данные свидетельствуют о том, что модель контролируемого корти-
кального удара имеет электрофизиологические сходства с картиной черепно-
мозговой травмы у человека.
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циалы, седалищный нерв, срединный нерв, тройничный нерв
DOI: 10.1134/S0869813919060074

Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является одной из ведущих причин смертно-
сти и стойкой утраты трудоспособности населения, как в РФ, так и за рубежом.
Последствиями травматического повреждения мозга являются двигательные нару-
шения, ухудшение запоминания или потеря памяти, аффективные расстройства,
снижение работоспособности, эпилепсия и другие нарушения [1].

Одним из методов моделирования черепно-мозговой травмы у лабораторных
животных, широко применяющимся в нейрофизиологических и фармакологиче-
ских исследованиях, является метод контролируемого кортикального удара. Прин-
цип метода состоит в том, что после предварительной трепанации черепа, с помо-
щью помпового механизма (или груза, находящегося внутри трубки) наносится
контролируемый по мощности и по силе удар по неповрежденной твердой мозго-
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вой оболочке [2]. Патобиология травмы, вызываемой контролируемым корти-
кальным ударом, во многом сходна с изменениями, наблюдаемыми в клинической
практике и характеризующимися церебральным отеком [3], повышением внутри-
черепного давления [4], снижением мозгового кровотока [5], а также нейроэндо-
кринными метаболическими нарушениями [6].

Изучение патогенеза ЧМТ и эффективности фармакотерапевтических вмеша-
тельств традиционно проводят с использованием поведенческих и функциональ-
ных тестов [7, 8], биохимических методов анализа [9], гистологических исследова-
ний [10], а также нейрофизиологических методик [11, 12].

В клинической практике при ведении пациентов, перенесших черепно-мозговую
травму, широко применяют метод электроэнцефалографии, дающий возможность
качественного и количественного анализа функционального состояния головного
мозга и его реакций при действии раздражителей [13, 14]. В частности, используется
метод вызванных потенциалов (ВП) мозга, который основан на регистрации элек-
трических ответов мозга на зрительные, слуховые или соматосенсорные стимулы. Ре-
гистрация и анализ вызванных потенциалов является неотъемлемой частью диа-
гностики больных, перенесших ЧМТ, поскольку дает возможность получить объ-
ективную информацию о функциональном состоянии различных структур
головного мозга [15].

Целью данной работы был поиск характерных изменений параметров кривых
ССВП, возникающих при травматическом повреждении головного мозга у крыс.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование проводили в соответствии с принципами Базельской декларации,
Приказом Минздрава РФ от 01.04.16 г. № 199н “Об утверждении правил надлежащей
лабораторной практики” и рекомендациями биоэтической комиссии ФГБОУ ВО
СПХФУ Минздрава России. Крыс содержали в стандартных условиях вивария на
обычном пищевом рационе, со свободным доступом к воде. Все животные были
взяты из одной партии и прошли карантин в течение 14 сут.

Эксперименты выполнены на 14-ти белых беспородных крысах самцах массой
250–300 г, полученных из ФГУП ПЛЖ “Рапполово” (Ленинградская область), раз-
деленных на две группы (интактную и контрольную). В обеих экспериментальных
группах было по 7 животных.

Кортикографические электроды изготавливали из нихромовой проволоки диамет-
ром 0.5 мм (для регистрирующих и референтного электродов) и диаметром 0.16 мм –
для заземляющего электрода. Изоляцию осуществляли термоусадочной трубкой,
длина регистрирующей (неизолированной) части ≈1 мм. Все электроды объединяли
в гнездо на кабель BLS-8 c шагом 2.54 мм.

Для проведения хирургических манипуляций животных предварительно нарко-
тизировали хлоралгидратом (400 мг/кг). После подготовки поверхности черепа
(удаление мышечно-фасциального слоя, надкостницы и коагуляции кровоточа-
щих участков), просверливали отверстия соответствующих диаметров для электро-
дов и фиксирующих винтов. Координаты планируемого расположения электродов
определяли с помощью стереотаксического атласа мозга крысы [16]. Электроды
FP1 и FP2 располагали в области, иннервирующей передние конечности (вторичная
двигательная кора, AP = +2.0, ML = 1.5, DV = 1.0), С3 и С4 – иннервирующей задние
конечности (первичная двигательная кора, AP = –1.0, ML = 2.0, DV = 1.0). Рефе-
рентный электрод устанавливали в носовую кость, заземляющий – под кожу в об-
ласти шеи.

