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Изучение патологии головного мозга при экспериментальной ишемии обусловливает потребность в адекватных 
способах оценки возникающего у лабораторных животных неврологического дефицита, включающего сенсомоторные 
и поведенческие нарушения. Целью работы явилось сравнительное изучение двигательных и поведенческих наруше-
ний у крыс с частичной и субтотальной церебральной ишемией. Для избегания высокой летальности животных с суб-
тотальной ишемией головного мозга при одномоментной перевязке общих сонных артерий использовали авторскую 
модель ступенчатой (с перерывом 7 суток) перевязки общих сонных артерий. Изучение состояния сенсомоторных и 
двигательных функций осуществляли в тестах «открытое поле», «мышечная сила», «плавательная проба». Крысы с 
церебральной ишемией в обеих моделях обладали меньшей мышечной силой, были менее устойчивы к гипоксии 
нагрузки (в плавательной пробе), проявляли меньшую двигательную и эмоциональную активность. У животных с 
субтотальной церебральной ишемией, моделируемой ступенчатым способом, наблюдались более выраженные сенсо-
моторные и поведенческие нарушения по сравнению с крысами, которым моделировали частичную церебральную 
ишемию. 
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CHARACTERISTICS OF SENSOMOTOR AND BEHAVIORAL DISORDERS  
IN EXPERIMENTAL CEREBRAL ISCHEMIA 
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Studies of the pathology of the brain in experimental ischemia necessitate adequate methods of assessing the neurological 
deficit that occurs in laboratory animals, including sensory and behavioral disorders. The purpose of the research was a com-
parative study of motor and behavioral disorders in rats with partial and incomplete experimental cerebral ischemia. To avoid 
high mortality of animals with subtotal cerebral ischemia, the author's model of a stepwise (with a break of 7 days) dressing of 
common carotid arteries was used for simultaneous bandaging of common carotid arteries.The study of the state of sensomotor 
and motor functions was carried out in the "open field" test, "muscle strength" test, "swimming test". It was found that rats 
after experimental cerebral ischemia had less muscle strength, were less resistant to hypoxia, and showed less motor and emo-
tional activity. In animals with incomplete cerebral ischemia, more pronounced sensomotor and behavioral disorders were ob-
served as compared to rats with the modeled partial cerebral ischemia and, especially, as compared to control animals. 

Keywords: cerebral ischemia, sensomotor and behavioral disorders, rats. 

Ишемические поражения головного мозга ли-
дируют в качестве основной причины его патоло-
гии (85% всех инсультов обусловлено ишемией 
головного мозга) и как одна из причин смертно-
сти (около 6 миллионов человек в мире ежегодно) 
и утраты трудоспособности [21]. Даже кратко-
временная ишемия головного мозга (ИГМ) ведет 
к глубоким повреждениям нервной ткани по при-
чине недостаточной оксигенации нейронов, сни-
жения энергообразования, нарушения транспорта 
потенциал-определяющих ионов, изменения кис-
лотно-основного состояния, эксайтотоксичности, 
окислительного стресса и апоптоза [7, 11, 13, 14, 
15, 18, 23]. 

Целесообразность изучения патологии голов-
ного мозга при экспериментальной ишемии обу-
словливает потребность в адекватных способах 
оценки возникающего у лабораторных животных 
неврологического дефицита, включающего сен-
сомоторные и поведенческие нарушения. Для 

изучения степени сенсомоторных и поведенче-
ских расстройств у взрослых животных может 
быть использован ряд методов: плавательная 
проба, тест оценки модифицированных показате-
лей глубины неврологического дефицита, тест 
«мышечная сила», тест «открытое поле» [4].  

Имеются данные литературы о результатах 
изучения сенсомоторных и поведенческих нару-
шений на разных моделях ИГМ [6, 8, 9, 10], одна-
ко эти данные не систематизированы, в сравни-
тельном аспекте не изучены. 

