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Аннотация. Цель исследования – изучить морфофункциональные изменения нейронов, 
глиальных клеток и синаптических терминалей в сенсомоторной коре головного мозга крыс после тяже-
лой черепно-мозговой травмы (ТЧМТ). Материал и методы. Моделирование ТЧМТ у белых крыс (ос-
новная группа, n=30) осуществляли на установке со специальным ударным механизмом. Контролем слу-
жили интактные животные (n=6). Гистоморфологическое изучение сенсомоторной коры (СМК) головного 
мозга крыс проводили на срезах, окрашенных гематоксилином и эозином и тионином по Нисслю. Имму-
ногистохимическими реакциями выявляли синаптофизин и GFAP, проводили морфометрию. На серий-
ных фронтальных срезах СМК изучены нейроны, нейроглия и межнейронные синапсы в контроле и через 
1, 3, 7, 14 и 30 сут после ТЧМТ. Определяли численную плотность нейронов, нейроглии и синаптических 
терминалей на единицу площади среза слоев I (только терминали), III и V СМК мозга. Проверку статисти-
ческих гипотез проводили с помощью непараметрических методов в программе Statistica 10.0.  
Результаты. В контроле на фоне неизмененного нейропиля преобладали типичные нормохромные пи-
рамидные нейроны, четко верифицировались синаптические терминали. После ТЧМТ отмечались при-
знаки тинкториальных, гидропических, дегидратационных и некробиотических изменений нейронов, 
реактивного астроглиоза, появлялись поля «выпадения» нейронов, уменьшалась общая численная плот-
ность нейронов и синапсов. Максимальное увеличение содержания пикноморфных нейронов выявлено 
через 1 сут после ТЧМТ (в слое III СМК – на 11,6%, в слое V СМК – на 18,5%). Пик численной плотности 
клеток-теней и гиперхромных несморщенных нейронов отмечен через 3 сут. Численная плотность синап-
тических терминалей при этом в разных слоях СМК уменьшалась в 1,5-2 раза. Об изменении баланса про-
цессов деструкции и восстановления синаптического пула после ТЧМТ свидетельствовали статистически 
значимые данные о снижении и увеличении численной плотности терминалей в течение 30 сут наблюде-
ния. Полного восстановления изученных показателей нейронов и синапсов до контрольных значений в 
течение 30 сут не происходило. Заключение. После ТЧМТ функционирование СМК мозга крыс происхо-
дит на фоне длительного сохранения обратимо и необратимо поврежденных нейронов, реактивного ней-
роглиоза и перманентной реорганизации межнейронных отношений за счет активации репаративной 
нейро- и синаптической пластичности. Полученные данные послужат для уточнения реорганизации со-
ставляющих разных нейрональных комплексов СМК (слои I, III и V) после ТЧМТ. 
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Abstract. The aim of the study was to investigate morphofunctional modifications in neurons, glial cells 

and synaptic terminals in the sensorimotor cortex of the brain in rats after severe traumatic brain injury (STBI). 
Material and methods. STBI simulation in white rats (main group, n=30) was performed on a device with a 
special shock mechanism. Intact animals (n=6) were included in the control group. The sensorimotor cortex 
(SMC) of the brain in rats was studied histomorphologically on sections stained with hematoxylin and eosin and 
thionin according to Nissl. Synaptophysin and GFAP were detected immunohistochemically, then morphometry 
was performed. On serial frontal sections of the SMC, neurons, neuroglia, and interneuronal synapses were 
studied in animals of the control group and in animals exposed to STBI in 1, 3, 7, 14, and 30 days after STBI 
simulation. The number density of neurons, neuroglia, and synaptic terminals was determined per a unit area of 
the section of layers I (terminals only), III, and V of the cerebral SMC. Statistical hypotheses were tested using 
nonparametric methods in the Statistica 10.0 program. Results. In animals of the control group, typical normo-
chromic pyramidal neurons predominated, synaptic terminals were clearly verified; this was combined with 
unaltered neuropil. In animals exposed to STBI, there were signs of tinctorial, hydropic, dehydration and necro-
biotic changes in neurons, reactive astrogliosis, fields of "loss" of neurons appeared; the overall numerical density 
of neurons and synapses decreased. The maximally increased content of pycnomorphic neurons was detected in 1 
day after STBI (in layer III of the SMC, by 11.6%; in layer V of the SMC, by 18.5%). The peak in the number den-
sity of shadow cells and hyperchromic non-wrinkled neurons was noted in 3 days. The numerical density of 
synaptic terminals in different layers of the SMC decreased by 1.5-2 times. The altered balance of the destruction 
and restoration processes of the synaptic pool after STBI was evidenced by statistically significant data on the 
decreased and increased numerical density of terminals during 30 days of the study. There was no complete 
recovery of the studied parameters of neurons and synapses to control values within 30 days. Conclusion. The 
SMC of the brain in rats remains functioning after STBI; this occurs in the context of long-term preservation of 
reversibly and irreversibly damaged neurons, reactive neurogliosis, and permanent reorganization of interneu-
ronal relationships due to activated reparative neuro- and synaptic plasticity. The data obtained will specify 
reorganization of the components of various neuronal complexes of the SMC (layers I, III, and V) after STBI. 

