
Оригінальні дослідження  

64    Клінічна анатомія та оперативна хірургія – Т. 22, № 2 – 2023 

УДК 616.831-091.8:616.345-006.6]-092.9
DOI: 10.24061/1727-0847.22.2.2023.19

І. М. Іванчук, Н. Є. Лісничук*
Кафедра гістології та ембріології (зав. – проф. З. М. Небесна), *Центральна науково- дослідна 
лабораторія Тернопільського національного медичного університету імені І. Я. Горбачевського 
МОЗ України

МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ КОРИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ ЩУРІВ 
ЗА УМОВ ДМГ-ІНДУКОВАНОГО ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО 
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Резюме. Розвиток будь-якої неоплазії супроводжується прогресуванням синдрому ендогенної інтокси-
кації. Вплив токсичних продуктів спричиняє значні порушення гомеостазу, що мають серйозний вплив 
на центральну нервову систему та кору великих півкуль зокрема. Саме тому метою нашого дослідження 
було встановити зміни морфологічної реорганізації кори великих півкуль щурів при ДМГ-індукованій 
аденокарциномі in situ. У дослідженні використано 85 статевозрілих білих щурів- самців. Усіх тварин 
було розподілено на 2 групи: І – 35 інтактних тварини, ІІ – 50 тварин із ДМГ-індукованою аденокарцино-
мою. Гістологічні препарати виготовляли відповідно до загальноприйнятих методик. Препарати вивча-
ли за допомогою світлового мікроскопу MICROmed SEO SСAN та фотодокументували за допомогою 
відеокамери Vision CCD Camera. Гістологічна організація кори півкуль великого мозку інтактних тва-
рин мала типову гістоархітектоніку. На перших трьох етапах експерименту були виявлені помірні зміни 
морфологічної організації кори порівняно з контрольною групою. Четвертий етап моделювання ДМГ-
індукованого канцерогенезу характеризувався маніфестацією морфологічних змін, вастановлено змен-
шення кількості нормохромних, збільшення гіпо- та гіперхромних нейроцитів, поява ознак альтерації 
клітин. Характерним для цього періоду було прогресування гемодинамічних порушень: венозне пов-
нокров’я, наявність стазів та сладжів еритроцитів, збільшення периваскулярного та перицелюлярного 
набряку. На 5-6-му етапах виявилось порушення цитоархітектоніки кори. Деструктивні зміни в нейро-
цитах наростали. Клітини Беца були у стані тигролізу, подекуди повного. Порушення функціональної 
спроможності нейронів підтверджувалось зменшенням субстанції Ніссля в них. Підвищена проникність 
стінок капілярів призводила до вираженого перицилюлярного набряку нейроцитів. Також у більшості 
нейроцитів виявлявся інтрацелюлярний набряк. 7-й етап модельованого канцерогенезу характеризував-
ся наявністю глибоких деструктивних змін у нейронах: збільшення кількості гіпо-, гіперхромних, різко 
гіпо- та різко гіперхромних нейроцитів, фрагментація нейроплазми нейроцитів, клітини Беца у значній 
мірі у стані тотального тигролізу, зменшення в них вмісту субстанції Ніссля, аж до повної її відсутності. 
Кровоносні капіляри мали деформовану стінку та значно збільшенні периваскулярні простори. Отже, 
проведене дослідження встановило розвиток та динаміку альтеративних змін нейроцитів кори великого 
мозку, спровокованих ДМГ-індукованим канцерогенезом. Дані порушення характеризувалися альтера-
цією нейроцитів та прогресуючими порушення мікроциркуляції. Усі виявлені морфологічні зміни ура-
жених тварин головного мозку доводять їх залежність від тривалості впливу канцерогену.
Ключові слова: кора великих півкуль, нейроцити, морфологічні зміни, ДМГ.

