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С момента первых опытов успешной 
реанимации, опубликованных на ру- 
беже XX века, не прекращается ин- 
тенсивное накопление фактов о сущ- 
ности изменений головного мозга во 
время клинической смерти и после 
оживления, поскольку именно состоя- 
ние ЦНС определяет эффективность 
реанимационных мероприятий. Несмо- 
тря на появление ряда монографий, в 
которых систематизируются экспери- 
ментальные и клинические данные [2, 
8, 15, 17, 18, 20], характеристика из- 
менений ЦНС как клинико-морфологи- 
ческого синдрома постреанимационной 
болезни пока еще не является полной. 

Патоморфологическая оценка изме- 
нений в постреанимационном периоде 
невозможна без учета последних до- 
стижений клинической нейрофизиоло- 
гии и биохимии. Функции головного 
мозга обеспечиваются тонкими меха- 
низмами метаболической ауторегуля- 
ции мозгового кровотока, который за- 
висит от степени оксигенации крови, 
концентрации ионов калия во внекле- 
точном секторе, парциального давле- 
ния углекислоты в крови и в спинно- 
мозговой жидкости, а также от уровня 
внутричерепного и системного артери- 
ального давления. Важнейшим регуля- 
тором кислотно-щелочного состояния 
(КЩС), ионного баланса и обмена 
спинномозговой жидкости являются 
сосудистые сплетения, тогда как со- 
став внеклеточной жидкости мозга 
контролируется нейроглией и струк- 
турными элементами гематоэнцефали- 
ческого барьера [32]. 

Благодаря детально разработанной 
Д. С. Саркисовым и соавт. [24, 25] и 
широко использованной ими для изу- 
чения различных проблем патологии 
методике электронно-микроскопиче- 
ской радиоавтографии появилась воз- 
можность изучения функциональных 
взаимоотношений между структурами 
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гематоэнцефалического, гематоликвор- 
ного барьеров и тканевыми элемента- 
ми мозга. Ультрацитохимическое изу- 
чение гликогена, а также электронно- 
радиоавтографическое исследование 
Д-глюкозы-6-3Н — главного энергети- 
ческого субстрата мозга и 3Н-уриди- 
на — предшественника РНК свиде- 
тельствуют, что характерной особен- 
ностью эпителиальных клеток сосуди- 
стых сплетений является высокий уро- 
вень метаболических процессов. В ци- 
топлазме обнаруживается значитель- 
ное количество гранул гликогена и 
очень активное включение радиоактив- 
ных Д-глюкозы и уридина (рис. 1, а, 
б). Большое количество митохондрий, 
обилие гликогена и интенсивное вклю- 
чение глюкозы свидетельствуют о вы- 
соком уровне окислительных процес- 
сов, обеспечивающих активный энерго- 
зависимый транспорт ионов и ряда 
метаболитов. В то же время относи- 
тельно более низкая активность 3Н- 
уридина в невроцитах и интенсивное 
включение ими Д-глюкозы-6-3Н (рис. 
1, в — е) очень тонко отражают раз- 
личия в проникновении этих изотопов 
через гематоэнцефалический барьер. 
Эти доступные электронно-микроскопи- 
ческому анализу физиологические 
взаимоотношения очень лабильны и 
нарушаются в период клинической 
смерти, когда прекращается доставка 
к мозгу кислорода, глюкозы, амино- 
кислот, ряда пластических субстратов 
и одновременно нарушается выведение 
катаболитов. 

В последние годы экспериментально 
обоснованы следующие механизмы 
аноксических повреждений невроци- 
тов. В раннем периоде аноксии важ- 
нейшее значение придается усилению 
свободнорадикального окисления с на- 
коплением в клетке токсических пере- 
кисных соединений [28, 33], приводя- 
щих к повреждению мембран мито- 



Рис. 1. Включение 3Н-уридина и Д-глюкозы-6-3Н в сосудистые сплетения и нейроны 
головного мозга крысы через 1 ч после введения изотопов. 

а ,  б  — соответственно метка 3Н-уридина и Д-глюкозы-6-3Н в эпителиальных клетках сосудистых 
сплетений. Электронно-микроскопическая радиоавтография. X50 000; в  — е  - включение 3Н-уридина 
( в ,  д )  и Д-глкжозы-6-3Н (г, е )  в нейроны коры больших полушарий головного мозга; в ,  г ,  —  све- 
товая радиоавтография. Окраска гематоксилином Майера. Х600; д, е  — электронно-микроскопиче- 
ская радиоавтография. Х42 000. 

