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Проведен качественный анализ патоморфологических изменений в пирамидном, молекулярном слоях и лаку-
нарном подслое зоны СА1 гиппокампа крыс при принудительной хронической алкоголизации. У алкоголизиро-
ванных животных были обнаружены признаки развития компенсаторно-приспособительных и нейродегенера-
тивных процессов в пирамидном, молекулярном слоях и лакунарном подслое зоны СА1 гиппокампа, с разной 
степенью выраженности, так же морфологические изменения были выявлены в гиппокампе интактных крыс, что 
вероятно указывает на конституциональную склонность к формированию алкогольной зависимости у части жи-
вотных и подчеркивает значимость учета конституциональных особенностей при моделировании эксперимен-
тальной алкогольной интоксикации. 
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PATHOLOGIC FEATURES IN AREA CA1 OF RAT HIPPOCAMPUS  
AFTER FORCED CHRONIC ALCOHOLIZATION 

The qualitative analysis of pathomorphological changes in the pyramidal, molecular layers and lacunar sublayer of the 
CA1 zone of rat hippocampus during forced chronic alcoholization was carried out. Signs of development of compensa-
tory-adaptive and neurodegenerative processes in the pyramidal, molecular layers and lacunar sublayer of the CA1 
zone of the hippocampus were found in alcoholic animals, with different degrees of severity of morphological changes 
were revealed in the hippocampus of intact rats, which probably indicates a constitutional tendency to formation of alco-
hol dependence in some animals and emphasizes the importance of taking into account constitutional features in model-
ing of experimental alcohol intoxication. 
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Проблема алкоголизации населения носит 

распространенный характер и является одной 
из ощутимых медицинских, социальных и эко-
номических проблем в мире, в том числе и для 
Российской Федерации [1, 3].  

Тема злоупотребления алкоголем охваты-
вает многие возрастные группы и может стать 
причиной дезадаптации личности, в том числе 
семейно-бытовой, социальной и трудовой [7].  

Длительное употребление спиртных напит-
ков приводит к развитию нейродегенеративных 

изменений в головном мозгу, которые могут со-
провождаться нарушением памяти и обучения 
[4, 12, 14].  

Значительное негативное влияние этило-
вого алкоголя отмечено на когнитивные функ-
ции, что можно рассматривать как проявление, 
в частности, этанол-индуцированного повре-
ждения гиппокампа, нарушения нейромедиа-
торного обмена и взаимодействия с другими 
анатомическими структурами головного мозга 
[6, 13, 14]. 
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ЦЕЛЬ РАБОТЫ 
С помощью световой микроскопии изучить 

качественные изменения в пирамидном, моле-
кулярном слоях и лакунарном подслое зоны 
CA1 гиппокампа крыс при моделировании экс-
периментальной хронической алкогольной ин-
токсикации. 

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ 
Исследование проведено на белых лабо-

раторных крысах самцах 6-месячного возраста 
исходной массы 220–240 г, группы контроля 
(n = 10) и экспериментальной группы (n = 10). 
Содержание животных соответствовало прави-
лам лабораторной практики (GLP) и приказу МЗ 
РФ № 267 от 19.06.2003 г. «Об утверждении 
правил лабораторной практики», были учтены 
требования комиссии Российского националь-
ного комитета по биоэтике при Российской ака-
демии наук. Хронический алкоголизм модели-
ровался на крысах путем замены питьевой во-
ды 5%-м этиловым спиртом, подслащенным 
сахарозой (5 г сахара на 100 мл 5%-го раствора 
этанола) в течение 20 недель.  

По истечении 20 недельного срока крысы 
выводились из эксперимента. Декапитацию 
проводили гильотинным методом, фиксирова-
ли образцы головного мозга в 10%-м забуфе-
ренном формалине. По стандартной методике 
изготавливали парафиновые блоки и срезы 
толщиной 5–7 мкм, окрашивали гематоксили-
ном и эозином, толуидиновым синим по мето-
ду Ниссля.  

Проводился качественный анализ пира-
мидного, молекулярного слоев и лакунарного 
подслоя гиппокампа. Исследование микропре-
паратов проводилось с помощью микроскопа 
«Axio Lab. A1», фотодокументирование осу-
ществляли камерой «AxioCam 105 color». 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИСЛЕДОВАНИЯ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

При гистологическом исследовании гиппо-
кампа, у алкоголизированных животных обна-
ружено наличие очагового поражения в зоне 
СА1. В пирамидном слое гиппокампа опреде-
ляются различия в размерах и форме перика-
рионов пирамидных нейронов, отмечается ги-
перхроматоз цитоплазмы перикарионов части 
нейронов пирамидного слоя, эксцентричное по-
ложение ядер нейронов, конденсация хромати-
на, эктопия ядрышек, вакуолизация ядра, пери-
целлюлярный отек, спонгиоз, снижение толщи-
ны пирамидного слоя гиппокампа и участки с 

очаговым выпадением нейронов в нём 
(рис. 1А). В молекулярном слое и лакунарном 
подслое определялись очаги перицеллюлярно-
го и периваскулярного отека, очаговый спонгиоз 
нейроглии (рис. 1Б).  

