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Морфология головного мозга и его сосудов при нарушениях мозгового кровообращения.
Вскрытие черепа и извлечение мозга производят обычным способом, принятым в патологоанатомической практике. Следует осмотреть твердую мозговую оболочку, синусы, лептоменингс (паутинная и мягкая мозговые оболочки), рельеф и цвет поверхностей большого мозга, ствола мозга и мозжечка, а также сосуды, расположенные на поверхностях этих структур. Необходимо обратить внимание на наличие характерных для отека мозга странгуляционных борозд, следов давления на мозжечок краев большого затылочного отверстия, образований твердой мозговой оболочки - намета мозжечка на крючки парагиппокампальных извилин и серпа большого мозга, на медиальные поверхности полушарий большого мозга, особенно в области передних отделов поясных извилин и отграниченные этими странгуляционными бороздами грыжевидные выпячивания структур мозга. Следует также осмотреть мозолистое тело, так как в ряде случаев на нем, особенно в области его валика, обнаруживается борозда — след давления серпа большого мозга. При этом необходимо проследить за тем, чтобы не повредить эти участки мозга при извлечении его из полости черепа. Рекомендуется сразу же осмотреть артериальный круг большого мозга, расположенный в субарахноидальном пространстве нижней поверхности мозга.
Ствол мозга вместе с мозжечком отделяют разрезом, сделанным на границе между средним мозгом и мостом мозга, от полушарий большого мозга, которые, как и ствол мозга и мозжечок, разрезают на блоки.
Полушария большого мозга и промежуточный мозг разрезают на 9— 10 фронтальных или 5—6 горизонтальных блоков. Разрезы через средний мозг, мост мозга, продолговатый мозг и мозжечок (в количестве 4—5) проводят перпендикулярно к продольной осевой линии, ориентируясь на видимые с поверхности анатомические структуры (верхнее и нижнее двухолмие среднего мозга, основание моста, нижние оливы и пирамиды продолговатого мозга). Для выявления мелкоочаговых изменений мозжечка рекомендуется сделать разрез через его червь в сагиттальной плоскости и затем 2—3 разреза через каждое из его полушарий под углом 30, 45 и 60° к сагиттальной плоскости. Такие разрезы дают возможность точно локализовать обнаруженные изменения по отношению к бассейнам артерий мозга. После описания обнаруженных изменений берут материал для микроскопического исследования. Количество блоков определяется характером и распространенностью обнаруженных макроскопически изменений и возможностями исследователя.
При необходимости особенно детального исследования мозга все это можно сделать после фиксации целого мозга в растворе формалина. Для этого после выделения артериального круга большого мозга мозг укладывают так, чтобы нижние поверхности его полушарий и ствол с мозжечком были направлены вверх. Затем на них кладут кусок негигроскопической ваты, концы марли завязывают поверх ваты так, чтобы мозг не деформировался. В таком виде мозг сначала погружают в 5 % раствор формалина на 2—3 сут, а потом в 10 % раствор формалина на 10—15 сут с таким расчетом, чтобы мозг, погруженный в формалин, не опускался на дно, а как бы плавал в растворе (это достигается подбором соответствующего количества ваты).
Объем раствора формалина должен превышать объем мозга по меньшей мере в 5—6 раз; если раствор формалина окрашивается кровью, его необходимо заменять, иногда неоднократно, добиваясь его прозрачности и естественного вида. Для лучшей фиксации можно сделать один фронтальный разрез лобных долей так, чтобы он прошел через передние рога боковых желудочков мозга. Все это можно сделать, если мозг уже разрезан на секционном столе так, как описано выше. В таком случае сроки фиксации мозга в формалине значительно сокращаются (до 7—10 сут).
Фиксация мозга в растворе формалина позволяет обнаружить, в частности, свежие инфаркты его, которые не видны при вскрытии, так как макроскопически они не отличаются от сохранной ткани мозга. Такие инфаркты определяются пальпаторно в виде участка мягкой консистенции, отличающегося от остальной фиксированной, плотной ткани мозга.
При микроскопическом исследовании мозга следует использовать не​сколько методик, чтобы получить более или менее полную картину его из​менений. Окраска препаратов гематоксилином и эозином или пикрофуксином по методу Ван-Гизона позволяет дать ориентировочную оценку этих изменений. Пользуясь ими, можно сделать выводы о состоянии оболочек и сосудов мозга, очаговых изменениях и некоторых признаках их организации. Следует отметить, что окраска гематоксилином и эозином выявляет ишемическое изменение нейронов в виде резко выраженной эозинофилии их цитоплазмы, а также эозинофильные и базофильные аксональные сфероиды. Методом Ван-Гизона выявляют коллагеновые волокна в организующихся инфарктах и гематомах. Окраска эластических волокон фукселином по методу Вейгерта является обязательной при исследовании сосудов мозга, так как артерии с истонченными стенками в результате первичного некроза миоцитов практически невозможно отличить от вен без этой окраски.
