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Введение
Кардио-респираторный центр ствола головного

мозга отождествляется с совокупностью нейронных
структур (ядер) продолговатого мозга и моста, в ко
торых, на основе анализа афферентной нейрогенной
информации, а также биохимических параметров кро
ви и спинномозговой жидкости, осуществляется оп
тимальное сопряжение дыхания и кровообращения
[3,4,6,19,21]. Сопрягающую роль между ядрами про
долговатого мозга и моста выполняет ретикулярная
формация ствола мозга, нейроны которой обладают
длинными ветвящимися дендритами с высокой плот
ностью синапсов [8]. В проведенных ранее исследо
ваниях показана важная роль повреждений нейронных
ядер кардио-респираторного центра ствола мозга в
танатогенезе при мозговых инсультах и постреанима
ционной болезни [10,12,14,16,17].

Цель работы - на основании клинических и па-
томорфологических сопоставлений обосновать кли
ническую симптоматику и морфологические
проявления повреждения кардио-респираторного
центра ствола мозга при постреанимационной болезни
и мозговом инсульте.

Материал и методы исследований
Морфологические изменения в стволе головно

го мозга при постреанимационной болезни изучены у
85 умерших больных в возрасте от 6 до 60 лет, пере
несших клиническую смерть длительностью от 2 до
20 минут или трёх-шести-кратную клиническую
смерть, суммарной длительностью 15-30 минут. Суб
тотальный некроз ствола мозга и мозжечка после кли
нической смерти развился у 16 молодых людей с
прогрессирующей внутричерепной гипертензией в 
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задней черепной ямке, обусловленной кровоизлияни
ем в мозжечок или в заднюю черепную ямку из арте
риальной аневризмы, а также кровоизлиянием в ложе
удаленной опухоли задней черепной ямки. Умершие
больные молодого и зрелого возраста (13-45 лет) со
ставили 53,62% секционных наблюдений, лица 46-60
лет-46,37%. После клинической смерти больные про
жили 1-3 часа (9 б-х), 24 часа (12 б-х), 2 суток (12 б-
х), 3-4 суток (12 б-х), 5-7 суток (15 б-х), 8-14 суток
(12 б-х), 30 суток (7 б-х), 39-60-90-130 суток (6 б-х).

В эксперименте изменения в стволе мозга в ди
намике постреанимационного периода изучены у 45
экспериментальных кошек и у 40 белых крыс. Крысы
на 15-20 минут помещались в газовую камеру с 97%
азота и 3% кислорода до наступления комы. После
реанимации животные забивались под внутрибрюшин
ным нембуталовым наркозом через 5, 15, 30 минут, 2
часа, I, 3, 7, 30 суток (по 5 крыс в каждой группе
исследований). У беспородных домашних кошек мас
сой 2-4кг под внутрибрюшинным наркозом тиопента
лом натрия (50 мг на 1 кг веса) после.интубации
моделировали 6-8 минутную клиническую смерть
путём загрудинного (без торакотомии) клипирования
крючком сосудов над сердцем [2]. После 2-5 минут
наружного массажа сердца и 15-20 минутной ИВЛ
аппаратом "Малыш" восстанавливалась сердечная де
ятельность и спонтанное дыхание, на 6-8 сутки после
клинической смерти кома и постреанимационная эн
цефалопатия завершалась восстановлением сомато-
неврологического статуса кошек, что
свидетельствовало о благоприятном течении энцефа
лопатии. Для морфологического исследования кош
ки забивались под внутрибрюшинным тиопенталовым
наркозом путём декапитации через 15, 30, 60 минут,
3, 12 часов, 1, 3, 5, 9, 12, 15, 18, 23, 30, 60 суток
после клинической смерти (по 3 кошки в каждой груп
пе исследований).

Клинико-морфологические признаки поврежде
ний кардио-респираторного центра ствола мозга при
мозговых инсультах изучены при патологоанатомичес
ком исследовании 139 умерших больных (возрастом
от 39 до 72 лет) с гематомой или инфарктом полуша
рия мозга, осложненным вторичным стволовым син
дромом; а также при анализе историй болезни и
протоколов вскрытия 1104 больных острыми наруше
ниями мозгового кровообращения, прошедших де
тальное неврологическое обследование.

В эксперименте ишемия головного мозга моде
лировалась путем двухсторонней перевязки сонных
артерий под ингаляционным эфирным наркозом у 5
белых крыс и путем перевязки одной общей сонной
артерии у 40 белых крыс. Животные были забиты 1,
3, 7, 14 и 20 суток от начала перевязки сосудов. То
тальная ишемия головного мозга моделировалась
путем перевязки обеих сонных и позвоночных арте
рий под тиопенталовым наркозом у 5 собак, после 

чего животные прожили 40-60 минут и были забиты
накануне остановки сердца.

Методы исследования
Ядра кардио-респираторного центра ствола голов

ного мозга на уровне ростральной, средней и каудаль
ной части моста, а также на верхнем и нижнем уровне
продолговатого мозга изучены нейроморфологически-
ми, компьютерно-морфометрическими и биофизичес
кими методиками. Микроскопическое исследование
ствола мозга проводилось в целлоидин-парафиновых
препаратах, окрашенных гематоксилином и эозином,
крезил-виолетом по Нисслю, галлоцианин-хромовы-
ми квасцами по Эйнарсону. Для выявления олигоден
дроглии замороженные срезы импрегнировали
раствором серебра по К.1о-НоЛе§а, для выявления аст
роглии замороженные срезы импрегнировали золото
сулемовым методом по Са]а1. Изменения миелиновых
оболочек оценивали в гистологических препаратах, об
работанных по М. КгШзаи [20]. Для электронной мик
роскопии кусочки ствола головного мозга
фиксировали в 2,5% глютаральдегиде на 0,1М фос
фатном буфере (рН 7,41) и в 1% растворе ОзО4 на
аналогичном буфере (по 2 часа при +4°С), обезвожи
вали в спиртах восходящей крепости, контрастирова
ли в 2% уранилацетате на 70% спирте и заливали в
аралдит. Ультратонкие срезы, полученные на ультра-
томе К.е1сЪег1 От43, контрастировали на сеточках
цитратом свинца по Е.З.ЯеупоМз и изучали в элект
ронном микроскопе ПЭМ-100.