Keywords: traumatic brain injury; neurons; synapses; glia; sensorimotor cortex; immunohisto-
chemistry; morphometry; experiment 
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Введение 

 
В современном мире достижения в об-

ласти нейронаук в значительной степени из-
менили представление о структурной и функ-
циональной организации нейронов и глии в 
неокортексе [2]. Концепция о том, что мозг – 
это динамическая, постоянно изменяющаяся 
и самовосстанавливающаяся система, была 
предложена Дональдом Хеббом несколько лет 
назад, который предположил, что активные 
синапсы сохраняются в нервной ткани, в то 
время как неиспользуемые контакты нейро-
нов подвергаются атрофии и разрушаются 
[14]. В научно-исследовательских работах 
прослеживаются доказательства возможности 
восстановления морфофункционального со-
стояния элементов нервной ткани после 
травматизации [5, 10]. 

Изучение закономерностей реорганиза-
ции нейроглиальных взаимоотношений рас-
сматривают как феномен проявления нейро-
пластичности [4, 12, 15]. При этом под нейро-
пластичностью понимают способность вос-
станавливать функции нервной системы пу-
тем качественного и количественного ремоде-
лирования нейронов за счет изменения ней-
ронных связей и глиальных элементов в след-
ствие факторов экзогенной и эндогенной 
природы [9]. Нейроны коры головного мозга 
образуют более 15000 синаптических связей и 

обладают высокой степенью нейропластично-
сти, что обеспечивает сохранение их жизне-
деятельности в нормальных условиях и при 
различных травма головного мозга [3]. 

Поэтому комплексное изучение нейро-
нов, нейроглии и синапсов дает максимально 
возможную информацию о структурно-
функциональной реорганизации нервной 
ткани. После тяжелой черепно-мозговой 
травмы (ТЧМТ) сочетание традиционных 
нейробиологических способов исследований 
биомаркерами и иммуногистохимическими 
реакциями позволило расшить данные ре-
зультатов в этой области [10, 11]. 

Большое значение имеет клиническое 
использование биологических маркеров для 
количественного и качественного определе-
ния степени травматизации мозга у пациен-
тов. Ю.В. Храпов и С.В. Поройский [13] отме-
тили, что «появление нейрон-специфической 
енолазы (NSE) указывает на разрушение 
структурной организации нейронов, а нали-
чие глиального фибриллярного кислого белка 
(GFAP) характеризует изменения со стороны 
глиальных клеток, однако обнаружение гли-
копротеина синаптофизина (p38) позволяет 
определить численную плотность синапсов». 
Симбиоз экспериментальной нейроморфоло-
гии и выявление маркеров повреждения 
нервной ткани у человека позволит лучше 
понять патоморфологические изменения 
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в головном мозге при травматизации и будет 
способствовать разработке методов их фарма-
кологической коррекции на ранних стадиях 
диагностики [16, 8]. 

Цель исследования – изучить морфо-
функциональные изменения нейронов, гли-
альных клеток и синапсов в сенсомоторной 
коре головного мозга крыс после тяжелой че-
репно-мозговой травмы. 
 

Материал и методы исследования 
 

Исследование выполнено на базе 
ФГБОУ ВО «Омский государственный меди-
цинский университет» с соблюдением этиче-
ских норм (протокол этического комитета 
№112 от 26.09.2019) и с учетом рекомендаций 
Международного комитета по работе с лабо-
раторными животными, поддержанных ВОЗ, 
директивой Европейского Парламента 
№2010/63/Е от 22.09.2010 «О защите живот-
ных, используемых для научных целей». 
В качестве экспериментальных животных ис-
пользовали белых крыс-самцов линии Wistar 
массой 350–400 г. 

