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МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ  
В СОСУДИСТЫХ СПЛЕТЕНИЯХ И СОСТОЯНИЕ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ 

ПРИ ВАЗОГЕННОМ ОТЕКЕ МОЗГА В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 
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Транскапиллярная фильтрация жидкости 
в мозг, гиперпродукция ликвора сосуди-
стыми сплетениями и увеличенное крове-
наполнение внутричерепных сосудов при 
затруднении оттока крови в венозное русло 
являются основными патофизиологически-
ми признаками прогрессирующей внутри-
черепной гипертензии [1–3]. 

Исследования показали, что у доношен-
ных новорожденных, умерших от внутри-
черепной родовой травмы, и у взрослых 
больных, умерших от острой или хрониче-
ской недостаточности мозгового кровооб-
ращения, сосудистые сплетения подверже-
ны выраженным дистрофическим измене-
ниям [4]. При анализе причин смерти глу-
боконедоношенных новорожденных уста-
новлено, что треть этих детей рождались 
без сосудистых сплетений, с резко выра-
женными клиническими и морфологиче-
скими признаками отека головного мозга, 
тогда как у глубоконедоношенных новоро-
жденных, родившихся со сформированны-
ми сосудистыми сплетениями, морфологи-
ческие признаки отека мозга отсутствовали [5]. 

Целью исследования было проведение 
сравнительной морфологической и морфо-
метрической оценки сосудистых сплетений, 
сосудов микроциркуляторного русла, ней-
ронов при отеке головного мозга в экспе-
рименте. 

Материал и методы 

Экспериментальная модель отека голов-
ного мозга создавалась на кроликах породы 
шиншилла методом водной нагрузки, для 
чего животным внутрибрюшинно вводился 
физиологический раствор. Кролики были 
разделены на 5 групп, в каждой было по 
10 животных. Живой вес животных состав-
лял 2,1–2,2 кг. 

К 1-й группе отнесли интактных живот-
ных. Кроликам 2-й группы было введено 
20 мл физиологического раствора (1/100 
часть от массы тела), 3-й – 40 мл (1/50 часть 
от массы тела), 4-й – 60 мл (1/30 часть от 
массы тела) и 5-й группы – 100 мл 
(1/20 часть от массы тела). 

Забой животных проводился через 1 час 
от начала создания модели отека мозга, пу-
тем воздушной эмболии с предварительной 
премедикацией кетамином. При проведении 
экспериментов руководствовались обще-
принятыми правилами работы с экспери-
ментальными животными. 

Гистологические препараты ткани мозга 
и сосудистые сплетения окрашивались ге-
матоксилином и эозином и изучались под 
микроскопом при увеличении 10 × 40. Для 
расчета площади сосудов микроциркуля-
торного русла и сосудистых сплетений ис-
пользовалась формула площади эллипса. 
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Результаты исследования 
и обсуждение 

Выявлено, что увеличение площади со-
судов микроциркуляции сочеталось 
с уменьшением площади сосудистых спле-
тений, развитием в них дистрофических из-
менений и сморщиванием нейронов. Изме-
нение площадей нейронов и перицеллюляр-
ных пространств, сосудистых сплетений, 
сосудов микроциркуляции и кровенаполне-
ние в них зависели от объема водной на-
грузки на организм (табл.). При введении в 
организм животных физиологического рас-
твора из расчета 1/100 части от массы тела 
площадь сосудов микроциркуляции превы-
сила показатель у интактных животных на 
9,13 %, площадь же сосудистых сплетений 
оставалась без изменений. Водная нагрузка 
на организм из расчета 1/50 часть от массы 
тела привела к одновременному увеличе-
нию площади сосудов микроциркуляции 
мозга на 19,15 % и уменьшению площади 
сосудистых сплетений на 40,15 % по срав-
нению с показателями у животных 1-й 
группы. 

Введение в организм животных физио-
логического раствора из расчета 1/30 часть 
от массы тела проявилось уменьшением 
площади сосудов микроциркуляции и пло-
щади сосудистых сплетений соответственно 
на 63,4 и 50,8 % по сравнению с величина-
ми у интактных кроликов. 

При введении кроликам физиологиче-
ского раствора из расчета 1/20 часть массы 
тела площадь сосудов микроциркуляции 
еще более сократилась и оказалась меньше 
показателя у интактных животных на 
85,54 %. Площадь же сосудистых сплетений 
у этой группы животных стала равной пока-
зателю у интактных кроликов. 