Содержание общей свободной и связанной воды
в нервной ткани исследовали криоскопическим ме
тодом [5]. Морфометрические исследования разме
ров и площади нейронов проводили с использованием
компьютерного видеоанализатора изображений К8-200
на микроскопе Ахюр1ап-2 (Саг1 2е188 - Германия) в
гистологических препаратах, окрашенных гематокси
лином и эозином. Исследование Плотность распреде
ления микрососудов определяли путем подсчёта их
количества в стандартизованном поле зрения микро
скопа Ах1ор1ап-2. Количественные данные обрабаты
вали методами вариационной статистики.

Результаты исследования
Установлено, что после перенесенной клиничес

кой смерти кардио-респираторный центр ствола моз
га повреждается при развитии постреанимационной
энцефалопатии с мозаично-очаговыми повреждения
ми ЦНС, а также в случаях развития субтотального
некроза ствола мозга и мозжечка.

При постреанимационной энцефалопатии в ство
ле головного мозга чаще всего развивается селек
тивный некроз и апоптоз нейронов, мозаично
распределенный по оси ствола и не имеющий опреде
ленной приуроченности к какому-либо сосудистому
бассейну, а также периваскулярный мелкоочаговый
селективно-нейронный некроз вокруг отдельных спав- 
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шнхся из-за невосстановления кровотока капилляров.
Реже в стволе мозга возникает периваскулярный мел
коочаговый полный некроз и небольшие очаги пол
ного некроза неопределенной геометрической формы.

Установлено, что селективная гибель нейронов,
мозаично распределенная в ядрах кардио-респиратор
ного центра ствола головного мозга, возникает из-за
ишемически-реперфузионных повреждений или из-за
невосстановления кровотока в отдельных капиллярах
в раннем постреанимационном периоде, а также при
эпизодах падения системной гемодинамики в отсро
ченном после клинической смерти периоде. При мик
роскопии мозга умерших через 1-3 часа после
перенесенной клинической смерти в стволе головно
го мозга обнаруживались сосудисто-дисциркулятор
ные расстройства и участки невосстановленного
кровотока со спавшимися капиллярами. Вокруг пол
нокровных сосудов на разных уровнях ствола мозга
выявлялись расширенные периваскулярные простран
ства, а в субэпендимных зонах дорсальных отделов
ствола, в области ядер блуждающего нерва, солитар
ного тракта, голубого пятна выявлялись мелкие пе
риваскулярные диапедезные кровоизлияния. В ядрах
ретикулярной формации, блуждающего нерва, соли
тарного тракта, голубого пятна, хеморецепторов вен
тролатеральной поверхности продолговатого мозга, в
ядрах ядра дорзальной и вентральной дыхательных
групп обнаруживалось до 50-60% нейронов с ише
мическими изменениями различной степени тяжести,
а также кариопикноз и набухание глиальных клеток.

К концу первых суток постреанимационного пе
риода в стволе головного мозга возрастало количе
ство спавшихся из-за невосстановления кровотока
капилляров, а также нейронов с ишемическими и хро
матолитическими изменениями. Хроматолитические
изменения нейронов часто сопровождались интенсив
ным перинейрональным астроцитарно-олигодендрог
лиальным сателлитозом. Ишемические изменения
нейронов проявлялись кариопикнозом и диффузной
эозинофилией цитоплазмы, а также подтвержденным
компьютерной морфометрией уменьшением площади
нервных клеток.

В течение 2-3 суток хроматолитические измене
ния, ишемический коагуляционный некроз, апоптоз и
кариоцитолизис становились преобладающей формой
поражения нервных и глиальных клеток (рис. 1, 2,
цв. вкладка 3). Патологические изменения, некроз и
апоптоз нейронов ствола мозга были максимально
выражены у реанимированных больных с глубокой
артериальной гипотензией и гиповолемией, с рециди
вирующими судорогами и рецидивирующей гипогли
кемией, а также у больных с респираторным
дистресс-синдромом. При этом выяснилось, что ка
риоцитолизис раньше всего возникал в мелких ней
ронах, в то время как в крупных нейронах голубого
пятна и гигантских нейронах ретикулярной формации
обнаруживался менее распространенный апоптоз, ише

мический коагуляционный некроз и кариоцитолизис.
Начиная с 4-5 суток после перенесенной клини

ческой смерти в бассейнах задней мозговой и бази
лярной артерий, на территории всех ядер
кардио-респираторного центра ствола головного мозга
идентифицировались немногочисленные периваску
лярные мелкие очаги энцефалолизиса. Значительно
реже у умерших реанимированных больных в стволе
мозга обнаруживались небольшие, неопределенной
геометрической формы очаги полного некроза бело
го и серого вещества, наиболее вероятной причиной
которых могло быть стойкое невосстановление кро
вотока в пиальных артериях. Благодаря перифокаль
ному репаративному ангиогенезу и фагоцитозу
некротических масс на месте некрозов в дальнейшем
постепенно развивались мелкие кисты ствола мозга.