Далее крысам интактной группы осуществляли имплантацию кортикографиче-
ских электродов и вкручивание фиксирующих винтов в соответствующие отвер-
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стия, а у животных контрольной группы эту манипуляцию проводили после моде-
лирования черепно-мозговой травмы.

ЧМТ моделировали в соответствии с описанной ранее методикой [8] (рис. 1).
У животных проводили трепанацию черепа в левой лобной части над зоной сенсо-
моторной коры. Координаты центра трепанационного отверстия: AP = 2.0, ML = 1.5.
После этого в трепанационное отверстие помещали подвижный стальной поршень
диаметром 3 мм с ходом 4 мм, по которому с высоты 10 см ударял скользящий в
стальной трубке груз весом 50 г. Высверленную пластину возвращали на место, им-
плантировали электроды и вкручивали фиксирующие винты. Дополнительную фик-
сацию конструкций на черепе осуществляли с помощью стоматологической пласт-
массы Виллакрил С (Zhermack, Италия). После этого ушивали разрез кожи, прово-
дили антисептическую обработку швов и прилежащих областей.

Тестирование животных осуществляли на 7-е сутки после травмы. Кортикогра-
фическое исследование проводили с помощью 8-канального энцефалографа
Нейрон-Спектр-1 (“Нейрософт”, Россия). Перед регистрацией вызванных по-
тенциалов животных наркотизировали внутрибрюшинным введением хлорал-
гидрата (400 мг/кг). Осуществляли токовую стимуляцию n. sciaticus, n. medianus и
n. trigeminus поочередно с правой и левой стороны с помощью токового стимулято-
ра “Нейро-МВП” (“Нейрософт”, Россия) (сила тока – 2 мА, прямоугольная волна,
длительность стимула – 0.1 мс, частота – 1 Гц). Выбор параметров стимуляции, до-
статочных для вызова выраженного моторного ответа, был основан на литературных
данных [17] с изменениями после собственных предварительных исследований.

Анализ кривых вызванных потенциалов проводили с помощью программы
“Нейрон-Спектр-ДВП.NET” (“Нейрософт”, Россия). Регистрацию ответов коры
при стимуляции седалищного нерва осуществляли в области электродов С3 и С4
(первичная двигательная кора), а при стимуляции срединного нерва – FP1 и FP2
(вторичная двигательная кора) [17]. При электрической стимуляции n. trigeminalis
ответ возникает в височных областях коры [17], однако в данном исследовании мы
анализировали ССВП с электродов FP1 и FP2 (вторичная двигательная кора). Выбор
данного локуса регистрации ответов был обусловлен интересом оценки функциональ-
ных связей между височной и вторичной двигательной корой, поскольку возникаю-

Рис. 1. Слева – головной мозг крыс интактной и контрольной группы на 7-е сутки. На поверхности
мозга видны следы от электродов и фиксирующих винтов. Справа – схематичное расположение струк-
тур головного мозга крысы на 2.0 ростральнее брегмы [16]. Пунктиром обозначен ход травмирующего
поршня при нанесении удара.
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щие в височной коре ССВП распространяются на соседние области, в том числе, и на
вторичную двигательную кору. Длительность эпохи анализа – 350 мс, количество
усреднений – 30. Для каждого из стимулируемых нервов оценивали латентность и
амплитуду пиков N1, P2, N2, P3 и N3, а также рассчитывали длительности и ампли-
туды межпиковых интервалов.

Статистическую обработку полученных данных проводили с помощью пакета
программы GraphPad Prism 7.00. Осуществляли проверку нормальности распреде-
ления количественных признаков при малом числе наблюдений с использованием
W-критерия Шапиро–Уилка, оценивали значимость различий при распределении,
отличном от нормального количественных признаков с помощью t-критерия
Стьюдента, а при ненормальном распределении – с помощью непараметрического
критерия Манна–Уитни.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Кривые соматосенсорных вызванных потенциалов здоровых крыс при стимуляции
n. sciaticus, n. medianus и n. trigeminalis. При электрической стимуляции тройнично-
го нерва у здоровых крыс в области электродов C3 и C4 (первичная двигательная
кора) наблюдали ответы в виде пиков N1 (≈20/30 мс, 66/35 мкВ), P2 (≈50/60 мс,
171/88 мкВ), N2 (≈80/85 мс, 113/68 мкВ), P3 (≈110/110 мс, 94/81 мкВ) и N3
(≈140/140, 64/58 мкВ), обнаруживаемых на кривых ССВП (в скобках указаны при-
мерные латентности и амплитуды данных пиков для контрлатерального и ипсила-
терального к месту стимуляции полушарий) (рис. 2А). При стимуляции срединного
и тройничного нервов наблюдали аналогичные пики. Для срединного нерва были
характерны пики: N1 (≈20/30 мс, 23/7 мкВ), P2 (≈40/50 мс, 45/27 мкВ), N2 (≈75/80 мс,
53/38 мкВ), P3 (≈105/105 мс, 35/30 мкВ) и N3 (≈120/120, 29/18 мкВ) (рис. 2Б). А для
тройничного: N1 (≈20/5 мс, 40/20 мкВ), P2 (≈40/50 мс, 60/44 мкВ), N2 (≈70/80 мс,
40/38 мкВ), P3 (≈90/90 мс, 15/15 мкВ) и N3 (≈110/110, 60/50 мкВ) (рис. 2В).