Структурно-клеточные изменения в со-
судистых сплетениях у животных первых 
двух групп проявились уменьшением коли-
чества сосудов в поле зрения от 4 до 6. Эпи-
телиальные клетки сосудов сосудистых 
сплетений были уплощены и вокруг них 
формировались мелкие полости, заполнен-
ные светлой, прозрачной жидкостью. Про-
свет сосудов сосудистых сплетений плохо 
дифференцировался, и в части из них опре-
делялся эритростаз. Эластические мембра-
ны сосудов были извиты. 

У животных, которым водная нагрузка 
на организм составляла 1/30 – 1/20 части от 
массы тела, адвентициальная оболочка со-
судов хориоидных сплетений местами была 
резко разрыхлена, в других участках отме-
чались явления плазматического пропиты-
вания и деструкция стенок сосудов. Эти из-
менения сочетались с нарушением целост-
ности стенок сосудов. Ядра эндотелиальных 
клеток были вытянуты, имели овоидную 
или веретенообразную форму. 

Естественно, возник вопрос: предопре-
деляют ли дистрофические изменения в со-
судистых сплетениях избыточное кровена-
полнение в сосудах микроциркуляции или 
застой крови в микроциркуляторном русле 
вещества мозга является причиной развития 
дистрофии в сосудистых сплетениях? Ана-
лиз показал, что при водной нагрузке на 
организм из расчета 1/100 часть от массы 
тела получено достоверное увеличение 
площади сосудов микроциркуляции ткани 
мозга и уменьшение площади нейронов, но 
не установлена статистическая достовер-
ность изменения площади перицеллюляр-
ного пространства и площади сосудов сосу-
дистого сплетения. При водной нагрузке на 
организм из расчета 1/50 часть от массы тела 

Состояние исследуемых показателей в эксперименте  
в зависимости от величины водной нагрузки на организм, мм2

Группы 
животных 

Нейрон 
1 × 104 ± 1 × 10–5

Перицел-
люлярное 

пространство 
1 × 104 ± 1 × 10–5

S1 
1 × 102 ± 1 × 10–3

S2 
1 × 102 ± 1 × 10–3

1-я группа 4,2 ± 0,3 3,6 ± 0,1 1,32 ± 0,69 1,32 ± 0,30 
2-я группа 2,7 ± 0,6* 4,1 ± 0,4 15,9 ± 7,8* 1,06 ± 0,16 
3-я группа 1,6 ± 0,2* 1,9 ± 0,4* 17,3 ± 0,3* 0,79 ± 0,18* 
4-я группа 1,6 ± 0,5* 1,16 ± 0,10* 0,48 ± 0,70* 0,67 ± 1,80* 
5-я группа 0,37 ± 0,3* 3,6 ± 0,1 0,21 ± 0,80* 1,27 ± 4,70 

Примечание: S1 – площадь сосудов микроциркуляторного русла; S2 – площадь сосудистого сплетения; дос-
товерность отличия по сравнению с 1-й группой р < 0,05. 
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у животных наблюдалось еще большее уве-
личение площади сосудов микроциркуля-
ции, которое привело к статистически дос-
товерному уменьшению площади нейронов, 
площади перицеллюлярного пространства 
и площади сосудов сосудистого сплетения. 
При водной нагрузке 1/30 часть от массы 
тела у животных начинали формироваться 
нарушения ауторегуляции, а при водной 
нагрузке из расчета 1/20 часть от массы тела 
появлялся срыв ауторегуляции сосудистых 
сплетений и сосудов микроциркуляции ве-
щества мозга. Это приводило к еще боль-
шему сморщиванию нейронов, а перицел-
люлярные пространства заполнялись жид-
костью, их площадь приближалась 
к аналогичному показателю у интактных 
животных. 

Проанализировав полученные в экспе-
рименте данные, мы пришли к выводу, что 
водная нагрузка на организм из расчета 
1/100 часть от массы тела приводит к пред-
отечному состоянию головного мозга. Этот 
факт должен учитываться клиницистами 
для расчета средней терапевтической дозы 
инфузионной терапии при заболеваниях 
центральной нервной системы. И второе, 
срыв ауторегуляции сосудистых сплетений 
и сосудов микроциркуляции приводит к по-
явлению эпизодов ишемии, которые усили-
вают уже имеющуюся у больных невроло-
гическую патологию и создают условия для 
появления у них новых признаков пораже-
ния центральной нервной системы. 