хондрий, лизосом и плазмолеммы, 
а также блокирующих активность ци- 
топлазматических ферментов [10, 28, 
35]. Поэтому в невроците очень быст- 
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ро развивается острая энергетическая 
недостаточность, сочетающаяся с на- 
рушением мембранной проницаемости 
вследствие замедления энергозависи- 

 



мых транспортных процессов. В отда- 
ленном периоде после оживления про- 
грессируют постаноксический распад 
полирибосом и глубокие нарушения 
синтеза белков, отмечаются нарушения 
обмена нуклеиновых кислот [5]. Раз- 
витие сверхкритического тканевого 
лактацидоза приводит к необратимым 
деструктивным изменениям ультра- 
стурктур клеток [41]. Следует особо 
отметить, что наряду с первичными 
аноксическими повреждениями разви- 
тию необратимых изменений ЦНС спо- 
собствуют развивающиеся в постанок- 
сическом периоде гемодинамические и 
обменно-метаболические расстройства. 
К ним относятся: постаноксический ги- 
перметаболизм с вторичной тканевой 
гипоксией вследствие резкого усиления 
потребления мозгом кислорода [5, 42], 
острый отек мозга с внутричерепной 
гипертензией [4, 9, 16], феномен невос- 
становлсния мозгового кровотока из-за 
повышения вязкости крови или разви- 
вающегося синдрома диссеминирован- 
ного внутрисосудистого свертывания 
[4, 16, 26, 31], феномен отсроченного 
падения мозгового кровотока и ухуд- 
шения неврологических функций [6], 
нарушения водно-электролитного ба- 
ланса, а также обмена циклических ну- 
клеотидов и моноаминов [5]. 

Необходимо учитывать, что экспери- 
ментальные модели клинической смер- 
ти (кровопускание, асфиксия, электро- 
фибрилляция сердца, изолированная 
полная ишемия мозга) весьма отда- 
ленно соответствуют клиническим си- 
туациям. Указанные модели воспроиз- 
водятся, как правило, на здоровых 
животных, не имеющих фоновых мета- 
болических расстройств, тогда как в 
клинике тяжелые изменения ЦНС об- 
условлены не только аноксией, но и 
высоким внутричерепным давлением, 
судорожными состояниями, системной 
артериальной гипотензией, гипоглике- 
мией, нарушением КЩС и ионно-осмо- 
тичсского баланса, которые осложня- 
ют течение постреанимационного пе- 
риода [17, 43]. 

На материале ранних вскрытий мы 
провели детальное патоморфологическое 
исследование ЦНС 250 умерших, у которых 
после перенесенной клинической смерти в 
течение 1—63 сут. манифестировала 
аноксическая энцефалопатия различной 
степени тяжести. Длительность кли- 
нической смерти была от 3 до 60 мин, ее раз- 
витие было обусловлено инфарктом 
миокарда, астматическим статусом, 
невосполненной кровопотерей, 
странгуляционной асфиксией, отрав 7 

лением угарным газом, гиперосмолярной комой, 
ишемическим инсультом, кровоизлиянием в 
мозг, опухолью головного мозга, а также 
погрешностями различных операций, в том числе 
операций на сердце с применением аппаратов 
искусственного кровообращения (АИК) и 
временной кардиоплегии. Во всех случаях 
проведен ретроспективный анализ 
прижизненных показателей газового состава 
крови, КЩС, осмолярности, ионного состава 
крови и ликвора,объемов циркулирующей крови 
и внеклеточной жидкости, артериального и 
ликворного давления, а также функций ЦНС, 
печени, почек и легких. В 30 % наблюдений 
проведены биохимические исследования 
трупной крови и ликвора. 

Результаты исследования показали, что у 
оживленных больных при отсутствии 
восстановления функции ЦНС в головном мозге 
развивается комплекс изменений, отражающих 
морфологический субстрат постреанимационной 
энцефалопатии. Мы выделяем следую- 
щие патологоанатомические формы 
постреанимационной энцефалопатии: диффузно-
очаговые аноксические повреждения головного и 
спинного мозга, парциальные некрозы, 
изолированный тотальный некроз головного 
мозга, субтотальный некроз ствола мозга 
и мозжечка. Некоторые из перечисленных форм 
описывались ранее [11, 18, 39, 44], в 
отечественной литературе сообщалось о 
необратимых повреждениях головного мозга при 
инсультах с запредельной комой [12, 13, 19, 20]. 
Необходимо, однако, подчеркнуть, что 
выделенные нами патологоанатомические 
формы отражают практически все 
клинические варианты поражений моз- 
га у оживленных людей. 

