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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ

Актуальность проблемы. Многие терминальные состояния
и комы, считавшиеся ранее смертельными, сейчас успешно
лечатся методами интенсивной терапии и реанимации (Пе­
ровский В. А., Гурвич А. М., 1977; Неговский В. А. и сотр.,
1979). Однако при необратимости метаболических и гемоди­
намических расстройств коматозные состояния у больных в
условиях интенсивной терапии и реанимации затягиваются
до нескольких педель и месяцев, при этом на первый план
выдвигаются тяжелые поражения центральной нервной си­
стемы, становящиеся непосредственной причиной смерти. Па­
тологическая анатомия и патогенез поражений головного
мозга при неэффективной интенсивной терапии необратимых
циркуляторных и метаболических расстройств изучены пока
крайне недостаточно.

Функции головного мозга в физиологических условиях
обеспечиваются единым комплексом пнтра- и экстрацере-
бральных звеньев: мозговой кровоток п уровень ликворного
■давления в полости черепа тесно взаимосвязаны с систем­
ным артериальным давлением, а также с газовым соста­
вом, кислотно-щелочным и ионно-осмотическим балансом
крови. Нарушение любого из перечисленных звеньев ослож­
няется развитием комы (Боголепов Н. К., 1963; Салалы-
кии В. И., Арутюнов А. И., 1978; Шахнович А. Р. и др., 1981,
Ргюг Р. Е., 1983 п др.).

Наименее исследованы коматозные состояния, обуслов­
ленные острыми метаболическими расстройствами. До на­
стоящего времени не изучен морфогенез изменений головного
мозга при гпперосмолярпых комах, которые даже при совре­
менной интенсивной терапии в 50-70% завершаются смер­
тельным исходом (Александров В. А. и др., 1978; Рагк В. Е.,
е( а!., 1976). Важное клиническое значение приобрели сей­
час острые нарушения ионно-осмотического баланса при ис­
кусственном гемодиализе, ангиографических исследованиях,
массивной инфузионной терапии у больных в коматозном
состоянии. Детального морфологического изучения изменений
головного мозга при этих осложнениях пока не проводилось.

Высокая смертность больных при комах, обусловленных
быстро прогрессирующей внутричерепной гипертензией, под­
черкивает актуальность изучения ее осложнений. До сих пор
не выяснены закономерности танатогенеза при остром гене­
рализованном вспучивании головного мозга, осложняющем
ряд нейрохирургических операций. Пока не разработаны эф-
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фективные методы интенсивной терапии острой обструктив­
ной гидроцефалии и дислокационного синдрома, лежащих в
основе коматозных состояний после нейрохирургических вме­
шательств. Наиболее сложная комбинация метаболических
и цнркуляторио-гемоксагуляционных расстройств развивает­
ся у больных, оживленных после клинической смерти. Не­
смотря на возрастающее количество исследований, суммиро­
ванных в монографиях В. А. Неговского (1954, 1971), М. И.
Федорова (1967), Г. И. Акимова (1971), А. 11. Колтовер
и др. (1975), Н. К. Пермякова (1979), В. А. Неговского
и др. (1979), Л. М. Поповой (1983), пока полностью не оха­
рактеризованы основные патологоапатомические формы пост-
реанимациониой энцефалопатии, не изучено влияние на ее
морфогенез метаболических и циркуляторных осложнений
постреаннмационного периода, не исследованы восстанови­
тельные процессы в головном мозге при постреаппмацпонпой
болезни.

Разработка патогенеза поражений головного мозга при
комах различного происхождения актуальна, так как создает
основу для их дифференцированной терапии. Патоморфоло-
гический аспект этой проблемы имеет конкретное практиче­
ское выражение. Для объективной оценки тапатогепеза
крайне необходимы апатомогпстологическпе критерии, по­
зволяющие дифференцировать расстройства, обусловленные
основным заболеванием и его осложнениями, от нарушений,
обусловленных перенесенной клинической смертью и наслаи­
вающихся последствий неэффективной интенсивной терапии.

Цель и задачи исследования. Цель исследования: разра­
ботка патологической анатомии и патогенеза изменений го­
ловного мозга при неэффективной интенсивной терапии
коматозных состояний, обусловленных острыми ионно-осмо­
тическими расстройствами, прогрессирующей внутричерепной
гипертензией и постреаппмацпонпой энцефалопатией.

Основные задачи настоящей работы: 1) исследовать ме­
тодами электронной микроскопии, радпоавтографии и ульт­
рацитохимии структурно-функциональные особенности гема­
то-энцефалического барьера, нейронов и глиальных клеток,
а также морфологию их инволютивных и постнекротических
изменений; 2) изучить посмертные изменения нервной ткани,
осмолярности и содержания осмотических активных компо­
нентов ликвора, а также возможности их использования в
патологоаиатомической диагностике; 3) исследовать субми­
кроскопические и ультрацитохнмические изменения в голов­
ном мозге при экспериментальных нарушениях осмолярности 
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ликвора и крови; 4) изучить патоморфологические изменения
в головном мозге при гиперосмолярных комах и при острых
гипергидратациях, возникающих в ходе интенсивной инфузи­
онной терапии; 5) изучить морфогенез н патанатомпю пора­
жений мозга при синдроме нарушенного ионно-осмотического
равновесия после гемодиализа и каротидной ангиографии;
6) разработать и внедрить в практику метод патологоанато-
мпческой диагностики ионно-осмотических осложнений ин­
тенсивной терапии и реанимации; 7) изучить морфогенез
необратимых изменений мозга при комах, обусловленных
прогрессирующей внутричерепной гипертензией; в частности,
при остром вспучивании мозга и при обструктивной гидроце­
фалии; 8) изучить патологоапатомические формы постреанп-
мацпоипой энцефалопатии и влияние на ее морфогенез мета­
болических, циркуляторных и сосудистых осложнений пост-
реаппмациоппой болезни; 9) выяснить морфологические
особенности деструктивных, регенераторных и репаративных
процессов в мозге при постреаннмацнонпой болезни.

Научная новизна. В работе обоснована концепция о том,
что к необратимым изменениям головного мозга при неэф­
фективной интенсивной терапии коматозных состояний, на­
ряду с клеточной энергетической недостаточностью гипокси-
чески-ишсмического генеза, могут также привести острые
расстройства ионно-осмотического баланса ликвора и крови.
Электронпомикроскопически ми, ультрацитохнмическимн и
радиоавтографическпмп исследованиями доказано, что пато­
генный эффект острых ионно-осмотических расстройств реа­
лизуется через сосудистые сплетения, микрососуды мозга и
глиальные клетки с последующим нарушением метаболизма
нейронов. Энергетическая недостаточность нейронов может
быть первичной (после перенесенной клинической смерти)
пли вторичной, компрессионно-ишемической (при прогресси­
рующем увеличении объема мозга из-за его набухания, ост­
рого вспучивания, обструктивной острой гидроцефалии).
Прогрессирующее увеличение объема головного мозга при
неэффективной интенсивной терапии коматозного состояния
завершается нарушением кровообращения в мозговом ство­
ле пли тотальным некрозом головного мозга.

Впервые доказано, что смертельные исходы при гиперос­
молярных комах обусловлены коллабированпем головного
мозга: при этом в условиях глубокой впеклеточпо-клеточной
дегидратации повреждается гемато-энцефалический барьер
и необратимо угнетается метаболизм нейронов и глии. Впер­
вые описана патанатомия головного мозга при синдроме на- 
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ого равновесия, осложняющего фор-
з или каротидную ангиографию. По-

гипергидратации при интенсивной
Ип4< у больных в коматозном состоянии, в
зависим' «смолярности крови и ряда метаболических
расстрой ,ут завершаться набуханием, набуханием-
отеком ил. .компенсированным отеком мозга. При деком­
пенсированном отеке мозга его объем не увеличивается, в
тапатогенезе важное значение имеет прогрессирующее раз­
рушение астроцитов.

На основе электрониомикроскоппческих исследований в
эксперименте показано, что при остром вспучивании голов­
ного мозга важную роль в тапатогенезе играет сочетание
мпкроциркуляториых расстройств и острого набухания-отека
нервной ткани, приводящее к ишемическим изменениям ней­
ронов, а также к дислокационному синдрому с необратимыми
поражениями мозгового ствола. Пролонгирование реанима­
ционными мероприятиями комы после неполного удаления
церебральной опухоли завершается распространенными ком­
прессионно-ишемическими некрозами мозга.

У умерших после перенесенной клинической смерти выде­
лены четыре основные патологоанатомические формы пост-
реанпмациониой энцефалопатии и обоснованы различия в их
патогенезе. Впервые изучено влияние на морфогенез пост-
реанимациопной энцефалопатии ряда тяжелых метаболиче­
ских и циркуляторно-сосудистых расстройств. В головном
мозге при постреанимационной болезни детально исследованы
процессы регенерации и организации.

Практическая ценность. Результаты ■проведенного иссле­
дования имеют непосредственное значение для практического
здравоохранения и могут использоваться патологоанатомами
и реаниматологами. В работе освещен морфогенез и патоло-
гоанатомпческая характеристика коллабирования головного
мозга при гпперосмоляриых комах. Изложена патоморфоло­
гия генерализованного набухания, иабухапия-отека, деком­
пенсированного отека мозга при гипергндратациях, ослож­
няющих инфузионную терапию у больных в коматозном со­
стоянии. С патологоаиатомическпх и клинико-биохимических
позиций охарактеризованы изменения в головном мозге при
синдроме нарушенного осмотического равновесия после ге­
модиализа, а также после каротидной ангиографии.

