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РеЗюме

Обоснование. Церебральная ишемия, индуцируемая путём временной 
окклюзии среднемозговой артерии, является одной из наиболее популярных 
моделей ишемического инсульта для оценки нейропротекторной активно-
сти новых лекарственных средств. Возможность использования нейрофи-
зиологических методов (электроэнцефалографии, электрокортикографии, 
регистрации вызванных потенциалов и  др.) для оценки эффективности 
новых фармакотерапевтических методик с использованием вышеуказанной 
модели представляет большой интерес для биомедицинских исследований.
Цель исследования: выявление характерных изменений соматосенсорных 
вызванных потенциалов, возникающих у крыс при церебральной ишемии, 
вызванной окклюзией среднемозговой артерии.
Методы. Эксперименты были выполнены на 18 белых беспородных крысах-
самцах, разделённых на три группы по 6 особей: 1) контроль (условно здоро-
вые животные); 2) ИШ-30 (30-минутная окклюзия среднемозговой артерии); 
3) ИШ-45 (45-минутная окклюзия). На 7-е сутки после операции проводили 
регистрацию ответов коры при токовой стимуляции n. ischiadicus пооче-
рёдно с правой и левой стороны. Для пиков N1, P2, N2, P3 и N3 кривых ответов 
измеряли амплитуды и латентность, а также амплитуды и длительность 
межпиковых интервалов. Для оценки связи между длительностью ишемии 
и значениями оцениваемых показателей рассчитывали коэффициент ран-
говой корреляции Спирмена, для оценки тесноты связи между признаками 
использовали шкалу Чеддока.
Результаты. У крыс, перенёсших церебральную ишемию, было показано 
снижение амплитуд отдельных пиков ипси- и контралатеральных сома-
тосенсорных потенциалов, вызванных стимуляцией n. ischiadicus. Для ише-
мизированного полушария было характерно снижение амплитуды пиков P2 
и N3, межпикового интервала P3–N3 ипсилатеральных ответов, амплитуды 
пика P3 и длительности межпикового интервала N2–P3 контралатераль-
ных ответов.
Заключение. Полученные данные указывают на то, что метод регистрации 
и анализа соматосенсорных вызванных потенциалов может быть использо-
ван как инструмент оценки функционального состояния проводящих путей 
головного мозга у крыс, перенёсших церебральную ишемию.

Ключевые слова: ишемический инсульт, церебральная ишемия, электро-
энцефалография, электрокортикография, соматосенсорные вызванные 
потенциалы, крысы
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AbStrACt

Background. Cerebral ischemia induced by transient middle cerebral artery occlusion 
is one of the most popular ischemic stroke models used to evaluate drug candidates 
with neuroprotective properties. The possibilities of combining this model with neuro-
physiological techniques (e.g., electroencephalography, electrocorticography, evoked 
potential registration, etc.) to assess the effectiveness of novel pharmacotherapeutic 
strategies appear to be of great interest to current biomedical research.
The aim. Identifying specific changes in somatosensory evoked potentials occurring 
after cerebral ischemia induced by middle cerebral artery occlusion in rats. 
Materials and methods. A total number of 18 white outbred male rats were rand-
omized into 3 groups by 6 animals in each: 1) control (presumably healthy animals); 
2) ischemia-30 (30-minute middle cerebral artery occlusion); 3) ischemia-45 (45-min-
ute occlusion). At post-surgery day  7, cortical responses to sequential electrical 
stimulation of left and right n. ischiadicus were registered. N1, P2, N2, P3, and N3 peak 
latencies and amplitudes, peak-to-peak interval durations and amplitudes were cal-
culated. Spearman’s rank correlation coefficients were used to assess the relationship 
between ischemia duration and evoked potential parameters, and the Chaddock 
scale was used to qualitatively evaluate the strength of correlations.
Results. The rats subjected to cerebral ischemia demonstrated a decrease in some 
of the peak amplitudes of the ipsi- and contralateral somatosensory potentials evoked 
by n. ischiadicus stimulation. In the injured hemisphere, decreased P2 and N3 peak 
and P3–N3 interval amplitudes were registered ipsilaterally, and decreased P3 peak 
amplitudes and N2–P3 interval durations were observed contralaterally.
Conclusions. The obtained data suggest that somatosensory evoked potential reg-
istration and analysis can be used to evaluate the functional state of central nerve 
tracts in rats subjected to cerebral ischemia.