Травматическое повреждение зоны двигательной коры и нижележащих отделов
левого полушария не уменьшало количество пиков кривых ССВП, однако у крыс с

Рис. 2. Кривые ССВП здоровых крыс при правосторонней стимуляции n. sciaticus (А), n. medianus (Б) и
n. trigeminalis (В). Красным выделены кривые ответов коры, расположенной контрлатерально к месту
стимуляции.
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ЧМТ при стимуляции левого n. sciaticus пик N1 в травмированном полушарии наблю-
дался только у 4-х из 7 крыс, в то время как в здоровом (контрлатеральном) – у всех.
При стимуляции тройничного нерва как с правой, так и с левой стороны, у многих
животных отсутствовали ответы N2, P3 и N3 (табл. 1), что может быть связано с
тем, что при такой стимуляции ответ возникает в участках коры, расположенных
значительно латеральнее электродов FP1 и FP2 [17]].

Параметры ответов первичной двигательной коры крыс с ЧМТ при стимуляции
n. sciaticus. Травматическое повреждение зоны сенсомоторной коры у крыс приво-
дило к достоверному снижению амплитуды пика P2 травмированного полушария
на 66% (p < 0.05) при стимуляции правого n. sciaticus по сравнению с интактной
группой (рис. 3). Аналогично, на 58% снижалась амплитуда пика P3 (p < 0.05) в ип-
силатеральном полушарии (рис. 3).

У крыс с ЧМТ уменьшались латентности пиков N2, P3 и N3 стороны повреждения
при контрлатеральной стимуляции на 11% (p < 0.05), 19% (p < 0.01) и 14% (p < 0.01) со-
ответственно (табл. 2). Также наблюдали снижение латентности поздних ответов
здорового (ипсилатерального) полушария: на 15% (p <0.01) пика P3 и на 17% (p < 0.01)
пика N3 (табл. 2).

При стимуляции левого n. sciaticus с ипсилатеральной стороны (травмированное
полушарие) уменьшались латентности пиков P2, N2 и P3 (p < 0.01 во всех 3-х слу-
чаях) на 37, 24 и 17% по сравнению с интактными животными (табл. 2). В области
здорового полушария на 15% снижалась латентность пика N3 (p < 0.01) (табл. 2).

Таблица 1. Наличие пиков N1, P2, N2, P3 и N3 крыс при стимуляции n. trigeminalis, n. sciaticus
и n. trigeminalis на 7-е сутки после травмы

Отведение
N1 P2 N2 P3 N3

интакт травма интакт травма интакт травма интакт травма интакт травма

Правый n. sciaticus

C3 6/7 5/7 7/7 7/7 7/7 7/7 7/7 7/7 6/7 7/7
C4 6/7 5/7 7/7 7/7 7/7 7/7 7/7 7/7 6/7 6/7

Левый n. sciaticus

C3 6/7 4/7 7/7 7/7 7/7 7/7 6/7 7/7 5/7 7/7
C4 6/7 7/7 7/7 7/7 7/7 7/7 7/7 6/7 6/7 5/7

Правый n. medianus

FP1 6/7 7/7 7/7 7/7 7/7 6/7 6/7 5/7 5/7 4/7
FP2 5/7 7/7 7/7 7/7 6/7 7/7 6/7 5/7 6/7 4/7

Левый n. medianus

FP1 6/7 7/7 7/7 6/7 7/7 6/7 6/7 7/7 5/7 7/7
FP2 7/7 7/7 7/7 7/7 7/7 7/7 5/7 7/7 4/7 7/7

Правый n. trigeminalis

FP1 7/7 7/7 7/7 6/7 2/7 4/7 2/7 4/7 4/7 3/7
FP2 7/7 7/7 7/7 6/7 2/7 4/7 2/7 4/7 4/7 4/7

Левый n. trigeminalis

FP1 7/7 5/7 7/7 6/7 5/7 5/7 4/7 5/7 5/7 5/7
FP2 6/7 5/7 7/7 6/7 5/7 5/7 3/7 4/7 4/7 3/7



754 СЫСОЕВ и др.