Диффузно-очаговые аноксические повреждения 
головного и спинного мозга как форма 
постреанимационной энцефалопатии  
проявляются гетерохронно развивающимися 
дистрофически-деструктивными изменениями 
нейронов, глии и сосудов с неполной ре 
паративной регенерацией и обычно за- 
вершаются формированием мелкооча- 
говых «выпадений» невроцитов или не- 
больших очажков неполного некроза. 
Такого рода изменения описаны мно- 
гими патологоанатомами [2, 3, 8, 18, 
39]. Они обычно развиваются у ожив- 
ленных больных после внезапной оста- 
новки кровообращения без предшест- 
вовавших поражений нервной системы, 
например во время хирургического 
вмешательства, при инфаркте миокар- 
да, после значительного кровотечения, 
при некупируемом бронхоспастическом 



синдроме и др. Обычно именно эта 
форма энцефалопатии воспроизводится 
на животных и поэтому хорошо изуче- 
на в эксперименте [1, 14, 21, 29]. Па- 
томорфологические изменения, как 
правило, развиваются во всех отделах 
ЦНС: в коре больших полушарий и 
мозжечка, в подкорковых ганглиях, в 
ядрах таламуса и гипоталамуса, ва- 
ролиевом мосту, продолговатом и 
спинном мозге. Некоторые регионар- 
ные отличия скорее всего обусловлены 
особенностями ангиоцитомиелоархи- 
тектоники. В спинном мозге преобла- 
дающим типом изменений является 
острое набухание мотонейронов с хро- 
матолизом и кариолизом; в коре моз- 
жечка доминируют гомогенизирующие 
и ишемические изменения грушевид- 
ных невроцитов, а также их хромато- 
лиз с кариоцитолизом; в стволе мозга 
наблюдаются ишемические изменения 
мелких нервных клеток, разрушение 
миелиновых оболочек стволов нервных 
волокон, а также хроматолиз и карио- 
цитолиз гигантских невроцитов рети- 
кулярной формации или их гиперхро- 
матоз с гомогенизирующими измене- 
ниями ядра и цитоплазмы. В коре 
больших полушарий преобладают ише- 
мические изменения невроцитов или 
их острое набухание с тотальным хро- 
матолизом и кариолизом (рис. 2,  а,  б) .  
Вероятно, все перечисленные формы 
патологических изменений являются 
тяжелыми, так как они сопровождают- 
ся глубоким поражением белоксинте- 
зирующих систем невроцитов. В позд- 
нем постреанимационном периоде хро- 
матолиз и кариолиз завершаются об- 
разованием клеток-теней, в исходе 
гомогенизирующих изменений форми- 
руются своеобразные гиперхромные 
остаточные тела. Ишемически изменен- 
ные невроциты подвергаются нейроно- 
фагии или остаются длительное время 
в «мумифицированном» состоянии. 
Многие невроциты выглядят вообще 
неповрежденными. В глиальных клет- 
ках первые 2 сут после оживления об- 
наруживаются дистрофически-деструк- 
тивные изменения, а в дальнейшем — 
гнездно-очаговая пролиферация и 
гипертрофия астроцитов, в меньшей сте- 
пени микроглиоцитов и олигодендроци- 
тов. Для этой формы постреанимаци- 
онной энцефалопатии весьма характер- 
на ареактивность сосудов и перивас- 
кулярных структур. Сосуды с невосста- 
новившимся кровотоком обычно 
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спадаются и подвергаются атрофии. 
Следует особо подчеркнуть, что не- 