С конца первой недели после клинической смер
ти наряду с деструктивными изменениями в стволе
мозга отмечались и восстановительные процессы в
частично поврежденных нейронах. Они проявлялись
укрупнением ядрышка, гипербазофилией и гипертро
фией цитоплазмы нейронов с появлением в ней круп
ных глыбок хроматофильного вещества Ниссля (рис.
3, цв. вкладка 3). Гиперхромные остаточные тела на
территории крупноклеточных ядер кардио-респиратор
ного центра ствола мозга обнаруживались в течение
последующих 12-18-28 суток после перенесенной
клинической смерти (рис. 4, цв. вкладка 3). Некото
рые погибшие нейроны плотно окружались макро
фагами, микроглиоцитами и астроцитами,
формирующими микроскопический феномен нейро-
нофагии.

У больных, умерших через 18-28 и более суток
после клинической смерти, микроскопические изме
нения в ядрах кардио-респираторного центра ствола
мозга характеризовались наличием многочисленных
мозаично распределённых селективно-нейронных "вы
падений" (рис. 5, цв. вкладка 3), малочисленных оча
гов глиофиброза (рис. 6, цв. вкладка 3) и мелких
глиально-клеточных "узелков", а также небольших
кист. Со 2-3-й недели после клинической смерти в
зонах проводящих путей ствола мозга формировались
небольшие щелевидные некрозы белого вещества в
участках разрушавшихся из-за аксональной дегене
рации миелиновых волокон. У больных, перенесших
эпизоды снижения системной гемодинамики в отсро
ченном после клинической смерти периоде, в стволе
формировались дополнительные свежие очаги пери
васкулярного энцефалолизиса.

Проведенный ретроспективный анализ клиничес
ких и биохимических данных показал, что у всех боль
ных постреанимационной энцефалопатией после
клинической смерти углублялось коматозное состоя
ние, отмечалась нестабильность системной гемодина
мики с периодами артериальной гипотонии и
эпизодами нарушений ритма сердечной деятельнос
ти. Несмотря на проводимую искусственную венти
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ляцию легких регистрировалась артериальная гипок
семия. В течение первых суток после клинической
смерти наблюдались значительные колебания уровня
артериального давления, значительные изменения га
зового состава крови и кислотно-основного состоя
ния. После длительной или многократной клинической
смерти отмечались более значительные метаболичес
кие и гемодинамические нарушения. Артериальная ги
поксемия способствовала приросту величины
сердечного выброса и тахикардии, которая в постре
анимационном периоде существенно повышала на
грузку на миокард и ухудшала коронарный кровоток.
Клинически у таких больных часто отмечалось нару
шение ритма сердца в виде синусовой или желудоч
ковой тахикардии, экстрасистолии, мерцательной
аритмии. В течение последующих 5 суток после кли
нической смерти, благодаря интенсивной терапии,
основные показатели газового состава крови и кис
лотно-основной состояния организма нормализова
лись. Однако после определенного периода
стабилизации у больных вновь нарастали циркулятор
но-гемодинамические и метаболические расстройства,
наряду с системным кровообращением страдала ре
гионарная микроциркуляция, определявшая развитие
полиорганной недостаточности; у всех больных на
фоне ИВЛ развилась пневмония. ‘

Патологоанатомические изменения при постреа
нимационном субтотальном некрозе ствола мозга и
мозжечка детально описаны нами ранее [16]. При
вскрытии умерших больных обнаруживался коллик-
вационный распад мозжечка и субтотальный некроз
ствола мозга, охватывавший все ядерные образова
ния кардио-респираторного центра. При гистологичес
ком исследовании не подвергшихся колликвации
остатков ствола некротические изменения обнаружи
вались в медиальных парабрахиальных ядрах дорсо
латеральной части моста (в зоне пневмотаксического
центра), в зоне апнейстического центра, расположен
ного среди клеток ретикулярной формации латераль
ных отделов продолговатого мозга, а также в зоне
генератора ритма дыхания, включающего гиганток
леточные ядра ретикулярной формации, ядра солитар
ного тракта и и двойного ядра вентральной
респираторной группы продолговатого мозга. Некро
тические изменения охватывали ядра голубого пятна,
а также хеморецепторные нейроны, локализованные
у вентролатеральной поверхности продолговатого моз
га. Некробиотические изменения определялись в ней
ронных образованиях сердечно-сосудистого центра
продолговатого мозга: в ядрах солитарного тракта, в
двойных ядрах и в дорсальных моторных ядрах блуж
дающего нерва, в латеральных и гигантоклеточных
ядрах ретикулярной формации. В базальных отделах
ствола мозга обнаруживались поля миелинолизиса:
на 2-е сутки наблюдалось набухание и утолщение ми
елиновых оболочек нервных волокон, на 3-4 сутки
формировались балоноподобные вздутия миелина 

нервных волокон, на 4-7 сутки выявлялось разруше
ние аксонов и их миелиновых оболочек с формиро
ванием сотоподобных полостей.

Основным клиническим симптомом начала суб
тотального некроза ствола мозга и мозжечка была вне
запная центральная остановка дыхания или остановка
сердца, после реанимации регистрировалась кома, не
стабильная гемодинамика и артериальная гипотензия,
гипергликемия, декомпенсированный алкалоз крови
и ликвора. Артерио-венозная разница по кислороду в
притекающей и оттекающей от мозга крови снижа
лась, из-за снижения потребления мозгом кислорода
резко возрастало его напряжение в ликворе, на 2-е
сутки проявлялась тотальная арефлексия, регистри
ровались высокое внутричерепное давление. В даль
нейшем коматозное состояние углублялось,
развивалась полиурия. Накануне биологической смер
ти развивались декомпенсированные расстройства
кислотно-щелочного состояния, глубокая гипоксемия
артериальной и венозной крови, артериальная гипо
тензия не корригировалась внутривенным капельным
введением вазопрессорных препаратов.