Импрегнацию аргирофильных волокон по методу Снесарева используют для определения состоянии сосудов, капилляров, а также для выявления вновь образованных сосудов, сосудистых и капиллярных конволютов, мелких организующихся и организованных инфарктов и кровоизлияний с сетью аргирофильных волокон в них. Для суждения о степени организации крупных и мелких гематом и инфарктов с геморрагическим компонентом целесообразно выявлять сидерофаги с помощью метода Перльса. Для оценки состояния нервных и глиальных клеток и нервных волокон белого вещества мозга требуются специальные методики. С помощью метода Ниссля (окраска срезов тионином или крезилвиолетом) выявляют комплекс патологических изменений нейронов, в том числе их ишемическое изменение, а также изменения астроцитов, олигодендроглиоцитов, микроглиоцитов.
Для выявления липофагов в инфарктах и проводящих путях, подвергшихся деструкции Тюрка—Валле-ра, рекомендуется окраска шарлахом или Суданом. В некоторых случаях необходимо дополнительно использовать импрегнационные методики для определения состояния астроцитов (метод Кахаля) и микроглиоцитов (метод Мийагавы). Окраска миелина по методу Вейгерта—Паля или с помощью лаксолевого голубого прочного позволяет обнаружить проводящие пути с распавшимся миелином, в том числе при деструкции Тюрка—Валлера на значительном расстоянии от инфаркта или очага кровоизлияния, прервавших эти проводящие пути.
Описанные методы микроскопических исследований не исчерпывают всех возможностей нейроморфологических исследований при НМК. Они являются лишь наиболее пригодными и в ряде случаев необходимыми в повседневной практике патологоанатома.
Выделение сонных и позвоночных артерий на вскрытии производят после извлечения мозга из полости черепа. Кожу разрезают по дугообразной линии от плеча до плеча («воротниковый» разрез), грудину удаляют вместе с прилежащими участками ключиц и I ребра. После вскрытия перикарда отсекают верхнюю часть дуги аорты и этот участок дуги аорты с плечеголовным стволом, левой общей сонной и подключичной артериями отпрепаровывают от окружающих тканей. Затем извлекают органы грудной полости вместе с трахеей, пищеводом и органами ротовой полости.
Сонные и позвоночные артерии (до входа последних в костные каналы) освобождают тупым путем от окружающей клетчатки. Наружную сонную артерию отсекают у места начала верхней щитовидной артерии. ВСА отпрепаровывают с помощью ножниц с длинными браншами до основания черепа.
Для извлечения позвоночной артерии вскрывают (с помощью кусачек или долота) канал, образованный отверстиями поперечных отростков С4 (в некоторых случаях С5), С4, С3, С2. После препаровки артерий на шее производят выделение их интракраниальных частей. После удаления гипофиза отпрепаровывают сифон (кавернозную часть) ВСА, затем отделяют верхушки и заднюю поверхность каменистой части височной кости; таким путем обнажают каменистую часть ВСА. Оба отпрепарованных участка выводят через каротидныи канал на шею.
Для выделения сифона позвоночной артерии со стороны задней черепной ямки удаляют (с помощью долота) участок затылочной кости вокруг большого затылочного отверстия снаружи и кзади от места входа в полость черепа позвоночных артерий. Твердую мозговую оболочку и заднюю атлантозатылочную мембрану рассекают, позвоночную артерию, лежащую в борозде задней дуги атланта, отсепаровывают и выводят из отверстия в поперечном отростке атланта.
При исследовании сосудов нижней поверхности полушарий большого мозга следует осмотреть все артерии, включая артериальный круг, и отметить варианты и особенности их строения. Затем можно отделить эти артерии от мозга или изучить их на месте. В том и в другом случае с помощью тонких ножниц мозговые части обеих ВСА и отходящие от них мозговые артерии отрезают, как и интракраниальные части позвоночных артерий и базилярная артерия с ее ветвями. Все три пары мозговых артерий (средние, передние и задние) отсекают на расстоянии 2 см от их устьев. Затем выделенные артерии промывают в лотке с водой и помещают на кусок плотного картона. Если эти артерии нужно сохранить, то их вместе с картоном погружают в 10 % раствор формалина. Исследуют, как правило, поперечные, в ряде случаев — продольные срезы.
Данные о характере, локализации и степени изменения артерий наносят на схемы, представляющие собой графическое изображение сосудов — ветвей дуги аорты и артерий, расположенных на нижней поверхности полушарий большого мозга, его ствола и мозжечка.
Методика макро- и микроскопиче​ского исследования головного мозга, разработанная в лаборатории патологической анатомии НЦ неврологии РАМН применяется уже в течение нескольких десятилетий.
 Диффузные и очаговые изменения головного мозга при его гипоксии и ишемии
При уменьшении кровотока в мозге развивается застойная (кардиоваскулярная) гипоксия. Вследствие снижения перфузионного давления в капиллярах нарушаются доставка кислорода и питательных веществ к нервной ткани и удаление продуктов метаболизма. Наиболее чувствительны к этим нарушениям нейроны (нервные клетки), в которых при гипоксии об​наруживаются изменения различной степени тяжести.
Наиболее тяжелые изменения нейронов приводят к диффузной или очаговой гибели («выпадению») их. В нейронах отмечаются накопление липофусцина и хроматолиз, объем клеток уменьшается за счет сокращения объема цитоплазмы, дендриты прослеживаются на значительном расстоянии, иногда они штопорообразно извиты. Некоторые клетки подвергаются нейронофагии (рис.3.2) и цитолизу. Отмечается также сателлитоз с участием астроцитов и олигодендроглиоцитов. Число нейронов снижается, что приводит к разрежению и уменьшению объема структур мозга. На месте нейронов появляются гипертрофированные астроциты (рис. 3.3) и глиальные узелки (рис. 3.4). При резко выраженной гипоксии погибшие нейроны замещаются глиальными клетками на значительном протяжении .
