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РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ МИКРОЦИРКУЛЯЦИИ ПРИ ИШЕМИИ ГОЛОВНОГО МОЗГА  
НА ФОНЕ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ ТРАВМЫ

Ю.-Х.М. Шидаков, Г.И. Горохова, М.С. Шувалова, М.Е. Калмурзаева

Рассмотрены особенности микроциркуляции мозга при  черепно-мозговой травме (ЧМТ) в сочетании с на-
рушением церебрального кровообращения. 
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REMODELING MICROCIRCULATION IN CAREBRAL ISCHEMIA  
ON THE BACKGROUNDTRAUMATICBRAIN

U.-H.M. Shidakov, G.I. Gorohova, M.S. Shuvalova, M.Е. Kalmurzayeva

It presents the features of the microcirculation of the brain during traumatic brain injury (TBI), and the combined 
impact of traumatic brain injury in violation of cerebral circulation.
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Черепно-мозговая травма (ЧМТ) является од-
ним из тяжелейших повреждений организма, воз-
никающих при чрезвычайных обстоятельствах. 
Она часто сопровождается нарушением перифе-
рического кровообращения с явлениями тромбо-
эмболических и геморрагических осложнений [1]. 
Тяжесть, эффект лечения и исход ЧМТ зависят от 
степени расстройства церебрального кровообра-
щения [2]. Положение больного часто усугубляет-
ся оперативными вмешательствами, связанными 
с лигированием источников кровоснабжения го-
ловного мозга [3]. В результате развивается ише-
мия головного мозга (ИГМ) на фоне ЧМТ, что 
сопровождается ремоделированием всех трех от-
секов системы микроциркуляции (СМЦ): крове-
носного, интерстициального и лимфогенного [4]. 
В первом отсеке нарушаются доставка нутриен-
тов и О2 органам и тканям, во-втором – удаление 
из организма не нужных клеткам и тканям ингре-
диентов, в третьем – реабсорбция белков, жиров, 
продуктов обмена, их утилизация или доставка 
вновь в кровеносную систему, т. е. в первый отсек. 
При этом наибольшую перестройку архитектоники 
и функции претерпевают кровеносные и лимфати-
ческие капилляры, что связано сочетанием ЧМТ 
с состоянием шока. Отсюда теоретический интерес 
и практическое значение выяснения закономернос- 

тей ремоделирования СМЦ при сочетании ИГМ 
и ЧМТ не вызывает сомнений [5].

Мы поставили перед собой цель установить 
особенности ремоделирования СМЦ при ИГМ на 
фоне ЧМТ в эксперименте.

Материал и методы. Объектом исследования 
послужили белые беспородные крысы самцы весом 
270–310 г. Материалом исследования явились СМЦ  
кожи головы, темных костей, оболочек глазного 
яблока и головного мозга, перикарда, диафрагмы, 
брыжейки и стенки тонкого кишечника. ЧТМ мо-
делировалась свободным падением металлического 
грузика весом 91 г с высоты 90 см на теменно-за-
тылочную область черепа крысы. ИГМ вызывалось 
лигированием правой общей сонной артерии. Жи-
вотные были разделены на 3 серии – одну основ-
ную и 2 контрольные. В основной серии ИГМ соче-
талась с ЧМТ. В первой контрольной серии ЧМТ не 
сочеталась с ИГМ, второй – животные не подверга-
лись экспериментальным вмешательствам.

СМЦ изучалась суправитально на нативных 
препаратах с одновременной серийной фотосъем-
кой и протоколированием, а также на просветлен-
ных глицерином препаратах изготовленных после 
инъекции кровеносного русла черной или красной 
тушью в разведении 1:4 на 10%-ном нейтральном 
формалине под микроскопом МБИ-3.
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Результаты и их обсуждение. СМЦ кожи те-
менной области крысы имеет классическую архи-
тектонику. Мелкие артерии распадаются на артерио-
лы, образующие артериолярное кольцо, от которого 
ответвляются перекапилляры, дающие начало ка-
пиллярной сети. Венозные отделы капиллярной сети 
последовательно переходят в посткапиллярные ве-
нулы. Артериолярная и венулярная сети связаны не 
только посредством капиллярного русла, но и через 
артерио-венулярные анастомозы, по которым энер-
гия артериального потока передается в энергоемкое 
венулярное русло, минуя капиллярную сеть, что со-
действует возврату крови к сердцу.

После нанесения ЧМТ отмечается покрасне-
ние и отек кожи на фоне которых наблюдается кар-
тина сосудистых, внутри- и внесосудистых наруше-
ний. Сосудистые нарушения проявляются повреж-
дением эндотелия, прилипанием к ней форменных 
элементов крови, образованием микротромбов, 
микрокровоизлияниями, диапедезом эритроцитов, 
повышением проницаемости капилляров и венул. 
В результате этого отмечается переход инъекцион-
ной массы за пределы микрососудов. 