Key words: ischemic stroke, brain ischemia, electroencephalography, electrocorti-
cography, evoked potentials, somatosensory, rats

For citation: Sysoev Yu.I., Prikhodko V.A., Titovich I.A., Karev V.E., Okovityy S.V. Changes 
in somatosensory evoked potentials in rats following transient cerebral ischemia. Acta 
biomedica scientifica. 2022; 7(4): 190-200. doi: 10.29413/ABS.2022-7.4.22



ActA BiomedicA ScientificA, 2022, Vol. 7, n 4

192
Experimental researches Экспериментальные исследования 

оБоСНовАНИе

Регистрация и анализ соматосенсорных вызван-
ных потенциалов (ССВП) является широко используе-
мым в клинической практике диагностическим мето-
дом для оценки ответов головного и спинного мозга 
на стимуляцию волокон периферической нервной си-
стемы. Этот вид диагностики позволяет судить о функ-
циональном состоянии проводящих путей спинного 
мозга [1]; кроме того, он служит способом оценки це-
ребральных нарушений соматосенсорной проводи-
мости [2].

В нашей предыдущей работе [3] были выявлены ха-
рактерные изменения ответов первичной и вторич-
ной двигательной коры при стимуляции n.  ischiadicus, 
n. medianus и n. trigeminalis у крыс с открытой проника-
ющей черепно-мозговой травмой. Позже, в другом ис-
следовании [4] было показано, что курсовое недельное 
введение агониста центральных α2-адренорецепторов 
мафедина таким животным приводит к модуляции ге-
нерируемых ответов, приближая значения латентно-
стей поздних ипсилатеральных ответов к значениям 
здоровых животных. Таким образом, был сделан вы-
вод, что регистрация и анализ ССВП у крыс с черепно-
мозговой травмой может быть полезным инструментом 
для более детального изучения фармакодинамических 
особенностей действия средств с церебропротектор-
ным действием.

В настоящее время публикуется большое чис-
ло работ по изучению нейропротекторной активно-
сти новых лекарственных средств с использованием 
моделей ишемического инсульта у грызунов. Одной 
из наиболее популярных моделей для изучения нейро-
протекторной активности новых фармакологических 
агентов является временная окклюзия среднемозго-
вой артерии (СМА) [5–7]. Традиционными подходами 
к оценке эффективности нейропротекторной фарма-
котерапии являются поведенческие и функциональ-
ные тесты [8, 9], а также биохимические [10] и гисто-
логические [11] методы анализа. Адаптация электро-
физиологических методов (электроэнцефалографии, 
электрокортикографии, регистрации вызванных по-
тенциалов и др.) для таких исследований может рас-
ширить возможности изучения фармакодинамических 
особенностей новых нейропротекторных средств. 
Можно предположить, что сосудистые повреждения 
головного мозга у крыс будут так же, как и в случае че-
репно-мозговой травмы, сопровождаться изменени-
ями ответов коры на соматосенсорную стимуляцию. 
В связи с вышесказанным, целью данной работы ста-
ло выявление характерных изменений ССВП, возника-
ющих у крыс при церебральной ишемии, вызванной 
окклюзией СМА.

меТоды

Исследование проводили в соответствии с принци-
пами Базельской декларации, Приказом Минздрава РФ 

от 01.04.2016 № 199н «Об утверждении правил надлежа-
щей лабораторной практики» и рекомендациями био-
этической комиссии ФГБОУ ВО СПХФУ Минздрава Рос-
сии. Эксперименты были выполнены на 18 белых беспо-
родных крысах-самцах, полученных из ФГУП ПЛЖ «Рап-
полово» (Ленинградская область, Россия). Перед на-
чалом исследований все животные прошли карантин 
в течение 14 суток. Крыс содержали в стандартных ус-
ловиях вивария на обычном пищевом рационе, со сво-
бодным доступом к воде. Непосредственно перед нача-
лом исследования животных рандомизировали мето-
дом случайных чисел на три группы по 6 особей: 1) кон-
троль (условно здоровые животные); 2) ИШ-30 (живот-
ные, перенёсшие окклюзию СМА в течение 30 минут); 
3) ИШ-45 (животные, перенёсшие окклюзию СМА в те-
чение 45 минут). 