При изучении ствола головного мозга у живот
ных с прогностически благоприятной постреанимаци
онной энцефалопатией установлено, что первых минут
постреанимационной болезни на территории всех ядер-
ных образований кардио-респираторного центра ство
ла мозга отмечались ишемически-реперфузионные
повреждения и вакуолеподобное набухание митохон
дрий в нейронах, глиальных клетках и эндотелии со
судов. Эти повреждения имели мозаичное
распределение и не были приуроченными к опреде
ленному сосудистому бассейну.

Наиболее ранние ишемически-реперфузионные
повреждения обнаруживались в синапсах, в кото
рых с первых минут и до 3-х часов после клиничес
кой смерти отмечалось выраженное асимметричное
набухание митохондрий, значительная дегрануляция
адренэргических синаптических везикул и редукция
холинэргических синаптических везикул (рис. 7). В
аксо-дендритных синапсах снижалась электронная
плотность синаптических зон, отмечалось набухание
и увеличение объема дендритных терминалей, появ
ление в них крупных вакуолей. С первых минут в
терминалях дендритов отмечалось набухание мито
хондрий и редукция микротрубочек, через 2 часа
набухшие стволовые отделы дендритов опустошаясь
из-за разрушения органелл, на 3-и сутки в повре-
женных дендритах накапливались осмиофильные
остаточные тела (рис. 8), в опустошенных дендри
тах появлялись большие вакуоли, к 7-му дню часть
таких дендритов разрушалась. На 3-7 сутки также
разрушалась часть поврежденных пресинаптических
отростков аксо-дендритных синапсов. В центральном
ретикулярном ядре моста, гигантоклеточном и лате
ральном ядрах ретикулярной формации продолгова
того мозга в течение 7 суток отмечалось внедрение
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Рис. 7 Разрушение крист и асимметричное набуха
ние митохондрий аксо-дендритного синапса
ретикулярных нейронов ствола головного моз
га. Ув. х 60000.

Рис. 8 Накопление осмиофильных остаточных телец
в поврежденном дендрите аксо-дендритного
синапса ретикулярных нейронов ствола голов
ного мозга. Ув. х 60000.

сети и комплекса Гольджи, па 15-30 минуте появля
лись зоны коагуляции мембран митохондрий и стенок
канальцевой системы клетки (рис. 9). Более глубо
кие ишемические изменения нейронов характеризо
вались равномерным уменьшением объема
цитоплазмы и ядра, крупноглыбчатой конденсацией ка
риоплазмы. а также резким набуханием митохондрий
с редукцией крист, конденсацией и уплотнением мат
рикса цитоплазмы, в которой обнаруживалось значи
тельное расширение цистерн комплекса Гольджи и
эндоплазматической сети, утрачивавшей фиксирован
ные рибосомы. Нарушалась структура аксо-сомати-
ческих синапсов, вокруг ишемически измененных
нейронов отмечалось набухание и расширение про
филей перинейрональных отростков астроцитов. Вок
руг более чем половины ишемически измененных
нейронов наблюдались группы сателлитных клеток,
представленные астроцитами и олигодендроцитами.
Начальные хроматолитические изменения нейронов
ядер кардио-респираторного центра заключались в на
бухании и просветлении кариоплазмы ядра, в редук
ции и уменьшении числа рибосом в набухшей
цитоплазме со сниженной электронной плотностью.
В цитоплазме наблюдались неравномерно набухшие
митохондрии, четковидно расширенные канальцы эн
доплазматической сети и комплекса Гольджи с учас
тками локальной коагуляции мембран, повышенное
число мелких лизосом. Ультраструктура аксо-сома-
тических синапсов хроматолитически измененных
нейронов в этом сроке не нарушалась, но вокруг мно
гих нервных клеток увеличивалось число глиальных
сателлитов.

В проведенных нами исследованиях [11,13] ус
тановлено, что при прогностически благоприятной по
стреанимационной энцефалопатии с первых минут
после клинической смерти активировалась адаптив
но-метаболическая кооперация между глиальными

набухших отростков астроцитов в синаптические
соединения аксо-соматических и аксо-дендритных
синапсов с разобщением пре- и постсинаптических
компонентов, сохранявших свою ультраструктуру. В
дальнейшем, по мере уменьшения интенсивности
набухания астроцитов в ретикулярной формации про
грессивно уменьшалось число разобщенных синап
тических контактов, поэтому временное разобщение
синаптических соединений набухшими отростками
астроцитов было расценено как морфологический
субстрат функциональной асинапсии [9].

С первых минут и до 3-х суток постреанимаци
онного периода в ядрах ретикулярной формации и в
ядрах кардио-респираторного центра нарастало чис
ло хроматолитически и ишемически измененных ней
ронов. В первые минуты в ишемически измененных
гигантских нейронах ретикулярной формации наблю
далось набухание митохондрий, уплотнение цитозоля,
расширение просветов цистерн эндоплазматической

Рис. 9 Расширение канальцев, локальная коагуляция
меморан органелл, накопление вторичных ли
зосом в ишемически поврежденном гигантс
ком нейроне ретикулярной формации ствола
головного мозга. Ув. х 55000.
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Рис. 1 Апоптоз гигантского нейрона
ретикулярной формации ствола головного
мозга при постреанимационной болезни.

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х 600.

Рис. 3 Восстановление структуры частично
поврежденных нейронов дорсального ядра

блуждающего нерва ствола головного мозга
при постреанимационной болезни. Окраска

гематоксилином и эозином. Ув. х 600.