Изучены посмертные изменения осмолярности ликвора и
основных его осмотически активных компонентов, а также
аналогичные параметры крови. С учетом последних предло-
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жен и внедрен метод патологоанатомической диагностики
острых ионно-осмотических осложнений интенсивной терапии
и реанимации, разработана классификация этих осложнений.

Описан морфогенез осложнений при комах, обусловленных
прогрессирующей внутричерепной гипертензией: при обст­
руктивной гидроцефалии у больных опухолями мозга, а так­
же остром вспучивании головного мозга, осложняющем ней­
рохирургические вмешательства.

Освещена патологическая анатомия и патогенез основных
форм постреапимационной энцефалопатии, также их патогп-
стологнческне особенности в динамике постреапимационной
болезни. Изложено влияние на морфогенез постреанимацион-
ной энцефалопатии ряда метаболических, циркуляторных и
сосудистых расстройств у оживленных людей. Описана мор­
фология деструктивных, регенераторных и восстановительных
процессов в головном мозге при постреапимационной бо­
лезни. Охарактеризованы патологоанатомические формы
клинического синдрома смерти головного мозга.

Внедрение. На основе полученных результатов разрабо-
гапы и в Министерстве здравоохранения СССР изданы в со­
авторстве с членом-корреспондентом АМН СССР, лауреатом
Государственной премии СССР, профессором Н. К. Пермяко­
вым методические рекомендации «Особенности патологоана­
томической диагностики попно-осмотических осложнений
интенсивной терапии и реанимации» — М., 1982 г. Методи­
ческие рекомендации внедрены в патологоанатомических
отделениях областных и городских больниц, а также в пато-
морфологических отделах научно-исследовательских институ­
тов страны. Положительные отзывы от результатов внедре­
ния методических рекомендаций получены из патологоапато-
мических отделов Института хирургии нм. А. В. Вишневского
АМН СССР, НИИ скорой помощи нм. Н. В. Склифо­
совского М3 РСФСР, Киевского НИИ сердечно-сосудистой
хирургии М3 УССР, НИИ экспериментальной и клинической
хирургии им. К. Д. Эристави М3 ГССР, а также из патоло-
гоанатомических центров Тюмени, Запорожья, Бердянска,
Мелитополя.

Положения диссертации использованы в монографии
Н. К- Пермякова «Патология реанимации и интенсивной те­
рапии». — М.: Медицина, 1985, а также отражены в моно­
графии «Постреанимацнопная энцефалопатия» — М.: Меди­
цина, 1986 (авторы Н. К- Пермяков, А. В. Хучуа, В. А.
Туманский).

Результаты и материалы диссертационной работы нсполь- 
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зуются в процессе преподавания реаниматологии врачам-
курсантам Запорожского государственного института усо­
вершенствования врачей нм. А. М. Горького, а также на ка­
федре нервных болезнен с курсом нейрохирургии Запорож­
ского медицинского института.

Апробация работы и публикации. Результаты исследова­
ния, представленные в диссертации, доложены и обсуждены
на Украинских республиканских конференциях «Применение
достижений радиоэлектроники в медико-биологических ис­
следованиях» (Запорожье, 1978), «Применение электронной
микроскопии в материаловедении, биологии и медицине»
(Ивано-Франковск, 1979), «Вопросы морфологии центральной
нервной системы» (Киев, 1984), на итоговых научных кон­
ференциях Запорожского медицинского института (1978,
1980, 1983), на Всесоюзном симпозиуме «Фактор времени в
деятельности бпоснстем» (Ленинград, 1979), на заседаниях
Запорожского областного научного общества патологоана­
томов (1980, 1983, 1984), а также анестезиологов и реанима­
тологов (1982), на III Всесоюзной конференции по патологии
клетки (Москва, 1982), на 37-й Всесоюзной научной сессии
НТОРЭС (Москва, 1982), па Украинском республиканском
симпозиуме «Реакция клеток на внешние воздействия» (Ки­
ев, 1982), па секции электронной микроскопии 39-й Всесоюз­
ной научной сессии НТОРЭС (Москва, 1984), на IV съезде
реаниматологов и анестезиологов Украинской ССР (Днепро­
петровск, 1984), на V Всесоюзном симпозиуме «Центральная
регуляция кровообращения» (Ростов-на-Дону, 1984).

По теме диссертации опубликовано 19 работ.
Объем и структура диссертации. Диссертация состоит из

введения, описания методик работы, 4 глав собственных ис­
следований, заключения, выводов и указателя литературы. В
каждой главе приведен соответствующий обзор литературы.
Диссертация изложена па 288 страницах машинописи автор­
ского текста и 40 страницах указателя литературы (279 оте­
чественных п 221 иностранных названий научных работ).
Текст иллюстрирован 125 рисунками и 29 таблицами.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Работа выполнена на секционном (413 секций) и экспе­

риментальном (495 животных) материале, который составил
три основные и одну сравниваемую группу наблюдений. В
основных группах изучены изменения головного мозга у жи­
вотных п больных, умерших в коматозном состоянии, вслед- 
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ствпе острых ионно-осмотических нарушений ликвора и крови
(84 секции, 362 белые крысы, 24 мыши, 30 кроликов, 20 до­
машних кошек); прогрессирующей внутричерепной гипертен­
зии (77 секций, 30 домашних кошек, 25 белых крыс); пере­
несенной клинической смерти (117 секций, 11 белых крыс,
5 кошек, 5 кроликов). В сравниваемой группе изучены изме­
нения головного мозга умерших больных после неэффектив­
ной интенсивной терапии острой дыхательной недостаточно­
сти с гипоксемией (22 секции), глубокой системной артери­
альной гипотензии (21 секция), острой левожелудочковой
сердечной недостаточности (10 секций), абсолютной почеч­
ной недостаточности (22 секции), гипергликемической комы
(12 секций), обширного ишемического инфаркта головного
мозга (24 секции), кровоизлияния в головной мозг (24 сек­
ции). К сравниваемой группе отнесены также здоровые мо­
лодые и старые животные (17 белых крыс, 6 мышей, 3 кошки,
5 кроликов), у которых изучены структурно-метаболические
особенности гемато-энцефалического барьера, а также мор­
фология инволютивных и посмертных изменений.

В секционных наблюдениях основными видами ионно­
осмотических расстройств были: гпперосмолярные комы (36),
дисэквилибриум-сипдром при форсированном гемодиализе
(10), острая гпперосмолярпость крови при каротидной ангио­
графии (7), а также гипергидратации, осложняющие инфу­
зионную терапию: изоосмолярпые при синдроме массивных
трансфузий (20), гпперосмолярные — при анурии (6), гипо-
осмолярные — при гемолизе (5).

Причинами прогрессирующей внутричерепной гипертен­
зии у умерших больных были: обструктивная гидроцефалия
при опухоли головного мозга (58) и при гнойном менингите
(9), а также острое вспучивание головного мозга во время
нейрохирургических операций (10).

Постреаиимациоипая энцефалопатия изучена у больных,
оживленных после остановки сердца и дыхания длительно­
стью 3—60 минут (99 наблюдений) или после центральной
остановки дыхания длительностью до 10 минут (18 наблюде­
ний), которые не вышли из коматозного состояния и умерли
через 15 минут — 63 суток после реанимации. В 71,72%
случаев больные перенесли клиническую смерть однократно,
в 15,15% — двукратно, в 13,13% — от 3 до 6 раз.

Основные и сравниваемые группы секционных наблюде­
ний выделены па основе патологоанатомическнх данных и
ретроспективного анализа ежедневно определяемых при жиз­
ни больных клинико-биохимических параметров: системного 
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артериального и центрального венозного давления, кислотно­
щелочного состояния и газового состава крови, осмолярности
и ионного состава плазмы, содержания глюкозы, креатинина,
мочевины, билирубина, гемоглобина, эритроцитов, общего
белка крови; объемов циркулирующей крови и жидкости
внеклеточного сектора, суточного водного баланса организ­
ма. В 30% наблюдений учитывался уровень ликворного дав­
ления и данные ЭХО-эпцефалографии; сравнивался биохи­
мический состав ликвора, венозной и артериальной крови в
магистральных сосудах головы; в ряде случаев оценивалась
удельная скорость мозгового кровотока.

Для выявления нарушений кислородного снабжения тка­
ней при постреаиимациопной болезни совместно с реанима­
тологами проведены расчеты интегральных показателей кис­
лородного обеспечения организма на ЭВМ ЕС 1020 по мето­
дике Г. А. Шифрина (1973, 1984) у двух категорий больных:
выздоровевших после клинической смерти и умерших после
нее с некротическими изменениями мозга (соответственно 10
н 20 наблюдений).

У животных острые нарушения ионно-осмотического ба­
ланса моделировались следующим образом. Осмолярность
притекающей к мозгу крови у 15 кроликов и 2 крыс изменя­
лась быстрым введением (за 6—10 минут) в сонную арте­
рию 25% маннитола (5 мл на кг массы), 10% хлористого
натрия (15 мл на кг массы), дистиллированной воды (15 мл
на кг массы). Гиперосмолярная дегидратация мозга воспро­
изводилась: повышением осмолярности ликвора субокципи­
тальным введением 0,2—0,4 мл 25% маннитола или 10% хло­
ристого натрия (20 кошек, 10 кроликов, 126 крыс); быстрым
внутривенным введением 25% маннитола (5 мл на кг мас­
сы) однократно или ежедневно в течение 5 суток (79 крыс,
6 мышей); полным лишением животных воды и жидкой пищи
в течение 5 суток (23 крысы, 6 мышей); сочетанием водной
депривации в течение 5 суток с ежедневным внутривенным
введением 25% маннитола в вышеуказанной дозе (20 крыс).
Гипоосмолярная гппергпдратацня с водной интоксикацией
моделировалась быстрым внутрибрюшинным введением ди­
стиллированной воды 20—40% массы тела (5 кроликов,
72 крысы, 12 мышей), или внутривенным введением дистил­
лированной воды в объеме 10—15% массы тела (40 крыс).
Головной мозг декапитироваиных животных изучался через
10, 15, 30, 60 минут, 3 часа после инфузий.

