ВВЕДЕНИЕ
Проблема изучения циркуляции крови и мозгу чрезвычайно сложна. Объясняется это рядом особенностей мозга — органа, который, представ​ляя собой одно целое, состоит в то же время из многих,   различно   по-строенных и различно функционирующих частей.
Морфологическая структура мозга до конца еще не изучена.
Мозг состоит из клеточных элементов, требующих для своей жизнедеятельности непрерывного притока кислорода. Являясь органом взаимодействия с внешней средой и регулятором всех процессов внутри организма, мозг активен, не только во время бодрствования, но и во время сна, хотя степень его активности в том и другом состоянии каче-
ствено различна. Необходимо также отметить и ту особенность мозга, что он в отличие от всех других органов заключен в герметически закры​тую костную коробку — череп.
Все эти особенности обусловливают многогранность задачи изучения циркуляции крови в мозгу. Каждая часть этой общей задачи касается настолько сложной области, что до настоящего времени она не поддава​лась разрешению силами не только отдельного исследователя, но и целых школ.
Разработка этой проблемы с помощью какого-либо одного метода не только не может дать исчерпывающего ответа на поставленные вопро​сы, но может служить источником ошибочных заключений.
Работу головного мозга и, в частности, его интеллектуальную и аф​фективную деятельность, уже давно пытались связать с кровообращени​ем в нем. С конца XIX столетия стали появляться работы монографиче​ского характера, посвященные изучению циркуляции крови в мозгу. Мы имеем в виду монографии Альтана (1871), Салатэ (1877), Моссо (1881), Нагеля (1889) и др. Исследования этих авторов представляют собой наивную попытку объяснить высшее проявление нервной деятельности только в соответствии со степенью кровенаполнения мозга, показателем которой служила пульсация мозга, учитываемая через дефект в костях черепа. В процессе дальнейшего развития науки были получены убеди​тельные доказательства неправомерности подобного рода попыток при​митивного объяснения.
Между тем не может быть ни малейшего сомнения в том, что из​учение физиологии мозгового кровообращения до настоящего времени является задачей, без решения которой не могут быть объяснены про​цессы жизнедеятельности нервной ткани и связанная с ними высшая нервная деятельность. Ввиду сложности изучения циркуляции крови в мозгу был выделен ряд отдельных проблем. Так, самостоятельно стала изучаться анатомия мозгового кровообращения, регуляция его, иннерва-
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ция сосудов мягкой мозговой оболочки и мозга и т. д. В то же время большинство исследователей не оставляло попытки перейти к рассмот​рению и освещению всей проблемы в целом, используя факты, получен​ные при изучении только одной из сторон ее.
Так, например, Пфайфер пытался объяснить циркуляцию крови в мозгу в соответствии с данными анатомического строения сосудистой сети в нем. Теоретические обобщения указанного автора отчетливо пока​зывают невозможность переносить заключения, основанные на изучении одной из сторон проблемы, на проблему кровообращения мозга в целом. Хотя Пфайфер, используя метод инъекции сосудов, сумел изготовить препараты технически исключительно совершенные, все же в отрыве от физиологических методов один метод гистологического анализа ничего не дал для понимания физиологического состояния моз​говой ткани и не объяснил даже неврологических явлений. На основе созданного Пфайфером учения об анатомической непрерывности или подлинной сетеобразности расположения сосудов в мозгу, явления выпа​дения нервной ткани, обусловленные закупоркой сосудов, не стали более понятными. Отсутствие физиологических или хотя бы эксперимен​тально-гистологических методов анализа в работах Пфайфера привело к тому, что анатомическое строение сосудистой сети в мозгу рассматри​валось им оторванно от функционирования ее как в нормальных, так и патологических условиях.
Подобные примеры можно найти в литературе любого вопроса, свя​занного с изучением кровообращения в мозгу.
Первая попытка построения целостного учения о циркуляции крови в мозгу принадлежит Е. К. Сеппу (1927). Оказавшаяся при дальнейшем развитии науки несостоятельной, она в свое время пробудила интерес к этой проблеме и явилась стимулом для ряда других исследований.
Накопившиеся в настоящее время многочисленные фактические дан​ные, касающиеся проблемы кровообращения в мозгу, получены с по​мощью разнообразных методов исследования и поэтому часто противо​речивы. Поэтому необходима систематизация всех имеющихся фактов, обобщение их и построение единого учения о циркуляции крови в мозгу'.
Наш интерес к проблеме циркуляции крови в мозгу определялся, с одной стороны, требованиями практической работы в нейрохирургической клинике, с другой — теоретическими исследованиями процессов развития мозга. На основании ряда работ в этом направлении мы пришли к вы​воду, что для построения концепции о кровообращении в мозгу необхо​димо охватить одновременно большое количество сторон данной пробле​мы; при этом мы с самого начала были склонны отрицать какую-либо пульсацию мозга в герметически закрытом, полностью окостеневшем че​репе. В дальнейшем уверенность в отсутствии пульсаторных движений мозга в указанных условиях укрепилась у нас на основании клинических наблюдений во время вентрикулографии в нейрохирургической практике, а затем нашла свое подтверждение в экспериментах с изучением поверхно-
1 Одной из попыток объединить фактический материал, полученный исследовате​лями различных направлений и специальностей, явилось издание трудов Общества по изучению нервных и душевных болезней в Балтиморе (1938). В сборнике этого общества можно найти исследования по анатомии, физиологии и патологии мозгового кровообращения. Но, ввиду отсутствия единой точки зрения на всю проблему в целом, она освещается по-разному с позиции того или иного исследователя, работавшего в своей специальной области. Так, в резюмирующем обобщении, принадлежащем Коббу. вся проблема циркуляции крови в мозгу представлена только с точки зрения экстра- и ннтрацеребральной иннервации.
сти мозга через «окно», герметически вставленное в череп. Наконец, эта уверенность перешла в неоспоримый факт, после того как отсутствие пульсации мозга было продемонстрировано нами в «прозрачном черепе». Изучая физиологию мозгового кровообращения, мы попытались подойти-к ней хотя и с различных сторон, но под одним определенным углом зрения.
Первая глава настоящей работы посвящена описанию анатомическо​го хода артерий и вен мозга. Описание распределения артерий и вен в мозгу можно найти, разумеется, также и в ряде руководств по анато​мии, но почти в каждом из них дается лишь отвлеченное, без определен​ной направленности, описание артерий и вен, причем некоторые очень важные с нашей точки зрения факты или полностью опускаются, или трактуются как второстепенные.
Нашей же задачей являлось также рассмотрение данных анатомии, которое бы в дальнейшем позволило обосновать и объяснить факты, по​лученные в области физиологии мозгового кровообращения. Таким обра​зом, мы стремились обратить внимание на те особенности в ходе и рас​пределении артерий и вен, которые могли бы служить основой для понимания физиологического своеобразия циркуляции крови в мозгу.
Необходимость объяснить механизм кровоснабжения мозгового ве​щества в нормальных условиях и изменения его в случаях закупорки сосуда, питающего тот или иной участок нервной ткани мозга, поставила перед нами задачу исследовать строение сосудистой сети мягкой мозго​вой оболочки. Решение этой задачи не только в онтогенетическом, но и в сравнительно-анатомическом разрезе давало возможность осветить процесс формирования сосудистой сети мягкой мозговой оболочки в его развитии и становлении. Это обстоятельство в свою очередь явилось отправным пунктом для выяснения общих принципов развития и позво​лило установить возможность переноса данных по физиологии мозгового кровообращения с животных на человека.
Сопоставление анатомических работ, трактующих вопросы ангиоар-хитектоники мозгового вещества, с данными клиники, полученными в случаях патологического закрытия сосудов, заставило нас подойти к рас​смотрению строения сосудистой сети внутри мозга с иной точки зрения. Поставленные в этом направлении задачи решены в настоящее время лишь частично, но полученные данные уже и сейчас позволяют по-новому осветить ряд спорных вопросов в учении о строении сосудистой сети в мозговом веществе. На основании совокупного изучения строения сосу​дистой сети в мягкой мозговой оболочке и внутри мозга мы получили возможность по-новому поставить вопрос и о коллатеральном кровообра​щении в мозгу.
Вместе с тем изучение по нашей методике формирования сосудистой сети мозга в онтогенезе позволило установить способ роста мозговых капилляров и использовать полученные в этом направлении данные для объяснения различных физиологических и патологических состояний тка​ни мозга. Вследствие малой устойчивости нервных клеток к недостатку кислорода жизнедеятельность мозга находится в теснейшей зависимости от непрерывного поступления крови к мозгу. Для обеспечения постоян​ства кровоснабжения мозга в процессе эволюции выработались специальные приспособления, точно реагирующие на колебания давле​ния крови в организме и изменяющие его в соответствии с необходи​мостью бесперебойной подачи крови в мозг под определенным давлением.
Сложные механизмы, удерживающие давление крови на определен​ном уровне, привлекли наше внимание лишь постольку, поскольку они
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объясняли влияние экстрацеребральной регуляции на мозговое кровооб​ращение. С этой целью мы исследовали влияние анемии на деятельность сосудодвигательного центра и характер реакций последнего в разных стадиях анемизации в ответ на импульсы, приходящие со стороны каро-тидного синуса. Поиски рецепторных образований, оказывающих непо​средственное влияние на кровообращение в мозгу, привели нас к откры​тию мощного влияния вестибулярного аппарата на мозговые сосуды, а выяснение путей, по которым это влияние осуществляется, — к изуче​нию парасимпатической иннервации сосудов мозга. Выяснение факторов, влияющих на просвет сосудов и тем самым регулирующих кровообраще​ние в мозгу, поставило на очередь задачу исследовать реакцию сосудов мягкой мозговой оболочки и мозгового вещества в ответ на различные воздействия. Данные, полученные в нашей лаборатории при изучение формирования сосудистой сети мозга в онтогенезе, при сопоставлении их с данными об организации клеточного строения стенки переднего мозго​вого пузыря позволили по-новому осветить соотношения между клеточ​ными и сосудистыми элементами на разных стадиях их развития. Вместе с тем использование предложенного нами метода импрегнации сосудистой стенки серебром позволило возможно близко подойти к изучению интим​ных взаимоотношений нервной клетки и капилляров в мозгу.
Таким образом, почти все разделы настоящей работы в той или иной мере переработаны, дополнены и созданы моими исследованиями и ис​следованиями моих сотрудников.
Мы не считаем, что нам удалось полностью справиться с взятой на себя задачей. Огромный литературный материал, в большей своей части содержащий противоречивые выводы, многосторонность проблемы, сла​бая разработанность многих вопросов или всего лишь постановка их не позволили с должной полнотой осветить все стороны учения о циркуля​ции крови в мозгу. Но мы пытались все же объединить отдельно разра​батывавшиеся до сих пор звенья этой большой проблемы. При таком объединении разрозненных данных отчетливо обнаруживаются менее разработанные области, что позволяет яснее наметить направление даль​нейших исследований.
В настоящей работе нам пришлось ограничиться вопросами кровооб​ращения в мозгу, хотя мы и учитывали, что полное представление о сложных процессах жизнедеятельности нервной ткани невозможно без одновременного изучения ликворообращения в мозгу. Недостаточное ко​личество собственных фактических данных относительно ликворообраще​ния, а также почти полное отсутствие их в литературе пока не дают возможности создать целостную картину крово- и ликворообращения в мозгу.
Основное внимание в нашей работе уделено циркуляции крови в по​лушариях головного мозга, так как этот отдел центральной нервной системы играет решающую роль в высшей нервной деятельности в связи с тем, что кора полушарий головного мозга является органом взаимодей​ствия организма со средой. Наибольшее количество работ, освещающих вопросы кровоснабжения и кровообращения в мозгу, посвящено главным образом полушариям головного мозга. Изучение же анатомии и физиоло​гии кровообращения других отделов головного мозга дало пока слишком мало результатов, чтобы их можно было полностью систематизировать.
Глава   I
АНАТОМИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ ОБ АРТЕРИЯХ И ВЕНАХ МОЗГА
1. Анатомия артерий мозга
Внутренние сонные и позвоночные артерии представляют собой источники, обеспечивающие кровоснабжение головного мозга; сливаясь друг с другом, они образуют на основании мозга кольцо, получившее наименование виллизиева круга по имени исследователя, впервые по​дробно описавшего его [Виллизий (Willis), 1664]. Можно вполне согласить​ся с авторами, указывающими на несоответствие этого названия (круг) действительным формам, наблюдающимся у позвоночных животных, а также на ограниченную применимость другого распространенного терми​на «виллизиев многоугольник» [Моссо (Mosso), 1881]. Вместе с тем необ​ходимо указать и на неправомерность использования терминологии Б. К. Гиндце (1947), предложившего назвать виллизиев круг «артери​альным анастомозом основания головного мозга», поскольку в настоящее время, как это будет показано в дальнейшем, в понятие «анастомоз» вкладывается вполне определенное значение.
Своеобразное артериальное кольцо, располагающееся на основании мозга, образуется в результате слияния двух сосудистых систем. С од​ной стороны, в его образовании принимают участие парные внутренние сонные артерии, с другой — конечные разветвления позвоночных арте​рий (рис. 1).
По данным Г. Д. Ароновича (1939), уже у плода человека длиной 4,5 см (около двух месяцев внутриутробной жизни), а еще более отчет​ливо у плода 8 см длиной (около 3 месяцев) можно наблюдать нали​чие обеих внутренних сонных артерий с отходящими от них передними и средними мозговыми артериями, а также позвоночных, основной и зад​них мозговых артерий. При участии имеющихся уже к этому времени передних и задних соединительных артерий на основании мозга форми​руется хорошо выраженное замкнутое кольцо сосудов. В дальнейшем вплоть до рождения ребенка отмечается лишь появление многочислен​ных разветвлений отдельных артерий.
У человека передняя и средняя мозговые артерии, обеспечивающие кровоснабжение большей части мозга, получают кровь из внутренней сонной артерии. Артерия эта имеется постоянно, отсутствие ее наблю​дается крайне редко, причем только с одной стороны.
В литературе можно найти лишь несколько сообщений о подобном явлении [Фишер (Fischer), 1914; Лаурей (Lowrey), 1916; Поппи (Poppi), 1928; Б. К. Гиндце, 1931; Тондури (Tondury), 1934] и описание только двух случаев отсутствия внутренних сонных артерий с обеих сторон [Вольф (Wolf), 1944; Кин (Keen), 1946].
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В случаях отсутствия внутренней сонной артерии недостаток крово​снабжения мозга компенсируется значительно большим развитием соответствующей артерии противоположного полушария, а также необы​чайным развитием позвоночной артерии той же стороны.
Большой интерес в этом отношении представляет описание случая отсутствия внутренней сонной артерии, опубликованного Тондури.

У женщины 80 лет при отсутствии   левой   внутренней
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сонной артерии оба полушария головного мозга были раз​виты равномерно, причем снабжение кровью левого полу​шария осуществлялось за счет особого развития правой внутренней сонной и позвоночной артерий слева. Левая передняя мозговая артерия являлась ветвью соответствую​щей артерии правой стороны, левая средняя мозговая ар​терия образовалась из правой передней мозговой и левой задней соединительной артерии, отходивших в свою оче-редь от основной артерии.
Существуют наблюдения о замене внутрен​ней сонной артерии в случае ее отсутствия или облитерации веточкой от внутренней челюстной артерии, проникающей в полость черепа через овальное отверстие основной кости.
Рис.   1.    Схема   сосудов
основания мозга. 1 — передняя соединитель​ная артерия; 2—передняя мозговая артерия; 3 — гюбнеровская артерия; 4—сифон внутренней сон​ной артерии; 5 — средняя мозговая артерия: 6—вну​тренняя сонная артерия; 7 — передняя артерия со​судистого сплетения; 8 — задняя соединительная артерия; 9 — задняя моз​говая артерия; 10 —верх​няя мозжечковая арте​рия; 11 — основная арте​рия; 12 — артерия лаби​ринта; 13—нижняя перед​няя мозжечковая артерия: 14—позвоночная артерия; 15 — задняя нижняя моз​жечковая артерия; 16 — задняя спинальная арте​рия; 17 — передняя спи​нальная артерия; 18 — сифон позвоночной арте​рии.
Но даже при наличии обеих внутренних сон​ных артерий имеет место анастомозирование их с наружной сонной артерией. Анастомозы распо​лагаются как в черепной коробке, так и вне ее, в области шеи. Внутри канала и возле пещери​стой пазухи ветви внутренней сонной артерии вступают в соединение с a. meningea parva, яв​ляющейся в свою очередь ветвью a. meningea media, и с a. vidiana. Кроме того, средняя менин-геальная артерия связана постоянным анастомо​зом с a. ophthalmica — крупной ветвью внутрен​ней сонной артерии (М. А. Тихомиров, 1900; Б. А. Долго-Сабуров, 1946, и др.).
Относительно развития коллатеральных со​судов на шее животного в случаях эксперимен​тального выключения артерий, снабжающих мозг, большой интерес представляют исследования, проведенные сотрудниками В. Н. Тонкова.
В проведенных на высоком техническом уровне работах А. П. Любомудрова (1919), В. П. Курковского (1937), В. В. Колесникова (1935, 1936, 1939), а также в работах М. Ан​дреева (1937) показана широкая возмож​ность развития коллатеральных сосудов на шее собак и кроликов при различных вариациях за-
крытая питающих мозг артерий   (перевязка обеих сонных артерий, пе​ревязка обеих сонных и обеих позвоночных артерий, стеноз аорты).
Наибольшее значение при этом приобретают значительно расширяю​щиеся нижняя и верхняя артерии щитовидной железы (a. thyroidea caudales et craniales), затылочная артерия (a. occipitalis), a. auricularis post., a. cervicalis ascendens, a. spinalis ant., a. spinalis post, и др. В качестве коллатеральных сосудов в этих случаях выступают так​же сильно увеличивающиеся в объеме мышечные ветви многих артерий,
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з том числе ветви позвоночной артерии, ветви поперечной, восходящей и глубокой артерий шеи, ветви межреберных артерий и т. д.
В коже шеи развивается густая сеть расширенных кожных артерий, принимающих в этих случаях участие в доставке крови к мозгу. Колла​теральные сосуды образуются также из vasa vasorum и vasa nervorum. Выключение основных, снабжающих мозг артерий сопровождается не​посредственно следующим расширением уже существовавших коллате​ральных сосудов во всей системе артерий, распределяющихся в мышцах, коже, нервах и т. д.
Окончательное оформление коллатералей может быть отнесено к 4—8-й неделе после начала опыта.
В литературе нам, к сожалению, не удалось найти исследований, на основании которых можно было бы составить представление о последую​щем развитии коллатерального кровообращения на шее человека после перевязки одной или обеих сонных артерий.
Мы видели, что и у человека анастомозы между внутренней сонной артерией и наружной сонной артерией могут стать путями коллатераль​ного притока крови к мозгу в случае выключения одной или даже обеих сонных артерий. Однако ознакомление с клинической литературой ука​зывает, что тромбоз или перевязка сонной артерии далеко не всегда компенсируется последующим развитием коллатералей. В одних случаях закрытие ее в результате какого-либо болезненного процесса или хирур​гического вмешательства не сопровождается возникновением патологиче​ских симптомов или появляющиеся симптомы скоропреходящие. В других же случаях закрытие этой артерии влечет за собой различной тяжести гемиплегические расстройства. Анализ сравнительно многочисленных случаев тромбоза внутренней сонной артерии вне полости черепа, а также последствий хирургических перевязок ее приводит в настоящее время исследователей к заключению, что прогноз в этих случаях зависит от многих причин.
Среди факторов, определяющих исход заболевания, важнейшее значение имеют анатомические соотношения, характерные для каждого отдельного индивидуума.
Анатомические соотношения, создающие основу коллатерального кровообращения, определяются величиной внутренних сонных артерий, различием величины и способа отхождения ее ветвей, возможностью большего или меньшего анастомозирования с ветвями наружной сонной артерии.
Вторым решающим условием являются физиологические возмож​ности организма: степени работоспособности сердца, состояния сосудистой стенки, величины кровяного давления.
Нельзя не принимать во внимание также длительность процесса, приводящего к выключению кровоснабжения мозга по внутренней сон​ной артерии. Наряду с перечисленными выше факторами, быстрота за​крытия сосуда определяет быстроту и степень вступления в действие коллатерального кровообращения. Исходя именно из этого, Дэнди, как известно, предложил постепенное выключение сонной артерии с помощью обведенного вокруг нее соединительнотканного тяжа. При использовании этого приема медленно происходящее образование рубцовой ткани вызы​вает сужение сонной артерии, которое сопровождается постепенным развитием вступающих в действие все новых и новых коллатеральных сосудов, подводящих кровь к мозгу.
Но не только эти факторы определяют изменения состояния мозговой ткани после закрытия одной из артерий, питающих мозг.
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Как мы увидим дальше, не меньшее значение для исхода процесса имеет анатомическое строение сосудистой сети мягкой мозговой оболоч​ки, обеспечивающее возможность коллатерального перехода массы крови из одной области мозга в другую по анастомозам между
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основными    мозговыми артериями.
Поэтому к обсуж​дению важнейшей про​блемы коллатерального кровообращения как мозга в целом, так и отдельных его областей при выключении соот​ветствующих артерий правильнее приступать только после рассмот​рения анатомического строения сосудистой се​ти мягкой мозговой оболочки и сосудисто-капиллярной сети моз​гового вещества.
Рис.    2.    Рентгенограмма    черепа    новорожденного ребенка. Видны сифоны внутренней сонной и позво​ночной   артерий   (по  Ароновичу).
с.   вн.   с.—сифоны  внутренней  сонной  артерии;  с.  п.—
сифон  позвоночной  артерии,   о.   с.   а. — общая  сонная
артерия;   п.   а. — позвоночная  артерия.
Внутренняя сонная артерия после вступле​ния ее в полость чере​па образует S-образные изгибы, отмечающиеся уже у плода на 3-м месяце эмбриональной жизни. Становясь все более отчетливыми, из​гибы внутренней сонной артерии, получившие название «сифонов», окончательно оформля​ются к 5-му месяцу эмбриональной жизни. У новорожденного и взрослого человека си​фоны в норме наблю​даются постоянно.
Мониц (Moniz, 1940) на основании больших артериографических исследований различает простой и двойной сифон. Первый, представляю​щий собой изгиб, обращенный выпуклостью кзади и соответствующий выходу артерии из сонного канала в кавернозный синус, наблюдался в 31% всех случаев, обследованных этим автором. Второй изгиб, также обращенный выпуклостью кзади, соответственно повороту артерии под клиновидным отростком, встречался значительно чаще и вместе с пер​вым изгибом составлял 69% всех случаев (рис. 2).
Представляющие собой постоянное, отчетливо выраженное явление у человека S-образные изгибы внутренней сонной артерии у высших млекопитающих до настоящего времени специально не исследовались. Отсутствие такого рода исследований оставляет вопрос о сифонах внут​ренней сонной артерии у животных открытым. Во всяком случае у мно-
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гих четвероногих млекопитающих внутренняя сонная артерия независимо от степени ее развития должна непременно давать один изгиб (измене​ние горизонтального хода артерии на вертикальный при вхождении в полость черепа).
[image: image3.png]