Существует ряд способов моделирования экс-
периментальной церебральной ишемии. Фокаль-
ную ишемию воспроизводят путем филаментной 
окклюзии средней мозговой артерии (СМА), пе-
ревязки или коагуляции СМА и сонных артерий 
(СА) в различных модификациях (транзиторная и 
перманентная фокальная ишемия), эмболизации 
СМА, фототромбоза (с бенгальским розовым), 
вазоспастической окклюзии отдельного сосуда 
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(аппликация эндотелина-I). Тотальную (глобаль-
ную) церебральную ишемию у крыс моделируют 
окклюзией четырех магистральных артерий (двух 
вертебральных и двух внутренних сонных), экс-
тракраниальной окклюзией сосудов, кровоснаб-
жающих головной мозг (плечеголовного ствола, 
левой подключичной артерии и левой общей сон-
ной артерии (ОСА)), а также путем декапитации, 
остановки сердца или окклюзии аорты и полой 
вены [12].  

Наиболее часто для изучения последствий 
ишемии на головной мозг используются модели 
частичной и субтотальной ишемии путем пере-
вязки одной из ОСА – частичная ИГМ или обеих 
ОСА – субтотальная ИГМ. Односторонняя пере-
вязка ОСА приводит лишь к снижению крово-
снабжения головного мозга вследствие наличия у 
крыс замкнутого виллизиева круга. Одномомент-
ная двусторонняя перевязка ОСА (субтотальная 
ИГМ), несущих до 90% крови к головному мозгу, 
приводит к нарушению кровообращения в бас-
сейне внутренней СА и СМА, а летальность жи-
вотных при двусторонней перевязке ОСА, по све-
дениям различных авторов, достигает  
60-70% [20]. 

В литературе, посвященной исследованию 
последствий церебральной ишемии, указывается 
на ряд сенсомоторных нарушений, в том числе 
снижение двигательной активности при подве-
шивании животного за хвост, ходьбе по кругу на 
горизонтальной плоскости, дискоординация дви-
жений при хождении по балке, снижение выра-
женности безусловных рефлексов, неспособность 
животного ориентироваться в части пространства 
(неглект). Локальное ишемическое повреждение 
передних отделов лобной коры головного мозга 
крыс приводит к нарушению выработки, сохра-
нения и воспроизведения условных рефлексов, а 
повреждение задних отделов лобной коры сопро-
вождается потерей способности к правильной 
ориентировке в Т-образном лабиринте [8, 9, 10].  

Целью работы явилось сравнительное изуче-
ние двигательных и поведенческих нарушений у 
крыс с частичной и субтотальной эксперимен-
тальной ИГМ.  

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Эксперименты выполнены на 30 самках бес-
породных белых крыс массой 230±20 г. При про-
ведении экспериментов соблюдались все требо-
вания Директивы Европейского Парламента и 
Совета № 2010/63/EU от 22.09.2010 о защите жи-
вотных, использующихся для научных целей [16]. 
Животных содержали в кондиционируемом по-
мещении (22°С) при смешанном освещении на 

стандартном рационе вивария и свободном до-
ступе к корму и воде, группами не более  
5 особей в клетке вивария.  

Выбор экспериментальных животных обу-
словлен сходством ангиоархитектоники головно-
го мозга крыс и человека. 

Перед проведением исследований соблюдены 
необходимые условия: животные за 60 минут до 
тестирования находились в тихом, слабо осве-
щенном месте, не проводились перегруппировка 
животных, их кормление и другие активные ма-
нипуляции [4].  

С целью избежания высокой летальности жи-
вотных при одномоментной перевязке ОСА мо-
делирование субтотальной ишемии головного 
мозга (СИГМ) осуществлялось путем их ступен-
чатой перевязки, что способствовало 100% выжи-
ваемости животных.  

Частичную ИГМ (ЧИГМ) моделировали пу-
тем перевязки одной ОСА. В условиях внутри-
венного тиопенталового наркоза (40-50 мг/кг) по 
средней линии вентральной поверхности шеи де-
лали разрез, выделяли, а затем лигировали левую 
ОСА (группа 1). Вторую группу составили кры-
сы, которым через 7 суток после ЧИГМ [5] моде-
лировали СИГМ путем перевязки второй (правой) 
ОСА. Контрольную группу (контроль) составили 
ложнооперированые животные. 