Параметры ответов вторичной двигательной коры при стимуляции n. medianus.
У крыс с ЧМТ амплитуда пика P2 со стороны повреждения при стимуляции левого
n. medianus достоверно (p < 0.05) уменьшалась на 50% по сравнению с интактными
животными. Со стороны здорового полушария отмечали снижение амплитуды пи-
ка P3 на 74% (p < 0.05) (рис. 4). Также уменьшалась амплитуда межпикового интер-
вала N2-P3 здорового полушария на 73% (p < 0.05) (табл. 4).

При стимуляции правого n. medianus уменьшалась амплитуда пика P2 на 65%
(p < 0.05) с ипсилатеральной стороны, а также пика P3 на 73% (p < 0.05) с контр-
латеральной стороны (рис. 4). С поврежденной стороны наблюдали снижение
амплитуды межпиковых интервалов N1–P2 и P2–N2 на 64% (p < 0.05) и 66% (p <
0.05) соответственно, а со стороны здорового полушария межпикового интервала
N2–P3 на 70% (p < 0.01) аналогично результатам, полученным при стимуляции
левого n. medianus (табл. 4).

Травматическое повреждение мозга у крыс приводило к увеличению латентно-
сти пика N1 с ипсилатеральной стороны при стимуляции левого n. medianus на 50%
(p < 0.01), а также межпикового интервала P3–N3 на 35% (p < 0.05) (табл. 2). Но при
этом наблюдал уменьшение длительности других межпиковых интервалов: N2–P3
здорового полушария на 42% (p < 0.05) (табл. 3). При стимуляции правого n. medianus
аналогично уменьшалась длительность межпикового интервала P2–N2 травмиро-
ванного полушария на 31% (p < 0.05) (табл. 3).

Параметры ответов вторичной двигательной коры при стимуляции n. trigeminalis.
При стимуляции левого n. trigeminalis отмечали снижение амплитуды пиков поздних
ответов P3 и N3 травмированного полушария на 66% (p < 0.01) и на 87% (p < 0.05) у
крыс с ЧМТ по сравнению с интактной группой, в то время как достоверных изме-
нений латентностей пиков ранних и поздних ответов не наблюдали (рис. 4). Досто-
верных различий в значениях амплитуд, латентностей и межпиковых интервалов
при стимуляции правого n. trigeminalis травмированных крыс по сравнению со здо-
ровыми получено не было (рис. 4).

Рис. 3. Амплитуды пиков P2 и P3 ответов травмированного и здорового полушария при стимуляции
правого n. sciaticus. * – p < 0.05.

300

200

100

0
Интакт ЧМТ

мкВ

*

Правый n. sciaticus
амплитуда P2, C3

300

200

100

0
Интакт ЧМТ

мкВ

*

Правый n. sciaticus
амплитуда P3, C4



755ОСОБЕННОСТИ СОМАТОСЕНСОРНЫХ ВЫЗВАННЫХ ПОТЕНЦИАЛОВ

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

В проведенных экспериментах установлено, что травматическое повреждение
зоны сенсомоторной коры у крыс не уменьшает количество пиков кривых ССВП.
Однако наблюдалась тенденция, что при стимуляции левого n. sciaticus пик N1 в
травмированном полушарии возникал только у 4 из 7 крыс, в то время как в здоро-
вом (контрлатеральном) – у всех животных. В исследовании Mikite K. et al. было
показано, что несмотря на то, что хлоралгидрат несколько изменяет форму ССВП
у крыс при соматосенсорной стимуляции, пики, обнаруживаемые при использова-
нии других анестетиков, например, кетамина, тиопентала и уретана, остаются ана-
логичными [18]. Следовательно, описанная особенность не является следствием
использования хлоралгидрата в качестве анестетика. Данные изменения могут
свидетельствовать о функциональном нарушении межполушарных связей первич-
ной двигательной коры, возникающих вследствие повреждения мозолистого тела
(corpus callosum), лежащего непосредственно под двигательной корой [16]. У
человека отсутствие двусторонних ранних ответов коры является не только харак-
терным для тяжелой ЧМТ, но и является предиктором неблагоприятного исхода.
Так, мета-анализ, включающий в себя 41 исследование с участием больных в кома-
тозном состоянии после черепно-мозговой травмы показал, что отсутствие у паци-
ента двустороннего кортикального ответа N20 сопряжено с 95% вероятностью его
гибели или развития последующего вегетативного состояния [19]. Нами не анализи-
ровалась выживаемость животных в последующие дни после травмы, однако вопрос
о ценности отсутствия билатеральных ответов в качестве предиктора неблагоприят-
ного исхода на данной модели может быть поставлен в будущих исследованиях.