Постоянная и хорошо развитая внутренняя сонная артерия у чело​века достигает значительного развития также у обезьян, однопроход​ных, сумчатых (кенгуру), ластоногих (морж, тюлень), насекомоядных (еж, крот, землеройка). Вместе с тем у некоторых неполнозубых и непарнокопытных (лошадь) сонные артерии недоразви​ты. У большинства парно​копытных, а также у тигра, леопарда, морской свинки, лемура внутрен​няя сонная артерия поч​ти полностью облитерирова-на (Б. К. Гиндце, 1947; Е. С. Яковлева, 1948; Вольф, 1938, и др.).
Рис. 3. Схема распределения ветвей средней моз​говой артерии на поверхности мозга и анастомо-зирование их с ветвями передней и задней мозго​вых артерий.
1 — орбитальная ветвь орбито-фронтальной арте​рии; 2 — фронтальная ветвь орбито-фронтальной артерии; 8 — прецентральная артерия; 4 — артерия роландовой борозды; 5 — постцентральная артерия; 6 — нижняя теменная артерия; 7 — артерия угловой извилины; 8 — задняя височная артерия; 9 — сред​няя височная артерия; 10 —передняя височная артерия; 11 —артерия височного полюса.
Несколько кпереди от наружного угла зрительного перекреста внутренняя сон​ная артерия у человека де​лится на четыре крупных вет​ви: переднюю и среднюю мозговые артерии, переднюю артерию сосудистого сплете​ния бокового желудочка и заднюю соединительную ар​терию.
Среди ветвей внутрен​ней сонной артерии наиболее крупным периферическим стволом является средняя
мозговая артерия, часто представляющая собой непосредственное про​должение внутренней сонной артерии. Эта артерия, впервые появляю​щаяся у рептилий и развивающаяся из боковой обонятельной артерии рыб [Эбби (Abbie), 1934], на островке в глубине сильвиевой борозды также делится на несколько ветвей.
Данные различных авторов указывают на большое разнообразие способов деления средней мозговой артерии.
Так, М. А. Тихомиров (1880) наблюдал деление этой артерии на 4 и иногда на 6 ветвей, К. Монаков насчитывал 5 ветвей, Дюре (Duret, 1874) —4 ветви, Фуа и Бейли (Foix, 1925; Bailey, 1936)—8, Б. К. Гинд​це (1947) —9, С. С. Брюсова (1938) — И и т. д.
Артериографические данные Альмейда (de Almeida, 1940) указы​вают, что средняя мозговая артерия в основном дает три ветви. В 31 % всех случаев все три ветви возникают одна около другой, в 51 % оформ​ляются два ствола, из которых один впоследствии снова делится на два и лишь в 18% средняя мозговая артерия образует один длинный ствол, прежде чем произойдет ее деление на ветви. Эти ветви свободно рас​полагаются в субарахноидальном пространстве цистерны сильвиевой борозды, где они проделывают по своему ходу ряд изгибов.
Области распределения отдельных ветвей сильно вариируют, в за​висимости от типа ветвления: рассыпного, магистрального, дихотомиче​ского, веерообразного (Б. Г. Шапиро, 1938; М. Д. Гальперин, Л. Гольд-штейн, 1938; С. С. Брюсова, 1938; Б. К. Гиндце, 1947, и др.). Однако область, получающая кровь по всем ветвям средней мозговой артерии, более или менее постоянна. Периферические ветви средней мозговой артерии снабжают вторую и третью лобные извилины, две нижних трети обеих центральных извилин, нижнюю теменную дольку, нижнюю поло​вину верхней теменной дольки, срединный участок наружной поверхно​сти затылочной доли, а также верхнюю, среднюю и прилежащую часть нижних височных извилин. (Подробное распределение периферических ветвей средней мозговой артерии изображено на рис. 3.)
Описываемые в настоящей главе схемы распределения перифери​ческих ветвей передней, средней и задней мозговых артерий представ​ляют собой результат исследований, проведенных различными методами.
Основные данные, полученные С. С. Брюсовой путем анатомической препаровки и ангиографического изучения сосудов мозга, были под​тверждены и дополнены сотрудницей нашей лаборатории Е. В. Капусти​ной при инъекции сосудистого русла мозга пластмассой и желатиной с тушью. Исходя из этого, в качестве иллюстрации мы приводим схемы С. С. Брюсовой, несколько дополненные Е. В. Капустиной.
Характерной особенностью территориального распределения крови по любой из трех основных артерий мозга (передней, средней или зад​ней) является тот факт, что поступление крови, движущейся по каждой из артерий в область распределения ее периферических ветвей, не ограни​чивается только собственным бассейном снабжения, но может распростра​няться и в области распределения ветвей обеих соседних мозговых артерий.
Приводимые ниже результаты исследований сотрудницы нашей ла​боратории Е. В. Капустиной, задачей которой было проследить анатоми​ческое строение сосудистой сети мягкой мозговой оболочки в отногене-зе, показывают, что перемещение крови из области снабжения одной артерии в другую может совершаться по широкой сети анастомозов. Анастомозы располагаются в областях, граничащих с бассейнами рас​пределения ветвей каждой из основных мозговых артерий, соединяя периферические ветви артерий между собой. Указанные области пред​ставляют собой зоны смежного кровоснабжения.
Таким образом, периферические ветви средней мозговой артерии, располагающиеся в мягкой мозговой оболочке, вступают в соединение с периферическими ветвями передней и задней мозговых артерий, а периферические ветви передней мозговой артерии анастомозируют с ветвями средней и задней мозговых артерий и т. д. Наличие большого количества анастомозов, не уступающих по своим размерам диаметру соединяемых ими сосудов, создает анатомическую непрерывность сосу​дистой сети мягкой мозговой оболочки, являющуюся одной из основ физиологической целостности мозгового кровообращения.
Мы считаем совершенно не соответствующим нашим и имеющимся в литературе данным изображение ветвления мозговых артерий в мягкой мозговой оболочке в том виде, как это представлено Б. К. Гиндце в иллюстративной части его монографии (1947). Рисунки с препаратов сосудистой сети мягкой мозговой оболочки, приведенные Б. К. Гиндце, ни в малейшей степени не отражают действительных соотношений, и возвращают читателя к неправильному и давно отжившему представле​нию об артериях мягкой мозговой оболочки как артериях «конечных».
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От верхней части сифона внутренней сонной артерии отходит вторая крупная ее ветвь — передняя мозговая артерия.
Делая изгиб у места своего отхождения, эта артерия идет затем в восходящем направлении, огибает колено мозолистого тела и в после​дующем своем ходе располагается над ним.
Относительно места отхождения этой артерии не существует, одна​ко, окончательно установленного мнения. Старые исследователи [Генле (Henle), 1876; Барделебен (Bardeleben), 1901, и др.] считали, что она относится к системе средней мозговой артерии, тогда как М. А. Тихо​миров, 1880, Л. В. Блуменау, Д. Зернов, Е. Я. Гилинский, 1934, Эбби (Abbie), 1934, и др. считают переднюю мозговую артерию ветвью внутренней сонной артерии.
В зависимости от наличия одиночной или двойной мозолистой крае​вой борозды (sulcus calloso-marginalis), наблюдается магистральный или рассыпной тип ветвления (А. С. Золотухин, 1934).
Согласно данным различных авторов, передняя мозговая артерия обнаруживает большое разнообразие в анатомическом распределении [М. А, Тихомиров, 1880; Вырубов, 1902; Е. Я. Гилинский, 1934; М. Д. Гальперин и Л. Голъдштейн, 1938; А. С. Ионтов, 1938; Б. К. Гиндце, 1947, и др.]. Более чем в половине всех исследованных Моницем (1940) случаев передние мозговые артерии располагались по одной с каждой стороны; на значительном количестве артериограмм (25%) можно было наблюдать две артерии с одной стороны и одну — с Другой. По две ар​терии с каждой стороны было найдено в 9,5% рассмотренных случаев. Реже (в 7% случаев) обе передние мозговые артерии шли по одной из сторон, в то время как на другой стороне передняя мозговая артерия отсутствовала. Лишь в 1 % случаев Мониц мог отметить всего одну ар​терию, снабжавшую соответствующие области обоих полушарий.
Обширный литературный материал точно так же показывает, что типичной для виллизиева круга человека является двойная передняя мозговая артерия при наличии связующих их передней соединительной артерии. Объединение двух артерий в непарный ствол, наличие лишь одной артерии, удвоение или утроение передней мозговой артерии при​надлежат к сравнительно редким исключениям. Непарная передняя мозговая артерия, представляющая у человека, как уже было оказано, исключение, является обычной у низших обезьян, что дало повод некото​рым исследователям называть подобный тип передней мозговой артерии «обезьяньим» [Ротман (Rothmann), 1903; Б. К. Гиндце и А. Федотова, 1931].
Наиболее примитивный тип виллизиева круга, наблюдающийся у рыб, амфибий, рептилий и птиц, характеризуется отсутствием замыкания переднего конца. У этих животных передние мозговые артерии представлены двумя небольшими сосудами, расположенными на внутренней поверхности обонятельной доли.
У змей, черепах и крокодилов наблюдается слияние передних мозговых артерий с образованием одного сосуда. У ряда млекопитающих (еж, морская свинка, кролик, ласка, выдра, свинья и др.) соединение передних мозговых артерий с помощью перед​ней соединительной артерии также отсутствует. Обе передние мозговые артерии, очень короткие, объединяются в непарный сосуд, ветви которого распределяются в переднем участке обонятельного мозга. С появлением мозолистого тела этот непарный сосуд на различном расстоянии обычно разделяется на две артерии, располагающиеся над ним [Критчли (Critchley), 1930].
Большое разнообразие в расположении передних мозговых артерий было обнару​жено у обезьян. В этом отношении интерес представляют исследования Ротмана (1903), проведенные как на низших, так и на высших человекообразных обезьянах.
Среди 32 экземпляров низших обезьян не было найдено ни одного случая с выра​женным человеческим типом расположения передних мозговых артерий. Лишь у 3 ооезьян Ротман обнаружил строение передних мозговых артерий, до некоторой
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степени сходное со строением их у человека. В этих случаях отмечалось наличие обеих передних мозговых артерий и соединявшей их артерии, причем одна из артерий была развита сильно, а другая представляла собой тонкий сосуд. У остальных низших обезьян этой группы типичной была непарная передняя мозговая артерия, обнаружи​вавшая большое количество вариаций.
Подобное  соотношение имело место и у  гиббонов,   где  среди 4  исследованных экземпляров 3 имели непарную переднюю мозговую артерию.
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У   шимпанзе   строение   передних   мозговых   артерий   иногда    приближалось   к человеческому типу.  Ротман наблюдал у них строение артерий, напоминавшее таковое у низших обезьян, а также случай с типично человеческими соотношениями (рис.  4). Грюнбаум (Crunbaum,  1903) обнаружил среди почти такого же количества шим​панзе  несколько  иные соотношения.  Преобладающим  типом  строения  передних  мозго​вых    артерий,    по    данным    этого    автора,    являлся человеческий, тогда как непарная передняя  мозговая артерия  была  отмечена только у одной  обезьяны.
Значительно более приближается к человеческо​му типу строение виллизиева круга у орангутангов. Из четырех имевшихся в распоряжении Ротмана орангутангов ни у одного не был найден тип строе​ния, характерный для низших обезьян, но в то же время строение переднего конца виллизиева круга не было и типично человеческим. Следует отметить, что подобное значительное приближение к человече​скому типу наблюдается не всегда.
Грюнбаум отмечает, что Бёлк (Bolk) при обсле​довании мозга орангутангов нашел в двух случаях: строение передней части виллизиева круга, встре​чающееся обычно только у рыб, некоторых амфи​бий, рептилий и птиц. В отмеченных случаях парные чередние мозговые артерии с помощью соединитель​ной артерии не соединялись, и виллизиев: круг не-был замкнут. В то время как Грюнбаум относил всех антропоморфных обезьян по строению вилли​зиева круга к группе, общей с человеком, Ротман нашел возможным сделать это только по отношению к горилле, у которой имеются обе передние мозго​вые артерии и передняя соединительная арте​рия.
Рис.   4.   Вариации   передних
мозговых артерий у обезьян
(по Ротману).
Таким образом, в зависимости от слож​ности строения переднего конца виллизиева круга можно расположить виды обезьян в-, определенной последовательности. На самой нижней ступени находятся низшие обезьяны, затем идут гиббон, шимпанзе, орангутанг и, наконец, горилла.
На меньшем материале такие же данные были получены Б. К. Гинд-це (1947).
Исследования многочисленных авторов обнаружили большое разно​образие не только в способе образования передних мозговых артерий, но и в характере ветвления их, и в объеме, занимаемом их ветвями. Последнее обстоятельство, по мнению ряда авторов, в том числе Моннца и его сотрудников, не позволяет выделить определенные типы ветвления передней мозговой артерия. В то же время Дюре (1674) различал 5 пери​ферических ветвей передней мозговой артерии, М. А. Тихомиров — 6, Критчли (1930) -4 ветви, а С. С. Брюсова (1938) и Б. К. Гиндце (1947)—даже 9. У человекообразных обезьян Шеллшир (Shellshear) установил наличие 7 периферических ветвей передней мозговой арте​рии.
Периферические ветви передней мозговой  артерии охватывают всю внутреннюю  поверхность лобной  и теменной доли,  начиная от  лобного полюса и до теменно-затылочной борозды. Мозолистое тело, за  исклю​чением заднего отдела его, также получает кровоснабжение из передней,
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мозговой артерии. На поверхности полушарий она распределяется в первой и второй лобных извилинах и верхней части передней централь​ной извилины. На основании мозга передняя мозговая артерия обеспе​чивает кровью прямую извилину, обонятельный тракт и внутреннюю часть глазничных извилин (gyri orbitales).
Прилагаемая здесь схема распределения периферических ветвей этой артерии позволяет наглядно представить размер областей, которые она снабжает кровью (рис. 3, 5).
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Рис.   5.  Схема  распределения  ветвей  передней
и   задней   мозговой    артерии   на    медиальной
поверхности   полушария    и   анастомозирование
их   между  собой.
1 — орбитальная артерия; 2 — фронтополярная артерия; 3 — передняя лобная артерия; 4~ сред​няя лобная артерия; 5 — задняя лобная артерия; 6 — парацентральная артерия; 7 — верхняя те​менная артерия; 8—артерия предклинья;
9 — перикалеанал   артерия.
I—передняя нижняя височная артерия; II—сред​няя нижняя височная артерия; III — задняя нижняя височная артерия; IV — язычная арте​рия; V — шпорная артерия; VI — теменно-заты-лочная артерия.
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'Рис.   6.   Схема,   иллюстрирую​щая    многообразие     вариаций передней  соединительной   арте​рии у человека  (по Моницу).
У человека передний конец виллизиева круга в подавляющем боль​шинстве случаев замкнут передней соединительной артерией. Альмейда наблюдал это явление в 86% всех случаев на артериограммах челове​ческого мозга.
Небольшая по размеру передняя соединительная артерия обнаружи​вает удивительное разнообразие по своему расположению и строению, отмеченное многочисленными исследователями [М. А. Тихомиров, 1880: В. М. Годанов, 1929; А. Я. Подгорная, 1936; Б. К. Гиндце, 1947, и др.].
Сравнивая данные различных авторов, можно сделать вывод, что наиболее характерной для мозга взрослого человека является одиночная передняя соединительная артерия.
Изучение сотрудниками Моница (1940) большого количества арте-риограмм взрослых людей подтвердило многочисленность вариаций и аномалий передней соединительной артерии, что хорошо видно на рис. 6, взятом из монографии Моница (1940).
Не менее изменчивой в отношении размера и положения является задняя соединительная артерия, в нормальных условиях располагаю​щаяся между внутренней сонной и задней мозговой артериями. Благо-
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даря этой артерии осуществляется замыкание заднего отдела виллизиева круга и объединение двух источников, доставляющих кровь к головному мозгу.
На препаратах сосудов основания мозга задняя соединительная артерия обычно представляет собой тонкий сосуд с диаметром, значи​тельно более узким, чем остальные артерии, входящие в состав вилли​зиева круга.
Однако ряд авторов указывает, что у плодов, как правило, задняя соединительная артерия имеет диаметр равной величины с други​ми артериями [Г. Д. Аронович, 1939; Е. С. Яковлева, 1948]. Начиная с 5—7-го месяца внутриутробной жизни (у плода 25—35 см длины), остальные артерии значительно увеличивают ширину своего просвета, в то время как диаметр задней соединительной артерии остается узким. Вследствие незначительной величины этой артерии М. А. Тихомиров (1880) считал, что роль ее в отношении питания отдельных частей моз​га крайне невелика и сводится к выравниванию тока крови в большом мозгу.
Увеличение диаметра задней соединительной артерии ряд авторов считает ненормальным явлением, относя его к категории аномалий [Блэк-бурн (Blackburn), 1907; Мониц, 1940, и др.]. Подобное же явление, наблюдающееся у низших обезьян, Б. К. Гиндце рассматривает как указание на более низкое морфогенетическое развитие.
Как уже отмечалось, диаметр задней соединительной артерии обна​руживает значительные изменения. Так, Фетерман и Моран (Fettermann а. Моrаn, 1941) и другие во многих случаях наблюдали резкое уменьшение ее диаметра. Имеет место и неравномерность про​света этой артерии на той и другой стороне. Уменьшение диаметра артерии на одной стороне сопровождается одновременным увеличением его на другой [Фриз, Бергер (Berger), 1923; Фетерман и Моран, 1941, и др.].
Не менее часты случаи, когда одна из задних соединительных арте​рий полностью отсутствует или представляет собой фиброзный тяж, тогда как соответствующая артерия противоположного полушария обна​руживает увеличение диаметра [Фриз, Фетерман и Моран, 1941]. Наконец при отсутствии обеих задних мозговых артерий или при их фиброзном перерождении происходит полное разобщение циркуляции в передней и задней частях виллизиева круга [Б. К. Гиндце и А. Федотова, 1931; Фетерман и Моран, 1941, и др.].
Из большого количества вариаций и аномалий задней соединитель​ной артерии Фриз выделяет 5, а Б. К. Гиндце и А. Федотова — даже 7 различных наиболее часто наблюдаемых типов.
Вариации размеров задней соединительной артерии почти постоянно сопровождаются изменениями калибра и способа отхождения задней мозговой артерии.
Так, в случае Вебера (1882), в котором автор наблюдал уменьшение калибра левой задней соединительной артерии до 0,1 ее нормального диаметра, соответствующая задняя мозговая артерия была увеличена вдвое по сравнению с нормой.
Многочисленные наблюдения указывают, что в ряде случаев задняя соединительная артерия может отсутствовать, тогда задняя мозговая артерия отходит непосредственно от внутренней сонной артерии (А. С. Золотухин, 1934; А. Я. Подгорная, 1936, и др.).
Подобное явление Парнизетти (Parnizetti, 1901) наблюдал в 17% исследованных им случаев, а Мониц (1940) —в 22% случаев.
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Онто- и филогенетические исследования дали Фриз повод заклю​чить, что подобные соотношения чаще наблюдаются у плодов и ново​рожденных, но, проверенные на большом материале, эти данные не получили подтверждения (Г. Д. Аронович, 1939).
У Гохштеттера (Hoehstetter, 1937), исследовавшего мозг плодов человека различного периода развития, можно найти описание многих случаев образования правой задней мозговой артерии из соответствую​щей левой и наоборот.
В нормальных условиях задняя мозговая артерия представляет со​бой продолжение развилка основной артерии, в свою очередь образую​щейся от слияния двух позвоночных артерий.
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Рис. 7. Схема кровоснабжения головного мозга. I — снабжение   из   системы   внутренних   сонных  и  по​звоночных артерий;  II — снабжение  главным  образом из    системы    позвоночных    артерий;    III — снабжение главным   образом   из    системы    внутренних   сонных
артерий.
с.  а.— передняя  мозговая  артерия;  с.  т. —средняя моз​говая   артерия;   с.   р.— задняя   мозговая   артерия;   с — внутренняя сонная артерия; v — позвоночная артерия; а,   Ь — задняя   соединительная   артерия.
Авторы отмечают различное количество периферических ветвей зад​ней мозговой артерии. Так, Дюре (1874) и М. А. Тихомиров (1880) насчитывали всего 3 ветви, Блюменау — 2, Шеллшир выделил 4, С. С. Брюсова — 6 ветвей. Характер ветвления также может быть не​скольких типов: магистральный, рассыпной, переходной и т. д.
Область распределения ветвей задней мозговой артерии значительно меньше областей, получающих кровоснабжение от передней и средней мозговых артерий. Периферические ветви ее распределяются в височных извилинах и затылочной доле. Различают переднюю, среднюю и заднюю нижние височные артерии, язычную артерию, шпорную артерию, темен-но-затылочную артерию (рис. 5).
Большое количество вариаций сосудов виллизиева круга позволяет выделить симметричный и несимметричный типы, причем асимметрия может наблюдаться как в правой и левой половинах виллизиева круга, так и в передней и задней частях его (Блэкбурн, 1907; Фете|рман и Моран, 1941; Б. К. Гиндце, 1947, и др.).
Различают также закрытый или открытый виллизиев крут, в зави​симости от того, имеются или нет передние и задние соединительные артерии. Процентные взаимоотношения того и другого типа значительно колеблются у различных авторов (Фовсетт и Блэкфорд, Парнизетти
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и др.). Согласно данным Ф. Валькера (1924), полученным на большом количестве случаев, у взрослых людей закрытый тип виллизиева круга чаще отмечается у мезоцефалов и слабо выраженных брахицефалов, тогда как долихоцефалам более свойствен открытый тип виллизиева круга.
Рассматривая формирование виллизиева круга у млекопитающих (рис. 7), можно выделить три основных его типа (Тандлер, 1901).
Первый тип свойствен человеку. Мозг в этом случае получает кровоснабжение из двух источников: из парных внутренних сонных и позвоночных артерий. Характерной особенностью этого типа является значительное преобладание внутренних сонных артерий в их развитии над позвоночными.
Передние и средние мозговые артерии снабжаются из первого источника, задняя мозговая артерия — из второго. Соединение осуще​ствляется тонкими задними соединительными артериями (рис. 7, /).
Таким образом, в принципе имеется полная возможность перехода крови из передней части виллизиева крута в задний и обратно и из правой его части—в левую.
Однако артериографические исследования [Рихерт, Ериксон (Erikson), 1943; Мониц и его сотрудники и др.] показывают, что у живого человека никогда не происходит перемещения контрастных веществ из одного полушария в другое.
Это находит себе подтверждение в экспериментах на животных. Так, Крамер (Kramer, 1912) убедился, что смешивание крови задних отделов виллизиева круга с кровью передних отделов у обезьян и собак происхо​дит лишь в исключительных случаях. Дуннинг и Вольф (Dunning a. Wolf, 1937) в своих опытах с инъекцией краски в сонную артерию кошки также не наблюдали значительного перехода краски в противоположное полушарие и за мозжечковый намет.
Иные соотношения отмечаются в патологических случаях.
Наличие опухоли в одном из полушарий, артериосклероз, тромбоз (или эмболия) одной из внутренних или общих сонных артерий способ​ствуют переходу контрастных веществ на противоположную сторону (Г. Д. Аронович, 1939; Мониц, 1940). Закрытие позвоночных артерий в упомянутых выше экспериментах Дуннинга и Вольфа также вело к появлению краски в задней черепной ямке.
В последнее время в литературе опубликован ряд случаев последо​вательной перевязки обеих сонных артерий. В этих случаях снабжение всего мозга кровью осуществляется за счет заднего отдела виллизиева круга, а именно за счет позвоночных артерий.
В литературе описан также случай двустороннего тромбоза внут​ренней сонной артерии у мужчины средних лет, закончившийся выздо​ровлением.
Артериографическое исследование показало резкое расшире​ние позвоночных артерий, диаметр которых в два раза превышал норму [Тёлле (Тollе), 1942]. Таким образом, в этом случае мозг в целом полу​чал кровь только по позвоночным артериям.
Поэтому в настоящее время принято считать, что сила и скорость гока крови во внутренних сонных и позвоночных артериях е нормальных условиях одинаковы и лишь отклонение от нормы способно повести к перемещению крови и к перевесу одного источника над другим.
Второй тип кровоснабжения мозга наблюдается у летучей мыши, белки, зайца, морской свинки, лемура и т. д. Здесь преобладающее значение получает кровоснабжение по основной артерии. Благодаря
22
наличию хорошо развитых основных и задних соединительных артерий передняя, средняя и задняя мозговые артерии получают кровь из позво​ночных артерий, а внутренняя сонная артерия значительно уменьшена (рис. 7, II).
Третий тип, наблюдаемый у  сумчатых животных,  характеризуется кровоснабжением всех трех основных артерий мозга за счет увеличен​ных внутренних сонных  артерий.  Задняя половина   виллизиева   круга редуцирована. Основная и позвоночная артерии уменьшены (рис. 7, ///). Характерные признаки каждого из этих типов указаны в табл.   1. Приведенная  таблица,   взятая  нами    из   диссертационной   работы Е.   С,   Яковлевой   (1948),  в  наглядной  форме   дает   представление   о соотношении  между  внутренними сонными  и  позвоночными  артериями у различных млекопитающих животных и позволяет судить   о   степени участия этих артерий в кровоснабжении мозга.
Как можно видеть, не существует какой-либо филогенетической закономерности, которая могла бы определять преимущественное разви​тие внутренних сонных артерий перед позвоночными или наоборот. Не только в пределах класса, но даже в одном и том же отряде в распре​делении этих сосудов наблюдается большое разнообразие.
В этом отношении показательным является отряд грызунов, вклю​чающий животных с хорошо развитыми внутренними сонными и позво​ночными артериями (крысы, мыши), животных, у которых хорошо раз​виты лишь позвоночные артерии, а сонные слабо (зайцы, кролики), и животных (грызуны), кровоснабжение мозга которых полностью осуще​ствляется позвоночными артериями, в то время как сонные артерии редуцированы (морские свинки).
Отсутствие филогенетической закономерности развития описываемых сосудов подтверждает также тот факт, что человек и обезьяны обладают тем же  типом кровоснабжения мозга, что и низшие представители класса,— однопроходные.
Изучение онтогенетического развития внутренних сонных и позво​ночных артерий у млекопитающих показало, что на ранней стадии имеет место нормальное развитие как той, так и другой артерии. Редук​ция какой-либо из них начинается на более поздних стадиях.
Согласно данным, полученным В. Н. Жеденовым (1937) при изуче​нии развития этих артерий у крупного рогатого скота, редукция внутрен​ней сонной артерии начинается на 6—7-м месяце эмбриональной жизни и заканчивается уже после рождения животного.
Не останавливаясь ва вопросе о причинах редуцирования той или другой пары артерий, снабжающих мозг, нужно отметить, что в случаях обратного развития внутренних сонных и слабого развития или редуци​рования позвоночных артерий (парнокопытные, китообразные, семейство кошек) кровоснабжение мозга осуществляется за счет ветвей внутренней челюстной артерии. Последняя, проходя через овальное (отверстие в полость черепа, образует на основании его так называемую «чудесную сеть», от которой в свою очередь .берет начало мозговая часть внутрен​ней сонной артерии a. carotis cerebralis (В. Н. Жеденов, 1937; Е. С. Яков​лева, 1948, и др.).
Выше уже указывалось, что и у человека в случаях патологической облитерации, внутренних сонных артерий кровоснабжение мозга может происходить, по ветви внутренней челюстной артерии.
Передняя, средняя ,и задняя мозговые артерии с широко анастомози-
рующими периферическими ветвями, .располагающимися в мягкой моата-
вой оболочке и отходящими от них радиальными артериями, погружаю-
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Таблица   Г



Степень  раз- 





вития     вето- 


Отряд   н   название  жи​вотных 
Степень   раз​вития     внут​ренней    сон​ной   артерии 
Степень  раз​вития   позво​ночной  арте​рии 
чек  от  внут​ренней челю​стной     арте​рии.   Анасто​моз   с   внут- 
Степень  раз-вития      "чу​десной сети" 




ренней    сон- 





ной артерией 

Животные  с хорошо развитыми  внутренними  сонными  и  позвоночными
артериями
Однопроходные (утконос, ехидна)
Насекомоядные (еж, крот)
Грызуны   (мыши,   крысы)
Хищные (медведь)
Обезьяны (все предста​вители)
Человек



Хорошо 
Хорошо 

развита         |        развита 

То же 
То же 


Нет

Нет
Животные   с   хорошо   развитыми   внутренними   сонными   артериями   и   слаба развитыми позвоночными артериями
Сумчатые   (кенгуру)

Развита

Развита
слабо

Нет

Нет
Животные  со   слабо  развитыми   или   редуцированными   внутренними   сонными артериями и хорошо развитыми позвоночными артериями
Грызуны   (зайцы,   белки, морские  свинки)
Непарнокопытные       (ло​шадь)



Слабо     раз​вита,    реду​цирована 
Развита 

Слабо 
Развита   хо- 

развита 
рошо 


Нет
То же

Нет
То жег
Животные  со слабо  развитыми  внутренними  сонными и  позвоночными
артериями
Хищные  (собака)

Развита не​сколько сла​бее, чем у медведя

Развита сла​бо

Есть
Животные с редуцированными внутренними сонными и редуцированными или слабо» развитыми позвоночными артериями
Хищные (все представи​тели семейства кошек, гиена полосатая)
Парнокопытные (круп​ный рогатый скот: овцы, олени, лани) 
Китообразные (дельфины)