Проведение тестов осуществляли через 5 су-
ток после операционного вмешательства.  

Для оценки степени ишемического поврежде-
ния головного мозга эмоциональное состояние, 
поведение и двигательную активность изучали в 
тесте «открытое поле», с помощью теста «мы-
шечная сила» и «плавательная проба» [4, 17,  
19, 22]. 

Тест «открытое поле» был предложен для ре-
гистрации поведения животных в ответ на «но-
вые, потенциально опасные стимулы» [17]. Он 
проводится на плоской поверхности, расчерчен-
ной линиями, образующими 36 квадратов одина-
кового размера и загороженной по периметру. В 
«открытом поле» исследуют время выхода жи-
вотных из центра площадки, активность в гори-
зонтальной и вертикальной плоскостях простран-
ства, грумминг (умывание), изучение животным 
углублений и дыр, количество дефекаций. Нару-
шения двигательных функций проявляются дис-
координацией, дрожанием, парезом, параличом. 
Горизонтальная двигательная активность живот-
ных включает бег по разным направлениям, хож-
дение по кругу. При этом оценивается участие в 
движениях всех конечностей крысы. За единицу 
перемещения при визуальной регистрации актив-
ности принимается один пересеченный сектор.  
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Рис. 1. Оценка мышечной силы. 
 

Таблица 1 
Показатели сенсомоторных и поведенческих тестов, Me(LQ;UQ) 

Группы 

Показатели 

Мышечная 
сила 

Плавательная 
проба 

Тест «открытое поле» 

Количество 
пересеченных 

квадратов 

Количество 
коротких 
умываний 

Количество 
стоек типа 
«climbing» 

Количество 
актов дефека-
ции и моче- 
испускания 

Контроль 20 (15; 24) 21 (18; 23) 67 (64; 72) 6 (5,1; 7,2) 9 (8; 9,4) 5 (4,6; 6,5) 
ЧИГМ 5 (4,7; 5,9)* 12 (15; 12,3)* 54 (52; 59)* 4 (3,5; 4,3)* 6 (5,8; 6,4)* 3 (2,5; 3,6)* 
СИГМ 1 (0,5; 1,2)*# 5,3 (4,5; 5,7)* # 24 (22; 28)* # 2 (1,6; 2,4)* # 3 (2,6; 3,2)* # 2 (1,2; 2,3)* # 

Примечание: * – p<0,05 по сравнению с контролем, # – p<0,05 по сравнению с ЧИГМ. 
 
Моторная активность крыс в вертикальной 

плоскости представлена двумя видами стоек. В 
стойках типа «сlimbing» (восхождение) задние 
лапы животного остаются на полу поверхности, а 
передние упираются в стенку «открытого поля», в 
стойках типа «rearing» (от «rear» – «становиться 
на дыбы») передние конечности остаются на весу. 
Грумминг (умывание) используется для изучения 
эмоционального состояния животных, его разде-
ляют на короткий и длительный. Короткий грум-
минг представляет собой быстрые круговые дви-
жения передних лап вокруг носа и вибрисс, а 
длительный – умывание глаз, области позади 
ушей, умывание всей головы, лап, боков, спины, 
аногенитальной области, хвоста. Исследование 
отверстий в полу заключается в обнюхивании их 
краев или засовывании животным мордочки 
внутрь отверстий. Количество актов дефекации 
считается маркером «эмоциональности» живот-
ного [4, 17, 19]. 

Мышечная сила оценивалась путем помеще-

ния крысы на горизонтально расположенную ме-
таллическую сетку длиной 60 см с нанесенной 
сантиметровой шкалой делений и определения 
времени удержания животного после поворота 
сетки вертикально (на 90°) (рисунок 1).  

Для проведения «плавательной пробы» жи-
вотных помещали в стеклянный резервуар с во-
дой (21°С) и определяли время удержания живот-
ного на поверхности воды.  