Прогрессирующая внутричерепная гипертензия изучалась
в двух сериях экспериментов. У 25 крыс моделировалась ок- 
8



клюзиоипая гидроцефалия субокципитальным введением 0,1 —
0,2 мл стерильного силиконового масла или взвеси каолина
в физиологическом растворе; животные были забиты через
4, 8 часов, 6, 12, 23, 28, 37, 45 суток и 10 месяцев. У 24 до­
машних котов-самцов массой 2,5—3,5 кг воспроизводилось
острое вспучивание головного мозга по Клосовскому (1945) -—
Приходченко (1955) путем механического раздражения топ­
ким эластическим шпаделем вентро-латеральной поверхно­
сти заднего гипоталамуса и ростральной части моста через
трепанационное отверстие диаметром 1 см в теменной кости.
Декапитация животных проводилась через 5, 30 минут, 1, 2,
3 часа.

В постреанимационном периоде изучен головной мозг
5 кошек, 5 кроликов, 11 крыс, погибших через 1 — 3 часа, 1,
3, 6 суток после перенесенной 1—2-мииутиой клинической
смерти. По данным вскрытий клиническая смерть у кошек
развилась во время экспериментального вспучивания голов­
ного мозга из-за прогрессирующей внутричерепной гипертен­
зии, у кролей — во время наркоза па фоне очагового лим­
фоцитарного менингоэнцефалита, у крыс — во время нар­
коза при неудачных многократных венепункциях. Животные
оживлялись наружным массажем сердца и временной искус­
ственной вентиляцией легких резиновой грушей.

В экспериментальных исследованиях операции и декапи­
тация животных производились под внутрибрюшинным
иембуталовым наркозом.

Вскрытия умерших, как правило, производились в пер­
вые часы после смерти. Согласно разработанной методике
(Пермяков Н. К., Тумаиский В. А., 1982) для посмертных
биохимических исследований использовалась кровь из бед­
ренной вены, а также ликвор, извлеченный путем субокци­
питальной пункции до вскрытия пли из желудочков мозга во
время вскрытия. Осмолярность ликвора и плазмы крови оп­
ределялась с помощью криоосмометра ОМК.А 1Ц-01, кон­
центрация попов натрия и калия — пламенным фотометром
ПАЖ-1.

В каждом случае морфологически исследовались 12—
15 отделов головного мозга: кора больших полушарий (заты­
лочные доли и сенсо-моториые отделы теменной доли), под­
корковые ганглии, эпиталамус, гипоталамус, перивентрику-
лярные отделы III, IV и боковых желудочков, сосудистые
сплетения, мост, продолговатый мозг (в том числе — ретику­
лярная формация моста и продолговатого мозга), мозжечок,
а также верхне-шейные отделы спинного мозга. Для обще­
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гистологических исследований кусочки мозга фиксировались
формалином и заливались в целлондин-парафин, срезы окра­
шивались крезилвиолетом по Нисслю, гематоксилином и
эозином, майгрюивальд-эритрозином по Слесареву. В специ­
альных исследованиях обработка ткани проводилась в соот­
ветствии с требованиями методик.

В секционных наблюдениях для элективного выявления
астроцитов, олигодендроцитов и микроглии применены им-
прегпацнониые методики Кахала, ЛАалик, Рпо-Гортега; аме­
боидная глия выявлялась по Альцгеймеру-Альтману. Нейро­
секрет в нейронах гипоталамуса и в нейрогипофизе окраши­
вался паральдегпд-фуксином по Гомори-Майоровой (1960),
а также с помощью ШИК-реакции. Содержание гликогена
и гликозаминогликанов, а также тканевых базофилов оце­
нивалось окраской алциановый сипий-ШИК по Мохугу (1967).
Кроме того, при очаговых некрозах после гемодиализов, при
декомпенсированном отеке мозга и обструктивной гидроце­
фалии в выборочном порядке произведен расширенный гисто­
химический анализ гликопротеинов и гликозаминогликанов
по схеме В. В. Виноградова (1971). Состояние миелиновых
оболочек нервных волокон определялось окраской по Кги1зау
(1962). Фибрин при синдроме диссеминированного внутри­
сосудистого свертывания выявлялся методом Ппкро-Малло-
ри У. При постреаиимационпой болезни подсчитывалось от­
носительное количество клеток в поле зрения микроскопа
(объективХ20, окулярХ7): глиоцитов и нейронов — в коре
больших полушарий, грушевидных иейроцнтов — в коре моз­
жечка, а также рассчитывалась степень повреждения нейро­
нов по их патоморфологическпм изменениям.

Для оценки аутолиза нервной ткани при комнатной тем­
пературе проведена электронная микроскопия головного моз­
га 4 умерших больных через 1,5—2—3 часа после биологиче­
ской смерти, а также 3 кроликов и 3 крыс через 5, 25, 45,
60 минут, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10 часов после декапитации.

В экспериментальных исследованиях в качестве обзор­
ных методик применена световая и электронная микроско­
пия. Для электронной микроскопии проводилась предвари­
тельная фиксация в 2,5% глютаральдегиде па 0,1М фосфат­
ном буфере, постфпксация промытых кусочков ткани в 1%
четырехокиси осмия на аналогичном буфере с последующей
дегидратацией, контрастированием 2% уранилацетатом на
70" спирте и заливкой кусочков в аралдит. Ультратонкие сре­
зы изготовлялись иа ультратоме «Райхерт» и после контра­
стирования по Рейнольдсу просматривались в электронном 
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микроскопе УЭМВ-100В. Изменения глиальных клеток
идентифицировались параллельно электронной микроскопной,
световой микроскопией полутонких срезов и замороженных
срезов, импрегпировапиых по Рио-Гортега, Кахалу, Клатцо.

Углеводный п энергетический обмен глиоцитов и эпеиди-
моцитов сосудистых сплетений изучен с помощью световой
п электропномикроскопической радиоавтографип Д-глюкозы-
6-3Н по Д. С. Саркисову и сотр. (1980) в сочетании с элект­
ронной цитохимией гликогена по Впнр (1973), активность
уабаин-чувствительной 1\а-К-АТФ-азы определялась элект-
ронногистохимпческим свинцово-ацетатпым методом в моди­
фикации 11. Б. Бухвалова и др. (1975), Р. А. Прочуханова
и др. (1979); активность карбоангидразы идентифицирова­
лась электронно-гистохимическим методом Уоко1а (1969),
изменения гликозаминогликанов и гликогена контролирова­
лись световой микроскопией срезов, окрашенных алциаиовым
сипим-ШПК по Мо\угу (1967). Изменения нуклеиновых кис­
лот в нейронах и эпендимоцитах сосудистых сплетений изу­
чены с помощью световой и электронной радиоавтографии
311-урпдпиа, а также количественной цптофотометрии РНК
методом сканирования па МУФ-5 в препаратах, окрашенных
га.1.юцпаннпом по Эйпарсопу. Изменения площади клеток
оценивались путем планиметрии (Автандилов Г. Г., 1980).

В радиоизотопных исследованиях 3Н-уридип и Д-глюко-
за-6-3И вводились внутривенно или внутрибрюшинно в до­
зах: 10 мккюри па 1 г массы тела — для гпеторадиоавто-
графип, или 100 мккюри на 1 г массы тела — для электрои-
номнкроскоппческой радиоавтографип. Кроме того,
радиоактивная глюкоза вводилась субокцпппталыю в дозах:
100 мккюри на 1 г массы мозга — для гисторадноавтогра-
фии, или 1000 мккюри па 1 г массы мозга — для электроп-
номикроскопической радиоавтографип. Гистологические, по-
лутонкие и ультратонкие срезы покрывались отечественной
фотоэмульсией типа М пли типа Б-4 фирмы «Шогд Б1мПес1».

Для анатомического определения сосудистой проницаемо­
сти 2% синий Эванса на физиологическом растворе вводил­
ся внутривенно или внутрибрюшинно в дозе 3 мл на кг мас­
сы тела. Для электронномикроскопической индикации
проницаемости гемато-энцефалического барьера 10%
пероксидаза хрена на физиологическом растворе вводилась
внутриартериально или внутривенно, а также субокципи-
тальпо — в виде 25% раствора на искусственной спинномоз­
говой жидкости по прописи А. Н. Кеу18, О. II. СоШпз (1967).
При острых нарушениях ионно-осмотического баланса раз­
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дельно в коре и белом веществе полушарий мозга опреде­
лялось содержание воды: общего количества — термовесо­
вым методом, свободной и связанной фракций — объемно/
дилатометрически по Р. А. Сахаповой (1967). Статистическая
обработка количественных данных производилась путем
вариационного анализа средних величин на ЭВМ ЕС 1020
по программе на языке ФОРТРАН IV. В результате иссле­
дования приводятся лишь достоверные данные (Р<0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Пролонгирование коматозного состояния с помощью ин­
тенсивной терапии и реанимации у больных с тяжелыми ме­
табол и чески-циркуляторным и расстройствами завершается
необратимыми изменениями головного мозга, в морфогенезе
которых, наряду с энергетической недостаточностью гипок-
спчески-ишемического генеза, важную роль играют острые
расстройства ионно-осмотического баланса ликвора и крови,
а также прогрессирующее увеличение объема мозга с внутри­
черепной гипертензией.