Рис. 2 Ишемический кариопикноз и карио-
цитолизис нейронов голубого пятна ствола
головного мозга при постреанимационной

болезни. Окраска гематоксилином и эозином.
Ув. х 600

Рис. 4 Гиперхромные остаточные тела
коагулированных нейронов ретикулярной

формации ствола головного мозга при
постреанимационной болезни.

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х 600.

Рис. 5 Лизис и «выпадение» нейронов,
заместительный глиоз на территории двойного

ядра блуждающего нерва ствола головного
мозга при постреанимационной болезни.

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х 650.

Рис. 6 Очаг заместительного глиофиброза на
территории ядра солитарного тракта ствола
головного мозга при постреанимационной

болезни. Окраска гематоксилином и эозином.
Ув. х 600.

(Рис. 1-6, илл. к статье В.А. Туманского и соавт. "Клинико-морфологическая
характеристика кардио-респираторного центра ствола головного мозга

в динамике постреанимационной болезни и церебрального полушарного инсульта,
осложненного вторичным стволовым синдромом", С.82-91)
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Рис. 12 Вторичные периваскулярные Рис. 13 Периваскулярные кисты с
кровоизлияния, отек нервной ткани и некроз гемосидерофагами в ядре заднего продольного

нейронов ядра голубого пятна при каудально- пучка при каудально-аксиальной дислокации
аксиальной дислокации ствола у больного ствола у больного гематомой полушария

гематомой полушария головного мозга. Окраска головного мозга. Окраска гематоксилином

Рис. 14 Ишемическое набухание миелиновых

гематоксилином и эозином. Ув. х 650.

волокон на территории дорсального ядра
блуждающего нерва при дислокации ствола

головного мозга у больного обширным
инфарктом полушария головного мозга.

и эозином. Ув. х 300.

Рис. 15 Щелевидный организующийся некроз
на территории ядра голубого пятна при

дислокации ствола головного мозга у больного
инфарктом полушария головного мозга.

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х 400.

Рис. 16 Нарушение нормальной Рис. 17 Заместительный глиофиброз вокруг

Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х 600.

цитоархитектоники нижней оливы из-за сосудов моста головного мозга у больного
«выпадений» нервных клеток при дислокации гематомой полушария головного мозга.
ствола головного мозга у больного обширным Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х 300.

инфарктом полушария головного мозга.
Окраска гематоксилином и эозином. Ув. х 300.

(Рис. 12-17, илл. к статье В.А. Туманского и соавт. "Клинико-морфологическая
характеристика кардио-респираторного центра ствола головного мозга

в динамике постреанимационной болезни и церебрального полушарного инсульта,
осложненного вторичным стволовым синдромом", С.82-91)
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клетками и нейронами, которая способствовала даль
нейшему структурно-функциональному восстановле
нию большинства поврежденных нейронов в течение
первой недели после клинической смерти.

В последующие трое суток благоприятно теку
щего постреанимационного периода в нейронах от
мечались умеренные хроматолитические и
ишемические изменения с перинейрональным гли
альным сателлитозом, во многих нейронах отмеча
лась нормализация ультраструктуры ядра,
цитоплазмы и синапсов. На 3-и - 7-е сутки отмеча
лось восстановление некоторых поврежденных ден
дритов, при этом в них накапливались вторичные
лизосомы, трансформировавшиеся в остаточные
тела. Регистрировался ишемический карио-цитоли-
зис, апоптоз и коагуляционный некроз отдельных
нервных и глиальных клеток. Карио-цитолизис про
являлся полным разрушением органелл и опустоше
нием цитоплазмы, распадом ядрышка, лизисом
хроматина и коллабированием ядра (рис. 10). В не
которых погибших нейронах в опустошенной цитоп
лазме определялись многочисленные вакуоли и
мелкие везикулы. При коагуляционном некрозе не
рвной клетки отмечалась коагуляция конденсирован
ной кариоплазмы и цитоплазмы с большим числом
лизосом. При апоптозе регистрировалась фрагмен
тация пикнотичного ядра и резкое расширение ка
нальцевых систем в осмиофильной цитоплазме
клетки (рис. 11).

На 3-и сутки после клинической смерти при
микроскопии ствола мозга в малочисленных оча
гах невосстановленной гемомикроциркуляции
идентифицировались очаговые периваскулярные
некрозы. На 3-и - 5-е сутки после клинической
смерти в очаги периваскулярных некрозов мигри
ровали фагоцитирующие микроглиоциты и моно
цитарные макрофаги. Одновременно в
перивентрикулярных зонах полушарий мозга от
мечалась пролиферация недифференцированных
глиальных клеток, дифференцирующихся в олиго
дендроциты и астроциты. В периваскулярных скоп
лениях макрофагов на 5-е - 9-е сутки
постреанимационного периода появлялись фибрил
лообразующие астроциты, способствовавшие раз
витию очагов заместительного глиофиброза без
образования кист в стволе головного мозга.

Через 5-9-18 суток после перенесенной кли
нической смерти на территории ядер кардио-рес
пираторного центра ствола мозга отмечались
ультраструктурные признаки лизиса и трансфор
мации погибших нейронов в электронно-плотные
клеточные остаточные тела, разрушения ранее по
врежденных миелинизированных аксонов, мелкие
очаги периваскулярного глиоза а также признаки
восстановления ультраструктуры значительной ча
сти частично поврежденных нейронов. В ранее по
врежденных миелинизированных аксонах

Рис. 10 Карио-цитолизис нейрона дорсального ядра
блуждающего нерва ствола головного мозга.
Ув.х 45000.

Рис. 11 Апоптоз нейрона (слева внизу) голубого пятна
ствола головного мозга. Ув. х 40000.

отмечался глыбчато-осмиофильный распад миели
новой оболочки или ее расщепление на отдельные
отсеки неправильной формы, в аксоплазме обна
руживались вакуоли и скопления хлопьевидного
материала на месте разрушенных органелл.