Редуциро​вана
То же 
Развита сла​бо
То же 

»    » 
Редуцирова​на 


Есть

Есть
24
щимися в мозговое вещество, образуют артериальную часть круга кро​вообращения полушарий головного мозга.
Второй круг кровообращения формируется артериями, питающими, подкорковые образования. Эти артерии, которые по старой номенклатуре-называются сосудами центрального круга, обладают рядом особенностей. Одна из этих особенностей заключается в том, что большинство сосудов. отходит от главных стволов на основании мозга почти под прямым углом (Гюбнер, М. A. Тихомиров, Г. Д. Аронович и др.).
После отхождения от передней, средней или каких-либо других: артерий эти сосуды поступают в вещество мозга и прямо направляются к снабжаемой ими области. На всем пути от места отхождепия до снабжаемого ими района артерии имеют одинаковый продает и почти-не ветвятся. Лишь вступив в область васкуляризацпи, они отдают боль​шее количество мелких ветвей.
Следует указать также, что подавляющее большинство артерий,. снабжающих подкорковые образования, не анастомозирует между собой и связано друг c другом только капиллярной сетью. Это обстоятельство отмечено многими исследователями не только 'в отношении мозга чело​века, но и мозга животных (Гюбнер, М. А. Тихомиров, Эбби, 1934; Кэмпбелл, 1938, и др.).
Ряд авторов делит сосуды для подкорковых образований, отходящие от средней мозговой артерии в количестве 5—8, на две группы: внутрен​ние и наружные (M. А. Тихомиров, Б. К. Гиндце я др.).
Внутренние ветви обеспечивают кровью переднюю часть бледного» шара (globus pallidus) и внутреннюю капсулу (capsula interna). Наруж​ные ветви, более длинные и (большего (калибра, распределяются в шорлу-пе (putamen) и в средней части хвостатого ядра (n. caudatus).
Среди ветвей передней мозговой артерии, снабжающих кровью под​кормовые образования, особого вниманий заслуживает артерия, получив​шая название гюбнеровской, по имени впервые описавшего ее исследо​вателя (рис. 1,3).
Согласно результатам наблюдений Айткена (Aitken, 1909), в 80%; случаев эта артерия берет свое начало от базального участка передней-мозговой артерии, но иногда может возникать я от внутренней сонной, артерии в месте деления ее на основные ветви и даже от средней мозго​вой артерии. В одном из своих случаев Критчли наблюдал отхождение гюбнеровекой артерии от передней мозговой уже после возникновения передней соединительной артерии.
Мы в свою очередь неоднократно отмечали подобный же способ отхождения тюбнеровской артерии на мозгу людей, погибших от различ​ных опухолей мозга.
Этот сосуд, являющийся, по данным Эбби (1934), остатком анасто​мозов, (проходивших у низших животных через древний обонятельный мозг и вокруг него, не упоминается даже в работах, посвященных во​просам васкуляризации мозга. Примером в этом отношении может слу​жить последняя, уже. неоднократно упоминавшаяся, работа, Б. К. Гиндце (1947). Подобно ряду исследователей, Б. К. Гиндце не выделяет гюбне-ровскую артерию среди мелких, как он называет, «артериол» передней мозговой артерии.
1 Существуют некоторые отличия в сообщениях различных исследователей отно-сительно количества, способа отхождения и областей васкуляризации отдельных ветвей, Интересующиеся подробностями найдут их в работах вышеупомянутых авторов, а также   у Фуа, Бонне (1926), Эбби (1934) и др.
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Между тем эта весьма важная в физиологическом отношении арте​рия представляет собой довольно длинный ствол с диаметром до 1,5 мм. От места своего отхождения (гюбнеровская артерия направляется назад к переднему продырявленному веществу (проходя, таким образам, расстояние около 2,5 см) и погружается в мозговое вещество в области передней продырявленной пластинки.
Внутри мовга гюбнеровская артерия ветвится на три ствола и рас​пределяется ib голоске хвостатого ядра, в передней трети скорлупы, в наружном сегменте бледного шара и в переднем колене внутренней капсулы. Оказания о вариациях в размере, месте отхождения и способе ветвления этой артерии можно найти в работе А. Я- Подгорной (1936), выполненной в нашей лаборатории.
От задней соединительной артерии отходит несколько мелких сосу-дов (6—8 по М. А. Тихомирову и Б. К. Гиндце, б по Дюре), веточки которых распределяются -в зрительном бугре, питают зрительный пере​крест, зрительный тракт, титечные тела, серый бугор, воронку и наруж​ную часть ножек мозга.
Эти образования, за исключением зрительного тракта и перекреста, получают кровь таижа от базальныж ветвей задней мозговой артерии, снабжающих, «роме того, большую часть гипоталамической области, шишковидную железу, сосудистые сплетения третьего и боковых желу​дочков. BieTBin от ствола задави мозговой артерии или от одной из ее периферических ветвей доставляют кровь к передним буграм четверохол​мия (corpus quadrigeminus), в то время как задние бугры снабжаются кровью по верхней мозжечковой артерии. От имаста возникновения задней мювгеной артерии, а та[КЖ'в и от1 самой этой артерии отходят сосуды, питающие (красное' ядро.
В настоящее время исследователи насчитывают при артерии, снабжающие это образование.
Две из них возникают у места отхожденяя задней Мозговой артерии от основной и погружаются в заднее продырявленное вещество (soibstantia peirforata posterior).
Одна из этих артерий идет в восходящем направлении вблизи от средней линии и возле ядра глазодвигательного нерва делится на две ветви. Первая веточка всту​пает в красное ядро, вторая снабжает ядро III пары чфепномозрфых нервов.
Вторая артерия в .свою очередь делится на две ветви: одну, для красного ядра, и другую, распределяющуюся в околожелудочковых отделах зрительного бугра.
Третья артерия красного ядра берет начало обычно от задней мозговой артерии, а в некоторых случаях и от верхней мозжечковой артерии, в том участке, где эта сосуды огибают ножку мозга.
Соответственно трем описанным артериям, участвующим в кровоснабжении крас​ного ядра, различают три типа патологических синдромов его при закупорках питаю​щих сосудов,
Сосудистые сплетения боковых жачудочков получают кровь, с одной  стороны, от передней артерии сосудистого сплетения, являющейся ветвью внутренней сонной артерии, а с Другой—по одной из ветвей задней артерии сосудистого сплетения, отходящей от ствола задней мозговой артерии. Сосудистое сплетение третьего- желудочка снабжается также из двух источников. Основная масса крови в сосудистое сплетение третьего желудочка поступает по .ветви задней артерии сосудистого сплетения, но часть артериальной крови доставляется ветвью передней артерии сосуди​стого сплетения.
Передняя   артерия   сосудистого   сплетения    (a. chorioidea  anterior) представляет собой сосуд незначительного калибра, отходящий обычно от внутренней сонной артерии одним или двумя стволами. Нередки слу​чаи,  когда эта артерия отходит от средней мозговой артерии, а иногда даже и от задней соединительной артерии. Помимо сосудистых сплетений
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бокового и третьего желудочков, ветви описываемой артерии снабжают заднюю часть бледного шара, передние и средние отделы хвостатого ядра и скорлупы, ножки мозга, зрительный тракт, наружные передние части зрительного бугра, аммонов рог. Каждая из артерий сосудистого сплетения делится на две группы ветвей. Одна группа питает стенки желудочков, другая — вновь распадается на еще более мелкие ветви, образующие артерии в со​сочках сплетения.
Рис.    8.    Аномальные    формы   основной    и позвоночной артерии (по Стопфорду).
Основным источником крово​снабжения зрительного бугра является задняя мозговая артерия. Но, помимо ветвей этой артерии, в зрительном бугре распределяют​ся также ветви средней мозговой и задней соединительной артерий.
Кроме тола, наружная передняя часть зрительного бугра получает кровь по передней артерии сосудистого сплетения.
Гипоталамическая область получает кровоснабжение по нескольким мозговым артериям. Передняя часть гипоталамуса снабжается ветвями передней мозговой артерии, в боковых его отделах распределяются ветви
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Рис.    9.    Различные   виды    основной    артерии   у   человека   и   животных
(пo Гиндце).
внутренней сонной и задней соединительной артерий, задняя часть пи​тается от задней мозговой и задней соединительной артерии. В снабже​нии артериальной кровью аммонова рота принимают участие в основном тве мозговые артерии: передняя артерия сосудистого сплетения, дающая ветви к задней части рога, и задняя мозговая артерия.
Кровобращение моста, мозжечка и продолговатого мозга в свою очередь может быть выделено в самостоятельный круг. Основным источ​ником, обеспечивающим кровоснабжение задней части мозга (мозжечка, варолиева моста к продолговатого мозга), являются парные позвоноч​ные артерии.
На основании своего материала Стопфорд сообщает, что только в 8% обследованных ям случаев диаметр правой позвоночной артерии был равен диаметру соответствующей артерии слева. Таким образом, приве​денные данные свидетельствуют, что в подавляющем большинстве слу​чаев отмечается неравномерность диаметров позвоночных артерий. По наблюдениям того же автора, в большом проценте случаев неравномер​ность эта выражена крайне резко: так, в 22% изученных им мозгов просвет позвоночной артерии одной стороны превышал просвет соответ​ствующей артерии другой стороны в два раза (рис. 8). На значитель​ную частоту случаев неравномерности калибра позвоночных артерий
27
указывает также С. М. Огнева (1944) в своей работе, посвященной исследованию ваакуляризации варолиева моста, и продолговатого моага человека. Отмечено это и нами при изучении опухолевого мате​риала
При входе в полость черепа позвоночные артерии, подобно внутрен​ним сонным артериям, образуют изгибы, отчетливо видимые на рис. 2.
В полости черта позвоночные артерии сливаются в непарную основ​ную артерию, располагающуюся в основной борозде на основании мовга. Исследуя развитие описываемых артерий у человека, Шмайдель (1937) пришел к выводу, что образование основной артерии происходит благо​даря слиянию двух параллельно идущих позвоночных артерий. В отно​шении времени, к которому можно было бы отнести начало преобразова​ния передних отделов позвоночных артерий в непарную основную, дан​ные различных исследователей несиолько расходятся.
Так, Конгдон (Oongdon, 1922) считает, что слияние обеих артерий начинается еще тогда, когда артерии неполностью сформированы по Всей своей длине и расположены не вполне симметрично. Шмайдель и Гохштеттер относят этот процесс ik тому этапу развития, на котором по​звоночные артерии вполне оформились как сосуды.
Отсутствие слияния позвоночных артерий, располагающихся в поло​сти черепа в виде двух параллельных стволов (рис. 9, VIII), у человека наблюдается крайне редко, ihoi довольно часто (встречается у обезьяны ателес [Б. К. Гиндце, 1947].
В большинстве случаев слияние позвоночных артерий имеет место не на всем протяжении. Этот вид слияния  (рис. 9, /, //, ///, V) характери​зуется наличием «островков» между позвоночными артериями.
Иногда в полости основной артерии сохраняется на том или ином протяжении перегородка, представляющая собой остаток сомкнувшихся внутренних стенок позвоночных артерий. Чрезвычайно редко наблю​дается также наличие анастомозов между отделами позвоночных арте​рий, находящимися в полости черепа. Обычно такого рода анастомозы располагаются у места слияния позвоночных артерий в основную, каудальнее они встречаются значительно реже. Лишь в 3 случаях. Гохштеттер и Шмайдель (1932, 1936) наблюдали их в области задних отделов олив продолговатого мозга. К крайне редким явлениям должно быть отнесено также наличие анастомозов между передними концами позвоночных артерий (Гохштеттер, 1937). Среди большого количества просмотренных Гохштеттером препаратов мозга взрослых ни в одном из случаев он не обнаружил анастомозов между головными концами позвоночных артерий (в области развилка основной артерии), но отме​чал их у плодов.
Обычными вариациями основной артерии являются изменения в ее длине, зависящие от того, на кате*! протяжении слились между собой позвоночные артерии. Большая или меньшая величина осисшой артерии в свою очередь обусловливает и вариации в обхождении ее ветвей, осо​бенно нижних мозжечковых артерий.
В большинстве случаев основная артерия разделяется у верхней границы варолиева моста на две, уже описанные выше задние мозговые артерии. Помимо их, основная артерия дает ветви, питающие средний: мозг, варолиев моет и мозжечок.
Непосредственно от верхнего конца основной артерии (кзади от ме​ста отхождения задней мозговой артерии) отходит верхняя моз​жечковая артерия, место возникновения и путь которой, согласно описанию многочисленных 'авторов, довольно постоянны.
28
Исследования места обхождения этой артерии показали, что у чело​века, обезьян, собак, кошек и кроликов верхняя мозжечковая артерия в подавляющем большинстве случаев отходит одним стволом и в дальней​шем своем ходе распадается на две ветви (И. М. Григоровский, 1930; Б. К. Гиндце, 1947, и др.).
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По данным А. Чернышева и И. М. Григоровского, а также А. Я. Подгорной (1936), С. С. Брюсовой (1938) и др., для человека характерно деление основного ствола верхней мозжечковой артерии на три и даже четыре вторичные ветви, что не встречается у животных. У человека и кошки (И. М. Григоровский, 1930; А. Я. Под​горная, 1936; Б. К. Гиндце, 1947), а также у гориллы и оранг​утанга (Б. К. Гиндце) может иметь место отхождение верхней мозжечковой артерии двумя са​мостоятельными стволами на одной из сторон, в то время как на другой соответствующая арте​рия отходит одним стволом. По​добные соотношения И. М. Гри​горовский наблюдал в 24% ис​следованных им случаев, причем на долю правой стороны прихо​дилось 29%, а на долю левой — 18% всех случаев (рис. 10).
К наиболее редким явлениям принадлежит отхождение верхних мозжечковых артерий двумя ство​лами с обеих сторон, а также отсутствие этой артерии на одной из сторон.
Рис. 10. Вариации верхней мозжечко​вой артерии (по Григоровскому).
Ветви верхней мозжечковой артерии у человека снабжают передний край варолиева моста, ножки мозга, красное ядро, чер​ную субстанцию, заднее двухол​мие, ядро глазодвигательного нерва, спино-таламический тракт; рас​пределяются они также по верхней поверхности червя и мозжечка. Верхняя мозжечковая артерия является главной артерией, снабжающей зубчатое ядро мозжечка.
Области распространения отдельных ветвей верхней мозжечковой артерии сильно вариируют. Разветвления ее широко анастомозируют с ветвями задней нижней мозжечковой артерии, часто снабжая кровью при недоразвитии последней соответствующие области. Верхняя мозжеч​ковая артерия связана большим количеством анастомозов также с зад-не-передней мозжечковой артерией (рис. 11).
Вторая крупная ветвь основной артерии — н и ж н я я передняя м о з ж е ч к о в а я артерия — у человека в большинстве случаев отхо​дит от основной артерии одним стволом, в дальнейшем разделяющими на две или три ветви. Однако отмечены случаи отхожденйя передави нижней мозжечковой артерии у человека, а также у собак двумя и даже тремя стволами. В последнем случае трений ствол является ветвью позвоночной артерии и в дальнейшем своем ходе все три ветви объединя-
29
ются в один общий    ствол     (Б.    К.    Гиндце,    И.    М.    Григоровский) человеку, у обезьян   описываемая артерия отходит чаще всего
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одним стволом, чрезвычайно вариируя по месту отхождения, количеству и величине периферических ветвей.
У кошек эта артерия образует один общий ствол с нижней задней мозжеч​ковой артерией [И. М. Григоров​ский, 1930, и др.]. Подобные же соотношения некоторые авторы, в. том числе и А. Я. Подгорная (1936), наблюдали у людей. Наконец, по данным А. Чернышева, у кроликов этой артерии установить не удается. Области распространения развет​влений передней нижней мозжечковой артерии вариируют по своей протяжен​ности, охватывая задние и боковые от​делы варолиева моста, боковые части полушарий мозжечка, где они широко анастомозируют с ветвями верхней и нижней задней мозжечковых артерий. Место отхождения третьей боль​шой артерии, снабжающей мозжечок— задней нижней мозжечко​вой артерии, в различных слу​чаях может быть отнесено и к основ​ной, и к позвоночным артериям.
Рис. 11. Артериальное кровоснабже​ние мозжечка и анастомозирование ветвей мозжечковых артерий в мяг​кой мозговой оболочке, а — базальная сторона: 1 — задняя со​единительная артерия; 2 — верхняя мозжечковая артерия; 3 — задняя моз​говая артерия; 4 — основная артерия;
5 — средняя . мозжечковая  артерия;
6 — передняя   спинальная  артерия;
7 — нижняя   мозжечковая  артерия;
8 — позвоночная артерия; 9 — задняя
спинальная артерия. б — вид сбоку: 1 — верхняя мозжечко-вая артерия; 2  задняя ветвь задней мозговой артерии; 3—задняя мозговая артерия;    4 — основная    артерия;
5 — средняя  мозжечйовая  артерия;

6 — нижняя   мозжечковая  артерия;
7 - позвоночная артерия.
Согласно описаниям большинства исследователей, задняя нижняя моз​жечковая артерия в нормальных усло​виях возникает от верхней части по-зво'но'чной артерии [Лушка (Luschka), 1867; С. М. Огнева, 1944, и др.]. Это так называемое «низкое» отхож-дение артерии было отмечено в. 68% всех случаев, приведенных в большой работе И. М. Григоровского (1930).
В меньшем количестве случаев, но нередко, эта артерия отходит от основ​ной артерии [С. М. Огнева, Генле (Henle), 1868]. Подобный же способ возникновения был обнаружен Шарли у некоторых животных (овец, ло​шадей и т. д.).
Что касается способа отхождения описываемой артерии у животных, то
в   этом    отношении    данные А. Чернышева    указывают    на    возникно​вение задней нижней мозжечковой артерии у обезьян и кроликов одним стволом от основной артерии. Для собак характерно отхождение артерии двумя самостоятельными стволиками, причем один из них берет начало от позвоночной артерии, другой — от основной.
30
В отдельных случаях А. Чернышев, А. Я. Подгорная и др. отмечали у человека происхождение нижней  задней мозжечковой  артерии  одно временно от позвоночной и основной артерий. Стволы в дальнейшем или объединялись в, одну общую артерию, или  шли  совершению самостоя​тельно, параллельно друг другу.
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Среди многообразных способов возникновения и хода этой артерии нужно отметить также нередкие случаи отсутствия ее с той или другой стороны     (Блэкбурн,     1907;   Б.   К.   Гиндце, М.    Григоровский    и    др.).    К особен-ностям    этой      артерии      необходимо     от-нести    ее    петлеобразное     ветвление    при прохождении,    в      большой      мозжечковой цистерне.   Обычно    она    делает    одну    или полторы   петли,   прежде   чем   перейти    на поверхность мозжечка   (рис.  12).
Главный ствол задней нижней мозжеч-
ковой артерии в дальнейшем, чаще всего у
человека, обезьяны, собаки, разделяется на
две, три и даже четыре    вторичные    ветви,
которые    снабжают    нижнюю    поверхность
моззжечка   и червя, сосудистое сплетение чет-
Рис. 12. Вариации нижней зад​ней   мозжечковой   артерии   (по-
Григоровскому).
а — схема трех основных типов, деления нижней мозжечковой артерии; б — схемы подгрупп первого основного типа ветвле​ния нижней мозжечковой арте-рии на две вторичные ветви и на третичные ветви.
вертoгo желудочка, а также может служить
источником       кровоснабжения        корешков
VIII нерва.
Основным источником кровоснабжения зубчато-го ядра  мозжечка,  по данным  ряда  исследователей, принято    считать    верхнюю    мозжечковую    артерию. Указывают также  и  на  возможность  питания  этого образования из нижней передней мозжечковой арте-рни. В работе сотрудницы лаборатории М. Г. Приве​са, А.  В.  Дроздовой в последнее время  (1948)  получены  результаты,  позволяющие ей зорить   об   участии   в   кровоснабжении   зубчатого   ядра   всех   мозжечковых   артерий. А.В. Дроздова обнаружила вхождение верхней мозжечковой артерии в зубчатое ядро, в  то время как обе другие мозжечковые артерии оплетают это ядро с поверхности и ветви их в глубине вещества ядра  анастомозируют с ветвями верхней мозжечковой  артерии-Данные, полученные при нейрохирургических операциях, пока не дают основания предполагать какой-либо другой  источник кровоснабжения зубчатого  ядра,  за  исклю​чением верхней мозжечковой  артерии.
Интересующихся кровоснабжением мозжечка мы отсылаем к работам упомянутых выше авторов, а особенно к работе С.  С.  Брюсовой (1940),  в  которой подробно изло​жена анатомия системы мозжечковых артерий, даны сведения о вариациях и описаны; зоны   васкуляризации   каждой   из  них.   Хирурги   найдут  необходимые   им   подробности также в монографии  Б.  Г.  Егорова (1949).
Основная артерия является главным источником, откуда берут на-
чало сосуды, снабжающие варолиев мост.
Вся совокупность артерий моста, может быть разбита на три группы. В первую группу входят с р е д и н н ы е артерии, ко второй и третьей соответственно относятся    круговые    короткие    и    круговые д л и н н ы е   а р т е р и и.
Срединные артерии в количестве 4—6 отходят непосредственно от задней поверхности основной артерии и вступают в вещество варолиева места в радиальном направлении. Некоторые сосуды в своем распро​странении достигают дна ромбовидной ямки. Срединные артерии снабжа-ют заднюю часть ядра глазодвигательного нерва, задний продольный пучок, текто-спинальный тракт, ядра блокового и отводящего нервов среднюю часть медиальной петли, поперечные мостовые волокна, пира-
мидные пути и медиальную часть трапецивидного тела.
36
Боковая поверхность основной артерии служит местом отхождения 4—5 круговых коротких и 2 круговых длинных артерий. Обе группы сосудов своими ветвями охватывают всю наружную поверхность варо-лиева моста. Отходящие от них артерии нагружаются в вещество
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Рис.   13.  Зоны  снабжения  продолговатого  мозга  отдельными артериями в верхних и нижних его этажах (по Фуа).
варолиева   моста   в   радиальном    направлении    и    снабжают    средние ножки мозжечка,   латеральную   часть   трапециевидного   тела,   верхнюю
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Рис.   14.  Вариации передней  спинальной  артерии  (по  Стопфорду).
оливу, латеральную часть медиальной петли, ядро лицевого нерва, ядра VIII нерва, ядра тройничного нерва. От средней части основной артерии обычно отходит также a. auditiva interna (a. labyrinthica). Эта значи​тельная по своей протяженности артерия проходит по вентральной и частью по боковой поверхности варолиева моста и вместе с комплексом VII, VIII черепномозговых нервов., а также n. intermedius входит во внутреннее слуховое отверстие. Артерия снабжает лабиринт и нижне​среднюю часть мозжечка.
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Кровоснабжение продолговатого мозга обеспечивается передней спинальной артерией, ветвями, идущими от позвоночных артерий, от нижнего отдела основной артерии и частью от нижней задней мозжечко​вой артерии. Среди указанных артерий, описанных в соответствующих разделах данной главы, следует сказать несколько снов лишь о перед​ней спинальной артерии (рис. 13).
Как видно из рис. 14, передняя спинальная артерия, представляю​щая собой крупную ветвь позвоночных артерий, имеет весьма разнооб​разные способы образования. В подавляющем большинстве случаев она берет начало от каждой из позвоночных артерий и продолжается или в
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Рис.    15.    Схема    распределения    крупных    артериальных    сосудов внутри   продолговатого    мозга    на    уровне верхней   трети   оливы
(по  Бонне).
1,  2, 4 —срединные ветви; 3, 5 —артерии,  снабжающие оливу;  6—вет​ви   a.   sulcus   latera'is   bulbi;   7 — артерии,   снабжающие   веревчатое   тело; 8 — ветви   задней   спинальной   артерии.
виде двух самостоятельных стволов, или образует непарный сосуд, сливаясь на уровне пирамид. Многочисленные варианты происхождения н строения этой артерии описаны рядом авторов (С. М. Огнева, Бонне и др.).
Тип кровоснабжения продолговатого мозга сходен с описанным выше для варолиева моста, т. е. продолговатый мозг получает кровь по срединным и круговым артериям, хотя ход этих сосудов менее прави​лен, чем в варолиевом мосту (рис. 15 и 16).
Срединные артерии возникают от задней поверхности основной, позвоночных и передней спинальной артерий и вступают в толщу мозго​вого вещества продолговатого мозга в виде внутримозговых радиальных сосудов, причем некоторые из них достигают дна четвертого желудочка. Эти артерии снабжают кровью пирамидный путь, медиальную петлю, предорзальный и задний продольный пучки, а также область располо​жения ядра подъязычного нерва.
Среди коротких круговых артерий продолговатого мозга можно выделить артерию латеральной ямки (a. fossae lateralis bulbi), которая отходит от основной артерии, идет вдоль нижней оливы в борозде,
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располагающейся над этим образованием. Ветви этой артерии в количе​стве 4 или 5 входят в вещество продолговатого мозга и вместе с ветвя​ми от нижней мозжечковой артерии распределяются в задне-боковых. отделах продолговатого мозга. Ветвями этих артерий снабжаются оли​ва, желатинозная субстанция, нисходящий корешок тройничного нерва, ядра языкоглоточного и блуждающего нервов и вестибулярные ядра (рис. 15, 6). Часть сосудистых веточек проникает и мозговое вещество продолговатого мозга по ходу нервных волокон корешков черепно-мозговых нервов.
Изложенные выше данные о кровоснабжении продолговатого мозга. и варолиева моста дают описание общего характера вхождения крупных макроскопических сосудов и распределения их ветвей в этих областях 
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Рис.   16.  Схема   распределения   крупных   артериальных
сосудов внутри продолговатого мозга на уровне нижней
трети оливы  (по Бонне).   Анастомозы между  артериями
так же как на рис.  15 не показаны.
В своей монографии, посвященной кровоснабжению продолговатого мозга, М. А. Захарченко (1911) писал: «Все изложенное — только общие контуры и порою только обрывки контуров той сложной и пестрой картины, детальная отделка которой еще долгое время будет служить. богатой темой для анатомического исследования».
Несмотря на то, что быстрое развитие нейрохирургии в последнее время требует обширных и детальных сведений о кровоснабжении всех отделов головного мозга, успехи, сделанные наукой в этом направлении, еще так незначительны, что слова, сказанные когда-то М. А. Захар​ченко, сохраняют свое значение до наших дней. В настоящее время мы можем сказать, что слова эти справедливы не только в отношении продолговатого мозга, но и в отношений варолиева моста, среднего мозга, подкорковых образований больших полушарий и т. д. Обзор имеющихся в литературе работ, освещающих вопросы кровоснабжения мозга, показывает, что основной интерес большинства исследователей
1 Подробности кровоснабжения варолиева моста и продолговатого мозга сосудами микроскопического порядка имеются в соответствующем разделе диссертационной работы С. М. Огневой (1944).
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сосредоточивается до сих пор на анатомии и физиологии кровообращения в полушариях головного мозга и значительно менее на других от​делах его.
Имеющиеся работы, посвященные этим отделам, ограничиваются описанием основных артериальных стволов, снабжающих то или другое образование. Совершенно не изучена сосудистая сеть мягкой мозговой оболочки почти всех этих отделов мозга (некоторым исключением является только мозжечок). Нет работ, касающихся вопросов тонкой сосудистой архитектоники в мозговом веществе, не начато еще изучение онтогенетического развития артериальной сети в мягкой мозговой оболоч​ке и внутримозговой субстанции всех отделов за исключением полушарий головного мозга.
Разрешение этих вопросов является очередной задачей предстоя​щих исследований.
2.   Анатомия   вен   мозга   и   венозных   синусов
В то время как по вопросу о характере снабжения головного мозга артериальной кровью, привлекавшему внимание многочисленных исследо​вателей   вплоть до настоящего времени, накоплен значительный материал, сведения относительно венозной  системы  мозга  в целом более скудны. Если  изучению  различных  сторон  проблемы  артериального  крово-бращения в мозгу различных животных и человека посвящено большое количество анатомо-гистологических и физиологических работ, то относи​тельно венозной системы существует сравнительно  незначительное коли​чество работ,  в основном   относящихся   к   вопросам   анатомии   вен   и венозных синусов мозга человека.
В литературе совершенно не затронут вопрос о строении венозной
части сосудистой сети мягкой мозговой оболочки, нет никаких данных
развитии венозной  сети мозга  и о соотношениях ее с  артериальной
сетью мягкой мозговой оболочки и мозгового вещества. За исключением
исследований  Пфайфера,   которые,  как   мы   увидим    дальше,   только
благодаря  ошибочной  классификации   артерий   и  вен   мозга   оказались
посвященными  изучению  строения  венозной  сети   мозгового  вещества,
и работы   Шлезингера   (1939),    не   существует   никаких    специальных
гистологических работ по этому вопросу. Уже после того, как настоящая
монография была приготовлена к печати, сотрудница нашей лаборатории
Е. В. Капустина направила для опубликования данные своих работ   по
указанным  вопросам1.   Внимание  физиологов  также  сосредоточивалось
лишь на артериях мягкой мозговой оболочки, тогда  как о венах в их
работах почти совсем не упоминается.