П. П. Ерофеев, изучавший структуру со-
судистых сплетений [6], установил, что 
у умерших от туберкулезного менингоэнце-
фалита стенки сосудов сосудистых сплете-
ний были подвергнуты некрозу и в сосуди-
стых сплетениях разрастались очаги соеди-
нительной ткани. Другие авторы [7; 8] ука-
зывали на повышенную концентрацию белка 
в ликворе у больных с туберкулезным ме-
нингитом, что объясняли недостаточным 
количеством ликвора, секретируемого сосу-
дистыми сплетениями, за счет развивающих-
ся в них органических изменений. Следова-
тельно, мы должны предположить, что на-
рушение структуры сосудистых сплетений 
может рассматриваться как косвенный при-
знак нарушенной секреции ликвора. 

Известны также экспериментальные 
данные, показавшие, что после удаления 

у лабораторных животных сосудистых 
сплетений жидкость в головной мозг посту-
пает из сосудистого русла [9]. По всей ви-
димости, регуляция секреции ликвора сосу-
дистыми сплетениями зависит от того, 
сколько жидкости из вещества мозга посту-
пило в полость желудочков, хотя эта точка 
зрения и требует дополнительного под-
тверждения. 

Наиболее вероятно, что у больных лю-
дей с синдромом внутричерепной гипертен-
зии развиваются три взаимосвязанных про-
цесса: увеличение объема крови в сосудах 
мозга приводит к прогрессирующему раз-
витию дистрофических изменений в сосу-
дистых сплетениях, к уменьшению количе-
ства тканевой воды и ликвора и, как следст-
вие этих нарушений, начинается транс-
капиллярная фильтрация жидкости в мозг. 

У глубоконедоношенных новорожден-
ных, рождавшихся без сосудистых сплете-
ний, жидкость в мозг в период внутриут-
робной жизни, наиболее вероятно, по на-
шему мнению, поступает также из крове-
носного русла через открытые межэндоте-
лиальные контакты гематоэнцефалического 
барьера. В этих условиях срыв компенсации 
неизбежен, поэтому эти новорожденные 
рождались с выраженными клиническими 
и морфологическими признаками отека го-
ловного мозга. 

Для лечения отека мозга применяются 
мочегонные препараты, которые удаляют 
воду из ткани мозга через открытые межэн-
дотелиальные контакты гематоэнцефаличе-
ского барьера. Но по окончании действия 
диуретиков через эти контакты в мозг вновь 
начинает поступать вода из сосудистого 
русла [10]. Мочегонная терапия больным 
проводится совместно с инфузией раство-
ров, возмещающих объем потерянной жид-
кости. Проводимая лабораторным живот-
ным с экспериментальным вазогенным оте-
ком головного мозга инфузия физиологиче-
ского раствора из расчета 1/100 или 
1/50 часть от массы тела совместно с моче-
гонными лекарственными средствами 
в первом случае привела к сморщиванию 
нейронов, а во втором – к их набуханию. 
Эти изменения нейронов сопровождались 
увеличением кровенаполнения в сосудах 
микроциркуляции и дистрофическими изме-
нениями в сосудистых сплетениях [11; 12]. 
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По-видимому, количество жидкости, посту-
пающей в мозг по окончании терапевтиче-
ского действия гиперосмотических диуре-
тиков, значительно превышает количество, 
необходимое для жизнедеятельности мозга, 
что приводит к сморщиванию или набуха-
нию нейронов и дистрофии сплетений. 

Заключение 

На экспериментальной модели отека 
мозга установлено, что избыточное крове-
наполнение его сосудов нарастает по мере 
увеличения водной нагрузки на организм, 
что приводит к развитию дистрофических 
изменений в сосудистых сплетениях 
и сморщиванию нейронов. Площадь попе-
речного сечения сосудов микроциркулятор-
ного русла вещества мозга находится в об-
ратной зависимости от площади сосудов 
сосудистого сплетения. Площадь нейронов 
и перицеллюлярных пространств находится 
в прямой зависимости от площади сосудов 
сосудистого сплетения. Водная нагрузка на 
организм из расчета 1/100 часть от массы 
тела приводит к предотечному состоянию 
головного мозга, а 1/20 часть – к срыву ауто-
регуляции сосудистых сплетений и сосудов 
микроциркуляции вещества мозга. 
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Morphofunctional changes in the vascular plecsus in case of brain edema in the experiment 

Using an experimental model of brain edema provoked by water intoxication, a consistent pattern was 
observed between extension of the zone of microcirculation and a reduction of the vascularized area 
within the choroid plexus and dystrophic vascular changes. There was a correlation between the expan-
sion of microcirculation, dystrophic changes within the choroid plexus, and the fluid volume used to pro-
voke water intoxication. 

Keyword: edema of brain, structure of brain, hematoencephalic barrier. 
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