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Известно, что очаг инфаркта головного мозга в своем 
полном объеме формируется не одномоментно, а 

постепенно расширяясь за счет  окружающих «первичное 
ядро некроза» перифокальных зон нарушенного 
кровотока, получивших в клинической практике 
название «ишемической полутени» [4]. Степень прогрес-
сирования некротического процесса в большой степени 
зависит от состояния сосудов микроциркуляторного 
русла [6] в этих зонах, поэтому целенаправленное тща-
тельное изучение микроциркуляторной гемодинамики на 
ультраструктурном уровне чрезвычайно важно для оценки 
морфогенеза формирующегося мозгового инфаркта.
Цель работы 
Изучить на ультраструктурном уровне особенности ка-

пилляров микроциркуляторного русла коры мозга в очагах 
формирующегося ишемического некроза и в перифокаль-
ных критических зонах в динамике экспериментальной 
ишемии головного мозга. 
Материалы и методы исследования
В работе использована одна из наиболее часто приме-

няемых экспериментальных моделей ишемии головного 
мозга – двухсторонняя перевязка общих сонных артерий 
у крыс линии Вистар, при которой у животных удается 

вызвать образование мелких ишемических инфарктов 
коры больших полушарий в зонах смежного кровообра-
щения передних и средних, а также средних и задних 
мозговых артерий. Прооперировано 15 крыс, еще 5 
крыс изучено в качестве контрольных. Перевязка сон-
ных артерий производилась одномоментно  в условиях  
внутрибрюшинного нембуталового наркоза (0,005 г на 
100 г веса). Животные забивались путем одномоментной 
декапитации под повторным наркозом через 6, 24 и 48 
часов. Для электронномикроскопического исследования 
брались кусочки коры головного мозга из зоны смежного 
кровообращения средней и передней мозговых артерий, 
фиксировались в глутаральдегидном и затем в осмие-
вом фиксаторах, заливались в аралдит по стандартной 
методике. Полутонкие срезы окрашивались метилено-
вым синим и основным фуксином. Ультратонкие срезы 
изготавливались на ультратоме OmU3 («Reichert»), 
контрастировались водным раствором уранилацетата 
и лимоннокислым свинцом по Рейнольдсу, изучались 
в электронном микроскопе ПЭМ-100. Для элективного 
ультрацитохимического выявления белков использована 
методика Сильвермана-Глика [1]. Светооптическое ис-
следование фронтальных срезов мозга проводилось с 
помощью окраски гематоксилином и эозином.
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Результаты и их обсуждение
В очагах развивающегося некроза участков мозговой 

коры (отмеченных резко выраженным отеком и раз-
рушением астроцитарных отростков, а также острым 
набуханием и колликвационным некрозом нейронов и 
межнейрональных олигодендроцитов) со стороны со-
судов микроциркуляторного русла доминирующими яв-
ляются признаки полного выключения в них кровотока, 
что соответствует данным других исследований [2,3,5]. 
На отдельных отрезках они проявляются наличием 
микротромбов, полностью обтурирующих их просвет, 
состоящих, в основном, из слипшихся эритроцитов 
(реже – из смеси эритроцитов и других клеток крови) и 
конденсированной в гомогенную электронноплотную 
массу плазмы крови. Преимущественно тромбоцитар-
ных тромбов, характерных для более крупных приво-
дящих сосудов (артерий) [7], в микрососудах встретить 
не удалось. Адгезированные клетки плотно прилежат к 
плазмолеммам эндотелиоцитов, повторяя конфигурацию 
их поверхностей. Тромбированные отрезки капилляров 
перемежаются с запустевшими и спавшимися, причем 
и в тех, и в других отсутствуют ультраструктурные 
признаки гемато-энцефалического транспорта – микро-
пиноцитозные и рофеоцитозные пузырьки, но, в свою 
очередь, всегда  в той или иной степени выражены про-
явления вакуолизации и грубой деструкции органелл, 
нарастающие по мере увеличения срока ишемии.
В перифокальных зонах изменения капиллярного 

русла отличаются значительно большим разнообразием. 
Здесь также можно изредка встретить единичные отрез-
ки с обтурирующими эритроцитарными микротромба-
ми (без фатальных изменений окружающих тканевых 
структур), но в рядом расположенных капилярных 
сегментах при этом всегда имеются проявления в той 
или иной степени сохраненного кровотока. 
Для перифокальных зон, где отсутствуют явные 

ультраструктурные признаки начинающегося некроза, 
характерны следующие изменения. 
Наиболее распространенным является мозаичное 

появление в различных отрезках капиллярного русла 
плазматических престазов и стазов, выражающихся 
в участках сгущения плазмы крови с повышенной 
реакцией на белок различной степени интенсивно-
сти. Перемежаясь с отрезками электроннооптически 
«пустых» сосудов, они создают характерную пеструю 
ультраструктурную картину внутреннего содержимого 
капиллярной сети, маркируя критические зоны ишемии 
уже при шестичасовом сроке после перевязки сонных 
артерий и оставаясь постоянным их признаком в по-
следующих сроках. У контрольных животных, а также 
за пределами перифокальных критических зон у ише-
мизированных, плазматическая (жидкая) составляющая 
крови не имеет таких резких перепадов электронной 
плотности. Наиболее достоверным объяснением такой 
неравномерной концентрации растворимых белков 
(методика Сильвермана-Глика обеспечивает выявление 
максимального количества всех имеющихся белков, что 
проверено соответствующими биохимическими иссле-
дованиями [1]) в разных участках микроциркуляторного 
русла в зоне ишемии является локальная редукция 
кровотока – застой крови, снижение ее тока и ее колеба-

Рис. 1.  Фокальное снижение ультрацитохимической реакции 
на белки в корковом очаге редуцированного кровотока (24 часа 
ишемии). Методика Сильвермана-Глика. Ув. х 1800.