Регистрирующие и референтный кортикографиче-
ские электроды изготавливали из нихромовой проволо-
ки диаметром 0,5 мм, заземляющий электрод – из прово-
локи диаметром 0,16 мм. Поверхность электродов изо-
лировали с помощью термоусадочной трубки так, что-
бы длина неизолированной регистрирующей части со-
ставляла ≈  1  мм. Все электроды объединяли в гнездо 
на кабель BLS-8 1 × 8 c шагом контактов 2,54 мм (Connfly 
Electronic Co. Ltd., КНР) [4].

Перед имплантацией электродов крыс наркотизиро-
вали хлоралгидратом (MilliporeSigma, США; 400 мг/ кг, вну-
трибрюшинно). После удаления мышечно-фасциально-
го слоя, надкостницы и коагуляции кровоточащих участ-
ков на поверхности черепа с помощью бормашины про-
сверливали отверстия для установки электродов и фик-
сирующих винтов. Координаты расположения отверстий 
определяли с использованием стереотаксического атла-
са мозга крысы [12]. Электроды FP1 и FP2 располагали 
в области вторичной двигательной коры, иннервирую-
щей передние конечности (AP = +2,0; ML = 1,5; DV = 1,0), 
электроды С3 и С4 – в области первичной двигательной 
коры, иннервирующей задние конечности (AP  =  –1,0; 
ML = 2,0; DV = 1,0). Референтный электрод устанавливали 
в каудальную часть носовой кости, заземляющий – под-
кожно в области шеи.

Далее животным контрольной группы в подготов-
ленные отверстия имплантировали кортикографиче-
ские электроды и фиксировали с помощью винтов; жи-
вотным групп ИШ-30 и ИШ-45 имплантацию проводи-
ли после моделирования ишемического инсульта. Це-
ребральную ишемию у крыс моделировали методом 
окклюзии СМА [13]. Перекрытие кровотока сохраняли 
в течение 30 и 45 минут (группы ИШ-30 и ИШ-45 соот-
ветственно), после чего окклюдер извлекали из сосу-
да, восстанавливая кровоснабжение в бассейне СМА. 
Во время операции температуру тела животных под-
держивали на уровне 37 ± 0,5 °C с помощью подогре-
ваемого коврика.

Дополнительную поверхностную фиксацию имплан-
тов осуществляли с помощью стоматологической пласт-
массы Villacryl S (Zhermack SpA, Италия), после чего уши-
вали разрез и проводили антисептическую обработку 
операционного поля и швов [4].
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Кортикографическое исследование проводили 
на 7-е сутки после операции с помощью 8-канального 
энцефалографа Нейрон-Спектр-1 (ООО «Нейрософт», 
Россия), предварительно наркотизируя животных хло-
ралгидратом (400 мг/кг внутрибрюшинно). Осуществля-
ли электростимуляцию седалищного нерва n. ischiadicus 
поочерёдно с правой и левой стороны с помощью токо-
вого стимулятора Нейро-МВП (ООО «Нейрософт», Рос-
сия) (сила тока – 2 мА, прямоугольная волна, длитель-
ность стимула – 0,1 мс, частота – 1 Гц). Выбор параметров 
стимуляции, достаточных для вызова выраженных мо-
торных ответов, был произведён на основании резуль-
татов предыдущих исследований [3, 4].

Регистрацию ответов коры при стимуляции седа-
лищного нерва осуществляли в отведениях С3 и С4, 
соответствующих области первичной двигательной 
коры. Анализ кривых ССВП проводили с помощью про-
граммы Нейрон-Спектр-ДВП.NET 1.6.10.8 (ООО «Нейро-
софт», Россия). Длительность эпохи анализа составляла 
350 мс, количество усреднений – 30. Для стимулируемых 
n. ischiadicus справа и слева измеряли амплитуды и ла-
тентность пиков N1, P2, N2, P3 и N3, а также амплитуды 
и длительность межпиковых интервалов [3].