Злоякісні новоутворення є лідером серед при-
чин смертності в світі. Статистика нашої держа-
ви також невтішна: кожен четвертий чоловік та 
кожна шоста жінка в Україні хворіють на рак [1]. 
Колоректальний рак – мультифакторний процес, 
патогенез якого включає комплексну взаємодію 
різноманітних факторів. Синдром ендогенної ін-
токсикації безперервно супроводжує розвиток не-
опластичного ураження [2, 3].

Ендотоксемія – складний, багатокомпонент-
ний, прогресуючий синдром, що спричиняється 
накопиченням токсичних речовин у кровотоці. Це 
призводить до перевантаження природного проце-
су детоксикації на рівнях, що перевищують функ-
ціональні можливості метаболічних процесів за-
хисту [4]. Дані процеси спричинюють неминуче 
порушення гомеостазу, що в свою чергу змінює 
структурні та функціональні особливості мемб-
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ран клітин та інших клітинних компонентів, а це 
призводить до порушення нормального функціону-
вання центральної нервової системи [5].

Оптимальне функціонування центральної нер-
вової системи забезпечується багатофункціональ-
ною структурою – гематоенцефалічним бар’єром. 
Він складається з клітин ендотелію судин мозку, які 
за рахунок особливої організації утворюють специ-
фічний бар’єр, що перешкоджає проникненню біль-
шості речовин з крові до мозку [6]. Різноманітні 
токсичні агенти, біохімічні, судинні порушення 
спричиняють структурно- функціональні порушен-
ня кори головного мозку, зокрема проникності ге-
матоенцефалічного бар’єру [7].

Нейрони є високочутливими навіть до невели-
кого впливу токсинів. Саме тому нейротоксичність 
є серйозним викликом для сучасної токсикології, 
оскільки ушкодження навіть незначної кількості 
нейронів призводить до небезпечних та часто незво-
ротних наслідків [8]. Ступінь пошкодження нервової 
тканини на пряму залежить від особливостей гліаль-
ного оточення нейроцита, організації гемомікроцир-
куляторного русла та хроматофільної субстанції [9].

Незважаючи на значну кількість досліджень, 
присвячених етіології, патогенезу, прогресуванню 
та метастазуванню колоректального раку, вплив 
цього захворювання на центральну нервову систе-
му, зокрема кору півкуль головного мозку, залиша-
ється маловивченим.

Мета дослідження: дослідити особливості 
морфологічних змін кори головного мозку в дина-
міці розвитку ДМГ-індукованої аденокарциноми 
товстої кишки in situ.

Матеріал і методи. Експериментальні тварини. 
Дослідження проводили на 85 білих статевозрілих 
безпородних щурах- самцях масою тіла 195,0±5,0 г. 
Тварини утримувалися в стандартних умовах віва-
рію Тернопільського державного медичного універ-
ситету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України. Вага 
тіла та виживаність контролювалися впродовж усьо-
го експерименту. Тварини мали вільний доступ до 
питної води та загальної дієти ad libitum. Усі мані-
пуляції з тваринами проводили відповідно до вимог 
«Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, які використовуються для експериментальних 
та інших наукових цілей» [10]. Експерименти на тва-
ринах, проведені в цьому дослідженні, були схвалені 
Біоетичним комітетом Тернопільського національно-
го медичного університету імені І. Я. Горбачевського 
МОЗ України. Щурів випадковим чином розподіли-
ли на 2 групи: 1-ша – 35 контрольних тварин, 2-га 
– 50 тварин із ДМГ-індукованою колоректальною 
аденокарциномою in situ. Кожні 30 днів, через 24 го-
дини після останнього запланованого введення ДМГ, 

рівну кількість щурів з кожної експериментальної 
групи глибоко анестезували тіопенталом (50 мг/кг, 
внутрішньочеревно, Arterium, NUA/3916/01/02) та 
умертвляли шляхом знекровлення. Наприкінці екс-
периментального періоду аденокарциному товстої 
кишки in situ гістологічно ідентифікували у всіх щу-
рів, які отримували ДМГ.