При более выраженной гипоксии, а также при ишемии мозга наблюдаются более тяжелые изменения его структурных элементов и прежде всего нейронов. К ним относится ишемическое (гипоксическое) изменение нейронов, описанное В. Шпильмейером . Следует подчеркнуть, что ишемическое изменение нейронов наблюдается не только при гипоксии и ишемии мозга, но и при олигемических, аноксических и гипогликемических состояниях. Ишемическое изменение нейронов выявляется при недостатке кислорода, а также при контузии мозга, вирусных энцефалитах, интоксикациях, алко​гольной энцефалопатии Гайе—Вернике.
Ишемическое изменение нейрона необратимо, так как представляет собой коагуляционный некроз. В начальных стадиях наблюдается тигролиз — пылевидный распад глыбок Ниссля (признак исчезновения РНК и протеина цитоплазмы), затем обнаруживаются некоторое увеличение объема нейрона, побледнение ядерной мембраны и помутнение нуклеоплазмы, которая при окраске крезилвиолетом становится серовато-голубой.
Тигролиз обнаруживается уже через 20 мин после 4-минутной остановки кровотока. За тигролизом следуют уменьшение объема цитоплазмы и ядра, форма которого приближается к треугольной; очертания цитоплазмы становятся угловатыми («вогнутыми»), появляется широкое перицеллюлярное пространство; отростки астроцитов, прилежащие к нейрону, становятся набухшими.
По данным разных авторов, эти изменения нейрона обнаруживаются в сроки от 25 мин до 3 ч от начала ишемии мозга. Тигролиз сопровождается вакуолизацией цитоплазмы. Сначала вакуоли появляются на периферии цитоплазмы, а затем распространяются на цитоплазму, дендриты и аксон. Мелкие вакуоли сливаются между собой, увеличиваются. При ультраструктурном исследовании вакуоли представляют собой митохондрии с разрушенными кристами и сохранной двойной мембраной. При дальнейшем уменьшении объема нейрона появляется так называемая инкрустация его цитоплазмы и дендритов , обозначаемая ранее как «инкрустация перицеллюлярных сетей Гольджи». Элементы инкрустации -это фрагменты клеточных мембран, оторвавшиеся от нейронов в области их контактов с другими клетками. Среди этих фрагментов выявлены структуры, напоминающие аксосома-тические и аксодендритические контакты.
Для необратимой стадии ишемического изменения нейрона характерен комплекс: гиперхроматоз ядра, хроматолиз и вакуолизация цитоплазмы, побледнение последней, что выявляется при окраске по методу Ниссля, а также ее эозинофилия при окраске гематоксилином и эозином («эозинофильный некроз» нейрона), отдельные элементы инкрустации.
Ультраструктурно определяются увеличение плотности цитоплазмы, скопление рибосом и полисом, набухание эндоплазматического ретикулума, уплотнение нуклеоплазмы. Полная картина ишемического изменения нейрона обнаруживается, по данным разных авторов, в сроки от 1 ч. Эозинофилия цитоплазмы нейронов при ишемии мозга выявляется уже через 3—4 ч. Ишемически измененные нейроны могут длительное время персистировать и обнаруживаются даже через 7 мес после перенесенной ишемии мозга .
Аналогом ишемического изменения нейрона является гомогенизирующее изменение, которому подвергаются клетки Пуркинье (грушевидные невроциты), нейроны зубчатого ядра мозжечка, нижней оливы и иногда пирамидальные клетки коры полушарий большого мозга. Для гомогенизирующего изменения характерны набухшая, бледно окрашивающаяся по методу Ниссля цитоплазма (эозинофильная как и при ишемическом изменении), пикнотичное ядро, которое нередко бывает распавшимся, фрагменты ядерной мембраны в виде гранул хроматина собираются вокруг ядрышка, что делает его похожим на тутовую ягоду. Некоторые авторы объединяют ишемическое и гомогенизирующее изменение нейронов в одну форму и обозначают ее как «ишемически-гомогенизирующее» или «аноксическое» изменение.
В дальнейшем в некротизированные нейроны могут проникать соли железа и кальция. Кальцификации подвергаются также глиоциты, окружающие нейроны, и в таком состоянии они могут оставаться в течение нескольких лет и десятилетий.
Еще одной формой изменений нейронов при ишемии является набухание их с последующим разжижением. Эта форма изменения начинается с появления в их цитоплазме крупных пустот неправильной формы, которые сливаются между собой; ядро набухает и увеличивается. Часть нейронов с такими изменениями погибает, часть возвращается к нормальному состоянию.
При ишемии нейрон погибает вместе со своими отростками. Нервные волокна, происходящие от других нейронов, находящихся вне зоны ишемии, менее чувствительны к недостатку кислорода и в зоне ишемии претерпевают незначительные изменения.