Внутрисосудистые изменения характеризуются 
образованием микроагрегатов и адгезией эритроци-
тов. Это может быть связано с повышением коагуля-
ционной активности и тромбопластических свойств 
крови, гиперфибриногемией, появлением в крови 
продуктов деградации фибриногена и фибрина, с од-
новременным угнетением антикоагуляционной ак-
тивности крови и системы фибринолиза, которые на-
блюдаются у больных при ЧМТ [1]. Внесосудистые 
интерстициальные изменения проявляются отеком 
соединительной ткани, уплотнением и утолщением 
кожи и, видимо, нарушением оттока интерстициаль-
ной жидкости по лимфатическим капиллярам.

Интерстициальные изменения вокруг артери-
ол и венул при сочетании ЧМТ и ИГМ выражены 
в меньшей мере, чем при изолированной ЧМТ. На-
против, изменения сосудистой стенки и гемореоло-
гические нарушения проявляются более наглядно.

В частности, менее выражены отечность и по-
краснение кожи и подкожного апоневроза, но бо-
лее – образование микротромбов, стаз крови и ад-
гезия форменных элементов крови. Ремоделирова-
ние общей архитектоники СМЦ характеризуется 
спазмом артериолярного и дилатацией венуляр-
ного звеньев микроциркуляторного русла (МЦР), 
активацией функционирующих артериоло-вену-
лярных анастомозов и магистральных капилля-
ров. Переброс крови из суженного артериального 
звена в расширенное венулярное, минуя капил-
лярное русло способствует снижению паравазаль-
ного отека, но не способствует предотвращению  
внутрисосудистых нарушений [2].

В целом отмечается ремоделирование «фикси-
рованных» (артериол, капилляров, посткапилляров 
и венул) элементов МЦР и динамических (крови, 
интерстициальной жидкости, лимфы) потоков, на-
правленное в создавшихся условиях на сохранение 
непрерывности микрогемоциркуляции и транска-
пиллярного обмена.

Под ударом падающего груза нарушение 
целостности теменных костей черепа не отмеча-
ется, однако наблюдается размозжение входящих 
в foramen parietale артерий и выходящих из них 
вен, что вызывает паралитическое расширение со-
судов. В результате усиления кровотока по артери-
ям и тромбоза вен отмечается  смешанная гипере-
мия губчатого вещества костей независимо от того, 
сочеталась ли ЧМТ с ИГМ или нет.

Ремоделирование  кровеносного русла мягкой 
мозговой оболочки при ЧМТ характеризуется мно-
гочисленными мелкоточечными кровоизлияниями, 
больше напоминающими диапедез эритроцитов, 
вышедших через капиллярную стенку, колбообраз-
ными расширениями, перемежающихся с муфто- 
образными перехватами  по ходу венул. 

При ЧМТ на фоне перевязки правой общей 
сонной артерии изменения СМЦ мягкой мозго-
вой оболочки правого полушария мозга характе-
ризуется гиповаскуляризацией, спазмом артери-
ол, наличием множества артериоло-венулярных  
анастомозов, сужением сосудов, проникающих 
в кору головного мозга. Напротив, в мягкой моз-
говой оболочке левого полушария наблюдается 
гиперваскуляризация, расширение просвета всех 
звеньев микроциркуляторного русла.

Несмотря на общеизвестные и хорошо выра-
женные анастамозы между ветвями сонных арте-
рий, состояние СМЦ в правых и левых отделах го-
ловного мозга не равнозначны. В мягкой мозговой 
оболочке правого полушария отмечается снижение 
RА/RВ (RА – сопротивление кровотоку в артериолах, 
RВ – венулах), что увеличивает фильтрацию на уров-
не капилляров. В мягкой мозговой оболочке левого 
полушария отношение  RА/RВ снижается, что явля-
ется фактором реабсорбции. В первом случае есть 
опасность развития фильтрационного отека, во-
втором – блокады интерстициальной циркуляции.

Сочетание ЧМТ ИГМ приводит к существен-
ным изменениям структурной организации голов-
ного мозга. Так, по данным [6], даже при изоли-
рованной ЧМТ отмечаются острое набухание ней-
ронов, гидропическая дистрофия нервных клеток 
с умеренной вакуолизацией цитоплазмы, очаговый 
и тотальный хроматолиз, распад значительного чис-
ла околонейронных астроцитарных терминалей.

Изучение микроциркуляторного русла конъ-
юнктивы глазного яблока затрудняется из-за вы-
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раженного интерстициального отека, видимо 
вследствие повышения порозности кровеносных 
сосудов и снижения дренажной функции лимфати-
ческого сектора СМЦ. Иначе говоря, наблюдается 
комплексное нарушение сосудистого, интерстици-
ального и лимфатического секторов системы цир-
куляции.

В скелетной мускулатуре отмечается  гиповас- 
куляризация в сочетании с размыканием капилляр-
ных петель в результате выключения кровотока по 
поперечным капиллярам, связывающим между со-
бой капилляры, расположенные вдоль мышечных 
волокон. Напротив, отмечается гиперваскуляризация 
диафрагмы, видимо, в связи с усилением участия ее 
в акте дыхания из-за развития шоковых легких. 