Моделювання колоректального раку. ДМГ-
індуковану аденокарциному товстої кишки моде-
лювали шляхом введення N, N-диметилгідразину 
гідрохлориду (Sigma- Aldrich Sp. z o. o., Польща, 
серія D161608), попередньо розчиненого в ізото-
нічному розчині хлориду натрію у співвідношен-
ні 1:100. Хімічний канцероген вводили підшкірно 
в міжлопаткову ділянку в дозі 7,2 мг/кг маси тіла 
(в перерахунку на діючу речовину) 1 раз на тиж-
день протягом 30 тижнів. Тваринам контрольної 
групи проводили підшкірні ін’єкції 0,1 мл фізіоло-
гічного розчину із зазначеною вище частотою для 
імітації можливих ефектів стресу [11].

Морфологічні дослідження. Мікроскопічні 
особливості організації кори великих півкуль (у ді-
лянці соматосенсорної зони) вивчалися із застосуван-
ням загальноприйнятих гістологічних досліджень.

Шматочки тканини кори півкуль великого моз-
ку піддослідних тварин усіх дослідних груп були 
забрані для здійснення подальших гістологічних 
досліджень. Забраний матеріал фіксувався в 96 % 
спирті, а також 10 % нейтральному розчині форма-
ліну. Досліджуваний матеріал піддавався подальшій 
обробці, включаючи заливку в парафінові блоки, 
згідно загальноприйнятих методик. Зрізи, товщи-
ною 4-5 мкм, отримані з використанням роторного 
мікротома AMR-400, забарвлювали гематоксилі-
ном та еозином, а також за методом Ніссля з вико-
ристанням толуїдинового синього [12]. Препарати 
вивчали за допомогою світлового мікроскопу 
MICROmed SEO SСAN та фотодокументували за 
допомогою відеокамери Vision CCD Camera.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Оскільки моделювання аденокарциноми in situ тов-
стої кишки тривало 30 тижнів, а забір матеріалу 
проводився кожні 30 днів, терміни експерименту 
та процес забору матеріалу були розподілені на 
7 етапів (кожен етап відповідав 30 дням експери-
менту) для зручності представлення результатів.

Структура кори півкуль великого мозку інтак-
тних тварин була типовою і не мала видових ознак, 
спостерігались нейрони з центрально розміщеними 
ядрами та однорідною цитоплазмою та незмінені 
кровоносні судини. Цитоархітектоніка обох півкуль 
була ідентичною і відповідала шеcтишаровій будові: 
I – молекулярний шар, II – зовнішній зернистий шар, 
III – зовнішній пірамідний шар, IV – внутрішній зер-
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нистий шар, V – внутрішній пірамідний (гангліонар-
ний) шар і VI – шар поліморфних клітин.

При гістологічному аналізі кори тварин інтак-
тної групи, встановлено, що в органі переважали 
нейроцити з нормохромним забарвленням. У гісто-
логічних препаратах кори, забарвлених за Ніслем, 
нейроплазма клітин проявляла середню інтенсив-
ність забарвлення, у пірамідних нейроцитах також 
спостерігаються рівномірно розташовані грудки ба-
зофільної речовини. Ядра нейроцитів мали округлу 
форму, у яких переважав еухроматин, виявлялись 
чітко диференційовані ядерця (рис. 1). У корі вели-
ких півкуль тварин контрольної крупи також вияв-
лялися невеликі, округлі клітини нейроглії і гемока-
піляри соматичного типу. Кровоносні капіляри мали 
неширокі просвіти, заповнені форменими елемен-
тами крові, що утворені тонкою стінкою, вистелені 
ендотеліоцитами, які лежать на базальні мембрані. 
Навколо капілярів знаходились світлі неширокі пе-
риваскулярні простори (див. рис. 1).

Дані результати гістологічного досліджен-
ня кори півкуль щурів інтактної групи слугують 
як контрольні для порівняння зі змінами на різних 
термінах спостереження неопластичного ураження.