Новые данные, полученные с помощью радиоизотопных,
электронпомикроскопнческпх и ультрацптохпмическпх иссле­
дований, позволяют оцепить традиционно сложившиеся в
мейроморфологии представления с позиций, учитывающих
метаболические сдвиги в клеточном и внеклеточном секторах
головного мозга. Главным регулятором кислотно-щелочного,
ионного баланса и объема спинномозговой жидкости явля­
ются сосудистые сплетения, в то время как в ткани мозга
эти параметры контролируются нейроглией и элементами
микрососудов. В этом проявляется структурно-метаболическая
специализация сосудистых сплетений и .микрососудов мозга,
являющихся согласно Л. С. Штерн (1960) составными ча­
стями единого гемато-энцефалического барьера.

Основными компонентами сосудистого сплетения являют­
ся. капилляры, клетки стромы и однорядный слой покровных
эпепдимоцитов, выполняющих наряду с барьерными также
важнейшие транспортные функции между кровью и ликво­
ром. Плотные соединения (запирающие зоны) между эпеп-
димоцитами являются главным барьером для маркеров плаз­
менных белков — пероксидазы хрена и синьки Эванса, сво­
бодно проникающих через фенестрированный эндотелий
капилляров в строму сосудистых сплетений. Метаболическая
активность эпепдимоцитов сосудистых сплетений по ряду па­
12



раметров выше, чем эндотелия сосудов мозга и эпендимы
желудочков.

Апикальная плазмслемма и микроворсипки эпендимоци-
тов обнаруживают высокую активность уабаин-чувствитель­
ной 1Ча-К-АТФ-азы, маркирующей зоны активного энергоза­
висимого транспорта попов. В цитоплазме эпсидимоцитов
много митохондрий, эти клетки активно включают из крови
и метаболизируют 3Н-урпдип и Д-глюкозу-6-3Н, а также ин­
тенсивно синтезируют гликоген. При комбинации электрон­
но-гистохимических и радноавтографическнх методик выяс­
нено, что меченная Д-глюкоза наиболее активно включается
в клетки с низким содержанием цитоплазматического гли­
когена. Превращение части поглощаемой глюкозы в гликоген
позволяет максимально использовать энергетическую емкость
углеводов. Относительно большая концентрация РНК, опре­
деляемая в эпеидпмоцитах цитоспектрофотометрпчески, а
также изменение локализации включенного 3Н-уридииа:
вначале — в ядре, через час — в рибосомах, эндоплазма­
тической сети н митохондриях, — свидетельствуют, что 3Н-
уридии в составе РНК маркирует процессы внутриклеточного
синтеза. По данным электронной гистохимии эиепдпмоциты
сосудистых сплетений отличаются высокой активностью кар-
баигидразы, обнаруживаемой па наружных мембранах мито­
хондрий п цистерн эндоплазматической сети, а также в цито­
плазматическом матриксе клеток. Судя по карбоангидразной
активности, избыток бикарбонатов обнаруживается в цито­
плазматическом матриксе уплотненных, темных эпепднмо-
цптов. Это подтверждает гипотезу Т. Н. Маггеп (1977) о
важной роли эпсидимоцитов в образовании бикарбонатов,
транспорт которых в ликвор в обмен па ионы водорода по­
зволяет компенсировать ацидоз внеклеточного сектора моз­
га.

В физиологических условиях на тканево-клеточном уров­
не ионно-осмотический баланс и объем головного мозга ре­
гулируется через мнкроциркуляторпое русло и астроциты;
важное значение также имеет степень гидратации и набуха­
ния межклеточного матрикса. По данным электронной
микроскопии микрососуды мозга окружены компактно ском­
понованными отростками протоплазматических астроцитов с
умеренным количеством гранул гликогена. В базальном слое
капилляров и мембранах прилежащих отростков астроцитов,
а также в плазмолемме протоплазматических астроцитов
определяется высокая активность уабаин-чувствптелыюй
Ыа-К-АТФ-азы, свидетельствующая о локализации иа этом 
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уровне энергозависимого транспорта ионов. По данным ульт­
рацитохимии протоплазматические астроциты контролируют
степень гидратации и объем межклеточных пространств пу­
тем патрпй-завиепмого поглощения жидкости через перива­
скулярные н перииейрональные отростки. Пероксидаза хрена
не проникает из просвета сосудов дальше плотных межэпдо-
телиальпых контактов, она медленно переносится в везику­
лах через цитоплазму эидотелиоцитов капилляров. Д-глюко-
за-6-3Н свободно проходит через стенки микрососудов мозга
и быстро включается в периваскулярные отростки астроци­
тов с низким содержанием гликогена, а также в органеллы
цитоплазмы, отростков и синапсов нервных клеток. В физио­
логических условиях 3Н-уридин проникает через капилляры
мозга очень медленно и включается главным образом в ней­
роны.

Различия в ультраструктуре органелл, количестве цито­
плазматической и ядерной РНК, размерах клетки и ядра,
интенсивности включения ЧТ-уридипа позволяют морфологи­
чески оценивать метаболическую активность нервной клетки.
Полученные данные подтверждают концепцию Д. С. Сарки­
сова (1962, 1970) о том, что она осуществляется циклически,
в определенном ритме, со сменой фаз преимущественного
расходования и восстановления внутриклеточных ресурсов.
При относительной десинхропизацпн этих процессов нейрон
проходит фазу светлой клетки — повышенной функциональ­
ной активности, когда преобладает расходование ресурсов,
и фазу темной хромофильной клетки — преимущественного
накопления материальных субстратов. Сравнительный ана­
лиз показал, что в фазе темной хромофильной клетки нейрон
гипоталамуса имеет меньшие размеры, более медленно вклю­
чает 3Н-уридии, в его цитоплазме больше РНК, свободных
полирнбосом и гранул иейросекрета, выведение которых из
клетки замедленно. Цитоплазма нейрона обычно умеренно
обезвожена, перннейрональные отростки астроцитов всегда
умеренно расширены за счет набухания. Темные нервные
клетки разнородны в функциональном отношении. Если
темный хромофильный нейрон является фазовым состоянием
сниженной метаболическп-функцнопалыюй активности, то
гпперхромные нервные клетки находятся в состоянии дистро­
фии, а темные пикиоморфиые клетки — это погибшие в про­
цессе естественной инволюции нейроны. Электропиомикро-
скопическпс наблюдения показывают, что при переходе в
пикиоморфное состояние происходит дезинтеграция и разоб­
щение аксо-деидритпческих и аксо-соматических синапсов, 
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круппоглыбчатая конденсация и маргинация ядерного хро­
матина, пикноз ядра и цитоплазмы с появлением миелино­
подобных остаточных тел, нарастает количество вторичных
лизосом и мультнвезикулярных тел. После дезинтеграции
ядрышка уменьшается число митохондрий, расширяются
цистерны эндоплазматической сети, кариотеки и комплекса
Гольджи; нейрон полностью окружается расширенными от­
ростками астроцитов. Эти изменения отличаются от некроза
клетки в патологических условиях, ультраструктура которого
охарактеризована в работах В. В. Серова, В. С. Паукова
(1975), А. И. Струкова, В. В. Серова (1979), А. П. Авцына,
В. А. Шахламова (1979). Особенности морфогенеза темных
пикноморфных нейронов аналогичны апоптозу (\УуШе А. е!
а1, 1980). Погибшие пикноморфиые нейроны не подвергаются
окончательному гидролизу собственными лизосомами, не
фагоцитируются макрофагами; они длительно персистируют
в нервной ткани, полностью окруженные отростками астро­
цитов. У старых животных во вторичных лизосомах нервных
и глиальных клеток кумулируются продукты естественной.
деградации органелл, что сопровождается умеренной актива­
цией глпогепных и адвентициальных макрофагов, обеспечи­
вающих своевременную реутилизацию изношенных материаль­
ных субстратов. Важную роль в этом играют структурные
элементы кровеносных микрососудов.

Результаты экспериментальных и секционных наблюдений
показали, что сопряженная регуляция ионно-осмотического
баланса внеклеточного и внутриклеточного секторов обеспе­
чивает постоянство объема головного мозга: более надежно —
при колебаниях осмолярности крови, менее эффективно —
при изменениях осмолярности ликвора.

У здоровых животных через час после быстрого внутри­
венного введения 25% маннитола в дозах, соответствующих
его максимальному дегидратирующему эффекту, отмечена
лишь тенденция к уменьшению содержания воды в коре по­
лушарий мозга, в те же сроки после субокципитального вве­
дения препарата количество воды снижается на 1,28%.
Выяснено, что это объясняется наличием в мозге ряда меха­
низмов, препятствующих дегидратации нервной ткани через
сосудистое русло. По данным электронной микроскопии и
ультрацитохимии после повышения осмолярности крови при
перемещении жидкости из нервной ткани в сосудистое русло
наблюдаются лакуноподобные расширения базального слоя
венул, увеличение гликогена в периваскулярных отростках
астроцитов, межклеточные пространства не расширяются.
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Астроциты, связывая часть выводимой жидкости в процессе
синтеза гликогена, и базальные мембраны сосудов, депонируя
выводимую жидкость, выполняют роль протектора, предо­
храняющего мозг от дегидратации. Большая гидратацпонная
емкость базальных мембран обусловлена высоким содержа­
нием гликозаминогликанов (Серов В. В., Шехтер А. В., 1981;
Куприянов В. В. и др., 1983; Книг I., 1975), депонирование
воды при образовании гликогена в клетках биохимически
доказано К. Г-. ОЦзоп, В. 8аИп1 (1968).