Моделирование ТЧМТ у половозрелых 
крыс осуществляли путем использования ус-
тановки с ударным механизмом (Патент 
№ 2788904 от 25.10.2021). Тяжелая степень 
повреждения нервной ткани достигалась пу-
тем дозированного механического воздейст-
вия свободно падающим цилиндрическим 
грузом массой 598 г с высоты 35 см на заты-
лочно-теменную область головы и расчета 
потенциальной энергии удара, по формуле: 
Е удара=m×g×h=0,598×9,8×0,35=2,05 Дж, где 
m – масса падающего груза, g – ускорение 
свободного падения, h – высота (расстояние 
от точки начала падения до верхнего края 
втулки, расположенной на планке). 

Перед моделированием половозрелых 
крыс линии Wistar наркотизировали внутри-
мышечным введением Zoletil-100 в дозировке 
10 мг/кг, ожидая наступления глубокой фазы 
анестезии в виде аналгезии и полной релак-
сации. С целью исключения перелома челю-
сти во время удара животных предварительно 
фиксировали на операционном столике с 
амортизирующей подушечкой из губчатого 
материала для сохранения целостности челю-
сти во время нанесения удара. В результате 
выбранной модели опыта летальность в ходе 
эксперимента составила 47,3%. Контролем 
служили интактные крысы без ТЧМТ (n=6). 
Выживших крыс исследовали через 1, 3, 7, 14 и 
30 сут после травматизации (n=30). 

Под анестезией сосудистое русло голов-
ного мозга промывали введением в левый же-
лудочек сердца 0,9% физраствора NaCl (100–
125 мл) и Фрагмина (5000 единиц). Головной 
мозг перед извлечением фиксировали перфу-
зией 4% раствора формальдегида, приготов-
ленного на фосфатном буфере (рН 7,2–7,4) в 
дозировке 30 мл под давлением 90–100 мм 

рт. ст. в течение 15 мин. Полученный матери-
ал, хранившийся в холодильнике при темпе-
ратуре +4°С, через 24 ч помещали в гомогени-
зированный парафин (HISTOMIX). Приготов-
ление фронтальных срезов осуществляли при 
помощи микротома НМ 450 на уровне 1.2 –  
(-3.0) от Брегмы [17, 18]. 

Морфологический и морфометриче-
ский анализ нервной ткани СМК и определе-
ние численной плотности нейронов и глии 
проводили по фотографиям препаратов, 
предварительно окрашенных гематоксилином 
и эозином, а также тионином по методу Нисс-
ля, сделанных на микроскопе Leica DM 1000 с 
получением цифровых микрофотографий вы-
сокого разрешения (tiff, 2592×1944 пикселей), 
обработанных в программе Photoshop CC с 
использованием фильтра Camera RAW (чет-
кость, контрастность, баланс белого) и увели-
чением размерности (до 3780?2835 пиксе-
лей/см, разрешение 600 пикселей/дюйм). 
Дополнительно идентификацию клеток и 
структур проводили при иммуногистохимиче-
ских реакциях. Синаптические терминали ве-
рифицировали с помощью реакции на синап-
тофизин (р38), а астроциты – GFAP. Синап-
тофизин (PA0299) – мышиные моноклональ-
ные антитела, клон 27G12, готовые к приме-
нению (Bond Ready-to-Use Primary Antibody; 
Leica Biosystems Newcastle Ltd, Великобрита-
ния). GFAP – антитела моноклональные мы-
шиные. Клон: GA5, изотипы иммуноглобули-
нов: IgG1. Готовый к применению. Лейка Био-
системс Ньюкасл Лтд / PA0026. 

Срезы СМК после взаимодействия с 
первичными антителами инкубировали с вто-
ричными антителами, хромогеном DAB  
(3,3'-диаминобензидин), докрашивали гема-
токсилином и заключали в полистирол. Для 
визуализации использовали мультимерный 
набор NovolinkTM (DAB) Polymer Detection 
System (Leica Biosystems Newcastle Ltd, Вели-
кобритания). 

Оценку общей численной плотности си-
наптических терминалей проводили с помо-
щью инструментов программы ImageJ 1.53 
(https://imagej.nih.gov/ij/docs/menus/process). 
Выявляли пики яркости негативного изобра-
жения используя фильтры “Enhance Contrast”, 
“Subtract Background”, “Find Maxima” и плагин 
FindFoci. На каждый срок с помощью генера-
тора случайных чисел отбирали по 15 зон ин-
тереса (ROI, 20×20 мкм). Окончательную се-
лекцию меток синаптофизина проводили на 
8-битных изображениях в Threshold путем 
ручного управления (Over/Under). Получен-
ные результаты (List) переносили в Excel для 
дальнейшей обработки [7]. 