В учебниках и монографиях обычно весьма кратко и в самой общей форме  сообщаются  анатомические  данные  о   венозной   системе    мозга человека   без   попытки  дать    какое-либо    физиологической  толкование особенностям  венозного кровообращения  в  мозгу.
Отсутствие литературных данных поэтому вынуждает нас в настоя​щем разделе нашей работы ограничиться лишь общими сведениями по анатомии  вен  мозга  человека.
Вены мозга принято делить на систему поверхностных и систему глубоких вен. Считается, что поверхностные вены отводят кровь, еодер-жащую продукты обмена веществ серого и белого вещества полу-шарий головного мозга, а по глубоким венам оттекает кровь от под​корковых образований.
1 См.  названия этих работ в литературном указателе.
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Анатомо-гистологические данные показывают, что деление вен моз​га, согласно этому принципу, является грубо схематическим. Поверхност​ные вены распределяются не только в коре и подлежащем белом веществе, но проникают далеко вглубь последнего вплоть до желудоч​ков, где широко анастомозируют с ветвями глубоких вен. Распростра​нение глубоких вен не ограничивается только областями подкорковых образований; они выходят за пределы этих образований в белое веще​ство извилин, где посредством многочисленных анастомозов соединя​ются с ветвями поверхностных вен. Наличие большого количества анастомозов между венами в мягкой мозговой оболочке и внутри мозго​вого вещества обеспечивает целостность в пределах системы поверхност​ных и глубоких вен и создает единство венозного кровообращения всего мозга в целом.
Трудно поэтому произвести строгую диференцировку венозного от​тока в том или ином направлении, вследствие чего классификация вен по принципу распределения ветвей той или иной группы вен по обла​стям утрачивает свое значение. В обычных условиях можно говорить лишь о преимущественном сосредоточении венозной крови ив той или иной области мозга, в какой-либо отдельной вене или группе их.
Несомненно, что сложная система анатомических путей оттока, служащих для выведения продуктов обмена веществ, существует в моз​гу для обеспечения постоянства среды, окружающей нервную клетку.
Исходя из этого, естественно полагать, что повышение функцио​нальной деятельности отдельных групп нервных клеток должно сопро​вождаться более быстрым отведением продуктов обмена веществ этих клеток, чем это имеет место в отсутствие повышения жизне​деятельности. При таких обстоятельствах для оттока крови будут во​влекаться не только венозные сосуды, выводящие продукты обмена обычно в определенном направлении, например, на поверхность мозга, но и другие пути, по которым венозная кровь начнет оттекать уже в ином направлении, например, в глубокие вены мозга.
Внутримозговые или радиальные вены, которые в обычных условиях отводят продукты обмена веществ из всей толщи серого и белого вещества мозга, поднимаются на его поверхность и в мягкой мозговой оболочке формируют густую сеть сосудов разнообразного калибра. Венозная сеть располагается в мягкой мозговой оболочке независимо от артериальной сети, направление венозных стволов ее не совпадает с направлением артерий в соответствующих областях. Более того, как будет видно из дальнейшего, артерии и вены в мягкой мозговой оболоч​ке часто идут в совершению противоположных направлениях и не имеют того параллельного друг другу хода, как это наблюдается в мозговом веществе.
Образующиеся от слияния мелких вен крупные венозные стволы на поверхности мозга авторы классифицируют по группам, согласно самым разнообразным принципам.
Одни делят вены на передние, средние или задние, в зависимости от тех отделав полушарий головного мозга, где они проходят (Люшка, Крувилье). Другие предлагают классифицировать вены, расположенные в мягкой мозговой оболочке, исходя из направления их хода, и соответ​ственно этому различают восходящие и нисходящие вены. При такой классификации вены основания выделяются в особую группу (Раубер, Тестю). Существует также распределение вен по группам в зависимости от тех синусов или пазух твердой мозговой оболочки, куда они впадают.
Мы  в  настоящего  разделе нашей  работы   будем   придерживаться
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деления  вен  наружной  поверхности  мозга   на   группы   соответственно направлению их хода, как это приведено у С. С. Брюсовой  (1938).
С. С. Брюсова различает: 1) восходящие вены, к которым могут быть отнесены лобные вены, вены центральных извилин и теменно-затылочные вены; 2) систему средней мозговой вены; 3) группу височ-но-затылочных вен.
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При рассмотрении вен, идущих в восходящем направлении и впадающих в верхний продольный синус, разные авторы отмечают различное количество крупных ве​нозных стволов. По данным С. С. Брюсовой, число их колеб​лется от 5 до 11, причем наиболее, часто можно видеть 6—7 стволов. Сарджснт (Sargent, 1915) насчи​тывает всего 4 крупных вены, Шенкин различает 8—12 (Shen-kin, 1948). По мнению Бейли (Bailey, 193B), несмотря на боль​шую изменчивость в отношении общего количества крупных вен на верхней наружной поверхности мозга (от 6 до 12), обычно на​блюдается 4—5. Крувилье насчи​тывает 7—8 вен, Тестю - 8—12, Ге'нле — 10—12, Люшка — 12—15. Вены эти имеют калибр от 1,5 до 5 мм и разбиваются, как мы уже видели, на 3 группы.
Рис.    17.    Вены   наружной    поверхности
мозга и характер впадения их в верхние
продольный синус (по Бейли).
1 — лобные вены; 2 — верхний продоль​ный синус; 3 — вена прероландовой бо​розды; 4— парасагиттальнме лакуны; 5 — вена роландовой борозды; 6 — заты​лочные вены.
Среди группы поверхностных вен, идущих в восходящем на​правлении, различают:
I.
Лобные вены  (v. frontales;
рис.   17,   1), собирающие кровь  с
верхней поверхности лобной доли
и направляющиеся вперед и вверх
к  верхнему  продольному  синусу,
в который и впадают, частью не​
сколько    отклоняясь   кзади.   Диаметр    их   колеблется    от   1   до   4   мм
(С. С.  Брюсова).
II.
Вены центральных извилин в количестве 2 или 3, ход   которых
обычно совпадает с направлением соответствующей  извилины  (v. prae-
rolandica и v. rolandica;  рис.   17, 3, 5). Более значительные по своему
калибру (от 2 до 5 мм), эти вены собирают кровь из бассейнов средней
и передней мозговых артерий. При выходе из мягкой мозговой оболочки
ка протяжении 2—3 см вены идут свободно в субарахноидальном про​
странстве, изгибаясь кпереди, принимают косое направление и впадают
в нижний край верхнего продольного синуса. Среди группы центральных
вен в свою очередь различают:
1. Вену прецентральной борозды (v. praecentralis, или v. praerolan-
dica), обеспечивающую отток венозной крови главным образом с перед​
ней центральной извилины и с задних отделов верхней и средней лоб​
ных извилин. Перед впадением в синус эта вена   сливается    с    веной,
идущей с медиальной поверхности полушария.
2. Вену  роландовой  борозды   (v.  rolandica).  Эта  вена  сосредоточи-
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вает в себе кровь с заднего края передней центральной извилины, но служит также и для оттока части венозной крови с задней централь​ной извилины. Подобно предыдущей, вена роландовой борозды сливает​ся с веной медиальной поверхности перед впадением в верхний про​дольный синус.
3. Вену  постцентральной  борозды    (v.    postcentralis),   по   которой продукты обмена веществ отводятся в основном с задней центральной
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извилины, а также и от смежных с ней участков верхней и нижней темен​ных долек. Соответствен​но этой вене с медиальной поверхности подходит еще венозный ствол, вливаю​щийся вместе с ней в синус.
Рис.   18.  Вены  наружной  и  медиальной  поверхности полушарий  (по  Бейли).
а.
1 — вена   Троларда;   2 — вены   роландовой   борозды;
3 — вена   Лаббе;   4 — средняя   мозговая   вена;   5 — ана​
стомоз между ветвями лобных вен и ветвями средней
мозговой- вены.
б.
6 — вена Галена;  7 — затылочная  вена; 8 — основная
вена.
III. Вены теменно-за-тылочной области (v. occi-pitales; рис. 17, 6) харак​теризуются, по данным С. С. Брюсовой, ветвисто​стью строения и формиро​ванием ствола из многих веток. Вены этой группы в количестве 1—2—3 ство​лов имеют диаметр от 2 до 4 мм, собирают кровь с теменных и затылочных извилин. Подобно преды​дущим, описываемые ве​ны при подходе к синусу за несколько сантиметров до него делают изгиб впе​ред и впадают в него под острым углом. Эта группа вен включает в себя: 1) переднюю теменную вену; 2) заднюю темен​ную вену; 3) затылочную вену.
Вены,
отводящие
кровь в нисходящем на​правлении, изливают ее в поперечный синус (sinus transversus), верхний ка​менистый синус (sinus petrosus superior) и в вену Галена. Входящая в состав этой группы передняя височная вена обеспечивает отток крови со средних отделов височных извилин. Продукты обмена веществ мозгового вещества задних отделов тех же извилин, а также угловой извилины и нижних затылочных извилин выводятся по задней височной вене. Веноз​ная кровь от нижних затылочных извилин изливается также в нижнюю затылочную вену (v. occipitalis inf.), впадающую в вену Галена перед самым вхождением последней в прямой синус. С нижней поверхности
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лобной доли вены направляются к нижнему продольному или к пещери​стому синусу.
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Между описанными группами вен, отводящими главную массу кро​ви в восходящем или нисходящем направлении, располагается средняя мозговая вена (v. ccrebri media; рис. 18, 4, и рис. 19, 1, 9). По своему ходу она обычно совпадает с направлением сильвиевой борозды и широ​ко анастомозирует с ветвями восходящих и нисходящих вен. Область распределения ветвей этой вены охватывает, идя спереди назад, края лобной, теменной и височных до​лей и внутреннюю поверхность ви​сочной доли - островок. Из всех этих областей венозная кровь от​водится в верхний каменистый или пещеристый (sinus caverno-sus) синусы.
Поверхностные вены полуша​рий головного мозга большей ча​стью имеют соответствующие им вены на медиальной поверхности полушарий; это с особой отчетли​востью видно на мозгах эм​брионов.
При переходе выпуклой по​верхности полушария в медиаль​ную обе вены соприкасаются и в одних случаях впадают в синус раздельными стволами, в других— сливаются в одну вену, которая затем уже впадает в синус.
Рис.  19. Вены основания мозга (по Бейли).
1 — средняя мозговая вена; 2 — основная ве​на; 3 — латеральные затылочные вены; 4 — внутренние затылочные вены; 5 — прямой синус; 6 — боковой синус; 7 — латеральные затылочные ьены; 8 — вена Лаббе; 9 — сред​няя мозговая вена.
Примером может служить уже описанное слияние вены ро-ландовой борозды, а также пост​центральной и других вен с соот​ветствующими им венами, соби-рающими кровь с медиальной по​верхности полушария. На рис. 18
можно видеть, что отток венозной крови с медиальной поверхности полушария происходит не только в верхний продольный синус, но и в противоположном направлении в основную вену (v. basilaris, рис. 18, 8 и рис. 19, 9). Основная, или, по другой терминологии, нижняя, мозговая вена собирает кровь, кроме того, с передних отделов поясной извилины, с клина и задних отделов поясной извилины и несет ее в вену Галена (v. cerebri magna; рис. 18, 6).
Характерной особенностью вен, располагающихся в мягкой мозговой оболочке на поверхности мозга, является большое разнообразие ко​личества крупных венозных стволов, впадающих в те или иные синусы, величина просвета этих стволов, способ их хода и характер ветвления. Наиболее же отличительная черта поверхностных вен мозга заключается в наличии большого количества венозных анастомозов различного диа​метра, соединяющих между собой ветви одной и той же вены и раз​ветвления различных стволов.
Если в вопросе о строении артериальной сети мягкой мозговой обо​лочки до последнего времени оставалось много неясных мест, касавших​ся главным образом размера и количества анастомозов, то в отношении-
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вен мягкой мозговой оболочки эти вопросы могут считаться окончатель​но установленными и не могут вызывать каких-либо сомнений.
Начиная с XIX века (Вик д'Азир, 1876) и до наших дней, все иссле​дователи указывают на наличие в мягкой мозговой оболочке подлинной сети венозных сосудов, охватывающей всю поверхность полушарий боль​шого мозга, мозжечка и других отделов головного мозга. Это может считаться прочно установленным благодаря многочисленным наблюде​ниям анатомов и нейрохирургов, несмотря на то, что в литературе пока нет специальных работ, освещающих вопросы анатомического строения венозной сети мягкой мозговой оболочки.
Непрерывность в пределах этой сети осуществляется за счет боль​шого количества анастомозов, достаточно крупного калибра для того, чтобы служить окольными путями в случае возможного перемещения крови в различных направлениях при нарушении нормальной ее цирку​ляции. Изучение анатомических путей, служащих для выведения про​дуктов обмена веществ из мозгового вещества, показывает, что венозная кровь из одних и тех же извилин мозга может оттекать по двум или даже трем различным направлениям. Так, например, в нор​мальных условиях от двух верхних третей центральных извилин кровь оттекает в верхний продольный синус, а от нижней трети — в среднюю мозговую вену. То же можно сказать и о лобных, затылочных и других отделах полушарий головного мозга. От угловой извилины кровь одно​временно направляется в три различных венозных резервуара — в верх​ний продольный синус, в поперечный синус и в среднюю мозговую вену.
Существование многочисленных анастомозов может обеспечить в Широких пределах передвижение венозной крови при отсутствии воз​можностей оттока ее в каком-либо из обычных направлений.
Помимо наличия большого количества анастомозов различного диа​метра, одной из особенностей венозной сети мягкой мозговой оболочки является существование крупные анастомозов, по своим размерам не уступающих или лишь незначительно уступающих стволам основных вен. Таковы, например, так называемые вены Лаббе иТроларда (рис. 18, 3,1).
Вена Лаббе, служит для непосредственного оттока крови из средней мозговой вены в поперечный синус или в противоположном направлении. Вена Троларда представляет собой коммуникационный путь между сред​ней мозговой веной и верхним продольным синусом через вену роландо-вой борозды. Оба эти крупных анастомоза имеют просвет, одинаковый на всем их протяжении, обнаруживая иногда расширения у места соеди​нения со средней мозговой веной или синусом. Последнее обстоятельство, по мнению М. Б. Копылова (1948), является доказательством возмож​ности перемещения крови в них в том и другом направлении.
Основная масса венозной крови от подкорковых образований соби​рается в систему вены Галена. На рис. 20 можно видеть, что передние и задние терминальные и поперечные вены (рис. 20, 3, 6, 5), собирающие-кровь с хвостатого ядра и с прозрачной перегородки (septum pellucidum; рис. 20, 4), пересекают поверхность хвостатого ядра и в области боко​вого желудочка меняют направление своего хода и впадают во внутрен​нюю вену мозга (v. cerebri interna; рис. 20, 2). Кзади от места их впаде​ния в ту же вену изливается кровь из вены сосудистых сплетений.
Парные внутренние мозговые вены, объединяясь, образуют вену Галена (v. cerebri magna; рис. 21, 1). Помимо указанных вен, вена Галена сосредоточивает в себе венозную кровь, поступающую по венам-зрительного бугра, аммонова рога, венам белого вещества, располагаю​щимся по сторонам мозолистого тела.
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По пути вены Галена к прямому синусу она принимает в себя также вены мозолистого тела (v. post, corporis callosi), верхнюю среднюю вену мозжечка (v. cerebelli superior mediana), основную вену и внутреннюю, затылочную вену.
Мы уже видели, что глубокие вены мозгового вещества вступают в
соединение с ветвями радиальных вен,  выводящими продукты   обмена
веществ серого и белого вещества мозга. Анастомозы между ветвями той
и другой системы, располагающиеся в белом веществе, могут служить.
непрямыми путями для оттока венозной крови в том или ином направлс-
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Рис.   20.   Схема   оттока   венозной   крови   с подкорковых  образований
(по  Шлезингеру).
1 — вена   Галена;   2 — внутренняя   вена   мозга;   3 — задняя   терминальная
вена; 4 — вена прозрачной перегородки; 5 — передняя терминальная вена;
6 — поперечная   вена   хвостатого   тела;   7 — продольные   вены   хвостатого
тела;   8 — внутримозговые   анастомотические   вены.
л в случае затруднения ее движения по обычным   венам.   Но,   как показывают патологоанатомические исследования, размер анастомозов в белом веществе не настолько значителен, чтобы они могли играть суще​ственную роль в перемещении крови   от   подкорковых   образований   к поверхности мозга или обратно.
В  обычных условиях отток  венозной крови  из  коры  и  белого ве​щества происходит в поверхностную сеть венозных сосудов мягкой мозго-вой оболочки, а продукты обмена веществ из подкорковых образований преимущественно выводятся системой вены Галена.
Однако, согласно анатомо-гистологическим данным некоторых авто-ров (см., например, Шлезингер, 1939), глубокие вены мозга сообщаются с крупными венозными стволами на поверхности мозга или с венозными пазухами посредством многочисленных каналов, проходящих через всю толщу белого и серого вещества. Эти каналы представляют собой сосу​ды диаметром до 0,5 мм, незначительно изменяющиеся на всем протяже-нии их хода от коры до околожелудочкового белого вещества  (рис. 20, 8, и рис. 21, 5). Характерной особенностью описываемых коммуникацион-
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ных путей является тот факт, что эти вены почти не ветвятся по всему своему ходу и лишь изредка вступают между собой  в соединение по​средством  небольших венул,  отходящих   от  них  под  прямыми  углами (рис. 22, 10).
Вены такого рода, следовательно, являются приспособлением, обес​печивающим  более  широкие  возможности  для   перемещения   крови    з обоих   направлениях.   Излагаемые   дальше   экспериментальные    данные,
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Рис.  21.   Схема   анастомозов, соединяющих
систему   вены  Галена  с венами   наружной
поверхности  мозга  (по  Шлезингеру).
1 — вена Галена; 2 — внутренние мозговые вены; 3 — поперечная вена хвостатого тела; 4 — продольная вена хвостатого тела; 5 — вены, соединяющие вену Галена с верхним продольным синусом и поверхностными ве-
 нами сильвиевой борозды; 6—7 — верхние наружные и внутренние вены чечевице-обрасного ядра; 8 и 9 — нижние наружные и внутренние вены того же ядра; 10 — по​верхностные вены сильвиевой борозды; 11—
 глубокие вены той же борозды; 12 — верх​ний продольный синус.