При хронической гиперосмолярной дегидратации имеют
место другие компенсаторные механизмы. После 5 суток
водной депривации с ежедневным внутривенным введением
25% маинитола масса тела животных уменьшается па 18,3%,
однако содержание воды в головном мозге имеет лишь тен­
денцию к снижению. При морфологическом исследовании
отмечается хромофилия нейронов и усиление включения ими
Д-глюкозы-6-3Н из кровеносного русла, что отражает адап­
тивную перестройку клеточного метаболизма. А. 8. РоПоск,
А. I. АпеИ (1980) отмечают, что при этом энергетический
метаболизм редуцируется, из глюкозы усиливается образова­
ние осмотически активных аминокислот, позволяющих удер­
живать необходимую для внутриклеточного обмена воду. В
то же время в эпепдимоцптах сосудистых сплетений метабо­
лические процессы подавляются: развивается гиперхроматоз
и кариоппкпоз, площадь клеток снижается па 20,16%, ко­
личество РНК в них по данным цитофотометрии уменьшается
па 38,03%, падает интенсивность включения уридина и глю­
козы.

Сопряженная система регуляции ионно-осмотического
баланса и объема головного мозга повреждается в патологи­
ческих условиях при значительных нарушениях осмолярности
или при тяжелых циркуляторно-метаболических расстройст­
вах в коматозном состоянии. При этом нарушается ультра­
структура гемато-энцефалического барьера, а также извра­
щаются физиологические взаимоотношения между ним и
тканевыми регуляторами гидро-ионного баланса.

При острых повышениях осмолярности крови или ликвора
увеличивается проницаемость церебральных микрососудов и
сосудистых сплетений для маркеров плазменных белков.
После виутрикаротидного введения маинитола также раз­
вивается диапедез эритроцитов в периваскулярную нервную
ткань и в ликвор. Цитоплазма и ядро эпеидимоцитов сосу­
дистых сплетений подвергаются пикнозу, митохондрии резко
набухают, интенсивность включения меченной глюкозы сни-
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жается, межклеточные щели расширяются. Пероксидаза хре­
на проникает в ликвор не только по межклеточным щелям,
но и через цитоплазму эпендимоцитов в везикулах.

Диссоциированные острые расстройства осмолярности в
различных секторах мозга особую опасность представляют
для больных с нарушенным гемато-энцефалическим барье­
ром. Секционные исследования с ретроспективной оценкой
клинико-биохимических данных позволили выявить неосве­
щенный в литературе гпперосмолярный эффект концентри­
рованных рентгенконстрастных препаратов. При анализе
последствий каротидной ангиографии у 163 умерших с опу­
холями, абсцессами мозга и церебро-васкулярными заболе­
ваниями в 7 наблюдениях отмечено резкое ухудшение со­
стояния непосредственно после ангиографического исследова­
ния 76% верографпном с прогрессирующей симптоматикой
нарушения мозгового кровообращения и смертельным ис­
ходом через 1-1,5 суток. Осмолярность плазмы крови в пер­
вые часы после ангиографического исследования была повы­
шена до 340 мосм/л. При гистологическом исследовании после
вскрытия в этих случаях обнаружены множественные крово­
излияния вокруг церебральных сосудов с гнойными или
некротическими изменениями, не обеспечивших защиты
мозга от острого нарастания осмотического давления крови.

При форсированном гемодиализе у больных с гиперо­
смолярной азотемией из-за почечной недостаточности быстрое
выведение осмотически активных компонентов плазмы крови
приводит к возрастанию осмотического градиента между
кровью и нервной тканью с ликвором, что способствует ост­
рому набуханию головного мозга. Осмолярность трупного
ликвора составляет 470—490 мосм/л. Когда набухание мозга
при форсированном гемодиализе совместимо с жизнью, то в
последующие дни формируются симметричные некрозы моз­
га компрессионно-ишемического генеза. Через 6—45 суток
после перенесенного дисэквилибриум-синдрома у умерших
4—36 лет в затылочных долях больших полушарий или в
таламусе обнаружены симметричные очаговые некрозы с
геморрагическим компонентом, обусловленным периваскуляр­
ными кровоизлияниями Периферические отделы некрозов
имеют коагуляционный характер из-за гиперосмолярной
дегидратации через сосуды перифокальной неповрежденной
ткани. Эти изменения являются иатоморфологическим суб­
стратом дисэквилибриум-синдрома Кеннеди. Прогрессиро­
вание некрозов при повторных сеансах гемодиализа у боль- 
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пых в коматозном состоянии может быть непосредственной
причиной смерти.

Острое и значительное повышение осмолярности приво­
дит к дегидратации и уменьшению объема головного мозга.
По данным электронной микроскопии после субокципиталь­
ного введения 25% маннптола уменьшение объема головного
мозга со снижением на 1,28% количества воды в нем обу­
словлено внеклеточно-клеточной дегидратацией При этом
жидкость выводится из ядер нейронов и олигодендроцитов
через кариотеку, а из цитоплазмы этих же клеток — через
цистерны комплекса Гольджи и эндоплазматической сети.
Обезвоживание нервных клеток сопровождается гиперхро-
матозом ядра и цитоплазмы, набуханием митохондрий, фор­
мированием крупных полостей в дендритах и нарушением
ультраструктуры синапсов. Имеются данные, что при этом
теряются растворимые ферменты и белки (Авцын А. П., Шах-
ламов В. А., 1979).

Исследования головного мозга при ранних вскрытиях в
сочетании с посмертным исследованием осмолярности и
ионного состава ликвора показали, что патоморфологически-
ми проявлениями гиперосмолярной комы являются обезво­
живание мышц и клетчатки тела, а также коллабпрование го­
ловного мозга, развивающееся при осмолярности крови более
340—350 мосм/л. Мозг при этом равномерно уменьшен в объеме,
с небольшим количеством субарахноидально-желудочкового
ликвора, с четким рельефом извилин, на разрезах обезвожен­
ный и плотный. Дегидратация и уменьшение объема мозга
максимальны при гипернатриемических и гипергликемичес­
ких иекетоацидотических гнперосмолярных комах.

В основе коллабирования головного мозга лежит глубо­
кая внеклеточно-клеточная дегидратация с повреждением
гемато-энцефалического барьера, а также необратимым
угнетением метаболизма нейронов и глии. Морфологически
это проявляется очаговыми кровоизлияниями вокруг артериол
при компактности межклеточного нейропиля, кариопнкнозом
и гидропической дистрофией олигодендроцитов, пикнозом
ядер и гиперхроматозом нейронов, кариопнкнозом и упло­
щением цитоплазмы эндотелиоцитов сосудов, а также эпен-
димоцитов желудочков и сосудистых сплетений. При осмо­
лярности плазмы крови выше 450 мосм/л развивается также
гемолиз, желтуха, геморрагические некрозы печени и острый
гемоглобинурийпый нефроз.

При снижении осмолярности крови внутрибрюшинным
введением дистиллированной воды 20—40% массы тела с 
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симптомами водной интоксикации у животных стадийно
развиваются процессы набухания, набухания-отека и де­
компенсированного отека головного мозга.

При быстром введении избытка воды 20% массы тела сни­
жается осмолярность плазмы крови, жидкость проникает
через мпкрососуды, вызывая набухание астроцитов коры и
межклеточных пространств белого вещества. При этом в ко­
ре и белом веществе увеличивается количество воды на
2,37% за счет ее связанной фракции. Набухание и увеличе­
ние объема астроцитов является метаболически активным
и приспособительным процессом, благодаря которому устра­
няется ионно-осмотический дисбаланс в межклеточном про­
странстве. Поглощение избытка жидкости астроцитом соп­
ровождается набуханием его митохондрий, редукцией внутри­
клеточного гликогена, усилением потребления меченной
Д-глюкозы и уридина, а также изменением активности уабаин­
чувствительной \'а—К—АТФ-азы в плазмолемме. Через 2—
3 часа острой водной нагрузки морфологически обнаружива­
ется пабухаипе-отек мозга, при котором расширение меж­
клеточных пространств и набухание астроцитов сочетается с
отеком цитоплазмы нейронов и олигодендроцитов. Таким
образом, па субмикроскопическом уровне выяснены структур­
но-метаболические аспекты концепции перехода набухания
в отек мозга (Белецкий В. К., 1958) и сочетания набухания-
отека головного мозга (Квитиицкий-Рыжов Ю. Н„ 1978).

При увеличении объема острой водной нагрузки до 40%
массы тела происходит разрушение части протоплазматичес­
ких астроцитов, что сопровождается стойким расширением
межклеточных пространств, а также развитием тяжелого
отека нервных клеток и их дендритов с разрушением си­
наптических контактов. В коре и белом веществе увеличива­
ется количество воды на 4,60% за счет свободной жидкости.
Это состояние декомпенсированного отека — полного исто­
щения тканево-клеточных механизмов поддержания гидро­
понного баланса мозга. Распаду астроцитов предшествует
истощение резервов гликогена, значительное набухание и
разрушение митохондрий, а также снижение активности
№а—К—АТФ-азы. В параллельных светооптических иссле­
дованиях регистрируется клазматодендроз и зернистый рас­
пад астроцитов. Энергетической недостаточности и разру­
шению астроцитов способствует гидремия и частичный ге­
молиз, развивающиеся при острой водной нагрузке.