Таблица 2. Латентности пиков N1, P2, N2, P3 и N3 крыс при стимуляции n. sciaticus, n. medianus
и n. trigeminalis на 7-е сутки после травмы

Здесь и в последующих таблицах * p < 0.05; ** p < 0.01.

О
тв

ед
ен

ие N1 P2 N2 P3 N3

интакт травма интакт травма интакт травма интакт травма интакт травма

Правый n. sciaticus

C3 18.8 ± 3.4 23.0 ± 1.9 50.0 ± 2.0 65.8 ± 15.6* 80.0 ± 1.9 71.4 ± 3.0* 115.9 ± 3.2 93.9 ± 3.5** 144.3 ± 3.8 123.5 ± 3.9**

C4 24.2 ± 3.4 27.2 ± 2.1 56.1 ± 3.9 80.2 ± 20.6 79.2 ± 3.7 71.8 ± 2.4 111.8 ± 2.4 94.8 ± 3.1** 142.5 ± 4.2 117.8 ± 1.6**

Левый n. sciaticus

C3 33.9 ± 6.0 13.7 ± 3.4 65.9 ± 6.7 41.6 ± 2.5** 90.6 ± 5.9 68.4 ± 4.0* 109.1 ± 1.6 90.1 ± 4.3** 137.0 ± 5.2 121.8 ± 7.2

C4 21.3 ± 1.7 20.2 ± 2.8 47.4 ± 2.4 47.3 ± 2.5 79.2 ± 4.0 73.14 ± 3.8 107.0 ± 4.8 94.3 ± 4.0 134.0 ± 5.3 114.5 ± 5.5*

Правый n. medianus

FP1 19.9 ± 3.4 19.6 ± 2.5 41.6 ± 3.8 42.8 ± 1.8 74.7 ± 4.2 64.7 ± 2.9 105.0 ± 6.4 84.9 ± 4.3 118.9 ± 6.2 109.5 ± 12.0

FP2 24.4 ± 4.9 22.2 ± 4.7 50.2 ± 4.8 51.8 ± 2.7 76.2 ± 6.5 76.7 ± 3.7 105.9 ± 6.1 94.8 ± 3.2 129.3 ± 6.8 115.6 ± 1.6

Левый n. medianus

FP1 11. 7 ± 1.7 23.5 ± 2.0** 47.4 ± 3.7 48.7 ± 4.1 77.8 ± 6.0 73.7 ± 6.2 103.8 ± 6.3 98.0 ± 7.7 124.6 ± 9.5 129.0 ± 7.6

FP2 16.2 ± 3.6 15.9 ± 3.9 43.5 ± 2.1 45.7 ± 3.2 75.3 ± 3.8 74.9 ± 6.9 107.9 ± 6.4 94.9 ± 9.6 124.7 ± 9.0 121.3 ± 10.3

Правый n. trigeminalis

FP1 21.8 ± 2.8 30.2 ± 3.0 44.1 ± 2.4 56.7 ± 6.2 77.6 ± 7.6 62.8 ± 2.2 90.4 ± 4.4 93.9 ± 5.4 104.0 ± 3.9 128.6 ± 3.7

FP2 24.3 ± 2.5 23.7 ± 3.8 47.5 ± 2.1 46.0 ± 1.7 68.6 ± 1.4 64.9 ± 3.4 91.4 ± 7.4 86.6 ± 2.7 108.9 ± 7.4 115.3 ± 4.5

Левый n. trigeminalis

FP1 20.6 ± 5.2 23.9 ± 3.5 43.7 ± 4.0 40.0 ± 6.0 65.3 ± 8.4 58.2 ± 6.7 80.0 ± 8.4 89.6 ± 5.7 113.3 ± 10.0 115.6 ± 6.4

FP2 22.9 ± 4.4 17.8 ± 5.2 41.2 ± 5.4 37.3 ± 5.9 67.8 ± 6.4 60.8 ± 5.7 77.2 ± 12.8 86.6 ± 7.9 110.6 ± 14.0 118.7 ± 12.7
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Снижение амплитуды ВП коры при соматосенсорной стимуляции является ха-
рактерным признаком травматического [20], а также ишемического повреждения
головного мозга [21] и на данной модели может быть связано в основном со значи-
тельной гибелью клеток, продуцирующих в норме ответ на стимуляцию. В исследова-
нии Е.В. Половникова и соавт. на модели тяжелой ЧМТ у крыс было показано, что
травматическое унилатеральное повреждение головного мозга сопровождается
5-кратным снижением амплитуд ССВП на стороне повреждения на 1-е сутки с
восстановлением на треть к 21-м суткам после травмы. Однако в отличие от полу-
ченных нами результатов в данном исследовании описанные изменения были ха-
рактерны только для травмированного полушария и не относились к интактному,
что может быть связано с тем, что авторы использовали методику, повреждающую
кору головного мозга, без повреждения нижележащих структур, осуществляющих
межполушарные связи [20].