Рис     22.    Схема,    иллюстрирующая богатство    анастомотических     связей в   венозной   системе  мозга   (по   Шле​зингеру).
I
— артерия   мягкой   мозговой   оболоч​
ки;  2 — вена  мягкой  мозговой   оболоч​
ки;   3 — артерия   подкорковых    узлов;
4 — ветвь     вены    Галена;   5 — артерия
коры;    6 — вена   коры;   7 — кортикаль​
ная  и длинная  субкортикальная  вена;
8 -  субвентршсулярная     артерия;    9 —
субвентрикулярная    вена;    10 — интра-
церебральные анастомотические вены:
II
— экстрацеребральные    анастомоти​
ческие   вены;   12 - вена   Галена;   13 —
анастомозы  между  венами;   14 —   гра​
ница  коры  и  белого  вещества.
полученные в нашей лаборатории, позволяют считать эти вены след​ствием закрепления в венозной системе взрослого структур, характерных для его эмбрионального состояния. Подобного рода длинные сосуды, пронизывающие всю толщу стенки мозгового пузыря вплоть до матрикса и на некотором расстоянии соединяющиеся между собой небольшими по калибру поперечными сосудами, являются характерными для определен​ных ранних стадий развития сосудистой системы.
Все вышеизложенные данные позволяют заключить, что в венозной
системе наблюдаются различного рода анастомозы. Густая венозная сеть, располагающаяся в мягкой мозговой оболочке, включает в свой состав большое количество анастомозов различного диаметра, причем диаметр анастомозов может быть значительным. В то же время в коре и белом веществе крупные анастомозы встречаются сравнительно редко и взаимодействие сетей серого и белого вещества, а также венозной сети последнего с системой глубоких вен осуществляется главным образом посредством капиллярного русла и анастомозов прекапиллярного размера.
В особую группу должны быть выделены анастомозы, являющиеся значительными по калибру стволами, непосредственно соединяющими между собой в мозговом веществе глубокие и поверхностные вены, а на поверхности мозга - отдельные венозные синусы. Отсутствие физиологиче​ских данных, на основании которых можно было бы составить пред​ставление о путях движения венозной крови в обычных условиях и при патологических состояниях мозга, не дает возможности притти к опре​деленному мнению о физиологическом значении всех отмеченных нами коммуникационных анастомозов. Можно лишь предположить, что нали​чие их в венозной сети мозга вызвано необходимостью существования одного и того же давления в системе поверхностных и глубоких вен мозга, а также и в системе венозных пазух твердой мозговой оболочки. Изменение давления в той или другой системе вызывает перемещение крови по крупным анастомозам и таким образом вновь создает состоя​ние равновесия во всей венозной сети мозга в целом.
Вены при переходе из мягкой мозговой оболочки в синус свободно располагаются в субарахноидальном пространстве, причем в лобных отделах свободная часть вены может достигать 4 см, в задних отделах мозга она обычно не превышает 1 см. Иногда вены собираются под нижней поверхностью лакун продольного синуса, никогда в них не впадая.
В нейрохирургической практике встречаются случаи, когда отмечает​ся впадение части вен наружной поверхности мозга не в синус, а в твер​дую мозговую оболочку, не доходя 3—4 см до синуса. В таких случаях зены идут к синусу на протяжении 3—4 см в нижнем листке твердой мозговой оболочки.
Среди работ, относящихся к венозной системе мозга, лишь одна работа К. Д. Балясова (1927) специально посвящена детальному описа​нию анатомии вен мозжечка.
Использовав данные, полученные при инъекции застывающей мас​сы в вены мозжечка взрослых и детей, К. Д. Балясов показал, что вены мозжечка, подобно венам полушарий головного мозга, характеризуют​ся большим разнообразием в отношении их количества, размера и по​ложения.
О широких пределах возможных вариаций с достаточной убеди​тельностью свидетельствует тот факт, что общее количество поверхност-ных вен мозжечка колеблется от 6 до 22. Однако при таких значитель​ных размерах колебаний все же можно выделить постоянно встречающиеся вены и вены, встречающиеся далеко не на всех препара​тах, — вариирующие.
Что касается размеров вен поверхности мозжечка, то и здесь па-блюдается большое разнообразие. Как удалось заметить, вены, впадаю​щие в краевой синус, имеют меньший диаметр, чем вены, изливающие кровь в синусный сток (confluens sinuum).
В расположении вен какой-либо видимой закономерности устано​вить также невозможно. Несмотря на то, что вены распределяются по
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мозжечку без особого порядка, все они объединяются между собой большим количеством анастомозов, благодаря чему поверхность мозжеч​ка, так же как и поверхность полушарий большого мозга, оказывается покрытой сплошной сетью венозных сосудов. Помимо подлинного анастомозирования между собой (сосудами крупного диаметра), поверх​ностные вены мозжечка анастомозируют с венами спинного и продолгова​того мозга, с венозной сетью варолиева моста и четверохолмия, а также с венами большого мозга.
Вены, собирающие кровь с верхней поверхности мозжечка, с боко​вой поверхности ножек мозга и четверохолмия, с варолиева моста, а так-
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Рнс.  23.  Схема   оттока   венозной   крови   с   верхней поверхности мозжечка (по Балясову).
А — поперечный синус; Б — сагиттальный синус; С — прямой синус; D — каменистый синус; G — венозный сток; О — вена Галена; 2а и Зb', 2b"—клочковые вены; За и Зb — вены, впадающие в сток; 4а, 4b и 4Ь"—ве​ны мозжечкового намета.
же и с нижней поверхности мозжечка объединяются в так называемые клочковые вены, впадающие в верхний каменистый синус (рис. 23, 2а, 2b', 2b"}.
С верхней поверхности мозжечка кровь собирается также парной или непарной венами, вливающимися в задний участок поперечного синуса (рис. 23, 4b").
В венозный сток впадают 1—2 вены, собирающие кровь с нижней поверхности мозжечка. Обычно по ходу этих вен к ним присоединяется веточка, несущая кровь с верхней поверхности (рис. 23, За, Зb).
Венозная кровь с квадратной дольки мозжечка вместе с кровью от миндалины собирается в 1—4 коротких венозных стволика, впадающих в краевой синус дорзально и латерально от продолговатого мозга (рис. 24, 7). С двубрюшной дольки и клочка венозная кровь по непар​ной или парным венам впадает в нижний каменистый синус (рис. 24, 2а, 2b). Наконец, сигмовидный синус принимает в себя венозную кровь, с миндалин мозжечка, прилежащих частей продолговатого мозга и с квадратной доли.
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Среди данных, полученных К. Д. Балясовым, обращает внимание отсутствие впадения мозжечковых вен в затылочный и поперечные сину​сы у взрослых, тогда как у младенцев указанные синусы принимают по одной, две и даже три вены.
Вены мозжечка не имеют определенного участка впадения в синус и могут вливаться в него в самых различных местах, причем впадение их может быть или непосредственным, или после предварительного про​хождения в толще мозжечкового намета.
Венозные синусы или пазухи, располагающиеся в дупликатуре твердой мозговой оболочки, служат резервуарами, воспринимающими кровь, поступающую в них по мозговым венам.
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Рис. 24.  Схема оттока венозной крови с нижней  поверхности мозжечка (по Балясову).
Н — краевые   синусы;   G — сток;    F — затылочный    синус;    2а    и
и 2в — вены, впадающие в нижний каменистый синус; 4b"—вена,
впадающая  в  прямой  синус;   4а  и  4b' — вены   намета;   7 — вена
краепого   синуса.
Представляя собой непосредственное продолжение вен мозга, веноз​ные синусы в то же время резко отличаются от них по своему строению. В то время как мозговые вены имеют тонкую податливую стенку, бла​годаря чему просвет их может меняться под действием целого ряда фак​торов и в первую очередь вследствие изменения кровяного давления, стенки венозных синусов, состоящие из соединительной ткани с примесью эластических волокон, чрезвычайно плотны и мало податливы (Н. Н. Бурденко, 1927; М. Д. Злотников, 1947). Благодаря последнему обстоятельству на разрезах стенки синусов зияют.
Неподатливость стенок синусов, обеспечивающая свободное прохож​дение крови по ним, обусловливает особую роль их в механизме крово​обращения внутри черепа. Вместе с тем неспадающиеся стенки представ​ляют собой чрезвычайно неблагоприятный момент в случаях различного рода травм черепа, сопровождающихся нарушением целости сосудистой системы. Туго натянутые листки твердой мозговой оболочки, являющие​ся стенками венозных синусов и образующие одно целое с впадающими в них венами, создают большие хирургические затруднения при попыт​ках возместить дефект их стенок (Н. Н. Бурденко, 1927).
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Подобно венам, синусы мозга обнаруживают большое разнообра​зие вариаций. Прежде всего это относится к величине просвета синуса. Известно, что для детей в первые годы жизни характерны более широкие синусы, чем это имеет место у взрослых. Нормальные свои размеры ве​нозные синусы приобретают лишь с появлением и развитием диплоэ-тических вен (М. Б. Копылов, 1948).
В литературе описаны случаи, когда просвет синусов был весьма незначителен [А. Раубер, 1919; Ф. И. Валькер, 1922]. В отдельных,
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Рис.     25.     Схема     венозных    синусов     твердой     мозговой     оболочки
(ло  Шенкину).
1 - верхний продольный синус; 2 — вена Галена; 3 — нижний продольный синус 4 — вены Троларда; 5 — внутренняя мозгоьая вена; 6 — основная вена; 7— интеркавернозный синус; 8 — пещеристый синус; 9 — крыловид​ное сплетение; 10 — основное сплетение; 11—нижний каменистый синус; 12—-верхний каменистый синус; 13 — общая лицевая вена; 14 — внутрен​няя яремная вена; 15— наружная яремная вена; 16 — правый поперечный синус; 17 — затылочный синус; 18—Torcular herophili; 19 — вена Лаббе;
20 — прямой синус.
правда, очень редких случаях наблюдается отсутствие верхнего продольного синуса. Вариации отмечаются также и в отноше​нии расположения отдельных синусов. В подавляющем большинстве-случаев верхний продольный синус (sinus longitudinalis superior; рис. 25), являющийся наиболее мощной из венозных пазух, представляет собой непарное образование, располагающееся по средней линии в верхнем крас серповидного отростка. Верхний продольный синус идет от слепого отверстия (foramen coecum) дугообразно назад и у внутрен-
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ней затылочной бугристости (protuberantia occipitalis intema) впадает в заднюю часть поперечного синуса (sinus transversus), отклоняясь при, этом вправо или влево.
Такое смещение верхнего продольного синуса в ту или другую сто-
рону имеет место приблизительно в 50%  всех случаев. Наиболее часто местом впадения его является правый поперечный синус, причем к ле​вому отходит небольшой канал. Наблюдается также деление синуса на
правую и левую ветви, продолжающиеся затем в соответствующие попе-речные синусы. В отдельных случаях можно отметить вторичное слияние правой  и  левой  ветви  синуса,  в  дальнейшем  вновь  распадающихся   и сливающихся в поперечные синусы  (Н. Н. Бурденко, 1927). В. Н. Шев-куненко описал  редкий случай  удвоения верхнего продольного синуса, причем  каждая из пазух непосредственно  продолжалась  в поперечный^ синус своей стороны.
На поперечном разрезе верхний продольный синус имеет трехгран-ный просвет, постепенно увеличивающийся спереди назад. Особенностью уса является наличие лакун, представляющих собой расширение ду-пликатуры твердой мозговой оболочки, расположенных по краю синуса и соединяющихся с ней рядом небольших отверстий  (рис.  17).
Лакуны отличаются большой вариабильностью как в отношении по​ложения, так и в отношении величины. Иногда они настолько выражены, что ведут к значительному рассасыванию костей черепа, располо​женных над ними. Помимо сообщения с продольным синусом, лакуны
соединяются с боков с менингеальными венами и с верхней стороны с диплоэтическими  венами.  Внутренняя   нижняя   стенка лакун   бугриста-вследствие проникновения  в нее  пахионовых грануляций,  представляю​щих собой разрастания паутинной оболочки.
Как уже указывалось, верхний продольный синус имеет связь со средней мозговой веной посредством вены Троларда. Второй анастомоз находится между его передним концом и венами полости носа.
Поперечные синусы, являющиеся на той или другой стороне продол​жением описанного выше синуса,  собирают почти  всю венозную кровь черепной полости, благодаря тому, что в них непосредственно или через, другие синусы сливается кровь из всех остальных венозных синусов.
Оба поперечных синуса, имеющие на разрезе треугольную форму с основанием, сильно выпуклым наружу, проходят по заднему краю моз-
жечкового намета от внутренней затылочной бугристости до пирамидки
височной кости, где они загибаются вниз и носят название сигмовидных (sinus sigmoideus).
Сигмовидные синусы доходят до яремного отверстия (foramen jugu-lare) и, пройдя его, переходят во внутренние яремные вены (v. jugula-ris interna).
В большинстве случаев правый поперечный синус имеет просвет бо-лее широкий, чем соответствующий синус противоположной стороны, что, как мы уже видели, совпадает с более часто наблюдающимся слиянием верхнего продольного синуса с правым поперечным синусом. Место слия--верхнего продольного синуса    с  поперечным,  располагающееся  на внутренней затылочной бугристости, в 20—25% всех случаев (М. Д. Злот-ников, 1947) образует так называемый венозный сток (sinuum confluens). В 8%   (по А. Рауберу, в 4 случаях из 50)  в синусный сток вливается также прямой и затылочный синус.
Прямой  синус   (sinus  fectus;  рис.  25,  20)   располагается  по  месту. соединения большого серповидного отростка   (falx cerebri)   с мозжечко-вым наметом. Благодаря тому   что в начальный отдел его впадает вена
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Галена (рис. 25, 2) и нижний продольный синус (рис. 25, 3), прямой синус по существу является продолжением нижнего продольного синуса.
Наблюдения говорят, что прямой синус чаще впадает в левый по​перечный синус, чем в правый. Таким образом, левый поперечный синус является как бы продолжением прямого синуса, тогда как соответствую​щий синус правой стороны представляет собой непосредственное про​должение верхнего продольного синуса (Бейли, 1934).
Круглый на разрезе нижний продольный синус (sinus longitudinalis inferior) располагается по нижнему краю большого серповидного отроет -ка и, как уже говорилось, вливается в прямой синус.
От поперечного синуса вблизи синусного стока берет начало заты-лочный синус (sinus occipitalis; рис. 25, 17), затем разделяющийся на две так называемые краевые ветви (sinus rnarginalis), которые идут к большому затылочному отверстию, обходят его и сливаются в сигмовид​ный синус.
Ряд венозных синусов располагается на основании черепа. Вдоль малого крыла основной кости проходит парная основно-теменная пазуха (sinus sphenoparietalis). В большинстве случаев этот синус представля​ет собой достаточно мощный канал, но часто бывает выражен плохо. Так, из 300 случаев, собранных М. Б. Копыловым, борозда, являющаяся отпечатком прохождения описываемого синуса, была выражена на рент​генограммах в 194 случаях. Поскольку основно-теменной синус по своему расположению является коммуникационным путем между пазухами свода черепа и пазухами его основания, расширение его верхнего или нижнего конца М. Б. Копылов (1948) склонен рассматривать как путь, по кото​рому возможно перемещение крови как в сторону верхнего продольного синуса, так и в сторону венозных сплетений дна средней черепной ямы.
Основно-теменной синус собирает кровь из сильвиевой борозды, глазницы и мозговых оболочек и отводит ее в передний конец пещеристой пазухи или в глазничную вену.
Парная пещеристая пазуха, или sinus cavernosus (рис. 25, 8), располагается на основании черепа сбоку от турецкого седла. Описывае​мый синус получил название на основании характерного строения его, являющегося результатом наличия большого количества соединительно​тканных перегородок, разделяющих полость синуса на ряд отдельных сообщающихся между собой полостей, наподобие пещеристого тела. Боко​вые отделы синуса соединяются между собой двумя поперечными анасто​мозами, благодаря чему вокруг турецкого седла формируется замкнутое кольцо венозных резервуаров. Помимо изливающегося в него основно-теменного синуса, пещеристый синус получает кровь из верхней глазнич​ной вены, а также находится в соединении с крыловидным венозным сплетением и с верхним и нижним каменистым синусом (sinus petrosus superior et inferior; рис. 25, 11, 12). Верхний и нижний каменистые си​нусы представляют собой каналы, по которым венозная кровь из пеще​ристого синуса оттекает во внутреннюю яремную вену.
Верхние каменистые синусы берут начало в заднем отделе пеще​ристой пазухи, проходят по верхнему краю пирамидки височной кости и впадают в сигмовидный синус.
Нижние каменистые синусы, идущие по блуменбахову скату назад и вниз, впадают во внутренние яремные вены соответствующей сторо​ны. В задней черепной ямке затылочное отверстие окружено венозным кольцом, подобно венозным кольцам позвоночного канала. Это непар​ное сплетение, носящее название основного, соединяется спереди с
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пещеристым, а по бокам с нижними каменистыми синусами. Помимо описанных связей, основное сплетение сообщается также с венозными сплетениями позвоночного канала и через затылочный синус с попереч​ной пазухой.
Отток венозной крови из синусов, заложенных в толще твердой моз​говой оболочки, осуществляется в основном парными внутренними ярем​ными венами. Каждая из них выходит из полости черепа через яремное отверстие, образуя в нем расширение, носящее название bulbus v. jugu-laris.
По выходе из яремного отверстия на уровне нижней челюсти каж​дая внутренняя яремная вена соединяется с лицевой веной своей стороны и получает название общей яремной вены (v. jugularis communis).
Однако яремные вены не являются единственным путем для оттока венозной крови из полости черепа. Перечисленные венозные синусы сое​диняются с диплоэтическими венами и с наружными венами головы по​средством диплоэтических каналов, носящих название выпускников, или эмиссариев. Так, передняя часть верхнего продольного синуса сообщает​ся с наружными венами головы посредством лобно-глазничного выпуск​ника. Тот же синус в теменной области сообщается с венами покровов головы через теменной выпускник. В затылочной области выпускники осуществляют связь поперечного синуса вблизи от венозного стока с затылочными венами покровов головы.
Эмиссарий находится также у места соединения верхнего камени​стого синуса с поперечным и т. д. Помимо перечисленных больших и постоянных выпускников, различают ряд более мелких и менее посто​янных.
Нужно отметить, что сообщение резервуаров венозной крови, рас​полагающихся внутри черепа, с наружными венами имеет место также и на основании черепа, где связующие вены проходят через все от-зерстия основания черепа.
Выпускники большей частью располагаются в местах перекреста швов костей черепа, представляющих собой заросшие участки роднич​ков, или в участках соединения частей той или другой кости, происхо​дившего в эмбриональной жизни. Роль выпускников как вспомогатель​ных путей оттока венозной крови с особой отчетливостью выступает при повышенном внутричерепном давлении, когда выпускники становят​ся резко выраженными.
Г л а в а   II
РАЗВИТИЕ АРТЕРИАЛЬНОЙ СЕТИ  В МЯГКОЙ МОЗГОВОЙ ОБОЛОЧКЕ ПОЛУШАРИЙ  ГОЛОВНОГО МОЗГА
Источником кровоснабжения мозгового вещества является артери​альная сеть мягкой мозговой оболочки. От сосудов этой сети отходят так называемые радиальные артерии, погружающиеся в мозг и доста​вляющие нервной ткани кислород и питательные вещества.
Известно, что нарушение нормального кровообращения в мозгу при закупорке одной из артерий, питающих мозговое вещество, в большин​стве случаев сопровождается размягчением нервной ткани в бассейне выключенного сосуда. Размер и форма некротического участка мозга указывают на то, что мозговые артерии известным образом обособлены друг от друга и вместе со снабжаемой ими областью представляют собой функциональное целое.
Настоятельное требование клиники, дать анатомическое объяснение мозгового инфаркта, и явилось поводом для изучения тонкого строения артериальной сети мягкой мозговой оболочки и мозгового вещества.
В настоящей главе мы рассмотрим существующие литературные данные и фактический материал, полученный в нашей лаборатории, о строении только артериальной сети мягкой мозговой оболочки.
Одной из первых попыток в этом направлении надо считать работу Дюре, предпринявшего в 1874 г. систематическое исследование строения сосудистой сети мозга на довольно большом материале. Этот материал состоял из налитых желатиной, окрашенной кармином, мозгов плодов, начиная с 3 месяцев внутриутробной жизни, и мозгов взрослого чело​века.
Исследуя мягкую мозговую оболочку плодов человека первой поло​вины беременности, Дюре отметил сетеобразную структуру располагаю щихся в ней артерий. По мере развития плода сетеобразность все боль​ше утрачивается и артерии разобщаются, приобретая характер свободно оканчивающихся в мягкой мозговой оболочке «кустиков», или, как их назвал Дюре, «арборизаций».
Одновременно со все более усиливающимся разъединением ранее непрерывной сети и обособлением отдельных артерий и их ветвей друг от друга в артериальной сети мягкой мозговой оболочки происходят процессы роста артерий. Это находит свое выражение в увеличении дли​ны и мощности артерий и их ветвей, причем число тех и других остается неизменным и соответствует тому количеству, которое имеется на самых ранних стадиях развития.
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Но, несмотря на то, что в артериальной сети имеет место обособле​ние артерий, существуют все же подлинные анастомозы между перифе​рическими ветвями основных артерий мозга в зоне смежного кровоснаб​жения. Анастомозы представляют собой сосуды диаметром в 200—250 м, соединяющие ветви средней мозговой артерии с передней, ветви послед-ней с ветвями задней, а ветви задней с ветвями средней. Однако число анастомозов весьма незначительно.
Как будет видно из дальнейшего, Дюре описал ход развития и ха​рактер сформированной артериальной сети мягкой мозговой оболочки у взрослого человека во многих отношениях совершенно правильно. Оши​бочные же заключения этого исследователя явились результатом того: что в поле его зрения оказалась артериальная сеть лишь наружной поверхности извилин. Дюре не проследил строения ее в глубине борозд, где между артериями и их ветвями у взрослого человека сохраняется большое количество анастомозов различного размера, создающих подлин​ные сетеобразные структуры.
Сетеобразные структуры отчетливо обнаруживаются в зонах смеж​ного кровоснабжения, которые у взрослого человека располагаются глав​ным образом в глубинах борозд, а не на наружной поверхности извилин, как это думал Дюре.
Это же обстоятельство явилось причиной разногласий между Дюре и его современником Гюбнером (Heubner, 1874).
В противоположность Дюре Гюбнер изучал строение артериальной сети мягкой мозговой оболочки в глубине борозд и установил суще​ствование многочисленных анастомозов между периферическими ветвями основных мозговых артерий.
В литературе, посвященной вопросам строения артериальной сети мягкой мозговой оболочки, описание характера строения артериальной сети очень часто сводилось к указанию на сетеобразность структур именно в смежных зонах кровоснабжения. Анастомозами же назывались главным образом анастомозы между периферическими ветвями основных мозговых артерий в тех же зонах смежного кровоснабжения.
Так, например, М. А. Тихомиров (1880) пишет о сетеобразном рас​пределении артериальных сосудов мягкой мозговой оболочки, но при этом указывает лишь на анастомозы между ветвями основных артерий мозга только в зонах смежного кровоснабжения. С подобным же явле​нием мы встречаемся в работе Бифора (Beevor, 1908) и др.
Ограничение всего вопроса рассмотрением отдельной его части яви​лось результатом того, что заключение о существовании анастомозов между артериями мягкой мозговой оболочки возникло на основании са​мого способа изучения их.
Действительно при введении различных масс и красок в стволы ос​новных мозговых артерий или в наиболее крупные их ветви постоянно наблюдается перемещение инъицированных веществ в широких пре​делах. Инъекционная масса заполняет не только указанные сосуды в области распределения ветвей инъицируемой артерии, но появляется и в крупных артериальных стволах и их ветвях, принадлежащих другой основной артерии мозга. Заполнение этих стволов происхо​дит значительно быстрее, чем незначительных по размеру артерий, рас​полагающихся в бассейне заполняемого сосуда. Передвижение красящих веществ из области одной мозговой артерии в другую указывает на существование в смежной зоне непосредственных анастомозов, сосудов значительного диаметра, представляющих для тока жидкости меньшее сопротивление, чем мелкие по калибру артерии в зоне распределения
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ветвей инъицируемой артерии. Иначе говоря, передвижение инъекцион​ных масс само по себе может служить косвенным доказательством существования непрерывной сосудистой структуры в мягкой мозговой оболочке.
Однако найти прямые доказательства этого значительно труднее. Как мы увидим ниже, анастомозирование между артериями мягкой моз​говой оболочки много сложнее, чем это можно представить себе на осно​вании наблюдения непосредственного перехода ветвей одной мозговой артерии в ветви другой в зонах смежного кровоснабжения.
Кроме того, основная масса анастомозов у взрослого человека со​средоточивается в глубине борозд, благодаря чему истинное пред​ставление о распределении артериальных сосудов в мягкой мозговой оболочке может быть получено только после изучения наружных и вну​тренних поверхностей мозговых извилин.
К сожалению, мы не имели возможности детально познакомиться с диссертационными работами по интересующему нас вопросу, выполненны​ми в лаборатории Л. Я. Пинеса. Но краткие сообщения о результатах ис следований А. С. Ионтова, Б. Т. Шапиро и А. Хидроглуяна (1938—1940), появившиеся в печати, указывают, что метод препаровки позволил уста​новить наличие анастомозов только в зонах смежного кровоснабжения, да и то в самом общем виде. Собственно же строение артериальной сети в мягкой мозговой оболочке в указанных работах отражения не полу​чило.
Точно так же в монографии Б. К. Гиндце (1947), посвященной описа​нию артериальной системы головного мозга человека и животных, во​прос о строении сосудистой сети в мягкой мозговой оболочке и об анасто​мозах между располагающимися в ней артериями совершенно не затронут. При препаровке у данного исследователя погибли все анасто​мозы, связывающие артерии между собой. Сетеобразное распределение исчезло, и каждая из артерий оказалась «конечной».
Анастомозы между ветвями основных мозговых артерий описыва​лись неоднократно, описываются они и в работах последнего времени. Так, на их существование указывала С. С. Брюсова (1938); писал о на​личии зон перекрытия в кровоснабжении основных артерий мозга Б. К. Огнев (1946) и др.
В литературе давно создалось и прочно укоренилось представление о сетеобразном расположении артерий в мягкой мозговой оболочке. Но вместе с тем до настоящего времени еще нет ни одной работы, из кото​рой можно было бы получить детальные сведения о строении этой сети, проследить ее характер на поверхности извилин и в глубине борозд, убедиться, за счет чего же осуществляется сетеобразность. Нет никаких более или менее определенных данных относительно размера, характера и положения анастомозов не только на всей поверхности полушарий го​ловного мозга, но и в зонах смежного кровоснабжения.
В то же время изучение сосудистой сети мягкой мозговой оболочки с помощью капилляроскопа через «окно», герметически ввинченное в че​реп, при жизни животного, а также рассмотрение поверхности мозга взрослого человека, сосудистая сеть которого заполнена окрашенной массой, позволяют убедиться, что понятие сетеобразности достаточно спорно.
Действительно, наблюдение за циркуляцией крови в сосудах мяг​кой мозговой оболочки у ненаркотизированного взрослого животного да​ет возможность констатировать, что часть артерий оказывается как бы выключенной из общей сети.
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Такого рода артерии различного размера, являясь ветвью более крупного сосуда, идут на некотором расстоянии по мягкой мозговой оболочке и слепо оканчиваются в ней, не вступая ни в какие связи с рядом расположенными сосудами.
Ток крови, дойдя до такого слепого конца, исчезает, уходя вглубь мозгового вещества. Это говорит о том, что артерия в месте своего слепого окончания в мягкой мозговой оболочке изгибается и уходит в мозг в виде теперь уже радиальной артерии.
Указанные наблюдения отчасти совпадают с данными, сообщенными в свое время Будуен и Тиксье (Boudouin, Tixer, 1912). Эти ав​торы указывали, что артерии мягкой мозговой оболочки оканчиваются арборизациями, которые имеют вид маленьких «кустиков», расположен​ных друг возле друга. Большинство арборизаций не анастомозирует ме​жду собой и является слепо оканчивающимися сосудами. Данные, полу​ченные на живом объекте, вместе с тем свидетельствуют о том, что Пфайфер (Pfeifer, 1928), отрицавший возможность слепого окончания артерий в мягкой мозговой оболочке и относивший обнаружение их за счет несовершенной инъекции, был неправ.
Изучение циркуляции крови по сосудам мягкой мозговой оболочки через «окно», ввинченное в череп, по необходимости ограничивается на​ружной поверхностью извилин и не дает никакого представления о ха​рактере распределения артерий по бортам и дну борозд. Поэтому отсутствие анастомозов или незначительное количество их на наружной поверхности еще ничего не говорит о соотношениях в глубине борозд. Как мы увидим ниже, вполне возможно ожидать по бортам и дну борозд в основных и смежных зонах распределения ветвей основных мозговых артерий иной характер артериальной сети, тем более что 2/з мозговой поверхности взрослого человека оказываются сосредоточенны​ми в глубине борозд.
Выяснение общего характера строения артериальной сети мягкой мозговой оболочки и особенно данные относительно количества, вели​чины и местоположения анастомозов играют очень большую роль в установлении механизма коллатерального кровообращения в мозгу.
В свое время сотрудница нашей лаборатории Е. Н. Космарская (1948) выяснила условия, определяющие переключение бассейна закры​той мозговой артерии на кровоснабжение по коллатералям. Полученные ею данные касались лишь анатомических путей коллатерального крово​обращения, установленных при изучении внутримозговой сосудисто-капил​лярной сети.
Для того чтобы представить себе общую картину перемещения кро-зи по коллатералям в случае нарушения ее нормальной циркуляции, не​обходимо было дополнить полученные результаты выяснением анатоми​ческих путей, существующих в артериальной сети мягкой мозговой обо-лочки.
Поскольку исследование Е. Н. Космарской было выполнено на со​баках, перед нами возник вопрос установить у этих же животных воз​можные анатомические пути для коллатерального кровоснабжения в мягкой мозговой оболочке. Эта часть работы, выполненная Е. В. Ка-пустиной, привела к результатам, которые для корреляции их с данными, полученными ею же при изучении строения артериальной сети мягкой мозговой оболочки взрослого человека, потребовали дополнительных исследований.
Задача, поставленная перед Е. В. Капустиной, была расширена рас​смотрением последовательных стадий формирования артериальной сети
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мягкой мозговой оболочки на различных этапах онтогенетического раз​вития плода человека. В настоящем разделе нашего изложения мы пред​ставляем результаты первого этапа работы Е. В. Капустиной, проведен​ной на большом материале, включавшем плоды человека, начиная с 5 месяцев внутриутробной жизни, плоды 6-го, 7-го, 8-го лунных месяцев и взрослого человека.