При острых гипергидратациях, осложняющих интенсив- 
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пую инфузионную терапию у больных в коматозном состоя­
нии, возможно развитие острого набухания, набухания и отека
или декомпенсированного отека головного мозга. Острое
набухание головного мозга с дислокацией миндалин мозжеч­
ка и ущемлением мозгового ствола развивается при остром
снижении осмолярности крови с гемолизом из-за ошибочного
введения избытка гипотонических растворов пли на почве
сепсиса. У умерших из-за кровотечений с синдром массивных
трансфузий на фоне внеклеточной гипергпдратацпи осмоляр­
ность плазмы не изменяется, при этом в головном мозге
обнаруживается сочетание процессов набухания и отека.
Пролонгирование комы у больных в олиго-анурической ста­
дии почечной недостаточности при сочетании азотемической
гиперосмолярпостп крови с внеклеточной гипергпдратацпей
развивается декомпенсированный отек головного мозга. Его
развитию способствует метаболический ацидоз, артериальная
гипоксемия, анемия. Объем головного мозга при этом не уве­
личен, мозг очень дряблый и влажный, с большим количест­
вом желудочково-субарахноидального ликвора. При микро­
скопии определяется распространенное разрушение астроци­
тов белого и серого вещества, криброзпое состояние
межклеточных пространств, зернисто-глыбчатый распад олиго­
дендроцитов серого вещества, а также гидропическая дистро­
фия п ишемические изменения нейронов. При современной
интенсивной терапии почечной недостаточности уремические
проявления обычно не наблюдаются, что отмечается также
И. К. Пермяковым, Л. И. Зиминой (1982). В этих условиях
непосредственной причиной смерти может быть гиперкалие­
мическая остановка сердца (Ратнер М. Я-, Серов В. В., То­
милина Н. А., 1977) пли декомпенсированный отек головного
мозга.

Морфогенез изменений в головном мозге при ко.мах, обус­
ловленных высокой внутричерепной гипертензией, зависит от
темпов и механизмов ее развития. Быстрое нарастание внут­
ричерепного давления во время острого вспучивания мозга
обусловлено внезапным увеличением его объема с пролап­
сом нервной ткани в трепанационное отверстие. По данным
электронной микроскопии увеличение объема мозга в первые
30—60 минут экспериментального вспучивания обусловлено
сочетанием микроциркуляторных расстройств с плазморра-
гией, эритро-лейкодиапедезом, а также ишемических изме­
нений нейронов с цитотоксическим набуханием астроглии.
Процесс имеет генерализованный характер и охватывает оба
полушария мозга. В дальнейшем прогрессирует диффузный 
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вазогенный отек в белом веществе и межклеточный отек в
коре из-за разрушения астроцитов. С самого начала острого
вспучивания развиваются очаговые кровоизлияния в ретику­
лярную формацию моста с нарушением ритма дыхания, а
также отек легких с геморрагическим компонентом. Патоло­
гические изменения в головном мозге сопровождаются акти­
вацией гематогенных и микроглиальных фагоцитов.

Острое вспучивание мозга при удалении церебральных
опухолей сопровождается также дислокационным синдромом
с поражением ствола и прогрессирующей мозговой комой.
При этом развивается ущемление миндалин мозжечка или
гиппокамповых извилин, а также обширные кровоизлияния в
покрышку моста или в ножки мозга. Несмотря на постоян­
ные реанимационные мероприятия смерть наступает на 3 сут­
ки из-за необратимых изменений мозгового ствола. Резуль­
таты исследования танатогенеза при остром вспучивании
головного мозга дополнили и уточнили, основанные на све­
товой микроскопии данные А. И. Арутюнова (1954, 1960),
Д. Л. Волошенко (1955), Ю. И. Квитницкого-Рыжова (1955,
1963, 1964).

При прогрессирующей внутричерепной гипертензии у боль­
ных церебральными опухолями прогностически неблагопри­
ятную роль играет острая обструктивная гидроцефалия, при­
водящая к дистрофически-деструктивпым изменениям глии
и крпброзпому состоянию перивентрнкулярного белого веще­
ства. Неполное удаление опухолей в таких условиях сопро­
вождается дислокационным синдромом с последующей моз­
говой комой. При пролонгировании жизни реанимационными
мероприятиями и интенсивной терапией в мозге развиваются
обширные некрозы со слабо выраженными реактивными из­
менениями в окружающих тканях. Степки желудочков мозга
подвергаются серому размягчению, некрозы развиваются в
больших полушариях, мозжечке, сосудистых сплетениях,
мосту, продолговатом мозге и передней доле гипофиза. Ве­
дущую роль в морфогенезе некрозов играет сдавление сосудов
при некорригируемой внутричерепной гипертензии. Распрост­
раненные некрозы мозга у умерших в условиях высокой внут­
ричерепной гипертензии обнаружили также Н. К. Пермяков
(1979), Т. М. Вихерт, М. В. Пуцилло (1979).

При коме после перенесенной клинической смерти в го­
ловном мозге развивается постреапимациоиная энцефалопа­
тия с дистрофически-деструктивиыми изменениями нейронов,
глиоцитов, сосудов и последующей неполной регенерацией.
С учетом патогенеза, локализации и распространенности по­
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ражений основными патолого-анатомическими формами пост­
реанимационной энцефалопатии являются: диффузно-очаго­
вые аноксические повреждения головного и спинного мозга,
парциальный некроз мозга, изолированный тотальный некроз
головного мозга, субтотальный некроз мозгового ствола п
мозжечка. Часть из них также описана в работах В. А. Не­
гевского, А. М. Гурвича (1977), И. К. Пермякова (1979),
И. Г. Людковской, Т. С. Гулевской (1981), Л. М. Поповой
(1983) и др.

Диффузио-очаговые аноксические повреждения головно­
го и спинного мозга проявляются дистрофичсски-деструктив-
ными изменениями нейронов, глии, сосудов и обычно завер­
шаются формированием гнездных «выпадений» нервных кле­
ток или мелких неполных некрозов. Ганглиозноклеточные
«выпадения» формируются из-за необратимых постапокспче-
ских нарушений энергетического обмена в нейронах с при­
соединяющимися гидро-ионными расстройствами на уровне
нейрон-глноцит-капилляр; в основе мелкоочаговых некрозов
всегда лежат сосудисто-гемокоагуляционные изменения, об­
условленные иевосстаповлением локального мозгового кро­
вотока, внутрисосудистой агрегацией эритроцитов, тромбозом
или эмболией микроцнркуляторного русла. Патоморфологн-
ческие изменения обычно развиваются во всех отделах цент­
ральной нервной системы, незначительно модифицируясь г!
соответствии с регионарными особенностями цито-миело-ап-
гиоархитектоники.

Морфологически ранее всего обнаруживаются дистрофи-
чески-некротические изменения глии (в первые двое суток
после оживления), явные некрозы нейронов формируются
позже (па 2—4—6 сутки). Феномен «отсроченного формиро­
вания некроза» нервных клеток в постреанимационпом пе­
риоде объясняется достаточно высоким темпом внутрикле­
точной регенерации, первоначально компенсирующей повреж­
дения органелл.

После клинической смерти наиболее ранние повреждения
наблюдаются в мембранах митохондрий и микротрубочек, а
также в синапсах и- дендритах. В течение 3 часов поража­
ются компоненты синтетического аппарата нервных клеток.
Некрозы нейронов развиваются по коагуляционному типу
(ишемические и гомогенизирующие изменения) или по типу
цитолизиса через фазу острого набухания с хроматолизом и
карполизом. В погибших нейронах развиваются постпекротп-
ческие изменения: на почве цитолизиса быстро формируются
клеточные тени; часть ишемическп измененных нейронов в 
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течение 2 месяцев персистирует в нервной ткани, часть таких
клеток мумифицируется с образованием крупных гиперхром-
ных остаточных тел или подвергается гетеролизису-нейроио-
фагни с участием глиогеиных фагоцитов. Структура большей
части нервных клеток восстанавливается путем внутрикле­
точной регенерации, что подтверждает данные Д. С. Саркисо­
ва (1970), В. П. Туманова и др. (1971). На первых этапах
внутриклеточной репарации активируются процессы лизосо­
мальной аутофагии с дезинтеграцией поврежденных органелл
и мембран до метаболизируемых простых соединений. На
последующих этапах репаративной регенерации в нейронах
увеличивается число мелких митохондрий с компактно упа­
кованными кристами, параллельно с восстановлением яд­
рышка наблюдается гипертрофия внутриклеточного сетчатого
аппарата и гиперплазия цистерн зернистой эндоплазматиче­
ской сети, появляются скопления полирибосом в цитоплазме.

Дпстрофическн-пекротическпе изменения части астроцитов
и олигодендроцитов в раннем постреаипмацнониом периоде
сменяются в дальнейшем гипертрофией и гиперплазией со­
хранившихся клеток, осуществляющих элиминацию продук­
тов распада нервной ткани и заместительную неполную репа­
рацию. Активация фагоцитарной активности мпкроглпоцитов
и их пролиферация происходит без образования «зернистых
шаров». При недостаточной рециркуляции крови мелкие со­
суды спадаются и дезинтегрируются, просветы крупных со­
судов облитерируются. Морфологические изменения в мозге
при постреапимационпой энцефалопатии имеют вялотекущий
ареактивный характер: несмотря на восстановление кровото­
ка в сосудах подавляются макрофагальные потенции адвен­
тициальных перицитов и способность к новообразованию ка­
пилляров, в периваскулярных пространствах обычно отсутст­
вуют гематогенные и глиальные макрофаги, «зернистые
шары» и «крахмаловидные тела».