Распределение вариационных рядов ис-
пользованных переменных отличалось от 
нормального (критерий Колмогорова–
Смирнова, Шапиро). Поэтому проверку стати-
стических гипотез осуществляли непарамет-
рическими критериями: парное сравнение 
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Рис. 1. Нейроны и нейропиль слоев I (а, в), III (б), V 
(г, д) СМК в контроле (а, б, г, е), через 1 (в) и 3 (д) 
сут после ТЧМТ. Окраска: гематоксилином и эо-
зином (а, в, г), по Нисслю (д), иммуногистохими-
ческая реакция на синаптофизин (б, е – фраг-
мент), докраска гематоксилином. Об. ×10 (а), ×40 
(б, в), ×100 (г, д); шкалы – 100 мкм (а), 50 мкм (б, 
в), 25 мкм (г, д), 1 мкм (е). 
Fig. 1. Neurons and neuropils of layers I (а, в), III (б), 
V (г, д) of the SMC in animals of the control group (а, 
б, г, е), and animals exposed to STBI in 1 (в) and 3 (д) 
days after STBI simulation. Staining: hematoxylin & 
eosin (а, в, г), Nissl’s staining (д), immunohistochemi-
cal reaction for synaptophysin (б, е – fragment), ad-
ditional staining with hematoxylin. Field lens × 10 (а), 
×40 (б, в), ×100 (г, д); scales – 100 µm (a), 50 µm (б, 
в), 25 µm (г, д), 1 µm (е). 
 
(Mann–Whitney U-test, Wilcoxon test), множе-
ственное сравнение подгрупп (ANOVA 
Kraskel–Wallis). Статистическую обработку 
полученного материала осуществляли с по-
мощью прикладных программ пакета StatSoft 
Statistica 10.0. Количественные данные в ис-
следовании представлены как медиана (Me – 
50% квартиль, Q2), интерквартильный раз-
брос (Q1–Q3 – 25–75% квартили), (Min–Max), 
процентная доля (%) [1]. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

В СМК животных контрольной группы 
на фоне неизмененного нейропиля (рис. 1а) 
преобладали типичные нормохромные пира-
мидные нейроны с круглым светлым ядром, 
содержащим узкий ободок базофильного ве-
щества и одиночным темным ядрышком (рис. 
1б, г). Отмечалось незначительное содержа-

ние дистрофически и некробиотически изме-
ненных нейронов. С помощью иммуногисто-
химической реакций на синаптофизин четко 
верифицировались синаптические терминали 
(рис. 1б, е). 

Через 1, 3, 7, 14 и 30 сут после ТЧМТ в 
СМК отмечалось статистически значимое уве-
личение содержания нейронов с признаками 
тинкториальных (гиперхромные и гипохром-
ные), гидропических (вакуолизация, отек-
набухание нейропиля), дегидратационных 
(темные клетки с обратимым сморщиванием) 
и некробиотических (клетки-тени, пикно-
морфные, гомогенизированные клетки) из-
менений нейронов (рис. 1в, д). 

Пик увеличения численной плотности 
клеток-теней и гиперхромных несморщенных 
нейронов в cлоях III и V СМК выявили через 
3 сут. Восстановления этих показателей до 
контрольных значений не происходило на 
протяжении всего наблюдения (рис. 2 и рис. 
3). Это свидетельствовало о длительном со-
хранении после ТЧМТ механизмов вторичных 
ишемических повреждений нервной ткани. 

Максимальное увеличение содержания 
пикноморфных нейронов отмечалось уже на 
1-е сут: в слое III СМК до 11,6%, а в слое V СМК 
– до 18,5%. Выявлялись множественные очаги 
выпадения нейронов (рис. 4а, б). Все это сви-
детельствовало о быстром развитии необра-
тимых повреждений клеток нервной ткани. 
В течение 30 сут наблюдения общая числен-
ная плотность пирамидных нейронов в слое 
III СМК уменьшилась (в сравнении с контро-
лем) в 1,5 (p<0,001), а в слое V СМК – в 1,2 
(критерий Манна–Уитни, p<0,001) раза. 

Деструктивные изменения нейронов 
сопровождались увеличением содержания и 
гипертрофией различных нейроглиальных 
клеток (астроцитов, олигодендроцитов, мик-
роглиоцитов) (рис. 4а, б, в). 