После регистрации ССВП крыс эвтанизировали 
в атмосфере углекислого газа в боксе для эвтаназии 
(Bioscape/Zoonlab GmbH, Германия). Головной мозг 
извлекали из черепной коробки и фиксировали 10%-м 
нейтральным формалином в течение 24 ч, затем рассе-
кали в корональной плоскости через области имплан-
тации электродов. Срезы ткани мозга толщиной 0,2–
0,3 см подвергали гистологической проводке, пропи-
тыванию и заливке в парафин по общепринятой мето-

дике. Из парафиновых блоков при помощи ротацион-
ного микротома HM340 (Thermo Fisher Scientific, США) 
изготавливали срезы ткани толщиной 4 мкм, размеща-
ли на предметных стёклах, окрашивали гематоксили-
ном и эозином, после чего обезвоживали и заключа-
ли под покровные стекла. Гистологические препараты 
подвергали тотальному сканированию в режиме свет-
лого поля с помощью автоматического цифрового ска-
нирующего микроскопа Pannoramic MIDI (3DHISTECH 
Kft., Венгрия).

Статистическую обработку данных осуществля-
ли с использованием программы Prism 7.00 (GraphPad 
Software Inc., США). Для оценки связи между длитель-
ностью ишемии и значениями показателей ССВП рас-
считывали коэффициент ранговой корреляции Спир-
мена. В качестве переменных «Х» нами были взяты ус-
ловные степени тяжести ишемии «0» – отсутствие ише-
мии (контрольная группа), «1» – 30-минутная ишемия, 
«2» – 45-минутная ишемия. В качестве зависимых пе-
ременных «Y»  – значения того или иного параметра 
ССВП. Для оценки тесноты связи между признаками 
использовали шкалу Чеддока, рассматривая значения 
коэффициента r менее 0,3 как слабую, значения в ди-
апазоне 0,3–0,5 – умеренную, 0,5–0,7 – заметную, 0,7–
0,9 – высокую, а значения от 0,9 – очень высокую сте-
пень тесноты связи.

РеЗУльТАТы

При электрической стимуляции n. ischiadicus у здо-
ровых крыс кривые ССВП двигательной коры кон-

        
         а                 б
РИС. 1.  
Примеры ответов первичной двигательной коры на элек-
трическую стимуляцию правого (а) и левого (б) седалищных 
нервов. Красный цвет – ответы в области электрода С3 (ле-
вое полушарие); синий цвет – ответы в области электрода 
С4 (правое полушарие)

FIG. 1.  
Examples of primary motor cortex responses evoked by electrical 
stimulation of the right (а) and (б) n. ischiadicus. Responses at C3 
level (left hemisphere) are shown in red; responses at C4 level (right 
hemisphere), in blue
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тралатерального полушария включали в себя пики 
N1 (27,7  ±  2,1  мс; 96,8  ±  28,1  мкВ), P2 (53,0  ±  3,5  мс; 
143,5  ±  18,5  мкВ), N2 (81,0  ±  5,1  мс; 90,1  ±  24,1  мкВ), 
P3 (101,1 ± 4,6 мс; 54,7 ± 18,6 мкВ) и N3 (129,0 ± 3,4 мс; 
75,7 ± 19,9 мкВ). 

Ипсилатеральные ответы имели аналогичные ком-
поненты: N1 (33,0 ± 2,6 мс; 63,3 ± 16,4 мкВ), P2 (53,6 ± 3,3 мс; 
91,8  ±  12,8  мкВ), N2 (79,6  ±  2,5  мс; 85,8  ±  22,4  мкВ),  
P3 (102,9 ± 2,5 мс; 84,8 ± 24,1 мкВ) и N3 (130,4 ± 3,5 мс; 
65,2 ± 13,6 мкВ). Как правило, ранние пики N1 и P2 ип-
силатеральных ответов имели меньшую амплитуду 
по сравнению с контралатеральными, а поздние волны 
N2, P3 и N3 не отличались между полушариями (рис. 1).

Гистоморфологический анализ показал наличие 
у всех животных из группы ИШ-45 крупного очага ише-

мического повреждения головного мозга, широко захва-
тывающего область соматосенсорной коры, распростра-
няющегося в глубокие отделы подкорковых узлов осно-
вания вплоть до субвентрикулярных отделов (рис. 2в). 
Очаг повреждения у крыс, перенёсших 45-минутную 
ишемию, характеризовался обширными фокусами не-
кроза мозговой ткани с явлениями текущей маляции 
и распространённой перифокальной гистиоцитарной 
(преимущественно за счёт множественных клеточных 
элементов микроглии) реакцией и распространённой 
инфильтрацией полиморфноядерными лейкоцитами. 
Окружающее вещество мозга характеризовалось рас-
пространённым неравномерно выраженным периваску-
лярным и перицеллюлярным отёком и дистрофическими 
изменениями нервных клеток разной степени выражен-