Астроциты относительно устойчивы к недостатку кислорода, о чем свидетельствуют их сохранность и способность к пролиферации и гипертрофии вблизи инфарктов и в зонах гипоксии. Однако при тяжелой гипоксии в участках гибели нейронов нередко формируется спонгиоформная структура серого вещества. В основе ее возникновения лежит утрата структурных элементов ткани мозга. Наблюдаются гибель нейронов и определенная недостаточность астроцитарной глии, что приводит к неполному замещению ею дефектов погибших нейронов.
Олигодендроглиоциты также устойчивы к недостатку кислорода. Наибольшей резистентностью к ишемии и гипоксии обладают микроглиоциты (глиальные макрофаги, «мезоглия», клетки Ортеги), активность которых при этих состояниях возрастает. Микроглиоциты осуществляют нейронофагию.
Пролиферирующие и гипертрофированные астроциты заполняют участки, в которых были нейроны, нередко повторяя контуры анатомических структур и других образований мозга (изоморфный глиоз) или располагаясь беспорядочно (анизоморфный глиоз). На месте погибших нейронов формируется глиальный рубец. Эти изменения наблюдаются в ограниченных или протяженных участках мозга в зависимости от ареала ишемии, а также от разной чувствительности тех или иных структур мозга к ишемии и гипоксии.
Данное явление избирательной гибели нервных клеток при сохранности глиоцитов, сосудов и МЦР обозначается как элективный (избирательный, неполный) некроз той или иной области мозга.
При гипоксии и ишемии белого вещества отмечаются некоторое набухание его волокон, неравномерность контуров миелиновых оболочек и аксонов. Наблюдается также мелкозернистый распад миелина при сохранности аксона. При более тяжелой гипоксии и ишемии волокна белого вещества подвергаются распаду, при этом их миелин разрушается до нейтральных липидов и поглощается липофагами (зернистыми шарами), аксоны фрагментируются и их фрагменты также поглощаются макрофагами (аксофагами). При этом капилляры и мелкие сосуды белого вещества остаются сохранными, а пролиферирующие и гипертрофированные астроциты замещают полностью или частично указанные структуры белого вещества. При недостаточном замещении утраченных структур белого вещества астроцитами формируется спонгиоформное состояние белого вещества, аналогичное состоянию серого вещества (см. выше).
При хронической гипоксии значительным изменениям подвергаются и элементы «метаболического» структурно-функционального уровня сосудистой системы мозга, а именно капилляры и сосуды МЦР. Как правило, в одних капиллярах и микрососудах обнаруживаются фиброз и утолщение стенок, запустевание их просветов , в других —пролиферация клеток стенок и образование конволютов — капиллярных и микрососудистых формаций с несколькими или множественными просветами. Все эти изменения капилляров и микрососудов носят адаптивный характер и распространены в зависимости от степени выраженности гипоксии ткани мозга, обусловленной атеростенозом (или облитерацией) артерий.
Для гибели структурных элементов ткани мозга, прежде всего нейронов, характерно появление вблизи сосудов амилоидных (крахмалистых) телец— продукта метаболизма астроцитов. Эти тельца и их скопления обнаруживаются также и в отдалении от сосудов 1 различных областях большого мозг;, его стволе и мозжечке особенно часто в перивентрикулярных областях мозга и вблизи лептоменинкса.
Виды инфарктов головного мозга
Различают два вида инфарктов мозга: белый и инфаркт с геморрагическим компонентом — красный.
Инфаркт мозга — участок полного некроза ткани мозга; в его пределах структура некротизированной ткани мозга нечеткая, белого или серовато-белого цвета, дряблой консистенции. Форма и локализация инфарктов разнообразны.
Непосредственной причиной возникновения инфарктов мозга является резко выраженная ишемия его участка, обусловленная уменьшением или полным прекращением кровотока в соответствующей артерии. При микроскопическом исследовании в инфаркте обнаруживается характерное ишемическое изменение нейронов.
При инфарктах мозга гибнут нейроны, волокна белого вещества, клетки нейроглии, капилляры и большая часть микрососудов. Остаются сохранными крупные сосуды, лептоменинкс и твердая мозговая оболочка. В основе возникновения любого инфаркта лежит ишемия и поэтому такие термины, как «ишемический инфаркт» или «анемический инфаркт», встречающиеся в литературе, не корректны.
Нейроны подвергаются ишемическому изменению не только в области инфаркта, но и вблизи него, т. е. в периинфарктной зоне.
Инфаркт с геморрагическим компонентом имеет вид очага красного цвета, дряблой консистенции. Возникновение такого инфаркта обусловлено ишемией ткани мозга с последующими восстановлением кровотока в ней и кровоизлияниями в результате некроза стенок капилляров и микрососудов. Эти два процесса настолько сближены между собой во времени, что разделить их практически невозможно. Этот вид инфаркта чаще всего возникает в коре полушарий большого мозга, реже — в базальных ядрах, крайне редко — в таламусе, мосту мозга и мозжечке.
При микроскопическом исследовании инфарктов рассматриваемого вида обнаруживаются ишемическое изменение нейронов клеток, резко расширенные вены, мелкие артерии и капилляры со стазами и тромбами , перикапиллярные и периваскулярные кровоизлияния.
Инфаркт с геморрагическим компонентом редко возникает при атеростенозе или тромбозе артерии. Чаще всего этот вид инфаркта наблюдается при эмболии артерий мозга, источниками которой чаще всего бывают пристеночные тромбы в левом желудочке сердца или тромбы в каротидном синусе или устье ВСА, а также при патологической извитости и перегибах МАГ.