кробиотические изменения в нейронах, 
глии и сосудах развиваются неодно- 
временно. Ранее всего обнаруживают- 
ся некротические изменения глии (в 
первые 2 сут после оживления), позже 
всего формируются морфологически 
явные некрозы невроцитов (4—6-е сут- 
ки), некрозы сосудов наблюдаются на 
3—6-е сутки. На позднее проявление 
некроза в невроцитах обращают вни- 
мание и другие авторы [37, 39], обо- 
значая это явление как феномен от- 
сроченного «созревания» некроза [37]. 
Можно предположить, что этот фено- 
мен объясняется спецификой невроци- 
та как клетки с мощным синтетиче- 
ским аппаратом и высоким уровнем 
внутриклеточной регенерации, что по- 
зволяет первоначально компенсиро- 
вать дистрофические и деструктивные 
изменения. Гетерохронность развития 
некробиотических изменений в струк- 
турах мозга следует учитывать при па- 
тологоанатомической оценке тяжести 
постреанимационной энцефалопатии, 
особенно в ранние сроки ее развития. 
У умерших через 5—10 ч после дли- 
тельной (более 30 мин) или много- 
кратной (до 6 раз) клинической смер- 
ти в нейронах обнаруживаются цен- 
тральная ацидофилия цитоплазмы, на- 
бухание клеток с хроматолизом, а так- 
же начальные слабовыраженные ише- 
мические изменения. Во всех отделах 
мозга доминирует резкое расширение 
пространств вокруг нейронов и обес- 
кровленных сосудов в сером вещест- 
ве при структурно компактном белом 
веществе. Изменения такого рода от- 
ражают крайне недостаточную рецир- 
куляцию крови в мозге вследствие ге- 
нерализованного гипоксического набу- 
хания перинейрональных и периваску- 
лярных астроцитов. Такую ситуацию 
следует расценивать как тяжелое ано- 
ксическое повреждение мозга, хотя 
некротические изменения в нейронах 
еще не успели морфологически про- 
явиться. 

Клинико-морфологический анализ 
собственных наблюдений позволяет 
различать два основных варианта диф- 
фузно-очаговой формы аноксической 
энцефалопатии: 1) распространенные 
ганглиозоклеточные «выпадения», фор- 
мирующиеся вследствие первичных не- 
обратимых нарушений энергетического 



Рис. 2. Диффузно-очаговые изменения головного мозга при постреанимационной бо- 
лезни длительностью 12 сут. 

а — ишемические изменения нейронов коры больших полушарий.  Окраска крезиловым фиолетовым  
по Нисслю. Х690; б — кар иоцитолиз нейронов с формированием клеточных теней. Окраска крези -  
ловым фиолетовым по Нисслю. Х690;  в — периваску лярный мелкоочаговый некроз коры больших  
полушарий. Окраска гематоксилином и эозином. Х100.  

обмена в невроцитах; 2) мелкоочаго- 
вые некрозы. Первые возникают в ус- 
ловиях постреанимационной гипоксе- 
мии, системной артериальной гипотен- 
зии, гипогликемии или часто рецидиви- 
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рующих судорожных состояний. В 
основе мелкоочаговых некрозов всегда 
лежат сосудисто-гемокоагуляционные 
изменения, обусловленные невосста- 
новленном локального мозгового кро- 
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вотока, агрегацией эритроцитов, тром- 
бозом или эмболией микрососудистого 
русла. Мелкоочаговые неполные некро- 
зы имеют обычно периваскулярную 
локализацию (рис. 2, в) и особенно 
часто обнаруживаются у оживленных 
больных, оперированных в условиях 
АПК и временной кардиоплегии, 
а также при развитии в постреанима- 
ционном периоде синдрома диссемини- 
рованного внутрисосудистого сверты- 
вания. 

Парциальные некрозы наиболее ча- 
сто формируются через 3—4 сут после 
оживления [6, 7, 11, 18, 39]. Макро- 
скопически это крупные клиновидной 
или округлой формы очаги, формирую- 
щиеся в больших полушариях мозга, 
мозжечке, промежуточном, среднем и 
продолговатом мозге. Весьма харак- 
терно также развитие симметричных 
парциальных некрозов подкорковых 
ганглиев у больных, оживленных после 
странгуляционной асфиксии или отрав- 
лений угарным газом. По глубине и 
сущности деструктивных изменений 
парциальные некрозы могут быть 
полными и неполными, коагуляцион- 
ными и колликвационными, очаговы- 
ми или пластинчатыми. 

Неполные парциальные некрозы раз- 
виваются при недостаточном восста- 
новлении мозгового кровотока, а так- 
же при гемокоагуляционных измене- 
ниях. Главной их особенностью явля- 
ется прогрессирующий некробиоз не- 
вроцитов на фоне сохранения функци- 
онирующей нейроглии — так называе- 
мый селективный некроз [46]. Соот- 
ветственно морфогенезу можно выде- 
лить следующие стадии их развития: 
прогрессирующего некроза нейронов и 
дистрофических изменений глии, репа- 
ративной гиперплазии нейроглии, 
сформировавшегося глиоза (рис. 3, а, 
б). Особенностью морфогенеза непол- 
ных некрозов является преимуществен- 
но глиальный тип элиминации продук- 
тов распада без участия гематогенных 
и адвентициальных макрофагов, пре- 
имущественно нейроэктодермальный 
тип организации без пролиферации со- 
судов, а также внутриклеточный тип 
регенерации сохраняющихся невроци- 
тов. Последнее подтверждается обнару- 
жением в обширных очагах неполных 
некрозов через 13 сут и более после 
клинической смерти одиночных гигант- 
ских нейронов с резко утолщенными 
дендритами (рис. 3, в, г ) . Эти клетки 