       
        а               б 

       

         в                г 
РИС. 2.  
Гистологические изменения различных отделов головно-
го мозга у экспериментальных животных: а, б – область мо-
торной коры (а – правое полушарие; б – левое полушарие) 
у животного из группы ИШ-45; в, г – область соматосенсор-
ной коры (в – правое полушарие; г – левое полушарие) у жи-
вотного из группы ИШ-45. Окраска гематоксилином и эози-
ном, ув. ×100 (а, б), ×50 (в, г)

FIG. 2.  
Histomorphological changes in different structures of the brain ob-
served in the experimental animals: а, б – motor cortex (а – right 
hemisphere; б – left hemisphere) in an ISch45 animal; в, г – so-
matosensory cortex (в – right hemisphere; г – left hemisphere) 
in an ISch45 animal. Hematoxylin and eosin stain, magnification 
×100 (а, б), ×50 (в, г)
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ности. При этом область моторной коры (рис. 2а) и мо-
золистого тела (рис. 2ж) у подопытных животных оста-
валась интактной, а имеющиеся патологические изме-
нения не отличались от изменений в контралатераль-
ном полушарии у животных из опытных и контрольной 
групп, поскольку были обусловлены закономерными 
типовыми патологическими процессами, развивающи-
еся в танатогенезе.

Церебральная ишемия, индуцированная 30- 
или 45-минутной окклюзией СМА, вызывала у крыс из-
менения ипси- и контралатеральных ССВП (табл. 1, 2). 
У таких животных снижались амплитуды пиков P2 и N3, 
а также межпикового интервала P3–N3 ипсилатераль-
ных ответов ишемизированного полушария, возникаю-
щих при стимуляции правого n. ischiadicus. Также у крыс, 
перенёсших церебральную ишемию, была ниже ампли-

туда пика P3 и короче длительность межпикового ин-
тервала N2–P3 контралатеральных ответов при стиму-
ляции левого n. ischiadicus. Дополнительно была отме-
чена положительная корреляция между длительностью 
окклюзии СМА и соотношением амплитуд пика P2 кон-
тралатеральных и ипсилатеральных ответов при стиму-
ляции левого n. ischiadicus (табл. 2). Однако эта зависи-
мость, скорее всего, является следствием снижения ам-
плитуды данного пика ипсилатеральных ответов, о ко-
тором было сказано выше.

При сравнении частоты встречаемости пиков N1, P2, 
N2, P3 и N3 ССВП у контрольных и ишемизированных 
крыс не было выявлено статистически значимых раз-
личий между группами (табл. 3). Стоит отметить, что от-
дельные волны могли отсутствовать в том числе и у ус-
ловно здоровых животных (табл. 3).

       
        д                е 

       

         ж                з
РИС. 2. (продолжение)  
Гистологические изменения различных отделов головного 
мозга у экспериментальных животных: д, е – область стри-
атума (д – правое полушарие; е – левое полушарие) у живот-
ного из группы ИШ-45; ж, з – мозолистое тело (ж – у животно-
го из группы ИШ-45; з – у животного из контрольной группы). 
Окраска гематоксилином и эозином, ув. ×100 (з), ×50 (д, е, ж)

FIG. 2. (continued)  
Histomorphological changes in different structures of the brain 
observed in the experimental animals: д, е – striatum (д – right 
hemisphere; е – left hemisphere); ж, з – corpus callosum 
(ж – in an ISch45 animal; з – in a control animal). Hematoxylin 
and eosin stain, magnification ×100 (з), ×50 (д, е, ж)
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Т А б Л И ц А   1
ИНдИвИдУАльНые ЗНАЧеНИя ПАРАмеТРов ССвП 
ЖИвоТНых ЭкСПеРИмеНТАльНых ГРУПП, вЗяТые 
в дАльНейшИй коРРеляЦИоННый АНАлИЗ

t A b L E   1
IndIvIduAl vAluES oF THE SSEP PARAmETERS 
oF THE ExPERImEnTAl AnImAlS, TAkEn FoR FuRTHER 
CoRRElATIon AnAlySIS