От инфаркта с геморрагическим компонентом необходимо отличать кровоизлияния в инфаркт, которые нередко наблюдаются при применении антикоагулянтов или тромболитических средств. В ряде случаев причина кровоизлияний в инфаркт остается неясной.
Величина инфарктов зависит от диаметра измененного сосуда и воз​можностей коллатерального кровообращения. По величине оба вида инфаркта делятся на обширные, большие и средние, малые глубинные (лакунарные) и малые поверхностные*. К обширным инфарктам, возникшим в бассейне артерий каротидной системы, относят инфаркты, распространяющиеся на весь бассейн ВСА , т. е. на все области мозга, которые получают кровь из средней и пе​редней мозговых артерий, а в случаях задней или передней трифуркации ВСА — соответственно на бассейн задней мозговой или контралатераль-ной передней мозговой артерии. Об​ширные инфаркты, возникшие в бас​сейне артерий вертебробазилярной системы, распространяются на весь бассейн одной или обеих позвоноч​ных и базилярной артерий. (В соответствии с классификацией, принятой в НЦ неврологии РАМН. См. также Гулевская Т. С., Моргунов В. А., Чайков​ская Р. П. Повторные инфаркты головного мозга при атеросклерозе и артериальной гипертонии // Арх. пат. — 2003. — № 4. — С. 21-28).

Большие инфаркты в системе ВСА локализуются в бассейне передней или средней мозговых артерий , в вертебробазилярной системе — во всем бассейне задней мозговой артерии, либо базилярной или позвоночной артерий, а также инфаркты, распространяющиеся на бассейны нескольких ветвей мозжечковых артерий.
К средним инфарктам относятся инфаркты, возникшие в пределах бас​сейна отдельных ветвей мозговых, мозжечковых или базилярной артерий.
Малые глубинные (лакунарные) инфаркты (гипертонические и атеросклеретические) — инфаркты, возникшие в глубоких отделах мозга в бассейнах стенозированных или облитерированных интрацеребральных артерий и их ветвей (соответственно при АГ и АС). Они развиваются как в бассейнах артерий системы ВСА, так и в бассейнах артерий вертебробазилярной системы. Величина этого вида инфарктов измеряется миллиметрами. В процессе их организации в ткани мозга формируется лакуна — небольшая полость, также измеряемая миллиметрами и содержащая небольшое количество соединительнотканных и глиальных волокон, капилляров и единичных липофагов. От лакун следует отличать криблюры — расширенные периваскулярные пространства.
Малые поверхностные инфаркты -инфаркты, возникшие вследствие уменьшения или прекращения кровотока в артериях поверхностей мозга и локализующиеся в коре и подлежащем белом веществе преимущественно в зонах смежного кровоснабжения полушарий большого мозга и мозжечка. Измеряются они так же, как и малые глубинные (лакунарные) инфаркты, миллиметрами.
Множественные малые поверхностные инфаркты, сливаясь между собой, формируют картину так называемой гранулярной атрофии коры полушарий большого мозга и мозжечка. Нередки сочетания малых глубинных и малых поверхностных инфарктов с инфарктами большей величины в одном и том же случае в одном или обоих полушариях и стволе большого мозга или в мозжечке.
Прерванные инфарктом волокна белого вещества подвергаются вторичному распаду, получившему название деструкции Тюрка—-Валлера по имени исследователей, впервые описавших этот процесс в ЦНС.
При этом процессе наблюдаются распад аксонов и образование из них аксональных сфероидов или глыбок. В начальных стадиях образования они имеют зернистую структуру, эозинофильны. Их разный диаметр зависит от толщины распавшихся аксонов и их длины. Аксональные сфероиды и глыбки обнаруживаются по краям инфарктов уже через 5 ч. В дальнейшем они могут уменьшаться или увеличиваться в объеме становятся амфо- или базофильными теряют зернистую структуру и могу подвергаться петрификации. Отдельные аксональные сфероиды обнаруживаются в течение многих лет после завершенной организации инфарктов.
Прерванные инфарктом волона проводящих путей подвергаются, как уже указывалось, деструкции Тюрка- Валлера, для которой характерен распад не только аксона, но и миелина. Эти элементы нервных волокон поглощаются аксофагами и липофагами, причем последние особенно заметны в виде локальных скоплен по ходу распавшихся волокон при окраске препаратов Суданом или шарлахом. После элиминации липофагов и аксофагов белое вещество представляет собой сетчатую структуру, состоящую из остатков нервных волокон и единичных липофагов.
Распад волокон некоторых проводящих путей прослеживается на значительном расстоянии от инфарктов. Например, распад волокон кортико-спинального тракта при крупных инфарктах, локализующихся в полушариях большого мозга и распространяющихся на внутреннюю капсулу, прослеживается на разных его уровнях вплоть до продолговатого (рис. 3.39—3.41) и спинного мозга. В области деструкции нервных волокон обнаруживаются не только липофаги, но и склерозированные капилляры, большая часть которых не имеет просвета, а также амилоидные тельца.