Увеличение латентности пиков, а также удлинение межпиковых интервалов опи-
сано для травматического повреждения головного мозга крыс и, как предполагается,
может быть связано с процессом демиелинизации, распространенным при ЧМТ [22].
Сходная картина с увеличением латентности пиков ВП наблюдается при рассеянном
склерозе, сопровождающимся снижением миелинизации аксонов [23]. Однако в на-
шем исследовании показано, что травматическое повреждение двигательной коры
и нижележащих структур приводит к уменьшению латентностей поздних корковых
ответов при стимуляции n. sciaticus и n.medianus как в контрлатеральном, так и в
ипсилатеральном полушарии. Это может быть связано с повреждением нижележа-
щих структур, в норме оказывающих тормозное действие на первичную и вторичную
двигательную кору. Одной из таких структур является бледный шар (globus pallidus) (а
точнее, его внутренняя или медиальная часть, globus pallidus internal), являющийся
частью кортико-стриато-таламо-кортикальной петли [24]. Нейроны бледного шара

Рис. 4. Амплитуды ранних и поздних ответов травмированного и здорового полушария при стимуляции
n. medianus. и n. trigeminalis. * p < 0.05, ** p < 0.01.

30

40

20

10

0
Интакт ЧМТ

мкВ

*

Левый n. medianus
амплитуда P2, FP1

40

60

20

0
Интакт ЧМТ

мкВ

*

Правый n. medianus
амплитуда P2, FP1

30
40
50

20
10
0

Интакт ЧМТ

мкВ

*

Правый n. medianus
амплитуда P3, FP2

40

60

80

20

0
Интакт ЧМТ

мкВ

*

30

50
40

20
10
0

Интакт ЧМТ

мкВ

*

Левый n. medianus
амплитуда P3, FP2

30

50
40

20
10
0

Интакт ЧМТ

мкВ

**

Левый n. trigeminalis
амплитуда P3, FP1

Левый n. trigeminalis
амплитуда N3, FP1



757ОСОБЕННОСТИ СОМАТОСЕНСОРНЫХ ВЫЗВАННЫХ ПОТЕНЦИАЛОВ

Таблица 3. Длительность межпиковых интервалов N1–P2, P2–N2, N2–P3 и P3–N3 крыс при
стимуляции n. sciaticus, n. medianus и n. trigeminalis на 7-е сутки после травмы

О
тв

ед
ен

ие N1–P2, мс P2–N2, мс N2–P3, мс P3–N3, мс

интакт травма интакт травма интакт травма интакт травма

Правый n. sciaticus

C3 31.3 ± 5.3 24.2 ± 4.2 30.0 ± 3.1 23.3 ± 2.7 35.9 ± 3.5 22.5 ± 2.6** 28.6 ± 3.3 29.7 ± 3.8
C4 32.0 ± 5.4 25.5 ± 5.2 23.1 ± 1.6 20.8 ± 1.7 32.7 ± 4.8 23.1 ± 2.7 31.1 ± 3.5 25.7 ± 1.2

Левый n. sciaticus

C3 35.5 ± 5.9 31.9 ± 3.4 24.7 ± 4.0 26.9 ± 4.0 23.3 ± 3.8 21.7 ± 3.2 27.7 ± 3.6 31.6 ± 5.6
C4 27.7 ± 1.9 27.1 ± 1.0 31.8 ± 3.1 25.9 ± 3.0 27.8 ± 5.6 24.1 ± 2.6 24.5 ± 3.3 22.4 ± 4.1

Правый n. medianus

FP1 24.2 ± 1.5 23.1 ± 1.5 33.1 ± 4.1 22.9 ± 1.3* 32.0 ± 4.1 25.8 ± 4.2 17.0 ± 5.5 27.3 ± 7.3
FP2 29.1 ± 4.4 29.6 ± 3.6 29.5 ± 6.8 24.9 ± 1.3 33.2 ± 5.8 19.6 ± 1.8 23.4 ± 3.2 21.2 ± 2.0