Таким образом, последовательному изучению были подвергнуты все стадии развития плода человека при переходе от гладкой поверхности полушарий головного мозга к поверхности с вполне развитыми борозда​ми и извилинами. Сравнение строения артериальной сети мягкой мозго​вой оболочки на каждом из упомянутых этапов онтогенетического раз​вития со строением ее у взрослого человека позволяло в наиболее отчет​ливой форме представить все тс изменения, которые претерпевает арте​риальная сеть по мере роста и формирования плода.
Для исследования Е. В. Капустина использовала инъекции артери​альной сети мозга тушью, окрашенной желатиной и пластмассой (поли-метилметакрилатом). Различная дисперсность частиц этих масс обеспе​чивала постоянную проверку одних и тех же данных, полученных в раз​личных опытах, и не оставляла места для произвольных толкований. Кроме того, разработанный Е. В. Капустиной метод растворения веще​ства мозга и получения слепков артериальной сети, позволял изучать артериальную сеть мягкой мозговой оболочки не только с наружной поверхности, но и со стороны мозгового вещества. Изучение такого рода коррозионных препаратов дало целый ряд дополнительных сведений к данным, полученным при исследовании артериальной сети на препара​тах мозгов, налитых тушью и желатиной. В частности, особенно эффек​тивным оказалось прослеживание на коррозионных препаратах крупных анастомозов, соединяющих периферические ветви основных мозговых артерий между собой.
При изложении основных данных по анатомии мозгового кровооб​ращения мы видели, что к 5—6 месяцам внутриутробной жизни на осно​вании мозга эмбриона человека уже существует вполне оформленный виллизиев круг. Основные артерии мозга—передняя, средняя и задняя— хорошо выражены в виде самостоятельных крупных стволов с развет​влениями.
От ствола передней мозговой артерии, расположенного на медиаль​ной поверхности полушария над мозолистым телом, отходят первичные ветви, имеющие калибр, равный 90—200 м Большая часть первичных ветвей передней мозговой артерии, несколько отклоняясь кзади, идет в восходящем направлении (рис. 26, а).
Достигнув внутреннего края полушария, первичные ветви передней мозговой артерии с отходящими от них боковыми разветвлениями пере​гибаются через него и идут в нисходящем направлении по наружной поверхности полушария.
В области будущей средней лобной извилины, а также в областях прецентральной, центральной и постцентральной извилин, территориаль​но как бы продолжающих среднюю лобную извилину кзади, первичные ветви и их разветвления диаметром 90—163 м соединяются анастомозами с артериями такого же размера, но являющимися ветвями средней моз​говой артерии.
Соединение анастомозами крупных ветвей обеих артерий осущест​вляется кзади в области, расположенной между будущими верхней и нижней теменными извилинами.
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На рис. 26 в и рис. 27 можно видеть, что первичные ветви средней мозговой артерии выходят из сильвиевой ямы и поднимаются по на​ружной поверхности полушария г, восходящем направлении наподобие веера. На уровне, будущей средней лобной и других извилин, как уже говорилось, артерии калибром в 90—160 м анастомозируют с идущими навстречу ветвями передней мозговой артерии.
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Рис.  26. Схема, иллюстрирующая  отхождение  перифериче​ских ветвей от основных  артерий мозга у плода человека второй   половины   внутриутробной   жизни.
Смежные    зоны    кровоснабжения   заштрихованы,    а — перед​няя      мозговая      артерия;      б — задняя      мозговая      гетерия: в — средняя мозговая  артерия.
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Рис.   27.   Расположение   периферических   ветвей   средней мозговой   артерии   на   наружной   поверхности   полушария у плода 31,5 см длиной 6 месяцев внутриутробной жизни. Вид  сбоку.
Помимо только что описанных анастомозов с крупными ветвями средней мозговой артерии, первичные ветви передней мозговой артерии, направляющиеся к области предклинья, анастомозируют на поверхно​сти этой, извилины с соответствующими по размеру ветвями задней моз​говой артерии. Благодаря анастомозам, соединяющим ветви той и дру-гой артерии, на медиальной поверхности полушария оформляется так называемая область смежного кровоснабжения, получающая питание из обеих мозговых артерий.
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Другими словами, поверхность предклинья представляет собой ту область, в которой создаются возможности перемещения крови в том и другом направлении при нарушении нормальной циркуляции ее в перед​ней или задней мозговой артерии.
На наружной поверхности полушария зона смежного кровоснабже​ния передней и средней мозговой артерии кзади смыкается с зоной
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смежного кровоснабжения, образую​щейся в результате анастомозирова-ния ветвей средней и задней мозго​вой артерий.
Ветви средней и задней мозго​вой артерии калибром 90—160 и соединяются благодаря анастомозам в области будущей угловой извилины и затылочного полюса.
Далее зона анастомозов между ветвями указанных выше артерий располагается по границе наружной и основной поверхности мозга в об​ласти будущей нижней височной из​вилины и полюса височной доли (рис. 26).
Рис. 28. Расположение перифериче​ских ветвей трек основных мозговых артерий на наружной поверхности полушария у плода 31,5 см длины.
Вид сверху. Видно анастомозирование артерий в зоне смежного кровоснаб​жения, а также анастомозы между ветвями различного калибра по ходу артерий.
Таким образом, на наружной поверхности полушария вначале вто​рой половины внутриутробной жиз​ни уже существует непрерывная зо​на смежного кровоснабжения, в об​ласти которой сосредоточивается основная масса анастомозов между крупными ветвями трех основных артерий мозга.
Крупные артериальные стволы, располагающиеся на медиальной, на​ружной и основной поверхности моз​га, отличаются тремя особенно​стями.
Первая из них заключается в том, что артерии диаметром от 90 до 200 м на всем протяжении сохраняют в основном прямолинейное направ​ление. Незначительные отклонения ствола в ту или другую сторону яв​ляются результатом отхождения боковых ветвей, каждая из которых, в зависимости от своей мощности, вызывает смещение основного ствола на большую или меньшую величину (рис. 27 и 28).
На данной стадии развития отсутствует любая другая извили​стость артерий, столь характерная для них в постнатальной жизни и особенно у взрослого человека и являющаяся результатом погружения артерий в глубину борозд.
Отсутствие извилистости является результатом того, что у плода на 5—6-м месяце внутриутробной жизни наружная поверхность полуша​рия не имеет еще борозд. На поверхности лишь намечаются в виде не​глубоких желобков будущие центральная, прецентральная и постцен​тральная и другие борозды.
Важнейшая   борозда   наружной   поверхности   мозга — сильвиева -представлена к этому времени почти вертикально расположенной сильви-евой ямой с широко раскрытыми краями и незакрытым рейлевым островком.
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На рис. 27 и 28 можно видеть, что от боковых поверхностей крупных артериальных сосудов, отходящих от передней, средней и задней мозго​вой артерии, на всем их протяжении в свою очередь отходят многочис​ленные ветви самого различного калибра. Угол отхождения боковых ветвей находится в прямых отношениях с мощностью данной ветви.
Более крупные по калибру артериальные сосуды образуют с основ​ным стволом острый угол. С уменьшением калибра ветви угол отхожде-ния ее изменяется и, например, у ветвей диаметром от 60 до 20 м он может быть не только прямым, но даже и тупым.
Второй характерной чертой артерий мягкой мозговой оболочки у плода 5—6 месяцев внутриутробной жизни является то, что сосуды ка​либром в 90—200 м не отдают радиальных артерий, проникающих в моз​говое вещество. Эта особенность указанных артерий заставляет считать их сосудами, не принимающими непосредственного участия в питании мозгового вещества. Сосуды такого калибра представляют собой транзит​ные пути, по которым кровь поступает к сосудам более мелкого калибра. От последних отходят радиальные артерии, вступающие в мозговую субстанцию.
Как это будет видно из дальнейшего изложения, по мере развития и увеличения мозговой поверхности первая особенность периферических ветвей основных мозговых артерий все более утрачивает свое значение. Вторая же характерная черта остается в силе для известного круга круп​ных артерий и у взрослого человека.
Третьей особенностью периферических ветвей основных артерий мозга является отсутствие непосредственных анастомозов между арте​риальными стволами, имеющими диаметр более 80 м в зонах распреде​ления ветвей той или другой мозговой артерии.
Сосуды указанного калибра не анастомозируют между собой в тех случаях, когда они являются ветвями одного и того же первичного ар​териального ствола, отходящего от какой-либо основной артерии мозга. Не существует также анастомозов между артериями данных размеров, если они являются ветвями различных рядом расположенных первичных стволов. Последние в свою очередь также лишены непосредственных ана​стомозов, по которым был бы возможен прямой переход кровяного тока, из одного ствола в другой и обратно.
Однако мы уже видели, что именно такого порядка периферические ветви каждой из основных артерий мозга широко анастомозируют друг с другом в зонах смежного кровоснабжения.
Проследив по рис. 28 ход любой из первичных периферических вет​вей средней мозговой артерии и ход их наиболее значительных по ка​либру подразделений, вплоть до зоны смежного кровоснабжения, где они анастомозируют с соответствующими ветвями передней мозговой ар​терии, можно убедиться в том, что у плода на 5—6-й месяц внутриут​робной жизни калибр анастомоза не резко отличается от калибра сое​диняемых им артериальных сосудов. Часто артерии диаметром 90—-160 м анастомозируют с сосудами того же размера посредством анастомоза в 100—120 м.
Приведем в качестве примера несколько случаев подобной анасто-мотической связи.
Размер   периферических
ветвей   средней   мозговой
Размер    ана-
Размер  перифериче-
аптерии  (в м)
стомоза (в м)
ских  ветвей  передней
мозговой   артерии
160—120                                             
120                                    120—160
160—120                                             
100                                    120—160
120— 80
                                     60                                    80—120
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Анастомозом мы называем сосуд, непосредственно соединяющий периферические ветви артерий между собой. Анастомотический сосуд представляет собой артерию равного диаметра на всем ее протяжении и не отдает боковых ветвей, но может давать радиальные артерии, погружающиеся в мозговое вещество. Величина анастомоза меняется в зависимости от мощности соединяемых им сосудов. Чем крупнее анасто-мозирующие периферические ветви, тем более значительным по разме​рам анастомозом они соединяются. Размер анастомоза может быть меньше, чем диаметры соединяемых им артерий, но может быть и равным им.
Рис.    29.    Схематическое    изображение    соединения двух периферических ветвей в зоне смежного крово​снабжения.
Рисунок сделан Е. В. Капустиной с коррозионного препарата. Анастомоз располагался на поверхности средней лобной извилины мозга взрослого человека, а. с. ш. — средняя мозговая артерия; а. с, а.—передняя мозговая артерия; А — анастодаз.
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Наличие анастомозов между артериями мягкой мозговой оболочки, имею​щими диаметр более 80 исключительно в зонах смежного кровоснабжения заставляет рассматривать их как наиболее короткие пути для непосредственно​го перемещения значитель​ных масс крови из обла​сти снабжения одной из основных мозговых арте​рий в другую при нару​шении нормальной цирку​ляции крови в какой-либо
КЗ    НИХ.
В условиях нормаль​ной циркуляции крови в мозгу каждая из соединяемых анастомозом периферических ветвей мозговых артерий служит для снабжения вполне определенной области мозгового вещества. Отсюда и ток крови в ней имеет также вполне определенное направление и перемещения его в другом направлении не происходит.
В пользу данного предположения говорят углы отхождения боко​вых ветвей у апастомозирующих сосудов. На рис. 29 видно, что у каж​дой из соединяемых артерий боковые ветви отходят в направлении движения крови по данному сосуду, под острым углом к основному стволу. Благодаря этому на участке анастомоза они оказываются на​правленными навстречу друг другу.
Таким образом, списанное расположение боковых ветвей анастомо-зирующих артерий в свою очередь представляет собой своеобразный опознавательный признак анастомотического сосуда.
Иные соотношения будут наблюдаться в случае почему-либо насту​пившей закупорки одной из соединяемых крупных артерий. В этих случаях крупный калибр анастомоза будет способствовать быстрому перемещению крови в область, где давление ее в сосудах резко упало. Теперь уже направление тока крови в сосудах области, переключаю​щейся на кровоснабжение по коллатералям, станет обратным по сравне​нию с направлением его в условиях нормальной циркуляции.
Возможность перемещения массы крови из одной области мозга ч другую по анастомозам между периферическими ветвями мозговых артерий находит свое подтверждение при инъекциях сосудов мозга. Введение инъекционных масс или растворов красок в одну из
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периферических ветвей любой  мозговой  артерии сопровождается запол-нением крупных  ветвей другой  мозговой  артерии, прежде  чем  налива​ются мелкие артерии, принадлежащие области снабжения инъицируемой артерии. Следовательно, инъекционные массы прежде всего направляют-ся в сосуды, представляющие наименьшее сопротивление току жидкости.
В противоположность артериям с диаметром от 200 до 80 м арте-риальные  сосуды  меньшего  калибра   анастомозируют  между  собой   не только в зонах смежного кровоснабжения, но и по всей поверхности по​лушарий.
Иллюстрирующие данную главу фотографии и микрофотографии да-ют возможность убедиться, что у плода человека на 5—6-й месяц вну​триутробной жизни на поверхности мозга располагается сплошная сеть артериальных сосудов (рис. 27, 28, 30, 31 и 32).
Размер, форма и калибр сосудов, входящих в состав той или иной сосудистой петли, весьма разнообразны.
На рис. 30 (II) в верхнем правом углу от артерии диаметром 120 »• отходят две боковые ветви, одна из которых имеет диаметр 65 р, дру​гая - несколько меньше. Обе эти ветви соединяются анастомозом, бла​годаря чему формируется сосудистая петля (а), все стороны которой имеют различный размер. Эта сосудистая петля а отличается по форме от рядом лежащей петли б. Вместе с тем петля б сформирована из сосу​дов более равномерного диаметра, чем петля а. Совершенно иную фор​му, размер и иное соотношение калибров составляющих сторон имеет петля в. Данная сосудистая петля включает в число своих боковых сто​рон сосуды совершенно различного диаметра — 50 и 45 м, тогда как две другие стороны ее образованы сосудами калибром 20—14 м.
Всюду можно видеть, как от боковой поверхности сосудов диаметром 80—60 м отходят сосуды различного, но значительно меньшего диаметра и направляются несколько книзу от плоскости расположения материн​ского сосуда. В дальнейшем своем ходе такой сосуд, в зависимости от размера, или непосредственно анастомозирует с себе подобными, или пред​варительно распадается на более мелкие ветви и тоже вступает в ана-стомотическую связь с сосудами диаметром 10—20 м (рис. 33).
Последние или входят в качестве сторон в состав петель с осталь​ными составляющими сторонами большего диаметра, или, анастомозируя с себе подобными, образуют мелкопетлистую сеть. Мелкопетлистая сеть, состоящая из петель весьма разнообразной формы и размера, распола​гается в плоскости сосудов диаметром 60—80 м, а также проходит под ними и под более крупными артериями — 90—200 м.
В результате многократных связей артерий различного диаметра между собой и возникают такие картины сложных взаимоотношений, как можно видеть на микрофотографиях (рис. 30, 31, 32 и 33).
С одной стороны, артерии диаметром 40—60—80 м, благодаря ана-стомозированию однозначных калибров и анастомозированию артерий различных калибров между собой, образуют крупные (в отношении раз​мера и диаметра составляющих сторон) сосудистые петли, подобные петле а на рис. 32 или петлям а, б и г на рис. 30 (//). С другой стороны, артерии диаметром в 10—20 м формируют мелкопетлистую (малые диа​метры сосудов, составляющих петли, меньшие размеры самих петель) сеть, располагающуюся под более крупными сосудами.
Наконец, благодаря анастомозированию артерий диаметром 80—60 м и менее с артериями, имеющими калибр в 20—10 м, создается тесное взаимодействие крупных петель с мелкими и непосредственный переход одних в другие. Именно, благодаря непрерывности всей сложной струк-
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Рис.   30.    Артериальная   сеть   мягкой   мозговой   оболочки   плода   человека   длиной
23  и 31,5 см (вид сверху).
I — микрофотография с  мягкой мозговой оболочки плода длиной 23 см; II — микрофото​графия с мягкой мозговой оболочки плода длиной 31,5 см. Сосудистая сеть инъицирована полиметилметакрилатом. Увеличение 50.
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Рис.   31.   Артериальная   сеть   мягкой   мозговой   оболочки   плода   человека   длиной
23 и 31,5 см (вид сверху).
I — микрофотография с мягкой  мозговой оболочки  плода длиной 23 см;  II — микрофото​графия  с  препарата  мягкой   мозговой   оболочки   плода  длиной   31.5   см. Сосуды заполнены  пластмассой. Увеличение 2,3х4. r — радиальные артерии. X  отмече​ны  артерии,   оканчивающиеся  слепо  в  мягкой   мозговой  оболочке.
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II
Рис.    32.    Артериальная   сеть   мягкой   мозговой   оболочки   плода   человека   длиной
23 и  31,5 см  (вид  сверху).
1 — сосуды  мягкой  мозговой оболочки  плода длиной  23  см;  II — сосуды  мягкой  мозговой
оболочки   плода  длиной  31.5  см.   Сосуды  инфицированы  пластмассой.  Увеличение   50 х
Обозначения  те  же,   что   на  рис.   31.
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Рис  33. Сосудистые петли с резко выраженной неравномерностью составляющих сторон у плода человека длиной 31,5 см.
стрелкой    показаны    артерии,    оканчивающиеся    слепо    в    мягкой    мозговой   оболочке.
х — редуцирующийся анастомоз;  R — радиальные  артерии. Микрофотография   с   коррозионного   препарата.   Увеличение   200.
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турной сети артериальных сосудов мягкой мозговой оболочки мы видим одновременно расположение сосудов в 20—10 м и в плоскости размеще​ния артерий с большим диаметром ствола и под ними.
Таким образом, мы склонны рассматривать артериальную сосудистую сеть мягкой мозговой оболочки у плода 5—6 месяцев внутриутробной жизни как некое сложное структурное целое.
На настоящем этапе исследований для нас остается открытым во​прос, являются ли артерии размером в 10—20 м капиллярами. Сосуды меньшего диаметра Е. В. Капустина не обнаружила, но можно, однако, предположить, что на данной стадии эмбрионального развития капил​лярные сосуды должны иметь больший диаметр, чем величина их у взрослого человека.
Во всяком случае изучение организации сосудистой сети внутри моз​гового вещества в онтогенезе показало, что на ранних стадиях развития размер мозгового капилляра значительно больше, чем у взрослого.
В описанной сложно построенной сосудистой сети, покрывающей на различных этапах развития человеческого плода всю поверхность по​лушарий, можно видеть своеобразные сосуды различного диаметра, от​ходящие обычно от боковых поверхностей более крупных по размеру артерий.
При изучении мягкой мозговой оболочки сверху эти сосуды имеют вид слепо оканчивающихся участков артерий, дистальный конец кото​рых представляет собой характерное овальное образование. Природа сле​по оканчивающихся участков артериальной сети отчетливо выступает при изучении коррозионных, а также гистологических препарагоь мозга, со​судистая сеть которого была инъицирована тушью, различными массами или импрегнирована серебром.
Рассмотрение указанных препаратов позволяет отметить, что эти артерии мягкой мозговой оболочки в месте своего слепого конца загиба​ются под углом и погружаются вглубь мозгового вещества в виде теперь уже внутримозговых или радиальных артерий. Поскольку угол, под кото​рым эта артерия изгибается, вступая в мозговую субстанцию не является прямым, а несколько развернут, то при взгляде на мягкую мозговую оболочку сверху участок изгиба артерии выглядит как утолщенное овальное образование.
Приведенное описание с достаточной ясностью иллюстрируется ми​крофотографией (рис. 45) и схемой (рис. 46).
Выше указывалось, что подобные слепо оканчивающиеся артерии мягкой мозговой оболочки, продолжающиеся в веществе мозга как вну-тримозговые или радиальные артерии, у плода 5—6 месяцев внутриут​робной жизни могут быть сосудами самого различного калибра - от 80 до 20 м. Различен также и путь, который они проделывают в мягкой мозговой оболочке, прежде чем погрузиться в мозг.
Очень часто, особенно в том случае, если такого рода артерия яв​ляется сосудом достаточно крупного калибра (80—60 м), в мягкой моз​говой оболочке от нее отходит ряд боковых ветвей различного размера.
Одни из ветвей, подобно материнскому сосуду, пройдя некоторое расстояние в мягкой мозговой оболочке, могут в свою очередь загибать​ся и входить в мозг. Другие, напротив, анастомозируя с соседними артериями, будут включаться в состав сосудистой сети мягкой мозговой оболочки.
Мы неоднократно отмечали, что сосудистые петли артериальной се​ти мягкой мозговой оболочки плодов человека характеризуются неравно​мерностью диаметров сосудов, являющихся сторонами данной петли. По
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мере развития эта неравномерность становится все более отчетливо вы-раженной.
Прослеживая формирование артериальной сети мягкой мозговой оболочки у плодов (21, 23, 26,5, 28,5 и 31,5 см, по А. И. Абрикосову), можно отметить постепенное появление все большего количества сосу​дистых петель с резко различным калибром составляющих сторон. В то время как размер одних сосудов увеличивается в процессе роста плода, диаметр других отчетливо уменьшается, а часть артерий совершенно
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Рис.   34.   Схемы   преобразования    артериальной   сети   от   плода   до   взрослого
человека.     Темные   участки   представляют  собой   сосуды,   располагающиеся   в
мягкой  мозговой оболочке.  Светлые — радиальные  артерии.
1 —плод донной  23 см;  2 — плод длиной 31,5 см; 3 — плод длиной 40 см;  4— взрос​лый человек. Увеличение  везде   одно  и  то  же.
исчезает. Таким образом, на указанных этапах развития различаются два одновременно протекающих процесса в артериальной сети мягкой мозговой оболочки (рис. 34).
С одной стороны, артериальная сеть принимает участие в общем росте плода, так как происходит увеличение размеров отдельных арте​рий, увеличивается длина сосудов. С другой стороны, в артериальной сети мягкой мозговой оболочки протекают процессы редукции, сводящие​ся к исчезновению части ее.
При изучении строения сосудистых петель с резко выраженным раз​личием размеров составляющих сторон удается установить, что редук​ция распространяется прежде всего на тонкие участки сосудистой сети, соединяющие между собой сосуды более крупного калибра, т. е. на ана​стомозы (см. схему, рис. 46, рис. 33, б).
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Схема на рис. 46 дает возможность представить себе, каким обра-зом протекают процессы редукции в артериальной сети мягкой мозговой оболочки, конечным результатом которых является исчезновение части сосудистого русла и образование описанных выше слепо оканчивающихся? артерий.
У плода 5 месяцев внутриутробной жизни артерии, принимающие участие в образовании артериальной сети мягкой мозговой оболочки лишь одной частью, тогда как другая их часть представляет собой вну-тримозговую или радиальную артерию, встречаются редко.
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Рис. 35. Отхождеиие радиальных артерий от сторон
сосудистой   петли   и   от  точек  пересечения   соседних
петель у плода человека, длиной 31,5 см.
R — радиальные артерии.
Микрофотография    с   коррозионного   препарата.    Уве-личение    200.
Несколько большее количество их отмечается у плода G месяцев. Но на рис. 31, 32, на которых такого рода сосуды отмечены крестиком, мож​но видеть, что и на этом этапе развития они являются скорее исключе​нием, чем правилом. Вместе с тем у плода б месяцев внутриутробной жизни большое количество сосудистых петель имеет, как это изображено-на схеме (рис. 46), тип промежуточной формы. Другими словами, не​смотря на то, что на данной стадии развития слепо оканчивающиеся-артерии в сосудистой сети мягкой мозговой оболочки встречаются редко, все предпосылки для их образования уже существуют.
Для указанных стадий развития плода человека характерна рав​номерность сосудистой сети в том смысле, что сосудистые петли за не​многими исключениями замкнуты. От базальной поверхности каждого сосуда, входящего в состав петли, под прямым углом отходят радиаль​ные артерии, погружающиеся в мозговое вещество (рис. 31, 32).
66
На рис. 35 видно, что внутримозговые или радиальные артерии от​ходят как на протяжении сторон петли, так и ог точек пересечения со​седних сосудистых петель. Расстояние между соседними радиальными артериями в точке погружения их в мозг весьма различно и колеблется от 80 до 400 м. Как уже говорилось, радиальные артерии не отходят от сосудов калибром 90—200 м, от сосудов калибром 80—60 м они отходят приблизительно в половине случаев, от более мелких сосудов повсюду.
Как правило, чей крупнее сосуд, тем крупнее по размерам и длин​нее по протяженности отходящие от него радиальные артерии. Подоб​ные соотношения сохраняются у всех последующих возрастных групп; мы наблюдали их и у взрослого человека.
Мы подробно описали организацию артериальной сети мягкой моз​говой оболочки у плода 5—6 месяцев внутриутробной жизни, исходя из того, что в последующем развитии принцип ее построения существенно изменяется. Эти изменения, как уже было сказано выше, протекают в двух направлениях. С одной стороны, отмечается рост отдельных ком​понентов сосудистой сети. С другой стороны, непрерывно происходит редукция части сети, тем более заметная, чем более поздний этап раз​вития подлежит рассмотрению.
Мы уже говорили, что строение артериальной сети мягкой мозговой оболочки у плода 5 месяцев внутриутробной жизни почти не отличается от строения ее у плода 6 месяцев. Однако организация сети в период 7—8 лунных месяцев (плод длиной 35,5—40 см, по А. И. Абрикосову) обладает рядом характерных признаков, заметным образом отличающих ее от сети у плодов 5—6 месяцев.
По мере развития плода артерии, располагающиеся в субарахнон-дальном пространстве (первичные стволы основных артерий мозга) и в мягкой мозговой оболочке, приобретают все большую извилистость. Со​суды в своем ходе начинают следовать извилинам или пересекают их, или погружаются на дно борозд.
Увеличивается калибр сосудов, входящих в состав артериальной сети мягкой мозговой оболочки.
Увеличение размеров первичных стволов основных мозговых арте​рий (до 1 000—2 000 м) и их ветвей различного калибра, рост сосудов в длину, увеличение протяженности артерий, слепо оканчивающихся в мягкой мозговой оболочке и продолжающихся затем в виде радиальных сосудов, — все это отражает участие сосудистой сети в процессе роста вообще.
О том же говорит и увеличение размеров сосудистых петель. Если у плодов 5—6 лунных месяцев ширина и длина петель составляли 120— 400 м., то на разбираемой стадии развития ширина их колебалась от 400 до 880 м, а длина - от 600 до 1 000 м (рис. 36, 37); соответственно изменилось и расстояние между входящими в мозг радиальными арте​риями (от 80 до 160 м). Последние в свою очередь приобрели большой диаметр и протяженность хода.
Однако увеличение размера сосудистых петель связано не только с ростом ее сторон в обоих направлениях. Более крупные размеры пе​тель являются вместе с тем показателем все более увеличивающихся в силе процессов редукции.
Справедливость данного положения находит свое подтверждение во все увеличивающемся количестве артерий, принадлежащих мягкой моз​говой оболочке лишь частью, т. е. тех артерий, которые, пройдя в ней некоторое расстояние, погружаются в мозговое вещество уже в качестве радиальной артерии.
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Рис. 36. Артериальная сеть в мягкой мозговой оболочке плода человека длиной 40 см.
Обращает на  себя  внимание величина ячеек и увеличение  количества  артерий,   «слепо» оканчивающихся    в    мягкой    мозговой    оболочке    и    погружающихся    в    мозг    в    виде
радиальных  артерий. Микрофотография   с   коррозионного   препарата.   Увеличение   10.
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Рис. 37. Артериальная сеть в мягкой мозговой, оболочке плода человека длиной 40 см. Микрофотография  с  коррозионного   препарата.   Увеличение   50.
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Редукция части анастомозов, на прежних стадиях развития соеди​нявших стороны сосудистых петель между собой, имеет своим следствием все большее обособление сторон петель и укрупнение их величины. Именно благодаря этому процессу все большее и большее количество слепо оканчивающихся артерий обращено в просвет петель. Последние по типу своего построения становятся подобными петле II, изображен​ной па схеме (рис. 46).
Вместе с увеличением числа слепо оканчивающих​ся артерий усложняется и тип их, о чем более подроб​но будет сказано в дальней​шем.
Вместе с тем у плодов 7—8 лунных месяцев суще​ствует также незначительное количество малых по калиб​ру сосудов, соединяющих еще не обособившиеся участки артериальной сети мягкой мозговой оболочки. Подоб​ные соотношения с очевид​ностью представлены фор​мой // на той же схеме.
Рис. 38.  Расположение    периферических     ветвей трех  основных   артерий   мозга  на  наружной   по​верхности   полушария   у   плода   человека   длиной 35,5  см   (вид  сверху).
Натуральная   величина.   Сосуды   заполнены   пласт​массой.
Редукция значительной части сосудистой сети приво​дит к уничтожению связи между ветвями различного калибра в пределах развет​вления одного и того же ар​териального ствола и разъе​диняет ранее анастомозиро-вавшие ветви различных со​судистых стволов.
Иначе говоря, процесс редукции в сосудистой сети мягкой мозговой оболочки
постепенно ведет к все более
заметному выделению из сплошной сети отдельных артериальных еди​ниц, т. е. артерий со всеми относящимися к ним боковыми ветвями. Артерии мягкой мозговой оболочки, утрачивая анастомотические связи, становятся более «конечными», чем они были на ранних стадиях раз​вития.
Неизмененными остаются лишь анастомотические связи крупных артериальных стволов и их разветвлений в зонах смежного кровоснабже​ния. В указанных областях сосудистая сеть сохраняет тот же характер строения, который она имела на более ранних стадиях эмбрионального развития, но становится отчетливее выраженной благодаря росту сосудов и увеличению их калибров.
С ростом и развитием плода увеличивается не только размер сосу​дов, соединенных анастомозами, но и калибр самих анастомозов. Однако увеличение размера анастомозов отстает от увеличения размера соеди​няемых ими сосудов. Благодаря этому на поздних стадиях развития
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плода    анастомоз    легче    обнаружить,    чем    на    более ранних стадиях (рис. 38). Это видно из приведенных ниже данных.
Размер   периферических ветвей
Размер    ана-
средней  мозговой  артерии  (в м).
стомоза (в м)
140—120
80
200—160
120
240—160
120