Проведені гістологічні дослідження кори вели-
ких півкуль виявили помірні зміни на перших трьох 
етапах експерименту (0-90 днів ДМГ введення) порів-
няно з контрольною групою тварин. Шари нейронів 
залишалися переважно впорядкованими. Більшість 
нейроцитів різних шарів мали чіткі перикаріони з рів-
ним контуром мембран плазмолеми і центрально 
розташованим неконденсованим хроматином у ядрі. 
Ядерце у цих клітинах переважно було одне, розта-
шоване в центрі ядра. Нейропіль, який заповнював 
простір між нейронами, мав безструктурний вигляд. 
Кровоносні судини, зокрема капіляри, що пронизу-
вали нейропіль, мали відносно неширокий просвіт 

та помірний периваскулярний набряк. У поодиноких 
випадках спостерігалися початкові ознаки перицелю-
лярного та перикапілярного набряку (рис. 2).

Вивчення гістологічних препаратів забарвле-
них за Нісслем показало, що в більшості перикарі-
онів нейронів тигроїд мав вигляд малих базофіль-
них грудок, рівномірно заповнюючи нейроплазму. 
Ці нейрони класифікувалися як нормохромні, 
оскільки мали помірно синю нейроплазму і світ-
ле ядро. Рідко виявлялися гіперхромні клітини 
(з інтенсивно- синьою нейроплазмою і темно- синім 
ядром) і гіпохромні клітини (зі світлою нейроп-
лазмою і світлим ядром). Такі зміни відображають 
різні функціональні стани нейронів. Вираженість 
і прогресування морфологічних змін кори головно-
го мозку почали помірно наростати до кінця 3-го 
етапу спостереження (рис. 3).

Починаючи з 4-го місяця (90-120 дні ДМГ вве-
дення) інтенсивність гістологічних змін великих 
півкуль тварин з ДМГ-індукованим канцерогенезом 
наростала; виявлено прогресування альтеративних 
змін у корі головного мозку, незважаючи на збере-
женість цитоархітектоніки. У шарах кори спостері-
гається гетерогенність нейроцитів, що проявлялося 
наявністю меншої кількості нормохромних клітин 
і збільшенням кількості гіпо- та гіперхромних ней-
ронів. Згідно наукових даних [13], гіперхромні ней-
рони відображають функціональний стан, характе-
ризуються сповільненою синтетичною активністю 
та зниженим синтезом РНК. Вищеописані клітини 
представляють неактивний пул нейронів, які можуть 
відновлювати свій функціональний стан після різних 
впливів, включаючи ендотоксемію [14]. Гіпохромні 
нейрони, натомість, є клітинами, які тривалий час пе-
ребували на піку активності, і в даний момент відбу-
вається виснаження деяких органел, що призводить 
до зниження їх функціональної активності (рис. 4).

Рис. 1. Гістологічна організація кори півкуль великого мозку щура інтактної групи. Нормохромні нейроцити. 
Забарвлення за Нісслем. х400
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Рис. 2. Мікроскопічні зміни кори півкуль великого мозку тварини на 2-й місяць моделювання ДМГ-індукованої 
карциноми. Нормохромні нейроцити, поодинокі гіпер- і гіпохромні нейроцити. 

Забарвлення гематоксиліном та еозином. х200

Рис. 3. Мікроскопічні зміни кори півкуль великого мозку тварини на 3-й місяць моделювання ДМГ-індукованої 
карциноми. Альтерація та перицилюлярний набряк нейроцитів, периваскулярний набряк. 

Забарвлення за Нісслем. х200

 А     В
Рис. 4. Гістологічні зміни кори півкуль великого мозку тварини на 4-й місяць моделювання ДМГ-індукованої 

карциноми: А – Гіперхромні нейроцити пірамідного шару.
 Забарвлення гематоксиліном та еозином. х200; В – Гіпохромні нейроцити зернистого шару. 