В нейронах, аксоны которых прерваны инфарктом, наблюдаются цен​тральный хроматолиз, перемещение ядра на периферию клетки и увеличение его (такое ядро имеет сходство с рыбьим или птичьим глазом). Эти изменения нейрона обозначаются как аксональная реакция, ретроградное изменение или первичное раздражение по Нисслю. При перерыве аксона на значительном расстоянии от тела нейрона его структура и функция через некоторое время восстанавливаются, при прерывании его вблизи нейрон гибнет.
Процесс организации инфаркта начинается с лейкостаза в капиллярах  и микрососудах, затем полиморфно-ядерные лейкоциты располагаются периваскулярно и появляются в некротизированной ткани мозга уже через 2—4 ч. Наибольшее количество полиморфно-ядерных лейкоцитов обнаруживается на границе инфаркта и неизмененной ткани мозга. Протеолитические ферменты, выделяемые ими, разжижают некротизированную ткань мозга и инфаркт приобретает полужидкую консистенцию — «размягчается». Через сутки или несколько позднее в стенках микрососудов появляются моноциты и макрофаги, затем в некротизированной ткани обнаруживаются липофаги, аксофаги, а также сидерофаги, если инфаркт имеет геморрагический компонент. Большая часть этих макрофагов (около 70 %) имеет гематогенное происхождение (образуется из моноцитов), меньшая (около 30 %) формируется из микроглиоцитов. Параллельно с уборкой некротизированной ткани мозга липофагами (и сидерофагами в инфарктах с геморрагическим компонентом) в область инфаркта проникают фибробласты, отделившиеся от стенок сосудов, оставшихся в области инфаркта (это относительно крупные сосуды), и от сосудов, находящихся на границе с инфарктом, а также от лептоменинкса.
Фибробласты формируют капилляры и мелкие сосуды, активированные клетки стенок которых пролиферируют. Эти капилляры и мелкие сосуды врастают в некротизированную ткань, из них и их стенок также исходят гематогенные макрофаги, образуются липофаги, сидерофаги и аксофаги. Постепенно вся область инфаркта заполняется макрофагами, преимущественно липофагами, причем в некоторых макрофагах обнаруживаются поглощенные ими амилоидные тельца.
В пределах свежих инфарктов и инфарктов с начальными явлениями организации небольшая часть мелких сосудов, особенно конволютов, может быть сохранной; в них отмечается активация клеток их стенок (увеличение их объема и резко контурированная ядерная мембрана). Затем появляются аргирофильные и коллагеновые волокна, которые пронизывают область инфаркта. На границе инфаркта формируется большое количество вновь образованных сосудов. Все эти элементы определяют инфаркт как организующийся. В сохранной ткани мозга на границе с инфарктом — периинфарктной зоне — появляются пролиферирующие и гипертрофированные астроциты — астроциты-«монстры». Они продуцируют глиальные волокна, формирующие на границе инфаркта густую сеть и частично проникающие в глубь инфаркта. Максимальная пролиферативная активность клеток, принимающих участие в организации инфарктов, определяется по количеству митозов в них и наблюдается в следующие сроки: эндотелиоцитов мелких сосудов в течение 5—10 сут, макрофагов — 4— 14 сут, астроцитов — 4—20 сут организации инфарктов . По мере организации инфарктов количество вновь образованных сосудов в них уменьшается, многие из них теряют просветы и подвергаются запустеванию. Уменьшается также число липофагов. Довольно долго в периинфарктной зоне наблюдаются отек эндотелиоцитов и активация ядер клеток стенок микрососудов и пролиферация этих клеток.
Следует отметить, что в ряде случаев в области организующихся инфарктов и на расстоянии от них обнаруживаются перивенозные лимфоци-тарные инфильтраты, а также перикапиллярные скопления лимфоцитов в периинфарктной зоне. Появление этих лимфоци-тарных инфильтратов и их скоплений объясняются, скорее всего, конфликтом между тканью мозга и иммунной системой, обусловленным разрушением ГЭБ в области инфаркта и периинфарктной зоны.
Таким образом, в процессе организации инфаркта формируется глиомезодермальный рубец, состоящий из глиальных, аргирофильных и коллаге-новых волокон, среди которых могут встречаться отдельные вновь образованные сосуды и единичные липофаги, а также сидерофаги (при организации инфаркта с геморрагическим компонентом).
Как правило, соединительнотканные и глиальные волокна не в полной мере «закрывают» образовавшийся дефект ткани мозга даже при небольших по величине инфарктах. Это обусловлено функциональной недостаточностью глиальных и соединительнотканных элементов в плане образования ими необходимого количества глиальных, аргирофильных и коллагеновых волокон. Не исключено и отрицательное влияние на функции этих структурных элементов ткани мозга длительной гипоксии ее, предшествующей возникновению инфарктов и сопровождающей процессы их организации. Организованный инфаркт представляет собой глиомезодермальный рубец с полостью той или иной величины — псевдокистой, содержащей небольшое количество аргирофильных и коллагеновых волокон, нередко и единичные липофаги. К краям псевдокисты примыкают глиальные волокна и гипертрофированные астроциты. Псевдокисты образуются при организации и крупных, и небольших инфарктов, таких как малые глубинные (лакунарные) инфаркты. Вблизи отдельных инфарктов иногда обнаруживают тромбоз микро​сосудов и капилляров, а также перикапиллярные и перивенулярные скопления липофагов, связанные с их элиминацией из области инфарктов.