В восстанавливающихся нейронах через 5-9 су
ток в ядре определялось крупное ядрышко, в цитоп
лазме определялось повышенное число мелких
митохондрий с уплотненным матриксом и плотно упа
кованными кристами, повышенное число рибосом,
а также повышенное количество вторичных лизосом
и мелких миелиноподобных остаточных телец. В та
ких нейронах обычно нормализовалась ультраструк
тура аксосоматических и аксо-дендритных синапсов.
Через 9-12-18 суток в нейронах с крупным ядрыш
ком обнаруживалось повышенное число мелких ми
тохондрий, а также цистерн комплекса Гольджи и 

Патолопя, 2005, Т.2, №3 87



В.А. Туманский. В.И. Дарий, Л.М. Туманская, С.И. Тертышный, А.В. Евсеев

гранулярной эндоплазматической сети. О ранее пе
ренесенных повреждениях свидетельствовали мел
кие осмиофильные остаточные тела или небольшие
лизосомы с осмиофильно-гранулярными включени
ям и.

Установлено [7,15], что у реанимированных ко
шек с благоприятно протекавшей постреанимацион
ной энцефалопатией, в первые три недели после
клинической смерти отмечалось транзиторное умень
шение числа функционировавших сосудов из-за не-
восстановления кровотока после клинической смерти,
а также из-за отсроченного снижения мозгового кро
вотока. В течение двух месяцев после клинической
смерти в стволе мозга наблюдалась дезинтеграция
отдельных обескровленных капилляров, своевремен
но компенсировавшаяся репаративным капилляроге-
незом, поэтому общее количество микрососудов в
стволе и полушариях головного мозга в течение 60
суток после клинической смерти не изменялось.

Локальные деструкции органелл в частично по
врежденных нейронах ретикулярной формации и дру
гих ядер кардио-респираторного центра полностью
ликвидировались к 30-м суткам после клинической
смерти. У кошек с восстановившимся сомато-невро-
логическим статусом, забитых через 30-60 суток пос
ле клинической смерти, микроскопические
изменения в ядрах кардио-респираторного центра
ствола головного мозга характеризовались наличи
ем немногочисленных мозаично распределённых
селективно-нейронных "выпадений" и очагов глиаль
но-клеточной пролиферации, а также малочисленных
мелких очагов глиофиброза в зонах невосстановив-
шегося кровотока.

Проведенные иследования показали, что при
полушарном мозговом инсульте сложные по ци
тоархитектонике ядерные образования кардио-
респираторного центра ствола повреждались
из-за вторичных нарушений кровообращения,
обусловленных дислокационным синдромом, ре
цидивирующим ангиоспазмом или ишемией ге
модинамического обкрадывания.

Дислокационный синдром осложнял массивные
полушарные кровоизлияния, обширные тромбоэмбо
лические субтотальные полушарные инфаркты [1], а
также значительный отек головного мозга. Выражен
ный отек мозга (с увеличением массы мозга более
1500г и с существенным возрастанием в нем воды)
при внутримозговых кровоизлияниях регистрировался
у 58,75% умерших, при инфарктах полушария мозга
- у 35% умерших. Если в норме содержание общей
воды в процентах на 100г сырой нервной ткани со
ставляло в коре 83,29±0,67%, в белом веществе -
69,67±0,71%, в стволе - 73,07±0,68%; то при полу
шарных кровоизлияниях содержание общей воды
составляло в коре 82,72±0,9%, в белом веществе -
71,81 ±0,85%, в стволе - 77,01 ±0,89 % (при этом со
держание связанной жидкости в коре увеличивалось 

в 1,8-2 раза, составляя 22-37%). При обширных по
лушарных инфарктах содержание общей воды возра
стало за счет свободной жидкости и составляло в коре
87.05±1,82%, в белом веществе - 73,56±2,9%. Выяс
нилось, что дислокация мозговых структур сопровож
далась или ишемией ствола, или вторичными
геморрагиями, или сочетанием геморрагий и ишемии
ствола.

Значительные по объему полушарные гематомы
и обширные инфаркты часто осложнялись быстрой
каудально-боковой и аксиальной дислокацией сред
него мозга и ростральной части ствола в тенториаль
ное отверстие с вторичными расстройствами
кровообращения в бассейне задней мозговой артерии,
которые одновременно охватывали дорсальные отде
лы среднего мозга и покрышку моста, нижневисоч
ную и затылочную кору полушария мозга, а также
ножку мозга на одноименной стороне. Вторичные
кровоизлияния, возникающие в среднем мозге и в
дорзальных отделах моста, вовлекали центральную
серую субстанцию, красное ядро, ядра черной суб
станции, заднего продольного пучка и медиальной
петли. Редко наблюдались вторичные кровоизлияния
в вентральных отделах основания моста, при этом они
охватывали ядра ретикулярной формации моста.

При быстрой каудально-аксиальной дислокации
основания мозга и ростральной части ствола в тенто
риальное отверстие возникали вторичные периваску
лярные кровоизлияния в зоне анастомозирующих
микрососудов крыши среднего мозга и покрышки
верхней трети моста, которые охватывали субвентри
кулярные отделы верхней трети дна 4-го желудочка,
ядра дыхательного центра, голубого пятна и ретику
лярной формации. В остром периоде вокруг кровоиз
лияний обнаруживался резко выраженный отек
нервной ткани и некроз нейронов, попавших в зону
кровоизлияний (рис. 12, цв. вкладка 4). Дистоничес-
ки-ишемические расстройства регистрировались в
течение недели также в дорсальных отделах среднего
мозга и моста, где в центральной серой субстанции и
в ретикулярной формации, в красных ядрах, ядрах
черной субстанции, заднего продольного пучка и ме
диальной петли наблюдались мелкие периваскулярные
кровоизлияния, ишемические изменения нейронов,
значительное набухание миелина и отростков астро
цитов. В дальнейшем в ядерных образованиях моста
на месте периваскулярных мелких кровоизлияний
вокруг мелких артериол формировались мелкие по
лости с наличием гемосидерофагов - так называемые
"лакуны" (рис. 13, цв. вкладка 4).