Размер   периферических ветвей    передней   мозго​вой   артерии  (в м)
120—160 160—280 160-280
Зоны смежного или, по нашему представлению, зоны коллатераль​ного кровообращения сохраняют территориальное положение, описанное у плодов 5—6 лунных месяцев.
При изучении строения артериальной сети мягкой мозговой оболоч​ки взрослого человека прежде всего обращает на себя внимание харак​терное расположение первичных ветвей основных артерий мозга на его поверхности.
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Рис.  39.   Расположение  артериальной сети    в   мягкой   мозговой
оболочке взрослого человека.
Сосуды   заполнены   пластмассой.   С   лобного   полюса   и   теменной доли   взяты   участки   оболочки   для   исследования.
Лишь отдельные крупные по размерам сосуды, такие, например, как прецентральные или постцентральные артерии, могут быть просле​жены на всем их протяжении. Направление хода таких артерий обычно совпадает с соответствующими бороздами и повторяет все их изгибы. Как можно видеть из рис. 39, артерии в подобных случаях как бы окаймляют извилины, располагаясь по их краям.
В противоположность только что сказанному большинство крупных артериальных сосудов мягкой мозговой оболочки на протяжении 2/з своего хода скрыты в глубине борозд. Благодаря этому обстоятельству на поверхности мозга располагаются лишь отдельные участки той или мной артерии, пересекающие выпуклую поверхность извилины в каком-либо направлении.
Таким образом, для того чтобы представить себе ход артерии на всем протяжении, начиная с места возникновения ее от одной из основ-
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ных артерий мозга вплоть до зоны смежного кровоснабжения, необхо​димо проследить сосуд не только на наружной поверхности извилин, но и в глубине борозд.
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Описанный своеобразный ход первичных ветвей основных мозговых артерий на наружной поверхности мозга особенно отчетливо выражен у взрослого человека. Мы уже указывали, что на определенных стадиях эмбрионального развития крупные артериальные стволы распределяют​ся на гладкой наружной поверхности мозга и сохраняют преимуществен-но прямолинейное направление своего хода.
Рис. 40. Распределение    крупных    артери​альных     сосудов     на    поверхности     и    в глубине извилины.
Рисунок с препарата, налитого тушью. Раз​меры сосудов измерены под бинокулярной лупой с помощью окуляр-микрометра. Для выделения анастомозов мелкие сосуды не зарисовывались.
По мере развития, появления и углубления борозд на поверх​ности полушарий головного мозга прямолинейность хода все больше утрачивается. Первичные артери​альные ветви основных артерий мозга и их наиболее значитель​ные по размеру ветви в своем ходе начинают повторять встре​чающиеся на их пути изви​лины, то погружаясь на дно бо​розд, то снова появляясь на по​верхности извилин. Благодаря этому отпрепарова.нная на всем своем протяжении крупная арте​рия мягкой мозговой оболочки имеет чрезвычайно извилистую форму, характерным образом от​личающую ее от прямолинейного ствола артерий на ранних этапах эмбрионального развития.
Рис. 40 позволяет проследить распределение ветвей артерии диа​метром в 1 200 м на поверхности нижней лобной извилины и в глубине соответствующей борозды. Можно видеть, как ствол крупной артерии пересекает наружную поверхность указанной извилины в поперечном направлении и при своем следовании по борту борозды дает ряд ветвей значительного размера.
Часть этих ветвей принимает восходящее направление, возвращает​ся на наружную поверхность извилины в виде довольно крупных сосудов, распадается на ряд более мелких по размеру сосудов и принимает уча​стие в формировании сосудистой сети на поверхности извилины. Круп​ная боковая ветвь размером в 680 м на некотором протяжении своего хода следует по борту борозды в направлении последней, делится в свою очередь на более мелкие ветви, часть из которых поднимается на наружную поверхность извилины, часть же продолжает направление ос​новного ствола.
Большая часть ветвей артерии в 1 200 м идет по борту борозды, повторяя ее кривизну, делится на артерии менее значительного диаметра и образует сеть из широко анастомозирующих сосудов различного ка​либра. Достигнув дна борозды, ветви описываемой артерии идут уже в восходящем направлении по противоположному борту борозды и вы​ходят на наружную поверхность несколькими стволами, значительно меньшими по диаметру, чем материнский сосуд.
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Таким образом, ветви одной и той же крупной артерии служат для снабжения как наружной поверхности извилины, так и бортов и дна борозды.
Наряду с описанным выше способом кровоснабжения извилин, у взрослого человека отмечается распределение сосудов и по иному типу. Рис. 41, сделанный Е. В. Капустиной с развернутой на 180° нижней те-менной дольки мозга человека, артериальная сеть которого была запол​нена тушью, показывает, что кровоснабжение наружной поверхности
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указанной дольки осуществля​ется ветвями двух крупных пo калибру артерий. Одна из них диаметром в 600 м идет по на​ружной поверхности дольки в направлении ее хода. Другая артерия, диаметр которой ра​вен 620 м, пересекает выпук​лую поверхность дольки в по​перечном направлении. Ветви каждой из указанных артерий распределяются на соответству​ющих наружных поверхностях, а также идут в нисходящем направлении по внутренней по​верхности дольки. В области дна дольки происходит встреча ветвей и анастомозирование их между собой.
Рис. 41. Распределение    крупных    артери​альных    сосудов    на    поверхности    и    в глубине извилины.
Рисунок     сделан     с     препарата,     налитого
тушью.      Отмечено      расположение      только
крупных  сосудов,  их  ветвей  и  анастомозов
между ними.
При таком типе кровоснаб​жение наружной поверхности-извилины и частей ее, находя​щихся в борозде, происходит за счет двух сосудов, ветви ко​торых направляются навстречу друг другу. Зона анастомозов между ветвями обеих артерий не обязательно располагается в области дна борозды, но может перемещаться на любое расстояние на ту или иную внутреннюю поверхность ее.
Из приведенных примеров двух типов кровоснабжения извилин моз​говой поверхности следует, что боковые ветви отходят от боковых по​верхностей ствола артерий. Величина угла, образующегося между основным сосудом и его боковой ветвью, может быть весьма различна. Величина угла определяется мощностью отходящей ветви. Представлен​ные рисунки (30, 31, 32) с достаточной ясностью показывают, что круп​ные по калибру ветви отходят от материнского сосуда под острыми-углами. По мере уменьшения диаметра, угол отхождения возрастает и все более приближается к тупому.
Направление хода крупных артериальных сосудов и их боковых вет​вей также весьма разнообразно. Артерии и их ветви различного калибра могут в своем ходе совпадать с направлением хода извилины или пе​ресекать ее наружную поверхность. В одних случаях артерии идут в глубине борозды в нисходящем направлении до дна борозды и затем: вновь поднимаются по другому борту борозды на наружную поверх​ность извилины. В других случаях артерии идут также в нисходящем направлении до дна борозды, но в последующем не поднимаются на
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наружную поверхность извилины, а идут по дну борозды в направлений хода извилины. Наблюдаются и такие случаи, когда артерии при своем ходе по борту борозды не опускаются до дна борозды, а идут по этому борту в направлении хода извилины.
Выше уже указывалось, что отдельные артерии значительного диа​метра, равного 1 000—2 000 м, не пересекают извилины, а располагают​ся в бороздах между ними. В этих случаях артерия посылает ко дну борозды ветви различного размера. Последние в своем ходе и распре​делении дальнейших ветвей повторяют тот или другой из разобранных типов.
Кровоснабжение бортов борозд в основном происходит по описан​ному выше способу. Иначе говоря, артерия и ее ветви следуют по кривиз​не извилины и располагаются в мягкой мозговой оболочке бортов и дна борозд.
Но, наряду с этим, иногда наблюдается своеобразное соотношение артериального сосуда и извилины.
В такого рода случаях артерия, перекидываясь с одной наружной поверхности извилины на другую, провисает над бороздой приблизитель​но на '/з ее глубины.
Провисающий участок такого сосуда может совершенно не давать ветвей к бортам борозды. Если же ветви от артерии такого рода от​ходят, то распределение их довольно разнообразно. Иногда артерия не дает ветвей к ближайшему по ее ходу борту борозды, но посылает вет​ви к противоположному борту борозды.
В других случаях ветви артерии распределяются только на поверх​ности ближайшего борта борозды, тогда как другой борт борозды вет​вями этой артерии не снабжается, или же ветви данной артерии являются источником кровоснабжения для обоих бортов той или другой борозды.
Изучение характера расположения артерий различного размера в мягкой мозговой оболочке взрослого человека позволяет констатировать, что как на наружной поверхности извилин, так и в глубине борозд со-суды связаны между собой посредством большого количества анасто​мозов.
В области снабжения любой из основных артерий мозга анастомо​зы соединяют ветви, принадлежащие одному и тому же артериальному стволу, а также ветви различных артерий между собой. Рис. 40 и 41 дают возможность убедиться в том, что размер анастомозов и размер соединяемых ими сосудов чрезвычайно разнообразен. Так, на рис. 40 артерия диаметром в 1 000 м соединяется сосудом в 40—50 м с артерией, калибр которой равен 480 м. Имеется анастомоз в 80—100 м и между артерией калибром 680 м и ветвью калибром 880 м и т. д.
Прослеживая размер анастомозов, Е. В. Капустина установила, что предел колебания размеров анастомозов на поверхности извилин значи​тельно больше, чем в глубине борозд.
Если сравнить рис. 40 и 41 с рис. 42, то можно отметить на поверх​ности извилин большое количество анастомозов диаметром от 10 до 20 м, соединяющих ветви одной и той же артерии и ветви различных артерий-между собой. И в то же время анастомозы в глубине борозд обычно представляют собой артерии, диаметр которых лишь в редких случаях эывает менее 40 м, а обычно равняется 40—80 м.
Наличие основной массы анастомозов диаметром в 40—80 м в глу​бине борозд обусловливает формирование более равномерной, а следо​вательно, и менее диференцированной артериальной сети в глубине борозд по сравнению с характером ее на наружной поверхности извилин
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По сравнению с плодом 8 лунных месяцев (см. схему 3, 4 на рис. 34) артериальная  сеть   на   поверхности   извилин   взрослого  человека   пред​ставляется значительно более редкой. Если у эмбриона указанного воз​раста  при  увеличении  60  в  поле зрения укладывается  25  сосудистых петель, то у взрослого человека при том же увеличении   можно   видеть всего   1-2  петли.   Соответственно  изменяется  и   величина   сосудистых петел ь.
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Рис.    42.   Характер    артериальной   сети   мягкой    мозговой   оболочки
взрослого человека.
Рисунок  сделан   с  помощью   бинокулярной  лупы  с   мозга,   артериальная сеть   которого   была   инъицирована   тушью.   Затылочный   полюс.
На рис. 42 можно видеть, что преобладающими стали сосудистые петли, размер которых в том и другом направлении равняется 3 000— 5000, 1920—2520, 1200—6000, 1600—4000, 1800—2000, 80—1440 м и т. д.
Форма петель чрезвычайно разнообразна и неправильна, что ясно видно при сравнении петель а, б и б на рис. 42 с сосудистыми петлями, изображенными на рис. 43 и 44. Эти же рисунки позволяют убедиться в резком различии диаметров сосудов, образующих стороны той или иной петли.
В качестве примера рассмотрим петлю б на рис. 43. Из рисунка видно, что сторонами этой петли являются сосуды диаметром 84—70—14—45—30—20—56—28—14—21—70—84 м. Если проследить, что представляют собой наиболее тонкие участки данной петли, можно увидеть, что они являются не чем иным, как анастомозами, соединяющими между собой ветви одной артерии или ветви различных артериальных стволов.
В самом деле, для формирования такой петли служат вет-ви нескольких артерий. Ветвь ствола 1 соединяется с ветвью ствола 2 анастомозом, диаметр которого равен 70 м. Ветви ствола 2 последова-
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тельно соединяются анастомозами калибром в 14 и 20 м. Ветвь ствола 2 соединяется с ветвью ствола 5 анастомозом диаметром 28 м. Ветви ствола 3 соединяются между собой анастомозом диаметром 14 м.
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Ветвь ствола 5 соединяется с ветвью ствола 4 анастомозом диамет​ром в 21 м, а ветви ствола 4 с   ветвями   ствола  1 -также  анастомозом,   рав​ным 21 м.
Те же соотношения наблюдаются и в петле а. Здесь ветви ствола 1 сое​диняются с ветвями ство​ла 2 анастомозами по 20 м каждый.
Ветви ствола 1 сое​
диняются между собой
анастомозом диаметром
в 14 м.