Парциальные некрозы мозга формируются при блокаде
кровотока в средних и крупных церебральных артериях, они
могут быть полными и неполными по характеру деструктив­
ных изменений, колликвационными и коагуляционными по
морфологии. Наиболее часто в постреанимациопиом периоде
обнаруживаются неполные некрозы, которые характеризу­
ются избирательным разрушением нейронов, преимуществен­
но глиальным типом элиминации продуктов распада без
участия гематогенных или адвентициальных макрофагов,
нейроэктодермальным типом организации без пролиферации
сосудов, а также внутриклеточным типом регенерации еди­
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ничных сохранившихся нейронов с их регенерационной ги­
пертрофией. Реже развиваются полные коллнквацпониые
некрозы мозга с последующим формированием кист. Крайпе
редко обнаруживаются очаговые коагуляционные некрозы.
У оживленных больных преобладает нейроэктодермальная
организация парциальных некрозов мозга; глпо-мезодермаль-
ный тпп восстановительных процессов развивается только
после быстрого и эффективного возобновления мозгового
кровотока.

Изолированный тотальный некроз головного мозга формиру­
ется на почве тотальной ишемии мозга после клинической
смерти или после центральной остановки дыхания («респи­
раторный мозг»). В патогенезе важную роль играют 2 факто­
ра: первичная внутричерепная гипертензия с последующей
компрессией сосудов мозга (при обширном ишемическом
инфаркте, остром набухании или вспучивании мозга) или
генерализованный спазм церебральных артерий из-за повы­
шения концентрации ионов калия в ликворе (при субарах­
ноидальных кровоизлияниях на почве разрыва аневризмы
мозговых артерий, артерио-венозной мальформации или со­
судистой опухоли). При любом варианте развития головной
мозг подвергается тотальному колликвационному распаду,
относительно сохранными остаются лишь некротизированные
сосуды и церебральные оболочки. Гистологически в частично
сохранившихся участках мозга обнаруживаются бледные тени
некротизированных нейронов и глиоцитов, в течение 5—8 су­
ток вследствие аутолиза прогрессирует разрушение нервных
и глиальных клеток в коре полушарий мозга и мозжечка.
В отделах с сохраненным кровотоком: в верхне-шейных сег­
ментах спинного мозга, в гипофизе, в стволах черепномозго­
вых нервов — формируются своеобразные демаркационные
зоны.

Субтотальный некроз мозгового ствола и мозжечка раз­
вивается у оживленных детей и больных молодого возраста
при локальной внутричерепной гипертензии в задней черепной
ямке с блокадой кровотока в вертебро-базнллярной артери­
альной системе, обусловленной кровоизлиянием или инфарк­
том мозжечка, субдуральным кровотечением из синусов при
гнойно-деструктивном мезотимпаните, опухолями мозжечка
или ствола. В условиях интенсивной терапии через 4—6 суток
формируется полный некроз полушарий мозжечка, а также
распространенные неполные и полные некрозы моста и про­
долговатого мозга. При субтенториальных опухолях прогрес­
сирующая внутричерепная гипертензия и декомпенсированный 
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перифокальный отек способствуют раннему разрушению
глиоцитов, поэтому некрозы развиваются ареактивно, с ми­
нимальными морфологическими изменениями в перифокаль­
ных зонах. В морфогенезе субтотального некроза ствола моз­
га и мозжечка можно выделить следующие взаимосвязанные
звенья: развитие внутричерепной гипертензии с острой ок­
клюзионной гидроцефалией и ранним разрушением глиальных
клеток, присоединение дислокационного синдрома с ком­
прессионной ишемией в вертебро-базилярной артериальной
системе, а также развитие вторичной системной некорриги-
руемой гипотензии, способствующей некробнотическнм из­
менениями в мозге.

Изучение восстановительных процессов при постреанима­
ционной болезни показало, что возможности репарации после
оживления во многом зависят от сохранности сосудов, эффек­
тивного восстановления кровообращения в них, а также от
возраста больных. Полноценная рециркуляция в неповреж­
денных сосудах во многом предопределяет тип организации
некротических изменений. Глпо-мезодермальная организация
по периферии парциальных некрозов и в зонах демаркации
изолированного некроза головного мозга развертывается
только при эффективном восстановлении мозгового кровото­
ка с эмиграцией лейкоцитов и моноцитов в нервную ткань,
а также при сохранении функциональных свойств сосудистой
стенки к формированию адвентициальных макрофагов, спо­
собности к пролиферации и новообразованию сосудов. При
прогрессирующей постреапимациониой энцефалопатии обычно
преобладают процессы нейроэктодермальной организации,
протекающие без участия гематогенных и адвентициальных
макрофагов, а также без особой пролиферации сосудов. При
этом зоны некроза элиминируются и постепенно замещаются
глиальными клетками. Это свидетельствует о тяжелых и рас­
пространенных нарушениях в микроциркуляторном русле,
обусловленных как первичной недостаточностью восстанов­
ления кровотока, так и гемокоагуляциоипыми нарушениями.

Возраст больных в наибольшей степени сказывается на
восстановительных процессах нейронов и глиальных клеток.
У молодых людей через две недели после оживления в зонах
неполных некрозов развивается регенерационная гипертро­
фия сохранившихся нейронов, в основе которой лежит ги­
перплазия внутриклеточных органелл. Одновременно всегда
более выражены гипертрофически-гиперпластические измене­
ния глиальных клеток, положительно сказывающиеся на ре­
паративных процессах. У пожилых людей восстановление 
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структуры нейронов обычно не сопровождается их регенера­
торной гипертрофией, что объясняется низким темпом внутри­
клеточного самообновления в этом возрасте.

На морфологические проявления постреанимационной эн­
цефалопатии оказывают влияние тяжелые метаболические и
сосудисто-циркуляторные осложнения постреа и им анионной
болезни, что не нашло должного отражения в литературе.
При артериальной гипоксемии на почве дыхательной недо­
статочности у страдавших бронхиальной астмой отмечается
морфологически менее выраженная повреждаемость нейронов
и парциальные некрозы сосудпсто-гемокоагуляцнонпого ге­
неза. При левожелудочковой недостаточности па почве ин­
фаркта миокарда прогрессирует разрушение астроцитов и
циркуляторно-гипоксический отек мозга с застоем субарах­
ноидального ликвора. При продолжающейся после оживле­
ния системной артериальной гипотензии или кровотечении
обнаруживаются распространенные ишемические изменения
нейронов и тяжелые деструктивные изменения в затылочных
долях полушарий мозга. При гиперосмолярных состояниях
постреапнмационная энцефалопатия характеризуется выра­
женным геморрагическим компонентом п дегидратацией
мозга. При длительных (30—60 минут) или многократных
(3—6 раз) состояниях клинической смерти прогрессируют
распространенные ареактивные некрозы в головном и спин­
ном мозге.

Патологоанатомическим субстратом клинического синдро­
ма «смерти мозга» в постреанимационном периоде может быть:
1) прогрессирующий некроз головного и спинного мозга пос- \
ле многократной или длительной клинической смерти, после
массивного певосполнепного кровотечения и длительной ар­
териальной гипотензии; 2) изолированный тотальный некроз
головного мозга па почве спазма магистральных церебраль­
ных артерий пли их компрессии при высокой внутричерепной
гипертензии; 3) субтотальный некроз мозгового ствола и
мозжечка при локальном повышении внутричерепного дав­
ления в задней черепной ямке.

Изученные поражения головного мозга на почве перене­
сенной клинической смерти, прогрессирующей внутричереп­
ной гипертензии или острых расстройств осмолярности до­
ступны для патологоанатомической диагностики, несмотря
па наслоение определенных изменений, обусловленных по­
смертным аутолизом. По данным электронной микроскопии
важнейшим отличием аутолитических изменений является их
ареактпвный характер без морфологических признаков ауто- 
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или гетерофагоцитоза. Это объясняется отсутствием энергии
в клетках, необходимой для процессов аутофагии (Авцып
А. П., Шахламов В. А., 1979). Из-за прекращения энергоза­
висимых транспортных процессов после смерти происходит
перемещение ионов и воды через клеточные мембраны по
осмотическому градиенту, что сопровождается неравномер­
ным расширением межклеточных пространств, посмертным
набуханием и частичным разрушением отростков астроцитов
в стенках желудочков и в субпиальных отделах больших
полушарий мозга. В позднем посмертном периоде может
также увлажняться поверхность обезвоженного мозга, наи­
более вероятно через кровеносные сосуды мягких мозговых
оболочек. В ликворе постепенно нарастает концентрация
ионов калия и составляет через 6, 12, 24 часа после смерти
соответственно 5,63±0,5; 20,9±0,8, 38,9±2,5 ммоль/л; кон­
центрация ионов натрия снижается и в те же сроки состав­
ляет 149,6±3,0, 127±4,3, 107,4±5,2 ммоль/л; осмолярность
ликвора возрастает в течение суток после смерти на 20—
30 мосм/л. Поэтому наиболее объективные данные патолого­
анатом получает при раннем вскрытии в первые два часа
после смерти, которое особенно необходимо для морфологи­
ческой диагностики ионно-осмотических осложнений интен­
сивной терапии н реанимации. При ранних вскрытиях умер­
ших важную дополнительную информацию для оценки тапа-
тогепеза дают исследования осмолярности, концентрации глю­
козы, мочевины, попов натрия и калия в посмертном ликворе
н крови. Обусловленные заболеваниями значительные изме­
нения перечисленных параметров крови и ликвора сохраняют
свою направленность после смерти, намного перекрывая по­
смертные сдвиги.