находятся в состоянии регенерацион- 
ной гипертрофии, в основе которой ле- 
жит гиперплазия внутриклеточных ор- 
ганелл с активизацией белоксинтезиру- 
ющего аппарата, о чем свидетельству- 
ют крупное ядрышко в большом ядре, 
а также множество глыбок хромато- 
фильного вещества, выполняющего как 
перинуклеарные, так и периферические 
отделы цитоплазмы. Таким образом, 
это еще раз подтверждает разработан- 
ную Д. С. Саркисовым [22, 23] кон- 
цепцию о внутриклеточном типе реге- 
нерации невроцитов, высокие темпы 
которой сохраняются и в постреанима- 
ционном периоде. 

Если клиническая смерть возникает 
у больных без предшествующих пора- 
жений мозга, то после оживления ча- 
ще всего развиваются неполные некро- 
зы, реже — полные колликвационные, 
крайне редко — полные коагуляци- 
онные. 

Полные парциальные некрозы моз- 
га образуются при синдроме диссеми- 
нированного внутрисосудистого свер- 
тывания, при вторичных тромбозах ар- 
терий на почве гнойного менингита, 
при тромбоэмболиях церебральных ар- 
терий на почве септического эндокар- 
дита или при артериальных тромбозах 
на фоне ревматизма, атеросклероза 
или гипертонической болезни. В мор- 
фогенезе полных очаговых некрозов 
можно выделить следующие стадии: 
преднекротических изменений, некроза, 
организации. Преобладающей формой 
полных некрозов являются некрозы 
колликвационного типа, которые за- 
вершаются формированием кист (рис. 
3, д). Редко наблюдаются коагуляци- 
онные некрозы, развитию которых спо- 
собствует дегидратация мозга вследст- 
вие применения осмотически активных 
диуретиков. На границе с неповреж- 
денной тканью обычно обнаруживают- 
ся множество «инкрустированных» 
невроцитов, а также гипертрофия и 
очаговая гиперплазия глиальных кле- 
ток. Наши данные свидетельствуют о 
том, что организация полных некрозов 
осуществляется чаще путем гиперпла- 
зии нейроглии; астроцитарный тип ор- 
ганизации (рис. 3, е) наблюдается 
только при эффективном восстановле- 
нии мозгового кровотока. 

Изолированный тотальный некроз 
головного мозга в постреанимацион- 
ном периоде развивается у 1 % боль- 
ных многопрофильных больниц [17] 



Рис. 3. Парциальные некрозы головного мозга при постреанимационной болезни дли- 
тельностью 13—23 сут. 

а ,  б  — обширный неполный некроз коры больших полушарий с разрушением нейронов и гиперпла- 
зией глиальных клеток: а  — окраска гематоксилином и эозином. Х100; б  — золото-сулемовый метод 
импрегнации астроцитов по Cajal. Х100; в ,  г  —  регенерационная гипертрофия нейронов, сохранив- 
шихся в зоне неполного некроза. Окраска галлоцианином по Einarson. Х690; д  — полный некроз 
с формированием кисты ( К ) .  Окраска галлоцианином по Einarson. Х690; е  — астроцитарная органи- 
зация в перифокальной зоне полного некроза. Золото-сулемовый метод импрегнации глии по Cajal — 
Malik. Х690. 

и у 3, 7—13, 7 % неврологических боль- 
ных [20]. В литературе он описан под 
названиями «запредельная кома» [12, 

19, 40], «деанимация» [38], «респира- 
торный мозг» [48], «смерть мозга» 
[16, 34, 44] и др. По клиническим дан- 
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ным, он развивается или после оста- 
новки кровообращения и дыхания (при 
черепно-мозговых травмах, ишемиче- 
ских инсультах, гнойных менингитах), 
или только после остановки дыхания, 
не сопровождающейся остановкой 
сердца (при субарахноидальных кро- 
воизлияниях, менингитах, карцинома- 
тозе церебральных оболочек, опухолях 
мозга). Обычно всегда регистрируется 
резкое повышение внутричерепного 
давления. В последующем жизнь боль- 
ных в глубоком коматозном состоянии 
обеспечивается кардиостимулирующей 
терапией и искусственной вентиляцией 
легких. Из-за обширных некротических 
поражений больные чаще всего не вы- 
живают более 8—12 сут, в некоторых 
случаях удается пролонгировать это 
состояние до 1—2 мес [38]. 