Забарвлення за Нісслем. х400
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З 4-го місяця спостереження також виявлено 
наростання альтеративних змін нейроцитів кори 
головного мозку щурів. Перикаріони гіперхромних 
нейроцитів мали неправильну форму, у яких пога-
но контурувалося ядро. У цих нейроцитах ядерця 
відсутні або ущільнені і зміщені до периферії ядра. 
Частина нейронів характеризувалася наявністю оз-
нак неповного тигролізу речовини Ніссля.

Після 4-х місяців введення ДМГ, почали різ-
ко посилюватися гемодинамічні порушення. 
Характерною ознакою дисциркуляторних змін на да-
ному етапі були початкові ознаки розвитку явищ ста-
зу, а також венозного повнокров’я. При гістологіч-
ному дослідженні препаратів кори великих півкуль 
спостерігалось збільшення ознак перицелюлярного 
та периваскулярного набряків. Судини гемомікро-
циркуляторного русла у більшості полів зору над-
мірно повнокровні, із ознаками застою та агрегаці-
єю еритроцитів у вигляді «монетних стовпчиків». 
Деякі капіляри мали звужений просвіт через вира-
жений периваскулярний набряк, що призводить до 
спадання стінки. Ендотеліальні клітини мали інтен-
сивно забарвлені ядра, що свідчить про переважання 
конденсованого хроматину в їх каріоплазмі (рис. 5).

Всі вищезазначені ознаки свідчать про акти-
візацію синтетичних процесів у нейронах кори, 
розвиток компенсаторних процесів та початкових 
деструктивних змін. Це вказує про ознаки адап-
таційних реакцій на дію ендотоксинів, які з’явля-
ються з прогресуванням ДМГ-індукованої адено-
карциноми in situ.

Структурні зміни кори ДМГ-уражених тва-
рин на 5-6-му етапах експерименту характеризу-
вались згладженням цитоархітектоніки, шари втра-
чали свою структурованість нейроцитів. Для цих 
термінів спостереження також характерний полі-

морфізм змін нейроцитів кори головного мозку та 
наростання деструктивних змін в них.

Перицелюлярний набряк зірчастих і пірамід-
них нейронів спостерігався в зовнішньому зерни-
стому та гангліонарному шарах. Форма їхніх пе-
рикаріонів була змінена, більшість відростків були 
дезорганізовані. У пірамідному шарі виявлено ок-
ремі деструктуризовані пірамідні нейроцити. Для 
таких клітин характерним було зменшення розмі-
рів, зміна форми, гіперхромні перикаріони, інтен-
сивно базофільна нейроплазма, контури ядер по-
гано візуалізуються (рис. 6).

Для капілярів було переважно характерне зву-
ження просвітів, внаслідок значного периваскулярно-
го набряку, спричиненого підвищеною проникністю 
стінки капіляра та відповідно накопичення транссу-
дату у периваскулярному просторі. Встановлено нео-
днорідність морфологічних змін нейронів пірамідно-
го, внутрішнього зернистого і гангліонарного шарів 
кори головного мозку. У багатьох нейронах виявле-
ний стан тигролізу, також спостерігались поодинокі 
«темні» і «інтернсивно- темні» нейрони, гіперхромні 
та пікноморфні клітини відповідно.

У гангліонарному шарі кори виявлялися по-
одинокі клітини Беца, які знаходилися в стані 
часткового тигролізу, а в деяких випадках і пов-
ного. Наростали ознак виснаження нейронів, що 
проявлялось зменшенням або зникненням хрома-
тофільної субстанції. Також були виявлені чис-
ленні гіперхромні нейрони, для яких характерні 
інтенсивно- темно забарвлена нейроплазма, пога-
но контуровані ядра, витончені або частково по-
товщені відростки, в деяких випадках набряклі. 
У гангліонарному шарі кори відзначалися гетеро-
генні ділянки, де клітини Пуркіньє локалізувались 
щільно або помітно розріджено (рис. 7).