тельные движения в сети коллатералей, характерных для 
зон смежного кровообращения. О редукции кровотока 
свидетельствуют также ультраструктурные признаки 
повсеместного (но в разной степени выраженного) в 
пределах критических зон снижения интенсивности 
трансэндотелиального гемато-энцефалического обмена, 
а в участках наиболее плотного сгущения обычно вовсе 
не обнаруживаются ни микропиноцитозные, ни рофео-
цитозные пузырьки, что, скорее всего, свидетельствует о 
полной остановке кровотока (по меньшей мере, времен-
ной) в соответствующем отрезке капиллярной сети. 
На участки сосудов с редуцированным кровотоком 

указывает также наличие в просветах капилляров эри-
троцитов с парциальным или тотальным снижением 
реакции на белок (рис. 1). При этом, часть эритроцита 
просветляется (иногда очень резко), а другая часть со-
храняет свою обычную плотность. Скорее всего, такие 
изменения являются следствием длительного застоя 
крови, поскольку за пределами критических зон они 
встречаются значительно реже, а у интактных животных 
– как единичные находки.
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Еще одним характерным признаком критических пе-
рифокальных зон является сладжирование эритроцитов. 
В самых мелких капиллярах слипшиеся эритроциты 
полностью закупоривают просвет, препятствуя крово-
току. Слипаясь между собой, они, однако, не образуют 
плотных адгезивных связей с эндотелием, а в более 
крупных микрососудах вообще располагаются отдель-
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ными конгломератами в плазме, не приводя к обтурации 
просвета (рис. 2). Это говорит о том, что в большинстве 
случаев сладжирование эритроцитов отражает застой 
крови в сосуде, то есть редуцированный кровоток, а не 
его полное и необратимое выключение. Об этом также 
свидетельствует и относительная сохранность в эндоте-
лии микропиноцитоза и рофеоцитоза, хотя, как правило, 
на сниженном уровне. 

Рис. 2. Сладжирование эритроцитов в капилляре в корковом 
очаге редуцированного кровотока (24 часа ишемии). Электрон-
ная микроскопия. Ув. х 1800.

В подавляющем большинстве микрососудов уже в 
шестичасовом сроке ишемии начинают развиваться раз-
личные деструктивные изменения клеточных элементов, 
соответствующие описанным ранее [5,6]. Мозаичные 
проявления компенсаторно-приспособительных реакций 
со стороны микрососудов заметны также уже через 6 ча-
сов после перевязки артерий. В зонах редуцированного 
кровотока преобладают изменения, свидетельствующие 
о перестройке внутриклеточного метаболизма в эндо-
телиоцитах и перицитах, в ответ на редукцию рибосом 
с мембран эндоплазматической сети и вакуолизацию 
последней на наружной мембране ядерной оболочки 
число рибосом, наоборот, увеличивается, в кариолем-
ме появляются инвагинации и выпячивания, ядрышки 
увеличиваются в размерах и приобретают сотовидную 
форму, в цитоплазме гиперплазируются цистерны и 
мешочки гладкой эндоплазматической сети и увеличива-
ется количество первичных лизосом. В перифокальных 
зонах увеличивается количество микроворсинок на 

внутренней поверхности эндотелия, гиперплазируется 
не только гладкая, но и гранулярная эндоплазматическая 
сеть. На вторые сутки обнаруживаются признаки эми-
грации клеток крови и миграции перицитов из сосуди-
стых стенок в ткань (в этих участках нейропиль всегда 
отмечен умеренным межклеточным отеком). Миграция 
клеток сопровождается формированием множественных 
псевдоподий и поверхностных вакуолей, разрыхлением 
базальной мембраны и отторжением ее неклеточного 
компонента от плазмолеммы.
Выводы 
1. В микроциркуляторном русле перифокальных зон 

формируюшихся очагов ишемического некроза коры 
головного мозга обнаруживаются мозаичные сегменты 
нарушенного кровотока различного характера: участки 
полностью выключенного, участки остановленного (с 
вероятной возможностью восстановления) и участки 
редуцированного тока крови.

2. Основными ультраструктурными признаками 
полностью выключенного кровотока являются: об-
турирующие, плотно адгезированные с эндотелием 
микротромбы (эритроцитарные, смешанные) с отсут-
ствием в сосудистой стенке ультраструктурных призна-
ков гемато-энцефалического обмена (микропиноцитоза 
и рофеоцитоза).

3. Основными ультраструктурными признаками 
остановленного кровотока (с вероятной возможностью 
восстановления) являются: эритоцитарные сладжи без 
плотной адгезии с эндотелием, плазматические стазы, 
а также опустевшие и спавшиеся микрососуды – при 
отсутствии в сосудистой стенке ультраструктурных 
признаков гемато-энцефалического обмена.

4. Основными ультраструктурными признаками 
редуцированного кровотока являются: преобладание 
среди эритроцитов клеток с фокальным или тотальным 
снижением ультрацитохимической реакции на белки, 
опустевшие и спавшиеся микрососуды со слабо вы-
раженными ультраструктурными признаками гемато-
энцефалического обмена.
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