Левый n. medianus

FP1 35.7 ± 4.4 25.2 ± 2.7 30.4 ± 4.6 24.9 ± 3.1 27.9 ± 1.5 27.4 ± 4.9 20.1 ± 2.8 30.8 ± 2.7*
FP2 27.2 ± 1.9 29.8 ± 3.7 31.8 ± 3.8 29.2 ± 4.2 34.4 ± 5.1 20.0 ± 2.7* 19.3 ± 2.6 26.3 ± 3.4

Правый n. trigeminalis

FP1 22.3 ± 1.4 28.6 ± 6.5 41.2 ± 12.3 15.8 ± 2.3 12.8 ± 3.2 26.4 ± 2.3 18.8 ± 1.8 34.0 ± 4.0
FP2 22.9 ± 2.1 25.2 ± 1.8 27.4 ± 2.7 18.5 ± 3.8 22.8 ± 8.8 18.0 ± 4.5 23.9 ± 7.7 28.7 ± 2.4

Левый n. trigeminalis

FP1 23.1 ± 2.9 21.7 ± 2.8 21.9 ± 3.7 20.1 ± 1.2 19.3 ± 4.6 27.5 ± 3.3 31.0 ± 6.7 26.01 ± 6.6
FP2 22.4 ± 0.6 23.3 ± 0.4 28.8 ± 4.5 25.5 ± 2.9 13.1 ± 5.0 26.9 ± 5.3 31.0 ± 5.8 39.4 ± 11.5

Таблица 4. Амплитуда межпиковых интервалов N1–P2, P2–N2, N2–P3 и P3–N3 крыс при
стимуляции n. sciaticus, n. medianus и n. trigeminalis на 7-е сутки после травмы

О
тв

ед
ен

ие N1–P2, мкВ P2–N2, мкВ N2–P3, мкВ P3–N3, мкВ

интакт травма интакт травма интакт травма интакт травма

Правый n. sciaticus

C3 211.7 ± 53.4 60.0 ± 18.1* 124.8 ± 41.6 71.7 ± 27.4 112.9 ± 30.1 56.1 ± 27.7 70.9 ± 15.2 42.8 ± 10.6
C4 86.2 ± 11.2 84.4 ± 29.5 78.3 ± 26.7 42.5 ± 6.1 106.1 ± 25.4 45.2 ± 11.5* 63.8 ± 7.5 53.1 ± 14.4

Левый n. sciaticus

C3 93.5 ± 21.1 69.0 ± 32.0 60.3 ± 22.6 78.0 ± 25.9 58.5 ± 15.6 46.4 ± 24.8 53.3 ± 16.5 40.4 ± 12.6
C4 163.6 ± 16.9 171.5 ± 31.5 105.8 ± 31.5 94.2 ± 18.3 78.1 ± 16.2 49.5 ± 14.5 49.4 ± 19.5 28.9 ± 8.0

Правый n. medianus

FP1 46.1 ± 11.8 16.8 ± 4.2* 55.6 ± 16.2 19.0 ± 5.9* 41.3 ± 15.1 12.2 ± 5.5 9.0 ± 4.0 13.8 ± 5.9
FP2 27.4 ± 7.3 23.6 ± 5.9 44.7 ± 15.9 21.6 ± 2.9 37.8 ± 6.8 11.2 ± 2.3** 18.6 ± 3.1 14.6 ± 6.7

Левый n. medianus

FP1 27.2 ± 5.4 13.9 ± 4.0 33.0 ± 12.6 19.7 ± 6.9 30.9 ± 9.9 14.0 ± 4.3 15.5 ± 7.4 15.5 ± 2.5
FP2 47.5 ± 6.7 30.8 ± 11.0 53.6 ± 14.6 25.2 ± 7.5 30.7 ± 9.1 8.3 ± 2.1* 9.9 ± 2.8 14.8 ± 4.9

Правый n. trigeminalis

FP1 62.5 ± 18.2 19.7 ± 6.6 40.0 ± 33.0 6.8 ± 4.0 6.4 ± 6.2 23.9 ± 7.7 5.2 ± 3.3 16.8 ± 8.0
FP2 37.3 ± 13.0 31.1 ± 6.3 28.8 ± 24.6 13.2 ± 6.3 4.5 ± 0.9 10.0 ± 5.2 4.3 ± 1.5 23.9 ± 8.6