Глиомезодермальный рубец с псевдокистой остается на месте инфаркта в течение многих лет. Вокруг рубца определяется довольно обширная зона элективного некроза с изоморфным или гетероморфным глиозом, аксональными сфероидами и глыбками, нередко петрифицированными, выявляется уменьшение количества микрососудов, многие из которых склерозированы. За пределами зоны элективного некроза отмечаются гибель отдельных нейронов (некоторые из оставшихся петрифицированы), глиоз различной степени выраженности, а также большое количество амилоидных телец, характерных, как уже указывалось, для состояний, сопровождающихся утратой структурных элементов ткани мозга.
Следует подчеркнуть, что организация инфарктов может значительно запаздывать по срокам или не осуществляться. Это наблюдается при тяжелых (особенно онкологических) заболеваниях. Примером такого запаздывания может служить своеобразная секвестрация участка довольно крупного инфаркта у больного раком желудка с метастазами. Часть инфаркта 4-летней давности не подверглась организации, некротизированная ткань мозга в нем не распалась, а сохранилась в виде участка коагуляционного некроза, в котором обнаружены теневидные нейроны и глиоциты, кристаллы холестерина, гигантские многоядерные клетки. Эта ткань отделялась от сохранных участков мозга узким валом липофагов и соединительнотканных волокон, в секвестрированном участке инфаркта были обнаружены лишь единичные липофаги.
Удлинение сроков организации инфарктов может наблюдаться при распространенном атеросклерозе сосудов мозга, сопровождающемся гипоксией мозга, при возникновении повторных, близко расположенных инфарктов в одном и том же сосудистом бассейне или на границе с другим бассейном, а также при хронических инфекционных болезнях.
При определении давности инфарктов следует иметь в виду, что в пределах крупных свежих или организующихся инфарктов могут находиться инфаркты меньшего объема, но большей давности. Такие сочетания («инфаркт в инфаркте») необходимо учитывать при определении давности инфарктов, особенно обширных и больших. Эти сочетания являются признаком поэтапного развития ишемии мозга, обусловленной резко выраженным и распространенным АС в пределах одного и того же сосудистого бассейна. В таких случаях довольно характерны сочетания малых глубинных (лакунарных) инфарктов и большого, среднего или обширного инфарктов. При этом меньший инфаркт в этих сочетаниях имеет большую давность по сравнению с более крупным, что позволяет рассматривать меньший инфаркт в качестве предиктора тяжелого ишемического инсульта с возникновением крупного инфаркта в пределах этого же бассейна.
Вблизи инфарктов обнаруживаются также перикапиллярные и перивенулярные скопления липофагов, связанные, по-видимому, с элиминацией этих макрофагов, содержащих продукты распада ткани мозга, из области инфарктов.
В некоторых случаях в микрососудах имеются изменения, характерные для синдрома диссеминированного внутри-сосудистого свертывания — ДВС (нити фибрина, тромбы в капиллярах, микротромбоэмболы в венулах и «шоковые тельца» в их просветах). В этой же зоне и в отдалении от инфарктов выявляются также признаки хронической гипоксии ткани мозга, на фоне которых возникли эти инфаркты, в виде микрососудистых и капиллярных конволютов, фиброза стенок капилляров, запустевание их. Описанные изменения капилляров и сосудов МЦР позволяют предположить, что инфаркты нередко возникают в областях мозга с уже измененным МЦР.
Величина инфарктов в значительной степени зависит также от коллатерального кровоснабжения. Приток крови в ишемизированный бассейн осуществляется в основном через корковые анастомозы с другими мозговыми артериями, через артериальный круг большого мозга из артерий противоположной стороны и из другой артериальной системы (т. е. при инфарктах в бассейнах артерий системы ВСА коллатеральный кровоток осу​ществляется из артерий вертебрально-базилярной системы и наоборот).
Определенное значение имеет также способность сосудов к расширению (как сосудов поверхности мозга, так и интрацеребральных). При достаточном притоке крови из этих источников величина инфаркта может быть минимальной, несмотря на значительный диаметр стенозированной или облитерированной артерии, в бассейне которой возник инфаркт.
Локализация инфарктов и очагов элективного некроза во многом зависит от особенностей строения артериальной системы мозга. Прежде всего следует подчеркнуть, что его кровоснабжение осуществляется в соответствии с ангиогенетическим законом Шпальтегольца.
Фактором, определяющим локализацию инфарктов и очагов элективного некроза, является удаленность от основных источников питания. При уменьшении кровотока в этом источнике в самых худших условиях оказывается область мозга, наиболее удаленная от источника. Данная закономерность названа принципом «последнего луга» Шнайдера—Цюльха. Эти авторы сравнили ситуацию уменьшения кровотока в артерии с ситуацией подачи воды в ирригационной системе орошаемых лугов: при уменьшении потока в основном канале в наихудших условиях оказывается последний от источника воды луг.
Наиболее удаленной зоной в бассейне каждой из основных артерий мозга является зона ее анастомозов с другой артерией на поверхности и в глубине мозга. Зонами смежного кровоснабжения называют определенные отделы полушарий большого мозга и мозжечка, его червя, а также ствола мозга, в которых анастомозируют артерии этих отделов мозга, относящиеся к системе ВСА и вертебрально-базилярной системе. При этом, если на их поверхностях анастомозами являются ветви артерий, то в глубоких отделах мозга анастомозируют только капилляры, артериоартериальные анастомозы в этих областях мозга отсутствуют.