При патологоанатомическом иссле- 
довании определяется колликвацион- 
ное разжижение головного мозга, от- 
носительно сохранными остаются 
лишь некротизированные сосуды и це- 
ребральные оболочки. Гистологически 
в частично сохранившихся участках 
мозга обнаруживаются бледные тени 
невроцитов с ацидофильной цитоплаз- 
мой и слабо окрашивающиеся некро- 
тизированные глиоциты. При этом в 
отделах мозга с сохранным кровооб- 
ращением формируются своеобразные 
зоны демаркации. Они, как правило, 
обнаруживаются в гипофизе, в верх- 
нешейных сегментах спинного мозга, 
а также в корешках черепно-мозговых 
нервов. В последних развиваются кро- 
воизлияния, разрушение миелиновых 
оболочек и нервных стволов (рис. 4, а). 
В гипофизе некротизируются чаще 
всего верхние две трети или половина 
передней доли (рис. 4, б), реже нек- 
роз захватывает центральные участки 
задней доли. Различная локализация 
некрозов в гипофизе объясняется осо- 
бенностями его кровоснабжения. Де- 
маркация на уровне верхнешейных от- 
делов спинного мозга в сущности пред- 
ставляет собой процесс глио-мезодер- 
мальной организации некротизирован- 
ной нервной ткани. Ее единственной 
характерной чертой является наличие 
большого числа макрофагов глиально- 
го происхождения, загруженных гемо- 
сидерином, так как на ранних этапах 
по краям некротизированной ткани 
образуются мелкоочаговые кровоиз- 
лияния. Аналогичные изменения в моз- 
ге и зонах демаркации описаны мно- 
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гими авторами [12, 13, 38, 44, 45]. 
В патогенезе изолированного тоталь- 

ного некроза головного мозга ведущую 
роль играет прогрессирующая внутри- 
черепная гипертензия [16, 20, 44]. 
Однако в зависимости от конкретной 
клинической ситуации можно выде- 
лить три механизма формирования не- 
кроза мозга. 

1.   Развитие отека — набухания моз- 
га с повышением внутричерепного 
давления и сдавлением всех магист- 
ральных интракраниальных артерий, 
что характерно для первичной окклю- 
зии базилярной или внутренней сон- 
ной артерий, гнойного менингита и че- 
репно-мозговой травмы. 

2.   Тотальный спазм церебральных 
артерий с длительной ишемией мозга 
вследствие внезапно развившейся ги- 
перкалиемии внеклеточного сектора и 
перенасыщения кальцием гладкомы- 
шечных клеток сосудов, что наблюда- 
ется при субарахноидальных кровоиз- 
лияниях на почве разрыва аневризмы 
мозговых артерий, артериовенозных 
мальформаций и сосудистых опухолей. 
Такой механизм доказан эксперимен- 
тальными исследованиями [36, 47]. 

3.   Первичный аноксический некроз 
головного мозга после длительного 
периода клинической смерти [4, 44]. 

Субтотальный некроз ствола мозга 
и мозжечка развивается в постреани- 
мационном периоде у детей и больных 
молодого возраста при локальной 
внутричерепной гипертензии в задней 
черепной ямке, обусловленной кровоиз- 
лиянием или инфарктом мозжечка, 
субдуральным кровотечением из сину- 
сов при гнойно-деструктивных мезо- 
тимпанитах, а также при опухолевых 
процессах в мозжечке и стволе мозга. 
Постреанимационный период пролон- 
гируется с помощью интенсивной тера- 
пии в течение 3—7 сут. Наиболее вы- 
раженные изменения развиваются в 
мозжечке, который подвергается суб- 
тотальному колликвационному распа- 
ду. В стволе мозга определяются рас- 
пространенный глубокий миелиноли- 
зис, а также обширные неполные не- 
крозы серого вещества (рис. 4, в, г). 
На разрезах вещество ствола выгля- 
дит дряблым, оно как бы выворачи- 
вается за мозговые оболочки в виде 
белого детрита. Тотальная колликва- 
ция ствола чаще всего не успевает 
развиться. При наличии бурно: расту- 
щей опухоли нарастающая внутриче- 



 

Рис. 4. Изменения при изолированном тотальном некрозе головного мозга, а также 
при субтотальном некрозе ствола и мозжечка. 
а, б —  изменения в зонах демаркации при изолированном тотальном некрозе головного мозга: а — 
набухание и вакуолизация миелиновых волокон черепно-мозгового нерва. Окраска гематоксилином 
и эозином. Х690; б —  некроз аденогипофиза. Окраска гематоксилином и эозином. Х100; в  — распад 
миелиновых волокон и лизис нейронов моста. Окраска гематоксилином и эозином. Х690; г — вакуо- 
лизация и разрушение части миелиновых волокон продолговатого мозга. Окраска по Кrutsay. Х100. 