При медленной каудально-аксиальной дислокации
ствола мозга и мозжечка в шейно-дуральную ворон
ку возникала вторичная ишемия преимущественно ка
удальных двух третей моста и продолговатого мозга.
Отмечалась ишемия в бассейне радиальных и нукле
арных ветвей позвоночных и базилярной артерий, ко
торая наиболее вероятно была обусловлена пережатием 
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смещающимся стволом начальных субарахноидаль
ных сегментов радиальных артерий. Кроме этого, при
вклинении миндалин мозжечка в шейно-дуральную
воронку, компрессии на уровне большого затылоч
ного отверстия черепа подвергались позвоночные или
базилярная артерия. При таком дислокационно-комп
рессионном механизме во вклиненных миндалинах
мозжечка развивались ишемические некрозы. Обус
ловленные дислокацией вторичные ишемические из
менения охватывали и дорсальные и вентральные
отделы ствола, в которых локализованы ядерные об
разования кардио-респираторного центра. Помимо
ишемических поражений нейронов вентральной и дор
сальной респираторных групп, выраженные ишеми
ческие изменения затрагивали ядра подъязычного,
блуждающего нервов и нижней оливы, а также хемо-
рецепторные зоны вентролатеральной поверхности
продолговатого мозга и агеа роз1гета (самого задне
го поля). В зонах нейронных ядер и в белом веществе
наблюдалось ишемическое набухание миелиновых
оболочек аксонов (рис. 14, цв. вкладка 4) и некроти
ческие изменения глиоцитов.

Вторичная ишемия гемодинамического обкрады
вания наблюдались у больных с выраженным атерос
клеротическим стенозом артерий Виллизиева круга,
средних мозговых артерий, а также позвоночных и
базилярной артерий. При ишемии гемодинамическо
го обкрадывания и при рецидивирующих снижениях
системного артериального давления ниже 60 мм рт.ст.
у больных ишемической болезнью сердца отмечались
распространенные по всему продолговатому мозгу и
мосту мозаично-очаговые ишемические изменения
нейронов и глиальных клеток без выраженных дис
циркуляторных расстройств.

В общих чертах гистопатологические проявления
вторичной ишемии ствола мозга у больных мозго
вым полушарным инсультом имели следующую эво
люцию. В течение первых 12-24 часов на территории
кардио-респираторного центра ствола мозга обнару
живались сосудисто-дисциркуляторные расстройства
с периваскулярным отеком, появление вокруг сосу
дов нейтрофилов и моноцитов, а также мозаично рас
пределенные ишемические повреждения нейронов,
проявлявшиеся кариопикнозом и уменьшением пло
щади гиперхромной цитоплазмы. По данным компь
ютерной морфометрии, у умерших от полушарных
гематом с дислокационным синдромом, в 1-е сутки
площадь нейронов дорзальной респираторной груп
пы была снижена на 34,26%, нейронов голубого пят
на - на 12,61% , нейронов подъязычного нерва
11,67%, нейронов нижней оливы - на 17,74%; а попе
речное сечение крупных нейронов блуждающего не
рва из-за ишемического набухания было увеличено
на 26,48%. Частично поврежденные нейроны окру
жались глиальными клетками, формировавшими фе
номен перинейронального адаптивного сателлитоза. По
данным электронной микроскопии [18], у крыс, умер

ших в период острой ишемии мозга, в дорсальных
ядрах блуждающих нервов отмечено острое набуха
ние и частичный хроматолиз нейронов, начальные ише
мические изменения нервных клеток, фокальные
разрушения миелиновых оболочек аксонов, а также
массовая деструкция и разобщение аксо-дендритных,
аксо-аксонных, аксо-соматических синаптических
контактов.

В интервале от 2 до 7 суток развивался или ка-
рио-цитолизис нейронов или их ишемический коагу
ляционный некроз. В финале цито-кариолизиса
нейрона определялась бесструктурная "клеточная
тень", в финале коагуляционного некроза нервная клет
ка резко уменьшалась в объеме и превращалась в
остаточное гиперхромное клеточное тело. На терри
тории кардио-респираторного центра ствола мозга раз
рушению подвергались или нейроны и нервная ткань
в окружности микрососудов (возникали очаги пери
васкулярного энцефалолизиса и щелевидные некро
зы) (рис. 15, цв. вкладка 4), или разрушались
отдельные нейроны (возникали неполные селектив
но-нейронные некрозы). После селективного разру
шения нервных клеток при микроскопии наблюдалось
нарушение нормальной цитоархитектоники поражен
ных отделов ствола мозга из-за "выпадений" нервных
клеток (рис. 16, цв. вкладка 4). Отмечалось набуха
ние миелинизированных аксонов и фрагментарное раз
рушение миелина с появлением в белом веществе
"крахмаловидных" тел, которые кумулировались вок
руг венул, под эпендимой дна IV желудочка, а также
под вентролатеральной поверхностью ствола мозга.