Рис. 5. Мікроскопічні зміни гемокапіляра кори півкуль головного мозку тварини на 4-й місяць моделювання 
ДМГ-індукованої карциноми. Збільшення периваскулярного набряку та звужений просвіт судини. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином х200
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Рис. 6. Гістологічні зміни кори півкуль великого мозку тварини на 6-й місяць моделювання ДМГ-індукованої 
карциноми. Альтерація нейроцитів та виражений перицилюлярний набряк гіпохромних нейронів. Гемокапіляр із 

периваскулярним набряком. Забарвлення за Нісслем. х400

Рис. 7. Гістологічні зміни кори півкуль великого мозку тварини на 6-й місяць моделювання ДМГ-індукованої 
карциноми. Гіперхромні пірамідні нейроцити та клітина Беца. Забарвлення гематоксиліном та еозином. х400

Проведені гістологічні дослідження тканини 
кори півкуль великого мозку на 7-му етапі експери-
ментального канцерогенезу показали найбільш ви-
ражені деструктивні зміни в нейронах, які характе-
ризувалися поліморфізмом клітин усіх шарів кори, 
найбільшою мірою пірамідного та гангліонарного. 
Виявлялося збільшення кількості гіпохромних, гі-
перхромних (пікноморфних), різко гіпохромних та 
різко гіперхромних нейронів.

Відростки «світлих» нейроцитів були набря-
клими, потовщеними, мали нечіткий контур. Для 
цього періоду характерним було різке збільшення 
«темних» і «інтенсивно темних» нейронів. Ці клі-
тини мали ущільнені перикаріони, інтенсивно ба-
зофільно забарвлену нейро- та каріоплазму. Ядра 
невеликі, мали нечітку форму, каріолема утворю-

вала інвагінації. Значно витончені відростки слабо 
забарвленні і мають хвилеподібну форму. Виявлені 
зміни в нейронних відростках та перикаріонах мо-
жуть ініціювати порушення процесів взаємодії між 
нейронами (рис. 8).

Прослідковувалось збільшення кількості пі-
рамідних нейронів з вираженими деструктивними 
змінами. Також виявлені клітини-тіні з вираженим 
руйнуванням нейроплазми. Для гангліонарного 
шару була характерна наявність великої кілько-
сті клітин Беца у стані тигролізу, який в більшості 
випадків носить тотальний характер. У нейронах 
спостерігається поступове зменшення вмісту гру-
док хроматину Ніссля аж до його відсутності, що 
свідчить про максимальний ступінь виснаження 
нейроцитів (рис. 9, 10).
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Рис. 8. Гістологічні зміни кори півкуль великого мозку тварини на 7-й місяць експериментального канцерогенезу. 
Гіперхромні та гіпохромні нейроцити із вираженим перецилюлярним набряком. Забарвлення за Нісслем. х400

Рис. 9. Гістологічні зміни кори півкуль великого мозку тварини на 7-й місяць експериментального канцерогенезу. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. х400

Рис. 10. Мікроскопічні зміни гемокапіляра кори півкуль головного мозку тварини на 7-й місяць моделювання 
ДМГ-індукованої карциноми. Периваскулярний набряк та деформація стінки судини. Забарвлення 

гематоксиліном та еозином. х200
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У цей термін дослідження морфологічно 
в корі великих півкуль були виявлені кровоносні 
капіляри з вузькими просвітами, в яких виявлялись 
поодинокі формені елементи крові. Стінка таких 
гемокапілярів утворена деструктиризованими ен-
дотеліоцитами із нечітко контурованою базальною 
мембраною. Такі кровоносні капіляри мали різко 
збільшені периваскулярні простори та деформо-
вану стінку.