Черепно-мозговая травма, особенно в сочета-
нии с ишемией головного мозга, осложняется «шо-
ковыми легкими» и «шоковыми почками». Если 
легкие и почки являются  органами шока, то капил-
ляры – «сосудами шока». Так как капилляры яв-
ляются не только источником кровоснабжения, но 
и составным элементом структурно-функциональ-
ных единиц легких и почек, то основой «шоковых 
легких» и «шоковых почек» является нарушение 
капиллярного кровотока в этих органах. При этом 
отмечается нарушение не только газообменой 
функции легких и выделительной – почек, но и их 
регуляторной и метаболической функциями.

ИГМ сопровождается выбросом серотонина, 
катехоламинов и гистамина, особенно при сочета-
нии ее с ЧМТ, что приводит к системному ремодели-
рованию МЦР. В результате развития «шоковых лег-
ких» возникает гипоксия и гипоксемия, усиливается 
нейрогуморальный компонент в регуляции патоге-
неза микроциркуляторных расстройств. Наруша-
ется гемодинамический контроль на рецепторном 
уровне, включающий взаимодействие между кате-
холаминами, опиоидными пептидами и, возможно, 
простагландинами. Из агрегированных эритроцитов 
освобождается простагландин Е, оказывающий кон-
стрикторное влияние на сосуды мозга [7].

В измененных МЦР при ишемии головного 
мозга существенная роль отводится серотонину, ка-
техоламинам и гистамину [8, 9], активации симпа-
тоадреналовой системы, усилению выделения кате-
холаминов, что в определенной степени выступает 
в качестве защитной реакции. В здоровых сосудах 
активируется синтез простациклина, который явля-
ется действенным фактором антиагрегации.

В то же время вполне возможно, что в наших 
экспериментах имел место ушиб головного моз-
га, за которым, как правило, следует повышение 
вязкости крови, фибриногена и белковой фракции 
плазмы, способствующих агрегации эритроцитов 
и микротромбообразованию в сосудах далеко за 

пределами головного мозга, например СМЦ бры-
жейки, где при ИГМ на фоне ЧМТ отмечается дила-
тация артериолярного и венулярного звеньев МЦР 
(рисунок 1). Создается условие для централизации 
кровообращения при которых отмечается гипова-
скуляризация оболочки (кожа, подкожная клетчат-
ка, мышцы, скелет) и гиперваскуляризация ядра  
(внутренние органы, ЦНС). В этих условиях в ра-
боту подключается ряд приспособительных меха-
низмов, направленных на сохранение единства пла-
стичности и реактивности фиксированных элемен-
тов и равновесия динамических потоков в СМЦ. 

Рисунок 1 – Микрофотография.  
Микроциркуляторное русло брыжейки крысы  
на 3-й день ишемии головного мозга на фоне  

черепно-мозговой травмы: 1 – артерия;  
2 – артериолы; 3 – капилляры, 4 – венулы × ок 20.

Так, известно [10], что 

, (1)

где Рк – среднекапиллярное давление для всего ор-
ганизма, а также наличие ряда отношений, сход-
ных по абсолютной величине:

, (2) 

где  Vтк – объем интерстициальной жидкости;  
Vпл – объем циркулирующей крови и, соответ-

ственно, плазмы;  
Vа – объем артериального русла;   
Vв – венозного русла.
Чтобы сохранить равенства, приведенные 

в уравнениях (1, 2), подключается шунтовый по-
ток по артериоло-венулярным анастомозам и цент- 
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ральным капиллярам, когда определенная часть 
крови возвращается к сердцу, минуя капиллярное 
русло. Это является мощным механизмом, поддер-
живающим центральное кровообращение, предот-
вращающим падение Ра и переполнение капилляр-
ного русла кровью, что противостоит развитию 
классической картины шока.

Возникает вопрос – не развивается ли в этих 
условиях гипоксия оболочки тела? Ответ отри-
цательный. Дело в том, что в коже и скелетной  
мускулатуре в покое и при обычном температур-
ном режиме внешней среды имеется избыток ка-
пилляров. Резервное микроциркуляторное русло 
в коже необходимо для терморегуляции, а в мыш-
цах – для обеспечения кислородом и нутриентами 
при интенсивной физической нагрузке.

Выводы
1. Последствия сочетания ЧМТ и ИГМ харак-

теризуются развертыванием патологических и са-
ногенетических механизмов от соотношения ко-
торых, в конечном итоге, зависят течение и исход 
нарушений на всех уровнях СМЦ. 

2. Ремоделирование СМЦ имеет местный 
и реперкуссивный характер.

3. Регуляция компенсаторных и приспособи-
тельных механизмов имеет многоконтурный харак-
тер и затрагивает все звенья МЦР и отсеки СМЦ.
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