репная гипертензия и декомпенсиро- 
-ванный перифокальный отек способст- 
вуют раннему разрушению глиоцитов, 
поэтому глиальной реакции в окруж- 
ности очага некроза, как правило, не 
развивается. 
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В морфогенезе субтотального некро- 
за ствола мозга и мозжечка можно 
выделить следующие взаимосвязанные 
звенья: развитие внутричерепной ги- 
пертензии с острой окклюзионной гид- 
роцефалией и ранним разрушением 



глиальных клеток, присоединение дис- 
локационного синдрома с компрессион- 
ной ишемией в вертебробазилярной 
артериальной системе, а также разви- 
тие вторичной системной некорриги- 
руемой гипотензии, способствующей 
прогрессированию некробиотических 
изменений мозга. 

Особенности восстановительных про- 
цессов в постреанимационном периоде 
изучались в единичных эксперимен- 
тальных работах [27, 29, 31]. Нами 
установлено, что возможности репара- 
ции после оживления во многом зави- 
сят от сохранности сосудов, эффектив- 
ного восстановления кровообращения 
в них, а также от возраста больных 
[30]. Полноценная рециркуляция в 
неповрежденных сосудах во многом 
предопределяет тип организации не- 
кротических изменений, Глио-мезодер- 
мальная организация по периферии 
парциальных некрозов и в зонах де- 
маркации изолированного некроза го- 
ловного мозга развертывается только 
при эффективном восстановлении моз- 
гового кровотока с эмиграцией лейко- 
цитов и моноцитов в нервную ткань, а 
также при сохранении способности со- 
судистой стенки к формированию ад- 
вентициальных макрофагов, к проли- 
ферации и новообразованию сосудов. 
При прогрессирующей: постреанимаци- 
онной энцефалопатии обычно преобла- 
дают процессы нейроэктодермальной 
организации, протекающие без участия 
гематогенных и адвентициальных мак- 
рофагов, а также без выраженной 
пролиферации сосудов. При этом оча- 
ги некроза элиминируются и постепен- 
но замещаются глиальными клетками, 
что свидетельствует о тяжелых и рас- 
пространенных нарушениях в микро- 
циркуляторном русле. Темпы и завер- 
шенность регенерации невроцитов и 
глиальных клеток в большой мере за- 
висят от возраста. У молодых людей 
через 2 нед после оживления в зонах 
неполных некрозов развивается реге- 
нерационная гипертрофия сохранив- 
шихся невроцитов, в основе которой 
лежит гиперплазия внутриклеточных 
органелл с активацией белоксинтези- 
рующего аппарата. Одновременно 
всегда более выражены гипертрофиче- 
ски-гиперпластические изменения гли- 
альных клеток, положительно сказы- 
вающиеся на репаративных процессах. 
У пожилых больных восстановление 
структуры невроцитов обычно не со- 

провождается их регенераторной ги- 
пертрофией, что объясняется низкими 
темпами внутриклеточного самообнов- 
ления в этом возрасте [31]. 