Такие изменения в пирамидном, молеку-
лярном слоях и лакунарном подслое можно 
охарактеризовать как сочетание компенсатор-
но-приспособительных процессов и развитие 
нейродегенеративных изменений [11].  

Однако при исследовании головного мозга 
алкоголизированных крыс (экспериментальная 
группа), обращало на себя внимание то, что 
морфологические изменения в пирамидном, 
молекулярном слое и лакунарном подслое 
имеют разную степень выраженности у живот-
ных, так у некоторых изучаемых крыс имелось 
выраженные изменения в молекулярном слое и 
лакунарном подслое в виде выраженного раз-
ряжения и разволокнения нейроглии (рис. 1В) и, 
напротив, в единичных случаях, у алкоголизи-
рованных животных повреждения в молекуляр-
ном слое и, в частности, в лакунарном подслое 
определялись незначительными, слабовыра-
женными (рис. 1Г). 

При алкогольной интоксикации в пирамид-
ном слое гиппокампа у ряда животных обнару-
жены выраженные изменения, представленные 
в виде выраженного перицеллюлярного и пери-
васкулярного отека с очаговым разряжением 
нейроглии, гиперхроматоза цитоплазмы пери-
карионов, у части нейронов выявлено эксцен-
тричное положение ядер нейронов, конденса-
ция хроматина, эктопия ядрышек, резкое сни-
жение толщины пирамидного слоя до полного 
выпадения нейронов (рис. 1Д). 

Напротив, в ряде случаев имелись случаи 
с менее выраженными морфологическими 
сдвигами, выявлялся очаговый гиперхроматоз 
цитоплазмы нейронов, перицеллюлярный отек, 
однако толщина пирамидного слоя составляла 
от 2 до 4 нейронов, снижения толщины пира-
мидного слоя и выпадения нейронов не отме-
чались (рис. 1Е). 

При исследовании микропрепаратов ин-
тактных животных иногда обнаруживались яв-
ления перицеллюлярного отека и спонгиоза в 
лакунарном и молекулярном слоях (рис. 2А), 
участки пирамидного слоя представленные од-
ним-двумя нейронами в толщину (по сравнению 
с другими интактными животными), очаговый 
гиперхроматоз ядер нейронов (рис. 3), вакуоли-
зация ядер нейронов пирамидного слоя 
(рис. 2Б).  
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Рис. 1. Морфологические изменения в гиппокампе, экспериментальная группа: 
А – снижение толщины пирамидного слоя до одного нейрона, перицеллюлярный отек, очаговый  

и диффузный гиперхроматоз ядер и цитоплазмы нейронов;  
Б – перицеллюлярный и периваскулярный отек, спонгиоз в молекулярном слое и лакунарном подслое;  

В – выраженные изменения в молекулярном слое и лакунарном подслое в виде разряжения и разволокнения нейроглии;  
Г – слабовыраженные алкоголь-индуцированные повреждения в молекулярном слое и лакунарном подслое;  

Д – выраженный перицеллюлярный и периваскулярный отек с очаговым разряжением нейроглии, гиперхроматоз цитоплазмы 
перикарионов, эктопия ядрышек, выпадение нейронов пирамидного слоя; 

Е – очаговый гиперхроматоз цитоплазмы нейронов, перицеллюлярный отек.  
Окр. толуидиновым синим по методу Ниссля. Ув. ×400 
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Рис. 2. Гистологическое строение гиппокампа, группа контроля: 

А – перицеллюлярный отек и спонгиоз в молекулярного слое и лакунарного подслое;  
Б – вакуолизация ядер нейронов пирамидного слоя гиппокампа.  

Окр. гематоксилином-эозином. Ув. ×400 

 
Рис. 3. Снижение толщины пирамидного слоя гиппокампа, очаговый гиперхроматоз ядер нейронов,  

группа контроля. Окр. толуидиновым синим по методу Ниссля. Ув. ×400 
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На основании приведенных данных можно 
резюмировать, что у ряда лабораторных крыс в 
группе контроля могут наблюдаться конститу-
циональные различия в строении гиппокампа, 
что необходимо учитывать при исследовании 
влияния хронической алкогольной интоксика-
ции на ЦНС, т. к. приведенные нами данные 
демонстрируют разную степень выраженности 
изменений в пирамидном, молекулярном слоях 
и лакунарном подслое гиппокампа у алкоголи-
зированных крыс, что вероятно является след-
ствием наличия конституциональной предрас-
положенности животных к алкоголизации, тем 
самым обуславливая разный объем резервов 
компенсации и приспособления [5, 10]. Это, в 
свою очередь, подчеркивает важность учета 
животных с различными конституциональными 
особенностями, в т. ч. склонностью к алкоголь-
ной зависимости [2, 9, 8] при планировании ис-
следования экспериментальной алкогольной 
интоксикации с точки зрения вариабельности 
адаптивных реакций в опытных группах. 
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