С принципом «последнего луга» соотносится учение о сосудистой мозго​вой недостаточности, разработанное В. Веппу-Вгота (1951) и Е. Согс1ау (1953). Согласно этому учению, возникновение инфарктов зависит не только от местных условий кровообращения в мозге, но и от системного АД, которое может изменяться при нарушениях сердечной деятельности (инфаркт миокарда, хроническая ИБС, нарушения ритма сердечной деятельности и т. д.).
При нарушениях общей гемодинамики инфаркты и элективные некрозы возникают в области «последнего луга», которая остается интактной при достаточном уровне системного АД. Указанная область анатомически строго не фиксирована. Она может перемещаться в определенных пределах в зависимости от локализации и темпа формирования стеноза или облитерации артерий мозга, функционирования путей коллатерального кровоснабжения, состояния общей гемодинамики. От этих же факторов зависит и величина области «последнего луга», в которой недостаточный кровоток приводит к изменению и гибели отдельных нейронов, возникновению очагов элективного некроза или инфарктов мозга. Глиальная и макрофагальная реакции, сопровождающие эти процессы и их исходы, имеют универсальный характер и не зависят от их локализации в мозге или источников кровоснабжения.
 Виды гематом головного мозга
Гематома мозга — ограниченное скопление крови, возникающее чаще всего в области базальных ядер, таламусе, в белом веществе долей полушарий большого мозга, реже — в полушариях мозжечка, еще реже — в стволе мозга, преимущественно в мосту мозга.
Следует отметить, что в ранее употребляемом термине «кровоизлияние типа гематомы» [Колтовер А. Н. и др., 1975] дополнительное определение «типа» является излишним, поэтому мы употребляем термин «гематома мозга». Гематомы делятся на массивные и небольшие, или «микрогематомы», обозначаемые некоторыми авторами как шаровидные кровоизлияния. Такое деление необходимо не только из-за резкого различия этих двух видов гематом по морфологической картине и клиническому течению, но и в силу того, что массивные гематомы, локализующиеся в глубинных отделах полушарий большого мозга, его ствола и мозжечка, возникают в результате разрыва относительно крупных ветвей мозговых артерий, а микрогематомы — мелких ветвей этих артерий.
Массивные гематомы принято делить на супратенториальные и субтенториальные. Супратенториальные гематомы подразделяют на латеральные, медиальные (по отношению к внутренней капсуле) и смешанной локализации, а также на лобарные. Субтенториальные гематомы локализуются в стволе мозга и мозжечке.
Образование полости при массивных гематомах происходит за счет раздвигания анатомических структур мозга, в которые произошло кровоизлияние. Некроз ткани мозга, окружающей гематому, обнаруживают в отдельных участках и в минимальном объеме. Резко выражен отек ткани мозга вокруг гематомы, для которого характерны разрежение ткани мозга, пролиферация олигодендроглиоцитов в их отечной («дренажной») форме, вакуолизация и распад миелина волокон белого вещества. Затем в окружающих гематому отечных структурах мозга появ​ляются макрофаги и гипертрофированные астроциты, обнаруживается пролиферация клеток стенок сосудов. Часть макрофагов проникает в гематому, поглощая эритроциты и превращаясь в сидерофаги, которые находятся в организующейся гематоме в виде скоплений или рассеяны среди эритроцитов. По мере «уборки» крови из гематомы полость ее уменьшается. Параллельно с уменьшением массы излившейся крови происходит пролиферация фибробластов, источником которых служат клетки стенок капилляров и сосудов, окружающих гематому и находящихся внутри нее (это, как правило, наиболее крупные, не разрушенные гематомой сосуды).
Часть фибробластов проникает в полость гематомы, часть участвует в фор​мировании глиомезодермального рубца по краям гематомы. В итоге органи​зованная гематома представляет собой щелевидную полость — псевдокисту, значительно меньшую по объему, чем гематома в момент ее возникновения. Стенка псевдокисты светло-коричневая или желтая за счет небольшого количества сидерофагов в ней, рассеянных среди глиальных и коллагеновых волокон, и гематоидина, небольшое количество которого обнаруживают при длительных сроках организации массивных гематом.
Неблагоприятными прогностическими признаками являются прорывы крови в желудочки мозга, наблюдавшиеся у 85 % умерших [Колтовер А. Н. и др., 1975], а также гематомы моста мозга, которые чаще отмечаются при нефрогенной АГ [Лебедева Н. В., Гулевская Т. С., 1984].
Летальность при массивных гематомах мозга остается высокой, хотя в последние годы наметилась некоторая тенденция к ее снижению [Пирадов М. А, 2005]. Помимо перечисленных факторов, она связана с объемом гематомы: при объеме гематомы менее 30 мл летальность составляет 5 %, 30—50 мл — 35 % и более 50 мл - 85 %.
С помощью КТ и МРТ значительно улучшилась диагностика массивных гематом и ряда других характерных для АГ изменений мозга — микрогематом, МГИ, псевдокист, лакун, криблюр, организованных очагов периваскулярного энцефалолизиса, а также диффузных изменений белого вещества полушарий большого мозга.
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