В течение второй недели в мелких очагах энце
фалолизиса накапливались макрофаги и астроциты.
Макрофаги, астроциты и олигодендроциты формиро
вали периваскулярные глиально-клеточные "узелки".
В дальнейшем некоторые микрососуды облитериро
вались, вокруг полнокровных сосудов формирова
лись очаги заместительного глиоза и глиофиброза
(рис. 17, цв. вкладка 4). По данным компьютерной
морфометрии, количество астроцитов в очагах непол
ного селективно-нейронного некроза было на 31,77%
выше в сравнении с неизмененными участками. При
возобновлении кровотока в очагах энцефалолизиса
вокруг сосудов образовались полости - "криблюры".
В частично поврежденных нейронах восстанавлива
лись органеллы и обнаруживались микроскопичес
кие признаки регенерационной гипертрофии клеток.

По результатам неврологического обследования,
полная клиническая картина вторичного стволового
синдрома у больных полушарным инсультом состоя
ла из симптомов поражения ретикулярной формации
(расстройств сознания и мышечно-тонических нару
шений); вторичных сегментарных стволовых рас
стройств (мезэнцефального, понтинного и бульбарного
синдромов); дислокационно-диэнцефального синдро
ма с вегетативными нарушениями; стволового пора
жения пирамидных путей (гомолатеральных 

Патолопя, 2005, Т.2, №3 89



В.А. Туманский. В.И. Дарий. Л.М. Туманская. С И. Тертышный, А.В. Евсеев

гемипарезов и патологических знаков, рефлекторных
расстройств); а также нарушений дыхания и ритма
сердечной деятельности [1]. Из перечисленных симп
томов вторичного стволового синдрома клинически
ми проявлениями поражения кардио-респираторного
центра ствола мозга при нарушениях мозгового кро
вообращения следует считать угрожающие жизни на
рушения дыхания, развитие комы и расстройства
ритма сердечной деятельности. По нашим данным, при
повреждении ретикулярной формации у всех больных
развивалось коматозное состояние, при повреждении
кардио-респираторного центра ствола у 45-75% боль
ных инсультом полушарной локализации отмечены
нарушения ритма дыхания и сердечной деятельности,
а также нарастающие циркуляторно-гемодинамичес
кие расстройства с вторичными изменениями газово
го состава крови. При повреждениях верхних отделов
ствола мозга и глубинных образований полушарий
наиболее часто возникало дыхание Чейна-Стокса, при
преимущественном поражении среднего мозга отме
чалось развитие гипервентиляционного синдрома и
нейрогенного отека легких. Поражение средних и ка
удальных отделов моста, продолговатого мозга при
водило к появлению дыхания Биота. Куссмауля или к
апноэ. Нарушения ритма сердечной деятельности воз
никали у больных при локальных поражениях ствола
мозга: при повреждениях продолговатого мозга ре
гистрировались желудочковые экстрасистолы и мер
цательная аритмия; при повреждении структур
среднего мозга появлялись экстрасистолы, антриовен-
трикулярная блокада, фибрилляция предсердий и же
лудочков.

Выводы
1. В раннем постреанимационном периоде в яд

рах кардио-респираторного центра ствола мозга воз
никают постишемически-реперфузионные и
эксайтотоксические повреждения нейронов с пос
ледующим их некрозом и апоптозом, а также фор
мируются очаговые некрозы в зонах неполного
восстановления церебральной гемомикроциркуля
ции. Резкое возрастание внутричерепного давления
в задней черепной ямке осложняется развитием суб
тотального некроза ствола мозга и мозжечка.

2. Селективный некроз и апоптоз нейронов в ство
ле мозга у реанимированных больных прогрессирует
при глубокой артериальной гипотензии и гиповоле
мии, при рецидивирующих судорогах и гипоглике
миях, а также при снижении артериального давления
и респираторной гипоксемии в отсроченном постреа
нимационном периоде.

3. При полушарном мозговом инсульте ядерные
образования кардио-респираторного центра ствола
мозга повреждаются из-за вторичных нарушений кро
вообращения, обусловленных дислокационным син
дромом, из-за рецидивирующего интрацеребрального
ангиоспазма или из-за ишемии гемодинамического
обкрадывания.

4. При постреанимационной болезни и при обшир
ном полушарном инсульте, осложненном вторичным
дислокационным синдромом, селективный мозаично
распределенный некроз и апоптоз нейронов в ядрах
кардио-респираторного центра ствола мозга сопро
вождается расстройствами ритма дыхания и сердеч
ной деятельности. Функциональная асинапсия в
ретикулярной формации ствола мозга обусловливает
начало коматозного состояния, которое углубляется
по мере селективной гибели ретикулярных нейронов,
нейронов кардио-респираторного центра ствола и дру
гих отделов мозга.

5. Субтотальный некроз ствола мозга и массив
ные геморрагии в мосту осложняются апноэ, быстро
углубляющейся комой и глубокой артериальной ги
потензией.

6. Сопоставление результатов патологоанатоми
ческих, клинико-биохимических и инструментальных
исследований у реанимированных больных свидетель
ствует о том, что основными клиническими симпто
мами тяжелого повреждения кардио-респираторного
центра ствола мозга являются апноэ или неэффектив
ность спонтанного дыхания, углубление комы и об
щей арефлексии, нарушения сердечного ритма, а также
некорригируемая артериальная гипотензия. Эти симп
томы почти совпадают с симптоматикой тяжелой по
стреанимационной болезни и синдрома "смерти
мозга", поэтому у тяжелых реанимированных боль
ных эти симптомы повреждения стволового кардио-
респираторного центра не идентифицируются.

7. Многоуровневая нейрогенная регуляция сер
дечной деятельности и наличие в сердце автономной
нейроэндокринной системы (синусовый и атриовент
рикулярный генераторы ритма сердца, пептидсинте-
зирующие клетки предсердий, электровозбудимая
проводящая система сердца) обусловливают относи
тельную автономность сердечной деятельности даже
при значительных повреждениях кардио-респиратор
ного центра ствола мозга.
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