Висновки. Результати гістологічних дослі-
джень показали, що експериментальний ДМГ-
індукований канцерогенез супроводжується знач-
ними змінами нейроцитів кори великого мозку. 
Ці зміни включають деструктивне ураження ней-
роцитів разом з порушеннями мікроциркуляції, 
що може бути проявом токсичної енцефалопатії. 
Було встановлено, що ступінь морфологічних змін 

у нейроцитах та компонентах мікроциркуляторно-
го русла кори великих півкуль у дослідних тварин 
є стадійними і залежать від етапу експерименту 
та тривалості дії канцерогену. Встановлено, що на 
7-й місяць після розвитку неопластичного уражен-
ня товстої кишки відбуваються найбільш глибокі 
деструктивні зміни у нейроцитах та компонентах 
гемато- енцефалічного бар’єру.

Перспективи подальших досліджень. 
Виявлена стадійність та залежність від тривалості 
дії канцерогену морфологічних змін у нейроцитах 
та компонентах мікроциркуляторного русла кори 
великих півкуль у тварин з ДМГ-індуваним кан-
церогенезом свідчать про опосередкований вплив 
канцерогенезу на кору піддослідних тварин та під-
тверджують необхідність подальшого вивчення та 
деталізації дослідження цієї теми.
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MORPHOLOGICAL CHANGES OF RATS’ CEREBRAL CORTEX UNDER CONDITIONS 
OF DMH-INDUCED EXPERIMENTAL CARCINOGENESIS
Abstract. The progression of the endogenous intoxication syndrome accompanies the development of any 
neoplasm. The infl uence of toxic products leads to signifi cant disruptions in homeostasis, which seriously 
aff ects the central nervous system, specifi cally the cortex of the large hemispheres. Therefore, the purpose of 
our study was to establish changes in the morphological reorganization of the cortex of the large hemispheres 
of rats with DMG-induced adenocarcinoma in situ. The study used 85 mature white male rats. All animals were 
divided into 2 groups: I – 35 intact animals and II – 50 animals with DMG-induced colon adenocarcinoma. 
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  Оригінальні дослідження

Histological slides of the brain were prepared by the generally accepted methodology. The drugs were studied 
using a MICROmed SEO SCAN light microscope and photo- documented using a Vision CCD Camera. 
The histological organization of the cerebral cortex of intact animals had typical histoarchitectonics. In the 
fi rst three stages of the experiment, moderate changes in the morphological organization of the cortex were 
detected compared to the control group. The fourth stage of DMG-induced carcinogenesis modeling was 
characterized by the manifestation of morphological changes, a decrease in the number of normochromic, 
an increase in hypo- and hyperchromic neurocytes, and the appearance of cell alteration signs. Typical for 
this period also was the progression of hemodynamic disorders: venous hyperemia, stasis, aggregation of 
erythrocytes («sludge»), and an increase in perivascular and pericellular edema. At the 5th and 6th stages of the 
experiment, a violation of the cytoarchitectonics of the cortex was revealed. Destructive changes in neurocytes 
increased. Betz cells were in a state of tigrolysis, sometimes in total one. A decrease in the Nissl substance in 
neurons confi rmed their impaired functional capacity. Increased permeability of capillary walls led to severe 
pericellular edema of neurocytes. Intracellular edema was also detected in most neurocytes. The 7th stage 
of the induced carcinogenesis was characterized by the presence of severe destructive changes in neurons: 
an increase in the number of hypo-, hyperchromic, sharply hypo-, and sharply hyperchromic neurocytes, 
a fragmentation of neurocyte neuroplasm, most of Betz cells in a state of total tigrolysis, a decrease in the 
content of Nissl substance in them, up to its complete absence. Blood capillaries had a deformed wall and 
signifi cantly enlarged perivascular spaces. Consequently, the study established the development and dynamics 
of alterative changes in the neurocytes of the cerebral cortex caused by DMG-induced carcinogenesis. These 
disorders were characterized by alteration of neurocytes and progressive microcirculation disorders. All 
identifi ed morphological changes in the brains of aff ected animals prove their dependence on the duration of 
carcinogen exposure.
Key words: cerebral cortex, neurocytes, morphological changes, DMH.
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