№ крысы P2 амп. C4 ПСН, 
мкВ

N3 амп. C4 ПСН, 
мкВ

P3–N3 амп. C4 
ПСН, мкВ

P3 амп. C4 ЛСН, 
мкВ

N2–P3 лат. C4 
ПСН, мс

P2 амп. C3/C4 
ПСН

Контроль 1 86,15 24,13 – – – 2,20

Контроль 2 117,36 116,39 116,71 46,47 24 1,13

Контроль 3 173,66 34,55 35,14 60,19 29 0,79

Контроль 4 52,19 – – – – 1,45

Контроль 5 71,1 158,64 159,67 150,82 34 0,64

Контроль 6 117,75 66,99 70,4 77,13 30 2,42

ИШ 30_1 7,02 11,29 11,29 7,35 45 7,02

ИШ 30_2 85,45 39,55 39,57 48,8 26 3,31

ИШ 30_3 49,88 75,45 75,52 2,87 17 1,91

ИШ 30_4 140,09 29,51 29,86 – – 0,94

ИШ 30_5 27,14 – – – – 5,58

ИШ 45_1 – 2,63 2,99 – – –

ИШ 45_2 15,06 60,5 60,68 5,93 18 5,27

ИШ 45_3 26,42 – – 14,05 21 4,52

ИШ 45_4 80,39 14,25 14,25 15,66 16 4,95

ИШ 45_5 11,22 31,99 – – – 6,75

ИШ 45_6 47,62 10,26 – – – 3,28

Примечание. амп. – амплитуда; лат. – латентность; ПСН – правый седалищный нерв; ЛСН – левый седалищный нерв.

Т А б Л И ц А   2
ЗНАЧеНИя коЭФФИЦИеНТА РАНГовой коРРеляЦИИ 
СПИРмеНА (R) ПРИ оЦеНке СвяЗИ длИТельНоСТИ 
ИшемИИ Со ЗНАЧеНИямИ ПАРАмеТРов 
СомАТоСеНСоРНых выЗвАННых ПоТеНЦИАлов

t A b L E   2
SPEARmAn’S RAnk CoRRElATIon CoEFFICIEnT vAluES 
FoR THE RElATIonSHIP bETwEEn ISCHEmIA duRATIon 
And SomAToSEnSoRy EvokEd PoTEnTIAl PARAmETERS 

Параметры ССВП Число пар признака r p Теснота связи по шкале Чеддока

Амплитуда P2 (C4, ПСН) 16 –0,633 0,008 Заметная

Амплитуда N3 (C4, ПСН) 14 –0,566 0,035 Заметная

Амплитуда P3-N3 (C4, ПСН) 11 –0,621 0,041 Заметная

Амплитуда P3 (C4, ЛСН) 10 –0,706 0,022 Высокая

Латентность N2-P3 (C4, ЛСН) 10 –0,642 0,045 Заметная

Амплитуда P2 (C3/C4, ПСН) 16 0,684 0,030 Заметная

Примечание. ПСН – правый седалищный нерв; ЛСН – левый седалищный нерв.
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оБСУЖдеНИе

В настоящем исследовании показано, что церебраль-
ная ишемия, вызванная у крыс 30- и 45-минутной окклю-
зией СМА, сопровождается характерными изменения-
ми амплитуд контра- и ипсилатеральных ответов, реги-
стрируемых в области двигательной коры ишемизиро-
ванного полушария.

Снижение амплитуд контралатеральных ответов яв-
ляется хорошо известной особенностью ССВП при ор-
ганических поражениях головного мозга. Такие измене-
ния были неоднократно описаны для черепно-мозговой 
травмы [14], болезни Паркинсона [15], хореи Гентингто-
на [16] и других патологий. Стоит отметить, что в данной 
работе у крыс, перенёсших церебральную ишемию, ран-
ние коротколатентные ответы были без изменений, а ста-
тистически значимые корреляции длительности ише-
мии и уменьшения амплитуды были обнаружены толь-
ко для позднего пика P3. Поскольку принято считать, 
что длиннолатентные пики ССВП связаны в большей сте-
пени с активностью нижележащих подкорковых струк-
тур [17], полученные результаты согласуются с данны-
ми гистоморфологического анализа: у животных, пере-
нёсших ишемию, в области моторной коры, в отличие, 
например, от стриатума, не было выявлено каких-либо 
патологических изменений.