Левый n. trigeminalis

FP1 40.5 ± 13.3 10.9 ± 3.6 46.2 ± 19.4 15.0 ± 8.6 19.6 ± 7.7 8.1 ± 1.5 39.3 ± 18.0 6.5 ± 2.9
FP2 52.5 ± 20.3 43.4 ± 23.7 36.5 ± 15.2 36.6 ± 21.6 11.1 ± 7.2 7.4 ± 2.9 41.9 ± 16.6 21.6 ± 11.2
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относятся к числу тормозных за счет выделения ГАМК в синапсах на нейронах тала-
муса в переднем вентральном и вентролатеральном ядрах, в результате чего угнета-
ется функция передачи нервных импульсов от таламуса к моторной коре. Актив-
ность globus pallidus, в свою очередь, тормозится ГАМК-ергическими клетками хвоста-
того ядра (caudate nucleus) и скорлупы (putamen), образующими неостриатум [25].
Травматическое повреждение бледного шара с последующим выключением его
тормозной функции может приводить к активации глутаматергических таламо-корти-
кальных связей. Эти функциональные изменения могут приводить к уменьшению
латентностей поздних ответов двигательной коры при соматосенсорной стимуля-
ции. Кроме того, у испытуемых животных с ЧМТ в области очага повреждения и
близлежащих участков коры уменьшались амплитуды не только ранних, но и позд-
них ответов N3 и P3, генерируемых нижележащими структурами [15], что еще раз
подтверждает повреждение последних. Регистрация и анализ ответов в области
вторичной двигательной коры при стимуляции n. trigeminalis на данной модели не
позволили выявить достоверных нарушений функциональных связей между ви-
сочной корой и близлежащими участками. Однако стоит отметить достоверное
уменьшение амплитуд поздних пиков при данной стимуляции у травмированных
животных по сравнению с интактными. Аналогичные изменения наблюдались и в
других участках коры, например, в области первичной двигательной коры при сти-
муляции n. sciaticus, что складывается в общую картину, возникающую при повре-
ждении отделов головного мозга, расположенных под двигательной корой.

Таким образом, травматическое повреждение зоны двигательной коры у крыс, а
также нижележащих отделов методом контролируемого кортикального удара при-
водит к характерным изменениям параметров кривых ССВП, сходным с наблюдае-
мыми при ЧМТ у человека. Это сходство позволяет говорить о том, что использо-
ванная в настоящем исследовании модель может быть пригодна для проведения
нейрофизиологических и фармакологических исследований.

ВЫВОДЫ

1) Одностороннее травматическое повреждение зоны двигательной коры и ниже-
лежащих отделов у крыс не приводит к достоверному снижению количества пиков
на кривых ССВП по сравнению с интактными животными, однако у части живот-
ных может наблюдаться отсутствие двусторонних ранних ответов.

2) У крыс с ЧМТ снижается амплитуда как ранних (N1, P2), так и поздних ответов
(N2, P2, N3) в ответ на стимуляцию седалищного, срединного и тройничного нервов.

3) У травмированных животных наблюдается увеличение латентности ранних
ответов ССВП и снижение поздних.

4) Изменения латентностей и амплитуд ответов характерны не только для области
травмы, но и для близлежащих участков коры и противоположного полушария.
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Characteristic of Somatosensory Evoked Potentials
in Rats after Traumatic Brain Injury

Yu. I. Sysoeva, b, *, K. А. Kroshkinaa, S. V. Okovityia
aSaint Petersburg State Chemical Pharmaceutical University, Saint Petersburg, Russia

bInstitute of Translational Biomedicine, Saint Petersburg State University, Saint Petersburg, Russia
*e-mail: susoyev92@mail.ru

The analysis of somatosensory evoked potentials (SSEP) curves was performed in rats
7 days after traumatic brain injury. The responses of the primary and secondary motor
cortex were evoked by electrical stimulation of sciatic, median and trigeminal nerves.
For each of the stimulated nerves the latencies and amplitudes of N1, P2, N2, P3 и N3
components were analyzed. Also, the durations and amplitudes of peak intervals were
calculated. It is shown that unilateral traumatic damage of motor cortex and underlying
areas does not cause significant decrease of peaks number on the SSEP curves, however,
in some animals, there was a lack of early responses in the traumatized area ipsilaterally
situated to the stimulation. In comparison with intact rats the traumatized animals had
decreased amplitude of short-latency (N1, P2), and long-latency (N2, P2, N3) respons-
es, and also prolonged latency of early responses and shortened of late. Such changes
were observed not only in the traumatized area but in the intact hemisphere. These find-
ings suggest that the model of controlled cortical impact injury has many electrophysio-
logical similarities with injuries observed in patients in clinical practice.

Keywords: traumatic brain injury, somatosensory evoked potentials, sciatic nerve, median
nerve, trigeminal nerve
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