ВЫВОДЫ

1. По данным электронной микроскопии, ультрацитохи­
мии и радноавтографии гидро-ионный баланс и объем спин­
номозговой жидкости регулируется эпендимоцитами сосуди­
стых сплетений, в то время как в нервной ткани эти пара­
метры контролируются астроцитами и структурными элемен­
тами микрссосудов. При повышении осмолярности крови или
ликвора в эксперименте повышается проницаемость сосуди­
стых сплетений и капилляров мозга для эритроцитов и мар­
керов плазменных белков, обезвоживание нейронов и глиоци­
тов сопровождается кариопикнозом и нарушением ультра­
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структуры органелл, в эпендпмоцитах угнетается фермента­
тивная активность и синтез РНК.

2. Изучение посмертных изменений в головном мозге по­
казало, что биохимические исследования осмолярности, кон­
центрации ионов натрия, калия, глюкозы и креатинина в
ликворе и крови при раннем вскрытии умерших в коматоз­
ном состоянии больных дают важную дополнительную ин­
формацию для оценки танатогепеза.

3. По данным ранних вскрытий патоморфологическпм
субстратом гиперосмолярной комы являются коллабирование
головного мозга и эксикоз. Коллабнроваппып головной мозг
уменьшен в объеме, обезвоженный и плотный, с четким релье­
фом извилин и небольшим количеством ликвора. В основе
коллабированпя головного мозга лежит глубокая внеклеточ­
но-клеточная дегидратация с повреждением гемато-энцефа­
лического барьера, а также необратимым угнетением мета­
болизма нейронов и глии. Гистологически эго проявляется
компактностью межклеточного вещества, кариоппкнозом и
гиперхроматозом нейронов, пнкиозом эпдотелиоцптов, эпен-
димоцитов желудочков и сосудистых сплетений, а также оча­
говыми кровоизлияниями вокруг артериол.

4. Диссоциированные расстройства осмолярности в раз­
личных секторах мозга развиваются при инструментальных
методах диагностики и интенсивной терапии. Острое повы­
шение осмотического градиента между ликвором и кровью
при форсированном гемодиализе у больных почечной недо­
статочностью приводит к набуханию головного мозга и
последующему развитию симметричных ишемнческп-геморра-
гических некрозов в таламусе или затылочных долях боль­
ших полушарий. Эти изменения являются патоморфологп-
ческим субстратом дисэквилнбриум-синдрома Кеннеди. Вве­
дение гиперосмолярного 76% верографипа при каротидной
ангиографии больным с гнойным пли некротическим васку­
литом может осложняться множественными периваскулярны­
ми кровоизлияниями в головном мозге.

5. При экспериментальной водной нагрузке с симптомами
водной интоксикации у животных в головном мозге последо­
вательно развиваются набухание астроцитов и межклеточных
пространств с увеличением количества связанной воды, со­
четание иабухалпя с отеком нейронов и олигодендроцитов, а
затем — декомпенсированный внеклеточный отек с увели­
чением количества свободной воды. Набухание и увеличе­
ние объема астроцитов является метаболически активным
процессом, устраняющим ионно-осмотический дисбаланс в
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межклеточном пространстве. Разрушение набухших астроци­
тов приводит к стойкому расширению межклеточных прост­
ранств, тяжелой гидропической дистрофии нейронов, разоб­
щению п разрушению синапсов, что свидетельствует о деком­
пенсации клеточной регуляции гидро-ионного баланса мозга.

6- При гипергидратациях, осложняющих интенсивную ин­
фузионную терапию у коматозных больных, возможно раз­
витие острого набухания, набухания и отека или декомпенси­
рованного отека головного мозга. Декомпенсированный отек
головного мозга характеризуется распространенным разру­
шением астроцитов белого и серого вещества, криброзным
состоянием межклеточных пространств, зернисто-глыбчатым
распадом олигодендроцитов, гидропическими и ишемическими
изменениями нейронов. Макроскопически головной мозг в
объеме не увеличен, очень дряблый и влажный, с большим
количеством ликвора. Такие изменения формируются при
гипергидратацин, сочетающейся с азотемической гнперосми-
ей крови, метаболическим ацидозом, артериальной гипоксе­
мией и гипотензией- Острое набухание с дислокационным
синдромом развивается при быстром снижении осмолярности
крови с гемолизом. У умерших с синдромом массивных
трансфузий обнаруживается набухание и отек головного моз­
га.

7. Быстрое нарастание внутричерепного давления при
остром вспучивании мозга обусловлено увеличением объема
нервной ткани с последующим ее пролапсом в трепанацион­
ное отверстие. При экспериментальном моделировании вспу­
чивания мозга в больших полушариях с самого начала со­
четаются микроциркуляторные расстройства с плазморрагией
и эритродиапедезом, а также ишемические изменения ней­
ронов с цитотоксическим набуханием астроглии. В дальней­
шем прогрессирует вазогенный отек в белом веществе и
межклеточный отек в коре. Во всех случаях развиваются
очаговые кровоизлияния в ретикулярную формацию моста с
нарушением ритма дыхания, а также отек легких с геморра­
гическим компонентом.

Острое вспучивание мозга при удалении церебральных
опухолей кроме того сопровождается дислокационным синд­
ромом с ущемлением миндалин мозжечка или гиппокампо­
вых извилин, а также обширными кровоизлияниями в по­
крышку моста с мозговой комой. Несмотря на постоянные
реанимационные мероприятия в течение 3 суток формируют­
ся не совместимые с жизнью поражения ствола мозга.

29



8. При острой гидроцефалии у больных церебральными
опухолями и у животных с экспериментальной облитерацией
субарахноидального пространства развиваются дистрофичес-
кн-деструктивные изменения глии и криброзпое состояние
перивентрнкулярного белого вещества, способствующие ок­
клюзии внутримозговых ликворных путей и дислокационно­
му синдрому.

9. При длительной коме у больных, жизнь которых после
частичного удаления церебральных опухолей с обструктив­
ной гидроцефалией пролонгируется искусственной вентиля­
цией легких и интенсивной терапией, развиваются размягче­
ния стенок желудочков мозга, а также некрозы больших
полушарий, сосудистых сплетений, мозжечка, мозгового ство­
ла и аденогипофиза. Ведущая роль в морфогенезе обширных
некротических изменений играет сдавление кровеносных со­
судов при некорригируемой внутричерепной гипертензии.

10. После перенесенной клинической смерти развиваются
следующие патологоапатомическис формы постреаиимациои-
иой энцефалопатии: диффузио-очаговые аноксические по­
вреждения головного и спинного мозга, парциальный некроз
мозга, изолированный тотальный некроз головного мозга,
субтотальиый некроз мозгового ствола и мозжечка. Первая
форма постреанимациоипой энцефалопатии характеризуется
распространенным разрушением нейронов на почве необра­
тимых нарушений энергетического обмена, а также мелкими
неполными некрозами из-за сосуднсто-гемокоагуляционпых
нарушений в микроциркуляторном русле. Парциальные
некрозы мозга развиваются при нарушении кровотока в
крупных сосудах. Изолированный тотальный некроз головно­
го мозга развивается после клинической смерти или после
центральной остановки дыхания на почве тотальной ишемии
мозга из-за первичной внутричерепной гипертензии с ком­
прессией сосудов пли из-за генерализованного спазма це­
ребральных сосудов при субарахноидальных кровоизлия­
ниях. При локальной внутричерепной гипертензии в задней
черепной ямке с блокадой вертебро-базиллярной артериаль­
ной системы через 4—6 суток формируется субтотальиый
некроз мозгового ствола и мозжечка.

11. При эффективной рециркуляции крови после клини­
ческой смерти восстановление структуры нервных клеток
происходит путем внутриклеточной репаративной регенера­
ции. На первых ее этапах активируются процессы лизосо­
мальной аутофагии поврежденных органелл, в дальнейшем 
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возрастает число мелких митохондрии, параллельно с восста­
новлением ядрышка происходит гиперплазия цистерн зерни­
стой эндоплазматической сети и гипертрофия внутриклеточ­
ного сетчатого аппарата. В очагах неполных некрозов у
молодых людей обнаруживается регенерационная гипертро­
фия отдельных нейронов. Днстрофпчески-некротические из­
менения части астроцитов и олигодендроцитов в раннем
постреапимациониом периоде сменяются в дальнейшем ги­
пертрофией и гиперплазией сохранившихся глиоцитов. Мор­
фологические изменения в сосудах имеют вялотекущий харак­
тер из-за подавления макрофагальных потенций адвентици­
альных перицитов и способности к новообразованию капилля­
ров. У оживленных больных преобладает нейроэктодермальная
организация парциальных некрозов мозга, глиомезодермаль-
ный тип восстановительных процессов развивается только
после быстрого и эффективного возобновления мозгового
кровотока.

12. Па морфогенез постреанимацнонной энцефалопатии
влияют метаболические и сосудисто-циркуляторные осложне­
ния пострсаннмациопион болезни: при артериальной ги­
поксемии у страдавших бронхиальной астмой отмечается
морфологически менее выраженная повреждаемость нейронов,
при левожелудочковой недостаточности на почве инфаркта
миокарда прогрессирует циркуляторно-гипоксический отек
мозга с разрушением астроцитов, при системной артериаль­
ной гипотензии наиболее тяжелые деструктивные изменения
обнаруживаются в затылочных долях больших полушарий;
при гипсросмоляриых состояниях постреанимационпая энце­
фалопатия имеет геморрагический характер.
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