Отдельного внимания заслуживают обнаруженные 
в настоящем исследовании изменения ипсилатеральных 
ответов. Несмотря на то, что они редко привлекают вни-
мание исследователей и в целом не всегда выявляются 
при регистрации ССВП, они были продемонстрированы 
в рамках наших предыдущих экспериментов [4], а также 
другими авторами [18, 19]. На сегодняшний день их при-
рода остаётся неизученной. Предположительно, они мо-
гут возникать вследствие: 1) вовлечения мозолистого 
тела, передающего нервный импульс на противополож-
ное полушарие; 2) наличия прямых восходящих путей 

от места стимуляции до ипсилатеральной коры; 3) «би-
фуркации» импульса в оба полушария от таламуса [20]. 
Продемонстрированное снижение амплитуд ипсилате-
ральных ответов в области ишемизированного полуша-
рия могут быть связаны с нарушениями работы вышеу-
казанных механизмов. Например, при анализе гистомор-
фологической картины очага повреждения у животных, 
перенёсших 45-минутную ишемию, область поражения 
затрагивала в том числе и мозолистое тело. Также несмо-
тря на то, что таламус не кровоснабжается из бассейна 
СМА, у грызунов её перекрытие приводит к повреждени-
ям в том числе и в таламической области. Этот феномен – 
так называемая транснейрональная дегенерация – воз-
никает в течение нескольких дней или нескольких недель 
из-за разрыва синаптических контактов ишемизирован-
ной и неишемизированной областей [21, 22].

Несмотря на то, что у животных, перенёсших 30- 
и 45-минутную ишемию, практически не было измене-
ний латентности компонентов ССВП (за исключением 
длительности межпикового интервала N2–P3), утверж-
дение об изменении только амплитудной составляющей 
ССВП после перенесённого инсульта не является спра-
ведливым. В качестве аргумента можно привести ра-
нее опубликованную работу, в которых авторы отмеча-
ют увеличение латентности пика N20 [23] у пациентов, 
перенёсших ишемический инсульт. Кроме того, сосуди-
стые повреждения головного мозга неизбежно сопро-
вождаются процессом демиелинизации [24], что также 
будет приводить к снижению проводимости и увеличе-
нию латентностей рефлекторных ответов [25]. 

ЗАклюЧеНИе

В данной работе было продемонстрировано, 
что метод регистрации и анализа ССВП позволяет вы-
являть характерные функциональные изменения про-

Т А б Л И ц А   3
НАлИЧИе ПИков n1, P2, n2, P3 И n3 НА кРИвых 
СомАТоСеНСоРНых выЗвАННых ПоТеНЦИАлов 
ПРИ СТИмУляЦИИ n. IsChIADICus

t A b L E   3
THE PRESEnCE oF n1, P2, n2, P3, And n3 PEAkS 
on THE SomAToSEnSoRy EvokEd PoTEnTIAl CuRvES 
FollowIng n. IsChIADICus STImulATIon

Отведения

N1 P2 N2 P3 N3

К ИШ-
30

ИШ-
45 К ИШ-

30
ИШ-
45 К ИШ-

30
ИШ-
45 К ИШ-

30
ИШ-
45 К ИШ-

30
ИШ-
45

ПСН

C3 3/6 4/5 5/6 6/6 5/5 6/6 5/6 5/5 2/6 3/6 4/5 1/6 4/6 4/5 6/6

C4 3/6 2/5 3/5 6/6 5/5 5/6 6/6 3/5 5/6 5/6 4/5 3/6 5/6 4/5 5/6

ЛСН

C3 3/6 2/5 2/5 6/6 5/5 6/6 4/6 4/5 5/6 4/6 4/5 4/6 6/6 3/5 4/6

C4 4/6 5/5 6/6 6/6 5/5 6/6 6/6 4/5 6/6 4/6 3/5 3/6 6/6 1/5 3/6

Примечание. К – контроль; ПСН – правый седалищный нерв; ЛСН – левый седалищный нерв.
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водящих систем головного мозга у крыс, перенёсших 
ишемический инсульт. Следовательно, можно также 
предположить, что он будет пригоден для оценки фар-
макологического воздействия на течение патологиче-
ских процессов при церебральной ишемии у крыс. Без-
условно, данное исследование носило пилотный и по-
исковый характер, и дальнейшие эксперименты с ис-
пользованием большего количества животных и боль-
шего числа временных интервалов могут позволить 
выявить изменения, в том числе, и латентностей, ком-
понентов ССВП.
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