Реорганизация нейроглиальных отно-
шений (уменьшение плотности нейронов и 
увеличение плотности глиальных клеток) 
приводила к статистически значимым изме-
нениям показателей нейроглиального индек-
са (НГИ). Особенно наглядно это проявлялось 
в слое III (рис. 5). Полученные данные свиде-
тельствовали о существовании особенностей 
ответа популяции глиальных клеток мелко-
клеточного (слой III) и крупноклеточного 
(слой V) слоев СМК мозга крыс. В слое III, уже 
через 1 сут после ТЧМТ, НГИ увеличился в 
1,3 раза. Можно предположить, что это связа-
но с различной тяжестью повреждения мел-
ких и крупных нейронов. В обоих слоях отме-
чен выраженный скачок значений НГИ через 
7 сут в сравнении с предыдущим сроком. Это, 
вероятно, свидетельствовало об общих зако-
номерностях реакции поврежденной нервной 
ткани на травму – о тотальном переходе в 
другую фазу воспаления. 

Морфометрический анализ верифици-
рованных с помощью иммуногистохимиче-
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Рис. 2. Численная плотность клеток-теней 
(ЧПКТ) в слоях III и V СМК головного мозга крыс. 
Примечание: * – сравнение с контролем, ^ – с пре-
дыдущим сроком (критерий Манна–Уитни, 
p<0,05). Материал предоставлен как медиана 
(Ме) (Q2), 25–75% квартили (Q1–Q3) и диапазон 
без выбросов (Min–Max). Множественное сравне-
ние между всеми подгруппами основной группы 
проводили с помощью ANOVA Краскела–Уоллиса 
(K–W). 
Fig. 2. Numerical density of shadow cells in the SMC 
layers III and V in rats. Note: * – comparison with the 
control group, ^ – comparison with the preceding-
term parameter  (Mann–Whitney test, p<0.05). Data 
are presented  as median (Me) (Q2), 25–75% quartiles 
(Q1–Q3) and range without outliers (Min–Max). 
Multiple comparisons between all subgroups of the 
main group were performed using Kruskal–Wallis 
ANOVA (K–W). 

Рис. 3. Численная плотность гиперхромных не-
сморщенных нейронов в слое III и V СМК головного 
мозга крыс. Примечание: * – сравнение с контро-
лем, ^– с предыдущим сроком (критерий Манна–
Уитни, p<0,05). Материал предоставлен как ме-
диана (Ме) (Q2), 25–75% квартили (Q1–Q3) и диа-
пазон без выбросов (Min–Max). Множественное 
сравнение между всеми подгруппами основной 
группы проводили с помощью ANOVA Краскела–
Уоллиса. 
Fig. 3. Numerical density of hyperchromic non-
wrinkled neurons in the SMC layers III and V in rats. 
Note: * – comparison with the control group, ^ – 
comparison with the preceding-term parameter 
(Mann–Whitney test, p<0.05). Data are presented as 
median (Me) (Q2), 25–75% quartiles (Q1–Q3) and 
range without outliers (Min–Max). Multiple 
comparisons between all subgroups of the main group 
were performed using Kruskal–Wallis ANOVA (K–W). 

 
ской реакции на синаптофизин синаптиче-
ских терминалей, показал, что их численная 
плотность через 1 сут после ТЧМТ в разных 
слоях СМК уменьшалась в 1,5–2 раза. В боль-
шей степени страдали синапсы слоев III и V 
СМК мозга. Данный показатель межнейрон-
ных взаимоотношений оставался на уровне 
ниже контрольного в течение всего периода 
наблюдения (рис. 6). Однако были выявлены 
статистически значимые различия между 
сроками по всем слоям СМК, что свидетельст-
вовало об изменении баланса процессов дест-
рукции и восстановления синаптического пу-
ла после ТЧМТ. Вполне вероятно, что после 
травмы активировались не только процессы 

повреждения терминалей, но и процессы си-
наптической пластичности. Вероятно, в тече-
ние 30 сут посттравматического периода в по-
врежденных нейронах СМК не было доста-
точных энергетических и пластических резер-
вов, необходимых для завершения компенса-
торно-восстановительной реорганизации 
межнейронных отношений. 