Влияние тяжелых метаболических и 
циркуляторных расстройств на морфо- 
генез постреанимационной энцефало- 
патии до настоящего времени не изу- 
чено. Детальный ретроспективный ана- 
лиз прижизненных клинико-биохими- 
ческих данных в сочетании с биохими- 
ческими исследованиями трупной кро- 
ви и ликвора позволил нам выявить 
особенности постреанимационной энце- 
фалопатии в условиях гиперосмоляр- 
ной комы, длительной артериальной 
гипотензии, острой левожелудочковой 
недостаточности, тяжелой артериаль- 
ной гипоксемии вследствие острой кро- 
вопотери, а также острой дыхатель- 
ной недостаточности. Эти тяжелые ос- 
ложнения накладывают своеобразный 
отпечаток на морфологические прояв- 
ления постреанимационной энцефало- 
патии, что необходимо учитывать при 
оценке патогенеза. При длительной 
системной гипотензии, постгеморраги- 
ческой гипоксемии и гиповолемии у 
оживленных больных в головном моз- 
ге развиваются наиболее тяжелые и 
распространенные изменения: обычно 
обнаруживаются обширные неполные 
некрозы в затылочных долях больших 
полушарий и в подкорковых ганглиях. 
В стволе мозга наблюдается разруше- 
ние миелиновых волокон с образова- 
нием «крахмаловидных тел». При не- 
корригирусмой после оживления арте- 
риальной гипоксемии на почве дыха- 
тельной недостаточности морфологиче- 
ски отмечается наименьшая повреж- 
даемость невроцитов, однако характер- 
но формирование очагов некроза в 
связи с сосудисто-гемокоагуляционны- 
ми нарушениями. Если артериальная 
гипоксемия сочетается с гиперкап- 
нией, то, при вскрытии обнаруживается 
резкое полнокровие мелких сосудов с 
мелкоточечными периваскулярными 
кровоизлияниями (геморрагическая 
пурпура). При тяжелой гиперкапнии 
возможны массивные кровоизлияния в 
желудочки мозга. Когда в постреани- 
мационном периоде прогрессирует ост- 
рая левожелудочковая недостаточ- 
ность, то наблюдается значительный 
циркуляторно-гипоксический отек моз- 
га с застоем субарахноидального ли- 
квора и разрушением астроцитов. При 
гиперосмолярных состояниях и комах 
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после реанимации отмечаются значи- 
тельная дегидратация мозга, а также 
проявления геморрагического диатеза: 
примесь крови в ликворе, пятнистые 
субарахноидальные кровоизлияния, ге- 
мосидероз эпендимы и сосудистых 
сплетений, мелкоочаговые кровоизлия- 
ния в периинфарктных зонах. 

В большинстве наших наблюдений 
причиной биологической смерти яви- 
лась прогрессирующая энцефалопатия, 
сопровождавшаяся углублением кома- 
тозного состояния с арефлексией и 
остановкой сердца. При этом нередко 
развивался синдром ущемления и дис- 
локации ствола головного мозга. Наи- 
более длительным течением отличают- 
ся диффузно-очаговые формы постреа- 
нимационной энцефалопатии, а легкие 
и среднетяжелые ее варианты вообще 
могут закончиться выздоровлением с 
частичной утратой трудоспособности. 

З а к л ю ч е н и е  

Основными патологоанатомическими 
формами постреанимационной энцефа- 
лопатии являются диффузно-очаговые 
аноксические повреждения головного 
и спинного мозга, парциальные (пол- 
ные и неполные) некрозы, изолирован- 
ный тотальный некроз головного моз- 
га, а также субтотальный некроз ство- 
ла мозга и мозжечка. В патологоана- 
томическом диагнозе, кроме указания 
формы постреанимационной энцефало- 
патии, должны найти отражение лока- 
лизация и распространенность обнару- 
живаемых поражений, а также стадия 
их развития. Морфологические прояв- 
ления постреанимационной энцефало- 
патии видоизменяются в зависимости 
от ряда метаболических и циркуля- 
торных расстройств, что необходимо 
учитывать при оценке танатогенеза. 
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POSTRESUSCITATION ENCEPHALOPATHY 

N. K. Permyakov, V. A. Tumansky 

N. V. Sklifosovsky Research Institute of First Aid, Moscow 

S u m m a r y  — On the basis of morphological 
examination of brain from 250 deceased pa- 
tients who after clinical death showed, during 
1—63 days, symptoms of grave anoxic ence- 
phalopathy as well as retrospective analysis of 
clinical biochemical data , and biochemical post- 
mortem study of the blood and liquor, the 
main pathological forms of postresuscitation 
encephalopathy are distinguished. These are as 
follows:  diffuse-focal anoxic lesions of the 
brain and spinal cord, partia l (complete and 
incomplete) necroses, isolated total brain necro- 

sis, subtotal necrosis of the brain stem and 
cerebellum.  Morphogenesis as well as extra-  
and intracranial factors enhancing the develop- 
ment of these forms of encephalopathy are 
described. Developmental stages of necrotic a l- 
tera tions are singled out, attention is drawn 
to the processes of organization and reparative 
regeneration of the brain structural elements 
in the postresuscita tion period. The influence 
of certain grave metabolic and circulatory di- 
sorders on the postresuscitation encephalopathy 
morphology is shown.  
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