Статистическая обработка данных осуществ-
лялась с использованием программы Statistica 
10.0 для Windows (StatSoft, Inc., США). Получен-
ные значения анализировали методами непара-
метрической статистики. Количественные данные 
представлены в виде Me (LQ; UQ), где Me – ме-
диана, LQ – значение нижнего квартиля;  
UQ – значение верхнего квартиля. Различия меж-
ду контрольной и опытной группами считали до-
стоверными при р<0,05 (тест Крускелла-Уоллиса 
и Манна-Уитни с поправкой Бонферони) [1].  
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
У животных обеих групп с ИГМ отмечается 

значительное снижение мышечной силы по срав-
нению с контрольной группой – в группе с ЧИГМ 
– на 75% (p<0,05), в группе с СИГМ – на 95% 
(p<0,05). Мышечная сила у крыс с ЧИГМ была в 
5 раз более выраженной, чем у крыс с СИГМ 
(таблица 1).  

Также крысы с ЧИГМ проявили большую 
устойчивость к гипоксии «нагрузки» в тесте 
«плавательная проба». Время удержания их на 
воде превысило данный показатель животных с 
СИГМ на 58% (p<0,05). По сравнению с кон-
трольной группой продолжительность плавания в 
группе с ЧИГМ была меньше на 57% (p<0,05), а в 
группе с СИГМ – на 76% (p<0,05).  

Оценка двигательной активности в тесте «от-
крытое поле» также выявила наличие моторного 
дефицита у крыс с ИГМ. У крыс с ЧИГМ по 
сравнению с контрольной группой количество 
пересеченных квадратов было меньше на 20% 
(p<0,05), а в группе с СИГМ – на 64% (p<0,05). 
Двигательная активность в горизонтальной плос-
кости была выше у крыс с ЧИГМ на 44% (p<0,05) 
по сравнению с группой СИГМ. 

Количество коротких умываний у крыс с 
ЧИГМ было меньше на 33% (p<0,05) по сравне-
нию с контрольной группой, а в группе с СИГМ – 
на 67% (p<0,05). Крысы с ЧИГМ совершали 
больше умываний по сравнению с группой СИГМ 
на 50% (p<0,05). 

Количество стоек типа “сlimbing” по сравне-
нию с контрольной группой у крыс с ЧИГМ было 
меньше на 33% (p<0,05), а в группе с СИГМ – на 
67% (p<0,05). Крысы с ЧИГМ делали стоек по 
сравнению с группой СИГМ на 50% (p<0,05). 

Количество актов дефекации и мочеиспуска-
ния у крыс с ЧИГМ было на 40% меньше по 
сравнению с контрольной группой (p<0,05), а в 
группе с СИГМ – меньше на 60% (p<0,05). По 
данному показателю крысы с ЧИГМ отличались 
от животных с СИГМ на 33% (p<0,05). 

Длительные умывания и стойки rearing 
наблюдались только у интактных животных 
(p<0,05). 

Таким образом, крысы после эксперимен-
тальной ИГМ обладали меньшей мышечной си-
лой, были менее устойчивы к гипоксии, проявля-
ли меньшую двигательную активность. У живот-
ных с СИГМ наблюдались более выраженные 
сенсомоторные и поведенческие нарушения по 
сравнению с крысами, которым моделировали 
частичную ИГМ. 

Морфологической основой выявленных 
нарушений является повреждение нейронов го-

ловного мозга, разрушение физиологических 
функциональных связей и возникновение патоло-
гических систем, что приводит к дестабилизации 
нервных процессов (соотношения реакций воз-
буждения и торможения) [2]. Последнее сказыва-
ется на осуществлении когнитивных функций 
мозга. В основе данных нарушений лежит дисба-
ланс уровня нейромедиаторов и биогенных ами-
нов в структурах мозга, что в качестве эндоген-
ных патогенных факторов определяет характер и 
степень тяжести ишемического повреждения [2, 
3, 8, 9]. 
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