ТЧМТ, вероятно, приводила к появле-
нию право-левосторонней асимметрии мор-
фофункциональных изменений синапсов по-
лушарий СМК. Об этом свидетельствовали 
выявленные нами статистически значимые 
различия общей численной плотности синап-
тических терминалей через 1 сут (в слое I; 
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Рис. 4. Нейроглиальные клетки в слое III (а, в) 
СМК через 1 (б, в) и 3 (а) сут после ТЧМТ. Белые 
стрелки – глиальные клетки, красные – нейроны. 
Окраска: гематоксилином и эозином (а, б), имму-
ногистохимическая реакция на GFAP (в), докраска 
гематоксилином. Об. ×40; шкалы – 20 мкм. 
Fig. 4. Neuroglial cells in layer III (а, в) of the SMC in 
1 (б, в) and 3 (a) days after STBI simulation. White 
arrows indicate glial cells, red arrows indicate neu-
rons. Staining: hematoxylin & eosin (а, б), immuno-
histochemical reaction for GFAP (в), staining with 
hematoxylin. Field lens ×40; scales – 20 µm. 
 

 
Рис. 5. Нейроглиальный индекс в слоях III и V СМК 
головного мозга крыс. Примечание: * – сравнение 
с контролем, ^– с предыдущим сроком (критерий 
Манна–Уитни, p<0,05). Материал предоставлен 
как медиана (Ме) (Q2), 25–75% квартили (Q1–Q3) 
и диапазон без выбросов (Min–Max). Множест-
венное сравнение между всеми подгруппами ос-
новной группы проводили с помощью ANOVA 
Краскела–Уоллиса. 
Fig. 5. Neuroglial index in the SMC layers III and V in 
rats. Note: * – comparison with the control group, ^ – 
comparison with the preceding-term parameter 
(Mann–Whitney test, p<0.05). Data are presented as 
median (Me) (Q2), 25–75% quartiles (Q1–Q3) and 
range without outliers (Min–Max). Multiple compari-
sons between all subgroups of the main group were 
performed using Kruskal–Wallis ANOVA (K–W). 

 
p=0,002) и через 14 сут (в слое III, p=0,01; в 
слое V, p=0,038; критерий Вилкоксона, 
p=0,002) после травмы (рис. 6). В контроле 
различий не было. Изменения подобного рода 
можно объяснить неравномерностью механи-
ческого воздействия свободно падающего гру-
за. 

Полученные при иммуногистохимиче-
ском исследовании синаптических термина-
лей данные можно объяснить отеком-
набуханием терминалей, агглютинацией, де-
струкцией синаптических пузырьков и разру-
шением синапса в целом с участием активи-
рованной нейроглии [6]. В большей степени 
эти изменения проявлялись в слое III СМК 
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Рис. 6. Численная плотность синаптических терминалей (реакция на синаптофизин) в нейропиле раз-
ных слоев СМК (левое и правое полушарие) у контрольных животных и после тяжелой черепно-
мозговой травмы. K–W test – множественное сравнение временных подгрупп основной (травма) груп-
пы (критерий Краскела–Уоллиса). рк – различия между контролем и всеми сроками статистически 
значимы при <0,001 (критерий Манна–Уитни). 
Fig. 6. Numerical density of synaptic terminals (response to synaptophysin) in the neuropil of different layers of 
the SMC (left and right hemispheres) in animals of the control group and in animals exposed to STBI. K–W test 
– multiple comparisons of temporal subgroups in animals of the main (trauma) group (Kruskal-Wallis test). pk 
– differences between the control values and values recorded at all time points are statistically significant at 
<0.001 (Mann–Whitney test). 
 
мозга, для которого были характерны и мак-
симальное повреждение нейронов, и выра-
женная реакция клеток нейроглии. Таким об-
разом, после ТЧМТ в течение всего периода 
наблюдения (30 сут) сохранялись предпосыл-
ки для повреждения синапсов и биологически 
обусловленной неизбежности активации ре-
паративного синаптогенеза, лежащего в осно-
ве восстановления функций мозга путем пере-
стройки нейронных сетей. 

Результаты исследования могут быть 
использованы для описания структурных осо-
бенностей послойной реорганизации СМК 
крыс после ТЧМТ. Обнаруженные различия 
могут быть связаны с неравномерной реакци-
ей нейронов и глии СМК на травматическое 
повреждение, проявляющиеся в виде гипер-
трофированности и гибели клеток вследствие 
обратимого астроцитарного глиоза. 
 

Заключение 
 

После тяжелой черепно-мозговой трав-
мы функционирование сенсомоторной коры 
происходит на фоне длительного сохранения 
обратимо и необратимо поврежденных ней-
ронов, реактивного нейроглиоза и перма-
нентной реорганизации межнейронных от-
ношений за счет активации репаративной 
нейро- и синаптической пластичности. 
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