С большой отчетли​востью справедливость сказанного выше подтвер​ждается рис. 42. При рас​смотрении этого рисунка не остается никакого сом​нения в том, что наиболее тонкие участки артери​альной сети мягкой мозго​вой оболочки взрослого человека являются ана-стомозами.
Рис. 43. Величина, форма и размер составляющих сторон  петель   артериальной сети мягкой   мозго​вой оболочки взрослою человека. Рисунок  сделан  с  артериальной   сети  мягкой  моз​говой   оболочки   мозга,    инъицированного    тушью (объяснение   в  тексте).
Однако это утверж​дение не отрицает суще​ствования значительных по размеру анастомозов. Тот же рис. 42 дает воз​можность видеть, что вет​ви одной и той же арте​рии и ветви различных артерий могут анастомо-
зировать между собой со​судами диаметром в 40— 60—80—120 м и даже больше.
Но в то время как анастомозы подобного размера встречаются сравнительно редко, анастомозы диаметром 10—20 м наблюдаются как правило.
На основании этого мы вправе говорить, что при последовательном развитии имеет место все большая редукция анастомозов в артериаль​ной сети мягкой мозговой оболочки.
Исходя из этого, увеличение размеров сосудистых петель необходи​мо рассматривать не только как результат роста сосудов и увеличения их калибров, но должна быть также принята во внимание все усилива​ющаяся редукция анастомозов.
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Уменьшение диаметров анастомозов, а затем и полное их исчезно​вение имеет своим следствием все большее обособление отдельных ар​терий и их ветвей.
Несомненно, что соединение ветвей одной и той же артерии и ветвей различных артерий мягкой мозговой оболочки анастомозами диаметром в  10—20 м  должно играть существенную роль в случае закупорки ток или иной артерии.    Если   допустить,    что тромбом, эмболом или каким-либо болезненным процессом будет выключен ствол 3 (рис. 43), то пере-
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Рис. 44. Величина, форма    и    размер составляющих
сторон   петель   артериальной   сети   мягкой   мозговой
оболочки взрослого человека.
Микрофотография с препарата мозга, инъицированно-го тушью. Увеличение 5.
мещение крови в область закрытого сосуда будет происходить от ствола 2 по анастомозу диаметром в 28 м и от ствола 4 по анастомозу диамет​ром в 21 м. Выше мы уже указывали, что сопротивление току крови тем больше, чем меньше диаметр сосуда. Падение давления и наступающее вслед   за   этим    сужение   сосудов   в бассейне   закрытой    артерии   яв​ляется дополнительным  препятствием для движения крови  по сосудам незначительного калибра.
Надо думать, что в условиях нарушения нормального кровообраще​ния наиболее ранимыми окажутся участки сосудистой сети мягкой мозго-вой оболочки, представленные анастомозами диаметром в 10 — 20 м.
Вследствие функционального выключения данных анастомозов будет иметь место разобщение как ветвей одной и той же артерии, так и вет​вей различных артерий между собой. Другими словами, в патологиче​ских    случаях    ствол 3 будет    представлять собой «конечную» артерию мягкой мозговой оболочки, и область мозгового вещества, снабжаемая им, или совсем не получит крови, или получит ее в незначительном ко​личестве,   недостаточном   для   нормальной   жизнедеятельности   нервных.
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клеток. Можно думать, что и в условиях нормального функционирования всей сосудистой сети мозга в целом участие тонких участков сети в кровообращении представляется несколько сомнительным. Высказанное предположение подтверждается при изучении строения артериальной сети мягкой мозговой оболочки животных через герметически вставлен​ное в череп «окно», когда даже у ненаркотизированного кролика или кошки трудно отметить существование анастомозов диаметром в 10— 20 м.
Другие соотношения наблюдаются при асфиксии того же животного. В условиях асфиксии анастомозы указанного размера выступают с пол​ной отчетливостью. Это наблюдение позволяет говорить или о возмож​ности выключения тонких участков артериальной сети мягкой мозговой оболочки даже в условиях нормального кровообращения в мозгу, или о частичной утрате ими своей функции.
Какова бы ни была роль анастомозов диаметром в 10—20 м в ус​ловиях нормального или патологически измененного кровообращения в мозгу, наличие их в сети, наряду с сосудами и анастомозами значи​тельно большего размера, говорит о редукции части артериальной сети взрослого человека по сравнению с плодами 5, 6, 7, 8 месяцев внутри​утробной жизни.
И здесь мы снова, но уже в наиболее выраженной форме сталки​ваемся с тем фактом, что развитие артериальной сети мягкой мозговой оболочки представляет собой совокупность процессов роста и редукции.
Рост находит свое выражение в увеличении калибров сосудов и уве​личении их длины. Редукция отражается в появлении большого количе​ства артерий, слепо оканчивающихся в мягкой мозговой оболочке и продолжающихся в мозговом веществе в виде радиальных или внутри-мозговых артерий. Для взрослого человека характерно кровоснабжение мозгового вещества по типу //, представленному на схеме (рис. 46).
Подобно крупным артериям мягкой мозговой оболочки у плодов, сосудистые стволы диаметром 1 000—2 000 м у взрослого человека не​посредственно не участвуют в снабжении мрзгового вещества кровью: от сосудов указанного размера радиальные артерии не отходят. Сосуды размером 1 000—2 000 м проходят в субарахноидальном пространстве и свободно располагаются над собственно сосудистой сетью мягкой мозго​вой оболочки, питающей мозговое вещество.
Следует отметить, что при анастомозировании артерий этих размеров с ветвями того же калибра другой мозговой артерии (в зоне смежного кровоснабжения) от соединяющего их анастомоза в 300— 400 м радиаль​ные артерии отходят не во всех случаях.
Таким образом, артерию диаметром в 1 000—2000 м иногда возмож-но приподнять на всем ее протяжении не только в области распределе​ния ее ветвей, но и в зоне смежного кровоснабжения.
 Не участвуя в непосредственном питании мозгового вещества, опи​сываемые артерии представляют собой как бы сосудистый свод, распо​ложенный над артериальной сетью мягкой мозговой оболочки. Сеть эта образуется сосудами меньшего размера. Характерной особенностью этой сети является то, что она образована артериями, отходящи​ми как от боковых поверхностей крупных сосудистых стволов, так и от базальной поверхности их, обращенной к мозгу. Эта особенность наблю​дается у взрослого человека и не имеет места у плодов 5—8 лунных ме​сяцев, где ветви крупных сосудов постоянно отходят только от боковых поверхностей сосудов. У взрослого человека ветви, принимающие уча​стие в формировании артериальной сети мягкой мозговой оболочки, от-
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ходят не только от боковых, но и от базальной поверхности крупных сосудов. Приподнимая над поверхностью мозга артерии диаметром в 1 000—2 000 м, можно видеть как от поверхности их, обращенной к моз​гу, отходят сосудистые стволики различного диаметра. Эти стволики, в зависимости от своей мощности, распадаются на большее или меньшее количество ветвей и образуют сеть, располагающуюся не только в непо-
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Рис.  45.   Микрофотография,  иллюстрирующая  отхо-ждение    радиальных    артерий   от   артерий    мягкой
мозговой  оболочки   у   взрослого   человека. Коррозионный     препарат.    R — радиальные     артерии; X — артерии,   оканчивающиеся   слепо   в   мягкой   мозго​вой   оболочке.
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Рис. 46. Схема преобразования артериальной сети мягкой мозговой оболочки. Редукция анастомозов, образование артерий, слепо оканчивающихся в мягкой мозговой оболочке и продолжающихся в мозговой субстанции в виде радиальных
артерий.
средственной    близости от данного    крупного сосуда, но и проходящую под ним.
Выше уже указывалось, что артерии диаметром в 1 000—2000 м не дают радиальных  артерий.  Но сосудистая  сеть,  располагающаяся  под этими артериями и состоящая из сосудов меньшего калибра, дает их и тем самым обеспечивает кровоснабжение находящегося под ней  мозго​вого вещества.
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Радиальные, или внутримозговые, артерии отходят от сосудов мяг-кой мозговой оболочки, диаметр которых не превышает 1 000 м. Наряду с отхождением радиальных артерий от базальных, обращенных к мозгу поверхностей артерий мягкой мозговой оболочки, радиальные артерии у взрослого человека чаще всего отходят от участков артерий, оканчиваю​щихся в мягкой мозговой оболочке слепо. Таким образом, у взрослого человека наблюдаются те же соотношения при отхождении внутримозго-вых артерий, как и у плода 40 см длиной. Но по сравнению с пло​дом 40 см у взрослого человека отмечается ряд усложнений в спо​собе отхождения радиальных ар​терий.   Как   видно    на    рис.   45, 60, от участка артерии, оканчива​ющегося слепо,   может   отходить не одна, а две или три радиаль​ных артерии. От слепого участка, загибающегося и    продолжающе​гося  в  мозг в  виде    радиальной артерии,    может в свою   очередь отходить еще    несколько    более мелких по диаметру сосудов, так​же слепо оканчивающихся и даю​щих начало радиальным сосудам (на рис. 45 такие артерии отме​чены «X»).
art cerebri anterior
Рис. 47. Распределение крупных артери​альных сосудов на поверхности извилины и в глубине борозды в зоне смежного
кровоснабжения.
Рисунок   сделан   с   мозга,   сосудистая   сеть которого   была    налита    тушью.     Показаны только  крупные  сосуды,  их ветви  и анасто​мозы между ними.
Большинство слепо оканчива​ющихся в мягкой мозговой обо​лочке артерий не связано между собой анастомозами (рис. 46, схе​ма //). В среднем на 8—10 таких артерий приходится лишь 1—2 со​единения посредством сосудов
диаметром  10—20 м   (Е.  В.  Ка​пустина).
Расстояния между погружаю​щимися в мозг радиальными арте​риями у взрослого человека очень разнообразны и колеблются от 80 до 800 м. Диаметр и длина радиальных артерий также весьма различны, так, внутримозговые артерии могут достигать диаметра 240 м и длины 3,5 см.
Описанное строение артериальной сети мягкой мозговой оболочки в равной мере может быть отнесено к поверхности извилин и глубине борозд смежных зон кровоснабжения. Отличительной чертой последних является лишь наличие более крупных анастомозов между ветвями од​ной и той же и ветвями двух основных артерий мозга по сравнению с величиной их в области снабжения какой-либо одной из мозговых ар​терий.
В зонах смежного кровоснабжения, совпадающих территориально у взрослого человека с расположением их у плода (сравнить схему рис. 26 с рис. 3 и 5), размеры анастомозов колеблются в широких пределах. Наименьшими по калибру анастомозами являются артерии диаметром в 40 м. диаметры наиболее значительных по величине анастомозов равняют​ся 200—400 м,
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На рис. 47 представлена смежная зона кровоснабжения на дне ро-ландовой борозды. Видно, как ветвь средней мозговой артерии диаметром в 480 м соединяется анастомозом в 320 м с ветвью передней мозговой артерии калибром 520 м. Здесь же ветвь средней мозговой ар​терии калибром в 440 м анастомозирует сосудом, диаметр которого ра​вен 200 м, с ветвью передней мозговой артерии в 480 м и т. д. Аналогич​ную картину анастомозирования между ветвями передней и средней мозговой артерии можно наблюдать в зоне смежного кровоснабжения,
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расположенной между перед​ней и средней лобной извили​ной (рис. 48).
Art. сеrеbri   anterior
Рис. 48. Анастомозирование артерий в глу​бине    борозды    в   зоне    смежного    крово​снабжения.
Мы уже указывали, что от. анастомозов диаметром з 300—400 м в смежных зонах кровоснабжения могут часто не отходить радиальные артерии. В таких случаях анастомозы вместе с соединяемыми ими ветвями основных артерий моз​га будут входить в состав сосу​дистого свода или, иначе гово​ря, в системы крупных по ка​либру артерий, способных в случае необходимости обеспе​чить передвижение больших масс крови из одной области мозга в другую. Вместе с тем наличие большого количества анастомозов между ветвями од​ной и той же и между ветвями двух различных мозговых ар​терий анатомически ставит зо​ну смежного кровоснабжения в лучшие условия питания по сравнению с соседними с ней областями мозгового вещества.
Изучение строения артериальной сети мягкой мозговой оболочки у взрослого человека показывает, что. наибольшее количество сосудов у человека скрыто в глубине борозд. Это связано не только с тем, что 2/3 мозговой поверхности у человека располагается в глубине борозд, но так​же и с тем, что артериальная сеть глубины борозд менее диференциро-вана и содержит большое количество значительных по размеру анасто​мозов.
В бороздах скрыто большое количество крупных артериальных стволов, проходящих по бортам и дну борозд, повторяющих борозду или перекидывающихся с одного борта на другой.
Эти данные показывают, с какой осторожностью следует относиться к выбору места хирургического разреза на мозговой поверхности. Глубина большинства борозд, а особенно глубина их в зонах смежного крово​снабжения представляет большую опасность массивных кровотечении при пересечении сосудов в данных областях.
Знание строения артериальной сети мягкой мозговой оболочки имеет большое значение не только для понимания физиологии мозгового крово- обращения, но важно и для нейрохирурга, повседневно сталкивающегося с необходимостью рассечения того или иного участка мозговой по​верхности.
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Строение сети артериальных сосудов в мягкой мозговой оболочке собаки
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Поверхность мозга собаки, подобно поверхности мозга взрослого человека, покрыта бороздами и извилинами. Соответственно этому первичные ветви основных мозговых артерий и их наиболее значитель​ные подразделения по своему ходу следуют за извилинами, то погру​жаясь в глубину борозд, то поднимаясь на поверхность извилин. Поэто​му при изучении мягкой мозговой оболочки у собаки, так же как и у человека, мы можем отметить лишь отдельные участки артери​альных сосудов, пересекающих на​ружные поверхности извилин в том или ином направлении (рис. 49).
При прослеживании хода пер​вичных ветвей основных мозговых артерий видно, что у собаки пери​ферические ветви передней, сред​ней и задней мозговой артерии анастомозируют между собой в зонах смежного кровоснабжения
Рис. 49. Ход и распределение артериальных
сосудов     в     мягкой     мозговой     оболочке
собаки.
Фото   с   мозга,   артериальная   сеть   которого
была      налита      пластмассой.      Натуральная
величина.
Зона смежного кровоснабже​ния, получающая кровь по ветвям передней и средней мозговой ар​терии, располагается в большин​стве случаев в латеральной части краевой извилины; иногда ветви этих артерий встречаются почти у самого внутреннего края полуша​рия. Кпереди зона смежного кро​воснабжения ветвей названных артерий охватывает латеральную часть передней и задней кресто​видной извилины и латеральный отдел gyrus proreus.
Ветви средней мозговой арте​рии анастомозируют с ветвями задней мозговой артерии в обла-
сти g. corapositus posterior, а также на базальной поверхности g. pyrilor-mis. Таким образом, на наружной поверхности мозга собаки, так же как и на наружной поверхности мозга человека, образуется непрерывная зона смежного кровоснабжения, схематически представленная на рис. 50, /.
Основной принцип построения артериальной сосудистой сети в зонах смежного кровоснабжения у собаки тот же, что и у взрослого человека. Подобно соответствующим зонам у человека, в смежных зонах крово​снабжения у собаки сосредоточивается значительно большее количе​ство анастомозов между ветвями одной и той же артерии и значительно большего калибра, чем количество и величина их в области распреде​ления ветвей каждой из основных мозговых артерий.
Периферические ветви основных артерий мозга могут анастомози-повать между собой при помощи сосудов разнообразного диаметра. Так, на рис. 51, б видно, как ветви передней и средней мозговой артерии диаметром по 160 м каждая анастомозируют между собой сосудом,
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диаметр которого равен 120 м. Этот анастомоз свободно располагается в субарахноидальном пространстве, и артерии, питающие мозговое ве​щество, от него не отходят.
Несколько иные соотношения обнаруживаются на рис. 51, а. Здесь крупные   артериальные    ветви    передней и средней    мозговой    артерии
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Рис. 50. Схема распо​ложения зон смежно​го кровоснабжения основных артерий мозга на наружной поверхности полуша​рий головного мозга.
I — собаки;   II — котики; III — кролика.
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а. с. т
Рис. 51. Анастомозирснваеие ветвей основных мозго​вых    артерий    в    зоне    смежного    кровоснабжения у собаки.
Черные участки — сосуды,  располагающиеся в  мягкой мозговой   оболочке;   белые   участки — артерии,   погру​жающиеся   в   мозговое   вещество.
Рисунки   (а,   б)   с   препаратов   мозга,   налитого   пласт​массой.
а.  с.   а. — передняя  мозговая  артерия;   а.  с.   m. — сред​няя   мозговая   артерия.
непосредственно анастомозами не связаны. В то же время более мелкие ветви этих основных артериальных стволов соединены между собой анастомозами. Соответственно и размер анастомозов в таких случаях несколько меньше и может равняться 40, 60, 80 и. Все анастомозы ука​занного размера служат источником для радиальных артерий.
Артерии мягкой мозговой оболочки, имеющие диаметр 160—90 м. в зонах распределения ветвей основных мозговых артерий не дают ради​альных сосудов, питающих вешество мозга, и вместе с анастомозами, подобными таковому на рис. 51, б, входят в состав сосудистого свода. Сосудистый свод, состоящий из артерий указанного диаметра, свободно располагается в субарахноидальном пространстве и непосредственного участия в питании мозгового вещества не принимает.
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При сравнении рис. 52, на котором изображена сеть артериальных сосудов в зоне распределения ветвей средней мозговой артерии у соба​ки, с рисунками артериальной сети у взрослого человека можно видеть, что у собаки сеть менее диференцирована. В артериаль​ной сети мягкой мозговой оболочки у собаки отмечается большее коли​чество анастомозов между ветвями одной и той же и между вет​вями различных артерий и, кроме того, значительно большее количе​ство тонких сосудов диаметром в 10—20 м. Последние соединяют между собой как собственные вет​ви каждой артерии, так и ветви различных артерий.
Рис.    52.    Характер     сети     артериальных
сосудов в мягкой мозговой оболочке в зоне
распределения    ветвей    средней    мозговой
артерии.
Рисунок   с   препарата   мозга,   артериальная сеть   которого  была   заполнена   пластмассой.
Для артериальной сети мяг​кой мозговой оболочки мозга со​баки характерно соединение ана​стомозом в 10—20 м двух арте​рий, слепо оканчивающихся в мягкой мозговой оболочке. В та​ких случаях анастомозом оказы​ваются связанными те участки слепо оканчивающихся артерий мягкой мозговой оболочки, от ко-
торых внутрь мозгового вещества отходят радиальные артерии.
Иллюстрацией данному поло​жению может служить участок сети, очерченный прямоуголь​ником на рис. 52. Но, наряду с описанным способом отхождения радиаль​ных артерий в мозгу собаки, имеет место отхождение их от базальных поверхностей артерий мягкой мозговой оболочки, как это представлено в участке а на рис. 51. Рисунки, иллюстрирующие данный раздел, позволяют убедиться в существовании также и третьего способа отхо​ждения радиальных артерий в мозгу собаки, а именно отхождение их от слепых концов артерий, свободно оканчивающихся в мягкой мозговой ободочке.
В связи с наличием большого количества артериальных сосудов с диаметром, равным 10—20 м, сосудистая сеть мягкой мозговой обо​лочки собаки сформирована из петель с отчетливо выраженной нерав​номерностью диаметров артерий, входящих в состав петли, которая вы​ражена резче на территории распределения ветвей основных артерий мозга.
Подобно строению артериальной сети, в мягкой мозговой оболочке человека тонкая часть артериальной сети мягкой мозговой оболочки собаки располагается как в плоскости сосудов более значительного раз-меря, так и проходит под ними.
Отходящие от тонкой части сети радиальные артерии обеспечивают питание мозгового вещества, располагающегося под артериями диамет​ром 160—90 м.
Размер и форма сосудистых петель весьма разнообразны. Наряду с мелкими петлями, размер которых равняется 160 X 160 или 560 X 560м, имеются сосудистые петли размером 1 500 X 3 000 и т. д.
Таким образом, общий принцип построения артериальной сети мяг​кой мозговой оболочки у взрослого человека и собаки один и тот же. В отличие от артериальной сети взрослого человека, артериаль-
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ная сеть мягкой мозговой оболочки собаки менее диференцирована, т. е. содержит большее количество анастомозов.
Необходимо помнить, что наибольшее количество этих анастомозов представляют собой сосуды с диаметром, равным 10—20 м.
Основные данные о строении артериальной сети мягкой мозговой оболочки у кошки
Как можно видеть из рис. 53, ход первичных ветвей средней мозго​вой артерии на наружной поверхности мозга кошки вполне сходен с тем, что отмечается и у собаки. Артерии следуют извилинам мозговой поверхности, погружаются на дно борозд и пересекают в том или ином направлении наружные поверхности извилин.
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Рис.  53.   Общий   вид   артериальной   сети   мозговой оболочки   на   наружной   поверхности   мозга   кошки.
В области внутренней поверхности краевой борозды на дне и боко​вых стенках ее, а также в области латеральной части краевой извилины первичные ветви средней мозговой артерии анастомозируют с аналогич​ными ветвями передней мозговой артерии.
Образующаяся в указанных участках зона смежного кровоснабже​ния кпереди продолжается в области средних отделов передней и задней крестовидной извилины, а кзади охватывает затылочный и височный полюс не только с наружной, но и с внутренней и основной поверхности мозга (схема II, рис. 50).
Исследуя зоны смежного кровоснабжения у кошек, Е. В. Капустина установила, что размер анастомозов между ветвями основных артерий мозга мало отличается от диаметров соединяемых сосудов. Можно, например, проследить, как две периферические ветви диаметром 100 м каждая, постепенно истончаясь, в зоне смежного кровоснабжения анасто​мозируют друг с другом при посредстве артерии калибром в 60 м. Часто удается наблюдать, что размер анастомоза меньше диаметров соеди​няемых ветвей всего на 8—10 м (рис. 54).
Подобно человеку и собаке, смежные зоны кровоснабжения у кошки характеризуются значительно большим количеством анастомозов между ветвями одной и той же артерии по сравнению с числом их на основной территории ветвей каждой из мозговых артерий.
Как уже говорилось, размер анастомозов между периферическими ветвями основных артерий в указанных зонах может быть весьма значи-
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тельным. Но и анастомозы между ветвями одной и той же артерии в зонах смежного кровоснабжения имеют больший размер по сравнению с величиной их на основной территории передней, средней или задней мозговой артерии.
Большинство последних анастомозов представляет собой артери​альные сосуды с диаметром, равным 10—20 м. Артериальная сеть мяг​кой мозговой оболочки у кошки по своему строению чрезвычайно напо​минает строение сети у плодов человека второй половины внутриутробной
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Рис. 54. Анастомозы    между    ветвями    передней и средней  мозговой  артерии  в  зоне смежного  крово​снабжения у  кошки.
а. с. а. — ветвь передней мозговой артерии; а. с. т. — ветви средней мозговой артерии; X — артерии, слепо оканчивающиеся в мягкой мозговой оболочке; R —
радиальные   артерии;   а — анастомоз. Окраска  по  методу  Эроса.   Увеличение   50.
жизни. Так, например, величина сосудистых петель у кошки, колеблю​щаяся от 160X160 до 600 X 800 м, соответствует приблизительно величине петель у плода человека 8 лунных месяцев. То же можно сказать и о форме сосудистых петель (рис. 55, 56).
Сходство дополняется способом отхождения радиальных артерий от артерий мягкой мозговой оболочки (рис. 56).
Сравнивая материал с точки зрения определения типа отхождения радиальных артерий, Е. В. Капустина пришла к выводу, что у кошки преобладает способ, характерный для собаки и для плода человека примерно 6-го месяца эмбриональной жизни.
Наибольшее количество радиальных артерий у кошки отходит от слепо оканчивающихся в мягкой мозговой оболочке артерий, слепые концы которых соединены тонкими сосудами калибром в 10—20 м. Так, например, на рис. 54 можно видеть, как слепо оканчивающиеся в мягкой мозговой оболочке артерии х1 и х", от слепых концов которых
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Рис. 55. Общий вид артериальной сети мягкой мозговой оболочки кошки в зоне рас​пределения ветвей  средней мозговой  артерии. Фото с коррозионного препарата. Увеличение  10.
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Рис. 56. Общий вид артериальной сети мягкой мозговой оболочки кошки в зоне рас​пределения ветвей средней мозговой артерии.
X — артерии,    слепо    оканчивающиеся    в    мягкой     мозговой   оболочке;   R — радиальные
артерии. Фото  с  коррозионного  препарата.  Увеличение  50.
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отходят радиальные артерии, соединены между сабой анастомозом а. Такие же соотношения отмечаются между слепыми концами артерий мягкой мозговой оболочки хи и хш,
Наряду с описанным типом, у кошки отмечается отхождение ради​альных артерий от базальных поверхностей сосудов, подобно тому, как это представлено на рис. 56, а также по типу, характерному для взрослого человека и кролика, т. е. от концов артерий, слепо оканчи​вающихся в мягкой мозговой оболочке.
Общий принцип построения артериальной сети мягкой мозговой оболочки у кошки остается тем же, что и у человека и собаки. Здесь
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Рис. 57. Расположение сети артериальных сосудов на наружной поверхности полушария  головного  мозга  у кролика.   Анастомозирование  ветвей  передней
и средней мозговой артерии. Фото   с   мозга,   артериальная   сеть   которого   была   инъицирована   пластмассой.
также различаются крупные по размерам петли, образующиеся в ре​зультате анастомозирования сосудов значительного диаметра, и распо​лагающиеся тут же сосудистые петли меньших размеров, сформирован​ные из сосудов диаметром в 10—20 м. Диаметр сосудов, образующих стороны петли, неравномерен, о чем с достаточной очевидностью свиде​тельствует рис. 55. Тонкая часть сети, т. е. артерии с диаметром, равным 10—20 м, входит в состав сосудистых петель со значительно большими диаметрами составляющих сторон или образует более мелкие петли. Последние лежат или в плоскости петель, образованных артериями более крупного размера, или проходят под ними, а иногда и над ними.
Таким образом, артериальная сеть мягкой мозговой оболочки кош​ки, сохраняя общий принцип строения с артериальной сетью взрослого человека, обладает рядом черт, сближающих ее со строением соответ​ствующей сети сосудов у плода человека второй половины внутри​утробной жизни.
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Основные данные о строении артериальной сети мягкой мозговой оболочки у кролика
Из рис. 57 видно, что артериальная сеть мягкой мозговой оболочки у кролика располагается на. гладкой, лишенной борозд и извилин по​верхности полушарий головного мозга. Подобно человеку, собаке и кош​ке, периферические ветви основных мозговых артерий у кролика анасто-мозируют между собой в зонах смежного кровоснабжения.
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Рис. 58.  Характер   артериальной  сети в  зонах смежного кровоснабжения у кролика.
Черным   показаны  сосуды,   располагающиеся  в мягкой    мозговой     оболочке;     белым — радиаль​ные  артерии.
а.  с. а. — передняя мозговая артерия; а.  с. т.—
средняя   мозговая   артерия.   Рисунок   сделан   с
препарата    мозга   кролика,    артериальная   сеть
которого   была  налита  пластмассой.
Периферические ветви передней мозговой артерии анастомозируют с ветвями средней мозговой артерии на наружной поверхности полу​шария, отступя от его внут​реннего края на 2—3,5 мм. Зона смежного кровоснаб​жения между ветвями на​званных артерий имеет от 3 до 4 мм в ширину и кзади смыкается с зоной смежно​го кровоснабжения между средней и задней мозговой артерией. Последняя распо​лагается в области затылоч​ного полюса и в области, ле​жащей на границе между основной и наружной по​верхностью полушария го​ловного мозга (см. схему III, рис. 50).
Прослеживая ход периферических ветвей основных артерий мозга, вплоть до зон смежного кровоснабжения, Е. В. Капустина установила, что в указанных зонах имеет место как непосредственное слияние пер​вичных ветвей между собой, так и анастомозирование их после предва​рительного деления на более мелкие ветви.
Первый случай представлен на рис. 58. Видно, как две перифериче​ские ветви задней и средней мозговой артерии диаметром в 100 и 110 непосредственно анастомозируют между собой своими периферическими отделами в зоне смежного кровоснабжения. Размер анастомоза между ними равен 42 м. На этом же рисунке удается проследить анастомозиро​вание более мелких по калибру ветвей основных мозговых артерий.
Соответственно меньшему диаметру первичных ветвей основных мозговых артерий размер анастомозов в зонах смежного кровоснабже​ния у кролика колеблется от 25 до 42 м. Все анастомозы указанного размера дают радиальные артерии.
Преобладающим способом отхождения радиальных артерий у кро​лика является отхождение их от слепых концов артерий, свободно оканчивающихся в мягкой мозговой оболочке. Часто можно наблюдать, как сосуд капиллярного размера, отойдя от артерии мягкой мозговой оболочки большего диаметра, проходит некоторое расстояние в оболочке, загибается и погружается в мозг в виде капиллярной радиальной артерии. Наряду с указанным способом отхождения радиальных артерий в мозгу кролика, имеет место отхождение их от базальных поверхностей артерий мягкой мозговой оболочки, а также по способу, в наибольшей
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степени характерному для мозга собаки и кошки. Артериальная сеть мягкой мозговой оболочки кролика сформирована из петель самой разнообразной формы и величины. Не менее разнообразны и диаметры артерий, входящих в состав той или иной петли.
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Просматривая сеть, очень часто можно встретить группы из 5—6 со​судистых петель, расположенных компактно. Петли эти, подобные петлям на рис. 59, имеют геомет​рическую форму, более или менее одинаковые размеры и в основном один и тот же калибр со​судов, входящих в состав петли. Но в непосред​ственной близости от них располагаются сосу​дистые петли резко не​правильной формы, зна​чительно большего разме​ра, с разнообразным диа​метром сосудов, образую​щих стороны петли.
Рис.   59.  Артериальная  сеть  в   зоне  распределения
ветвей    средней    мозговой    артерии    у    взрослого
кролика.
Рисунок сделан  с  того  же  препарата,  что  и  рис.  58 (обозначения   те    же).
Так, например, раз​мер сосудистых петель r артериальной сети мягкой мозговой оболочки кроли​ка колеблется от 252 X Х315 до 1400X1720 или 1 080 X 1 800 м. Раз​нообразные диаметры со​судов, входящих в состав петли, установлены проме​рами отдельных сосуди​стых петель, проделанны​ми Е. В. Капустиной.
Приведем некоторые из них. Например, в од​ной из петель диаметры
сторон    равнялись 100—63—31—21—14—31—63 м , в   другой — 52—21-42—63—120 м, в третьей — 42—.30—42—25—42—21— 26—42—63 м, в чет​вертой — 42—28—7—21—14—21 — 42 р.
При сравнении строения артериальной сети мягкой мозговой оболочки кролика со строением ее у кошки, собаки и человека можно констатиро​вать, что она носит смешанный характер. С арте​риальной сетью человека ее сближает способ отхождения радиальных артерий; с артериальной сетью плодов человека 3—4 лунных месяцев — распо​ложение на гладкой поверхности мозга и наличие правильных сосудистых петель, носящих эмбрио​нальный характер строения; с артериальной сетью кошки и собаки — большое количество анастомозов между ветвями одной и той же и различных артерий на территории распределения ветвей какой-либо основной артерии мозга.
Глава   III
НЕКОТОРЫЕ   ВОПРОСЫ   СТРОЕНИЯ   СОСУДИСТО-КАПИЛЛЯРНОЙ   СЕТИ   ПОЛУШАРИЙ   ГОЛОВНОГО   МОЗГА
Мозговое вещество снабжается кровью по сосудам, отходящим от артериальной сети, расположенной в мягкой мозговой оболочке. Слож​ное строение указанной сети в закрытом, полностью окостеневшем че​репе обеспечивает равномерное давление крови во всех ее участках. Благодаря этому кровь под одинаковым давлением направляется и сосуды, питающие серое и белое вещество мозговой ткани.
Поскольку артерии, снабжающие кору и белое вещество, идут как бы по радиусам от поверхности мозга к его желудочкам, для краткости обозначения они могут быть названы радиальными. Этим термином мы и пользуемся в настоящем изложении.
Материал исследований Е. В. Капустиной, представленный в главе, освещающей вопросы организации артериальной сети мягкой мозговой оболочки, указывает, что отхождение радиальных артерий от артери​альных сосудов мягкой мозговой оболочки у человека и животных может осуществляться по трем типам.
Наиболее простым является отхождение радиальных артерий от базальных (т. е. обращенных к мозгу) поверхностей артерий мягкой мозговой оболочки. Описанный способ отхождения может быть отмечен на всех без исключения стадиях развития плода человека, в полностью сформированном мозгу взрослого человека, а также у собаки, кошки и кролика (см. рис. 336, 48, 60 и т. д.). По рис. 60, сделанному с артериальной сети мягкой мозговой оболочки взрослого человека, мож-•но проследить, как радиальные артерии отходят от базальных поверх​ностей артерий мягкой мозговой оболочки самого различного размера.
Так, в левом верхнем углу указанного рисунка от базальной поверхности артерии диаметром в 240 м на участке небольшой протя​женности отходят друг за другом три радиальные артерии, непосред​ственно погружающиеся в мозговое вещество. Та же картина наблю​дается несколько ниже, где три радиальные артерии отходят от сосуда, размер которого равен 80 м.
Выше уже указывалось, что у взрослого человека артерии диамет​ром в 2 000—1 000 м, располагающиеся в субарахноидальном простран​стве в зоне распределения ветвей той или иной основной артерии мозга, не являются источником для артерий, снабжающих мозговое вещество. В зонах смежного кровоснабжения анастомозы между периферически​ми ветвями калибром 300—400 м также могут не давать радиальных артерий. Но сосуды того же размера в зонах любой из мозговых арте​рий отдают радиальные артерии различного диаметра.
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Однако такой способ отхождения артерий, снабжающих кровью мозговое вещество от базальных поверхностей артерий мягкой мозговой оболочки, не является характерным для взрослого человека и животных. Рисунки, иллюстрирующие главу II (рис. 30, 32, 33), а так​же рис. 60 позволяют убедиться в том, что наибольшее количество радиальных артерий отходит от сосудов, слепо оканчивающихся в мягкой мозговой оболочке.
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В главе II мы указывали, что при рассмотрении поверхности мозга человека и животных, ар​териальная сеть которого заполнена окрашенной массой, можно видеть, что значительная часть арте​рий мягкой мозговой обо​лочки оказывается как бы выключенной из общей сети. Эти артерии пред​ставляют собой сосуды са​мого различного размера.
Рис.   60.   Артериальная   сеть   в   мягкой    мозговой
оболочке   в   глубине    извилины    смежной    зоны
кровоснабжения у взрослого человека,
Рисунок сделан с помощью рисовального аппарата с мягкой мозговой оболочки мозга, артериальная сеть которого была налита пластмассой. Черным показаны артерии мягкой мозговой оболочки. Светлые участки представляют собой радиальные артерии.
У взрослого человека, например, в мягкой моз​говой оболочке слепо оканчиваются артерии, диаметр которых колеб​лется в очень широких пределах - от 10 до 240 м. Такого рода арте​рии отходят преимущест​венно от боковых поверх​ностей более крупных по калибру артерий, проходят некоторое (в разных слу​чаях различное) расстоя​ние в мягкой мозговой оболочке и оканчиваются овальным утолщением.
Природа описанных своеобразных, слепо оканчивающихся артерий мягкой мозговой оболочки становится понятной при изучении сосуди​стой сети поверхности мозга при жизни животного. Наблюдение мозго​вой поверхности в капилляроскоп через окно, герметически ввинченное в череп экспериментального животного, позволяет отметить, что большое количество артерий и вен мягкой мозговой оболочки имеет вид свободно оканчивающихся отростков разнообразного калибра и не менее различ​ной протяженности.
Свободный конец этих отростков представляется несколько утолщен​ным овальным образованием. Иначе говоря, наблюдения, проделанные при жизни животного, полностью подтверждают данные, полученные при рассмотрении поверхности мозга, инъицированного какой-либо массой.
При нормальной скорости тока крови по сосудам мягкой мозговой оболочки возможно проследить движение форменных элементов крови лишь в незначительных по калибру венах. В крупных венах и особенно в артериях кровь идет сплошным потоком.
Экспериментально вызванное падение общего кровяного давления ведет к замедлению скорости тока крови в расширившихся артериях и
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сузившихся венах. Уменьшение количества эритроцитов в сосудах позволяет теперь проследить, как ток крови, дойдя до слепого конца артерии, свободно оканчивающегося в мягкой мозговой оболочке, уходит внутрь мозговой субстанции. В том же случае, когда слепым отростком является венозный сосуд, поток форменных элементов крови выходит из мозга, проходит по отростку венозного сосуда и вливается в вену мягкой мозговой оболочки большего калибра.
Таким образом удается установить, что слепой конец артерий или вен мягкой мозговой оболочки представляет собой не что иное, как место погружения данных сосудов в мозговое вещество.
Вышеописанный способ отхождения радиальных артерий и вен с особой отчетливостью устанавливается при изучении гистологических препаратов мозгов, сосудистая сеть которых импрегнирована серебром или заполнена какой-либо инъекционной массой, а также при изучении сосудистой сети мозга, полученной посредством коррозионного метода. Так, на микрофотографиях (рис. 61), снятых с препаратов мозга собаки, артериальная сеть которого была инъицирована окрашенной пластмассой, мы видим, что участок артерии а, свободно оканчивавший​ся в мягкой мозговой оболочке, в точке в загибается и погружается в мозговое вещество в виде радиальной артерии.
Можно видеть также, что в месте своего погружения в мозг артерия мягкой мозговой оболочки описывает некоторую своеобразную короткую дугу, угол между нею и ее продолжением — радиальной артерией — не прямой, а несколько развернут. Поэтому, если смотреть на место погружения такой артерии в мозг со стороны мягкой мозговой оболочки или, иначе говоря, сверху, участок дуги создает впечатление овального утолщения.
Из рис. 60 видно, что случай, когда артерия мягкой мозговой обо​лочки, пройдя некоторое расстояние в ней, загибается и продолжается в мозговом веществе в виде радиальной артерии, является наиболее простой разновидностью. Значительно чаще боковая ветвь артерии мягкой мозговой оболочки, прежде чем погрузиться в мозг, дает по своему ходу также ряд ветвей. Каждая из них проходит то или другое расстояние в мягкой мозговой оболочке и погружается в мозговое вещество. О наличии разновидностей описываемого способа отхождения радиальных артерий с достаточной очевидностью свидетельствуют раз​личные участки артериальной сети мягкой мозговой оболочки, представ​ленной на том же рисунке.
Наряду с отхождением радиальных артерий от базальных поверхно​стей артерий мягкой мозговой оболочки по типу, описанному выше, имеет место способ их отхождения, подобный промежуточной форме 'на схеме (рис. 46).
В этих случаях дистальные участки артерий, свободно оканчиваю​щихся в мягкой мозговой оболочке и продолжающихся в месте своего окончания в виде радиальных артерий в мозговом веществе, соединя​ются между собой тонким сосудом. В большинстве подобных случаев различие в размерах между соединяемыми артериями и соединяющим сосудом выступает очень отчетливо. Соединяющие сосуды могут быть очень тонки, уменьшаясь до размера артериолы в 10—14 м.
У взрослого человека, как уже говорилось, преобладающим являет​ся отхождение радиальных артерий от свободно оканчивающихся в мягкой мозговой оболочке участков артериального русла. Подобные же соотношения, по данным Е. В. Капустиной, наблюдаются у кролика. У кошки и собаки, наряду с этим способом и отхождением радиальных
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Рис.  61,   а,   б.   Протяженность и способ ветвления артерий мозга. 
Микрофотографии с различных областей коры полушарий головного мозга взрослой
собаки. Артериальная сеть мозга налита пластмассой, не проходившей через капилляр-
ное русло. Увеличение 100. (Объяснение в тексте.)
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Рис. 61, в, г. Протяженность и способ ветвления артерий мозга.
Микрофотографии   о   различных   областей   коры   полушарий   головного   мозга   взрослой собаки.  Артериальная  сеть  мозга  налита пластмассой,   не  проходившей  через капилляр​ное  русло.   Увеличение   100.   (Объяснение   в  тексте.)
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артерий от базальных поверхностей артерий мягкой мозговой оболочки, чаще всего слепые концы артерий оказываются соединенными чрезвы​чайно тонкими сосудами (рис. 54).
В разделе, посвященном вопросам, связанным со строением арте​риальной сети мягкой мозговой оболочки, было указано, что размер радиальных артерий весьма разнообразен. У взрослого человека наи​меньший диаметр радиальной артерии колеблется между 14—30 м, наибольший — между 240—300 м. У собаки диаметр соответствующих: артерий может быть равен 20—80 м, у кошки — 10—50 м, а у кролика— 16—50 м. Приведенные размеры безусловно не вполне соответствуют действительным величинам. Установленные Е. В. Капустиной на корро​зионных препаратах сосудистой сети мозга, они отражают на себе опреде​ленное сжатие, которое испытывает пластмасса, переходя из жидкого состояния в твердое.
Характерно, что погружение радиальных артерий в мозговое ве​щество не обнаруживает какой-либо закономерности. Можно было бы ожидать, что питающие сосуды будут входить в мозг на определенном,, равном друг от друга расстоянии для равномерного обеспечения нервных клеток кислородом и питательными веществами.
Вместе с тем наблюдение мягкой мозговой оболочки при жизни животного, изучение импрегнированных препаратов, а также исследование мозгов, налитых раздельной инъекцией артерий и вен тушью или дру​гими массами, отчетливо показывают, что расстояние между местами погружения радиальных артерий весьма различно.
В одних участках мягкой мозговой оболочки артерии погружаются в мозговое вещество сравнительно близко, в других, напротив, на значи​тельном расстоянии друг от друга.
Так, у кролика, по данным Е. В. Капустиной, расстояние между погружающимися в мозг артериями колеблется от 80 до 560 м. Чаще же всего артерии входят в мозг на расстоянии 280—440 м одна от другой. У кошки расстояние между входящими в мозговое вещество радиаль​ными артериями обычно 200—400 м, но можно обнаружить и большие колебания — от 120 до 620 м. У собаки расстояние между погружаю​щимися в мозг артериями равно 120—800 м, но артерии малого размера могут входить в мозг на расстоянии 40—80 м одна от другой.
В тех же широких пределах Е. В. Капустина обнаружила колебания между точками погружения в мозг радиальных артерий у человека, у которого расстояние между ними равно от 80 до 800 м. Несколько иные пределы колебаний отмечали для мозга человека М. А. Тихомиров, по данным которого расстояние между радиальными артериями колеблется от 270 до 495 м, и Дюре, считавший это расстояние равным 1 000 м.
Мы полагаем, что эта разница между нашими данными и резуль​татами других авторов может быть объяснена несовершенством на​ливки сосудов мозга при исследованиях вышеупомянутых авторов.
Вопрос о том, чем определяется порядок вхождения артерий в мозговое вещество, остается пока открытым. Следует полагать, что рас​пределение радиальных артерий в мозговой субстанции находится в прямых отношениях со скоплением клеточных элементов в одном участке и разряжением их в другом. Таким образом, вопрос о порядке погруже​ния артерий в мозг тесно соприкасается с вопросом о соотношении клеток и сосудов в мозгу. Совместнее решение того и другого вопроса возможно лишь при изучении организации клеточного строения и фор​мирования артериального снабжения и венозного оттока из строящихся коры и белого вещества полушарий головного мозга.
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В связи с изложенным выше необходимо остановиться на вопросе о количественном соотношении артерий и вен в мозгу. Старые данные Дюре (1874) и результаты современных работ (Кэмпбелл, 1938, и Шар-рера, 1940) указывают на преобладание артерий в мозгу по сравнению с венами. Напротив, Пфайфер (1928, 1930) и Сольницкий (1940) насчи​тывают в мозгу больше вен, чем артерий.
Если же принять во внимание ошибочное смешение артерий и вен, допущенное в исследованиях Пфайфера и соглашающегося с его класси​фикацией Сольницкого, то приходится притти к выводу, что в отношении количества артерий и вен мозг является особым органом.
Известно, что в любом другом органе, за исключением мозга, ве​нозных стволов всегда больше, чем артериальных. Процессы жизнедея​тельности в клетках и тканях требуют быстрого выведения продуктов обмена веществ.
Преобладание артерий в мозгу, если бы оно было подтверждено, заставило бы по-новому оценить взаимодействие нервной клетки с артериальной и венозной кровью и с другой точки зрения подойти к изучению кровообращения в мозгу в целом.
Таким образом, вопрос количественных соотношений артерий и вен в мозгу является весьма принципиальным и для своего окончательного решения безусловно требует тщательной проверки подсчетов числа артерий и вен на сериях срезов мозга, налитых методом раздельного заполнения артериального и венозного русла1.
Переходя к описанию хода и ветвления радиальных артерий в коре и белом веществе, отметим, что строение сосудисто-капиллярной сети мозгового вещества человека и животных представляет собой тот раздел знаний, многие стороны которого не решены полностью до настоящего времени и требуют еще дальнейшей разработки.
Достаточно сослаться на то, что нет еще окончательно сложившего​ся морфологического представления о том, какие сосуды мозга нужно относить к категории артерий, а какие считать венами.
Используя метод инъекции сосудистого русла тушью, Пфайфер (1928—1940) предложил делить сосуды мозга на артерии и вены со​ответственно величине углов, под которыми боковые ветви сосудов отходят от основного ствола. Предложенная Пфайфером классификация основывается на том, что в артериях мозга кровь течет под большим давлением, в связи с чем боковые ветви могут отходить от ствола арте​рии под прямым углом или углом, приближающимся к прямому. На​против, в венах, куда кровь стекает уже после прохождения капиллярно​го русла, давление невелико, в связи с чем углы, под которыми к основному стволу подходят боковые ветви, должны быть острыми.
Такого рода точка зрения, основанная на предположении приспособ​ления сосудистой стенки к гидравлическим силам кровяного давления, оправдывается в отношении способа ветвления сосудов в других органах тела, снабжение которых происходит по иному принципу, чем снабжение мозга (А. Оппель, 1910, и др.).
Однако предпринятая Кэмпбеллом (1938) попытка дополнить мор​фологический принцип деления сосудов мозга на артерии и вены гисто​логической окраской сосудистой стенки привела к полному отрицанию классификации Пфайфера. В условиях прижизненной инъекции chlora-sol sky blue или трипановой синью в кровяное русло животного одно-
1 В  мозгу  сумчатых  при  наличии  у  них  конечных артерии  количество  артерий и вен одинаково.
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временно с окрашиванием плазмы возможно получить окрашивание сосудистой стенки. Толщина последней может служить критерием для определения ее гистологического строения.
На основании подобного рода экспериментов Кэмпбелл нашел на своих препаратах узкие сосуды с толстой стенкой и с отхождением боко​вых ветвей, подобным отхождению их у сосудов, описанных Пфайфером в качестве вен. Напротив, широкие сосуды с тонкой стенкой имели ветви, отходившие от основного ствола под прямым углом, т. е. под углом, ха​рактеризующим у Пфайфера артерии.
Ошибочность разделения артерий и вен по принципу, предложенному Пфайфером, выступила с еще большей очевидностью при раздельном за​полнении артериального и венозного русла мозга различно окрашенными массами, не способными проходить через капилляры (Шаррер, 1940). Препараты, приготовленные из мозгов животных, инъицированных по способу Шаррера, убедительно доказывают несостоятельность воззре​ний Пфайфера и подтверждают данные, полученные Кэмпбеллом.
Таким образом, прижизненная окраска сосудистой стенки и особенно раздельная инъекция артерий и вен мозга внесли существенные коррек​тивы в представление Пфайфера, показав, что сосуды, принятые им за артерии, в действительности являются венами и наоборот.
Результаты работ Кэмпбелла и Шаррера весьма убедительны, по​скольку однотипные данные получены при изучении морфологии сосудов в мозгу различных животных и в том числе в мозгу кошки и человека, т. е. тех объектов, исследованиями на которых были созданы заключения Пфайфера. Вместе с тем однозначность выводов достигнута при этом двумя совершенно различными методами исследования; совпадение данных в этих условиях является особенно ценным.
Наиболее правильным критерием для классификации сосудов мозга следует считать разделение их соответственно строению стенок. Этот кри​терий, как известно, в свое время был предложен М. Э. Мандельшта​мом (1936).
Такого рода разделение возможно лишь при использовании методов окраски клеточных элементов сосудистой стенки. Но эти методы не при​годны для демонстрации всей сосудистой сети мозга, для изучения ее строения и функциональных изменений. Из всех методов наливки сосу​дов мозга различными массами только прижизненная инъекция в ток крови животного трипановой синьки дает окрашивание сосудистой стен​ки. Все же другие способы наливки не позволяют создать какое-либо представление о строении стенок сосудов.
Этим критерием невозможно пользоваться также и на импрегниро-ванных препаратах, в наибольшей степени пригодных для суждения о функциональном состоянии сосудов в мозгу.
Таким образом, для случаев, в которых окраски сосудистой стенки не происходит, единственной возможностью отличать артерии от вен является разделение их по форме ствола и способу отхождения боковых ветвей, т. е. по тем признакам, которые именно и вызывают различную оценку у исследователей.
При повседневной работе с импрегнированными препаратами, приго​товленными по разработанному нами методу, мы не могли не согласить​ся с исправлениями, внесенными Шаррером и Кэмпбеллом в классифика​цию Пфайфера.
Действительно, артерии в мозгу человека, собаки, кошки, кролика выделяются среди сосудов своими тонкими стволами. Сравнение микро​фотографий (рис. 62, 63 и 64) позволяет убедиться в том. что от арте-
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Рис. 62. Микрофотографии, демонстрирующие ход и способ ветвления артерий мозга.
а — артерия  из  краевой   извилины  щенка;   б — артерия  из  передней  сильвиевой  извилн-
ны   того   же   щенка.   Сосудисто-капиллярная   сеть   мозга   импрегнирована   серебром  по
методу   В.   Н.   Клосовского.   Увеличение   100.
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Рис.  63.  Ход и   способ ветвления вен мозга.
а - вена,  собирающая  кровь  с  участка  коры  и  белого  вещества  супрасильвиевой  изви​лины  взрослой   собаки;   б — вена  из  коронарной   извилины  мозга  кошки. Импрегнация   серебром.   Увеличение   100   и   120.
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Рис. 64. Ход артерий и вен в мозговом веществе.
а,  б — артерии   и  вена  в  глубине   супрасильвиевой   извилины  взрослой  собаки.  Увеличе​ние   100   и   22. Импрегнация  серебром   по   методу  Б.   Н.   Клосовского.
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риального ствола отходит меньше ветвей, чем от венозного. Угол между основным стволом и боковыми ветвями в большинстве случаев острый. Как правило, угол отхождения ветви зависит от ее мощности. Чем круп​нее по диаметру боковая ветвь, тем под более острым углом отходит она от основного ствола артерии. Незначительные по калибру ветви могут отходить от артерии под прямыми углами.
Другими словами, мы встречаем здесь те же соотношения, которые существуют между стволом и различной по мощности боковой ветвью у артерий мягкой мозговой оболочки.
Мозговые вены, напротив, характеризуются большей мощностью основного ствола и боковых ветвей и впадением последних под прямым углом или углом, приближающимся к прямому. Как следует из рассмот​рения микрофотографии (рис. 63), боковые ветви своим впадением в ствол радиально расположенной вены вызывают отклонение его в том или другом направлении. Изменение направления основного хода вены тем более выражено, чем больше мощность впадающей ветви. Отклоне​ние ствола вены создает своеобразную изломанность его хода, тогда как ствол артерии обычно идет прямолинейно.
Заканчивая морфологическую характеристику артерий и вен мозга в том виде, в каком они предстают перед нами на импрегнированных препаратах, следует добавить еще одну особенность мозговых вен, за​ключающуюся в формировании чрезвычайно густого капиллярного спле​тения в непосредственной близости от их боковых ветвей.
Для проверки данных, полученных при изучении импрегнированных препаратов, нами были предприняты эксперименты с прижизненным вве​дением в ток крови кошек трипановой сини, а также инъекция артериаль​ного русла мозга собак пластмассой. Окраска сосудистой стенки при жизни животного показала полное совпадение наблюдений Кэмпбелла с нашими данными. Не менее отчетливо обнаружилась ошибочность классификации Пфайфера в опытах с инъекцией пластмассы в арте​риальное русло мозга.
После введения пластмассы, достаточно грубо дисперсной для того, чтобы она не проникла в капилляры, т. е. при заполнении одних артерий, было видно, что последние всегда имеют описанный вид и отдают боко​вые ветви под острыми углами.
Приведенные здесь микрофотографии (рис. 61) сделаны с препарата мозга собаки, артерии которого были инъицированы полиметилметакри-латом. Сравнение способа ветвления артерии на рис. 61 и микрофотогра​фии (рис. 62), снятой с импрегнированного препарата, достаточно убеди​тельно свидетельствует против описания артерий и вен мозга, которого до настоящих дней придерживаются Пфайфер (1940), Сольницкий (1940) и др. Фактический материал, собранный различными исследова​телями с помощью различных методов, позволяет категорически заявить об ошибочности морфологической характеристики артерий и вен мозга, данной Пфайфером. Можно считать установленным, что сосуды, описан​ные упомянутым автором как артерии, в действительности являются ве​нами и наоборот.
Полученные данные указывают не только на необходимость призна​ния ошибочности классификации мозговых сосудов Пфайфером, но и на необходимость критического отношения к взглядам этого автора на об​щие принципы кровообращения мозга.
Одним из таких принципов в монографии Пфайфера, опубликованной в 1940 г., является зависимость характера ветвления артерий от цитоар-хитектонического строения поля, снабжаемого кровью по этим сосудам.
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Соответствие    ангиоархитектонического    строения    цитоархитектоническому
в  коре  головного   мозга  мартышки.
а— ангиоархитектоника  полей   17  и   18  мозговой  коры  (инъекция  тушью);  б— цитоархи-тектоника   тех   же   полей   (окраска   по   Нисслю).
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Нельзя, конечно, не согласиться с Пфайфером в том, что клеточное строение того или другого поля мозговой коры находит свое отражение в характере сосудисто-капиллярной сети данного участка. На препара​тах с импрегнированной сосудистой сетью, например, можно вполне от​четливо различить два рядом расположенных поля, обладающих раз​личным клеточным строением. На рис. 65 представлены поля 17 и 18 мозговой коры обезьяны, каждое из которых имеет характерное для не​го ангиоархитектоническое строение (рис. 65, а) соответственно размеще​нию в нем клеточных элементов (рис. 65, б). Можно считать, что распо​ложение клеточных слоев должно в известной мере определять способ отхождения боковых ветвей, образующих со стволом артерии различный угол в зависимости от направления клеточного слоя.
Однако справедливость основной мысли Пфайфсра о соответствии цитоархитектоники с ангиоархитектоникой в значительной мере подвер​гается сомнению в иллюстративной части его работы.
Так, на многочисленных фотографиях, приведенных с целью подтвер​дить теоретические положения автора, в качестве артерий повсюду фигурируют вены. Поэтому кровообращение описанных этим автором клеточных полей приходится расценивать не как артериальное снабжение их, а как венозный отток с этих участков.
Если же просмотреть артериальные стволы, зачастую располагаю​щиеся на тех же микрофотографиях Пфайфера, то далеко не всегда можно установить отхождение боковых ветвей от основного ствола соот​ветственно расположению слоев клеточного поля. В большинстве случа​ев, ветви образуют со стволом острый угол.
Это обстоятельство, по нашему мнению, должно указывать на то, что особенности цитоархитектоники того или иного поля коры взрослого че​ловека или животных постоянно будут находить свое отражение в плот​ности и форме петель капиллярной сети, тогда как угол, под которым ветвь отходит от артериального ствола, не может быть характерным и постоянным.
Несомненно, решение вопроса о факторах, определяющих характер взаимного расположения клеточного и сосудистого компонентов в различ​ных полях коры, нужно искать при изучении ранних стадий онтогенети​ческого развития.
Работы, ведущиеся в этом направлении в нашей лаборатории, дали уже определенные результаты. Проследив формирование сосудисто-капиллярной сети в мозгу эмбрионов на различных стадиях организации клеточного строения, 3. Н. Киселева установила, что на ранней стадии эмбрионального развития человека или животных врастающие в мозго​вое вещество сосуды идут в радиальном направлении от поверхности переднего мозгового пузыря к полости его. При своем следовании через стенку пузыря сосуды располагаются параллельно друг другу и соеди​няются между собой поперечно идущими сосудами.
Благодаря описанному ходу и соединению сосудов в стенке мозгово​го пузыря организуется сосудистая есть своеобразного строения. Петли этой сети вытянуты в длину по ходу радиального сосуда. На импрегниро-ванных препаратах, приготовленных из эмбрионов ранних стадий разви​тия, сосудистая сеть имеет вид сложной лестничной системы, переклади​ны в которой соединяют не только сосуды, располагающиеся в одной плоскости, но и сосуды, лежащие в различных вертикальных плоскостях (рис. 66).
Совершенно иная картина сосудистой сети наблюдается в матриксе. Прослеживая ее организацию, можно видеть, что она сформирована из
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Рис.  66.  Строение сосудистой сети в стенке переднего мозгового пузыря у эмбриона
кролика. Сосудистая сеть импрегнирована  серебром по методу В. Н.  Клосовского.  Увеличение 100.
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Рис.  67.   Клеточное  строение  стенки переднего  мозгового  пузыря   у  эмбриона   собаки.
Стадия 8 слоев.
1 — краевой  покров;  2 — кора;  3 — промежуточный  слой;  4 — наружный  переходной слой; 5 — наружный   полосатый   слой;   6 — внутренний   переходной   слой;   7 — внутренний   поло​сатый  слой; 8 — матрикс. Окраска  по  методу Ниссля.  Увеличение  22.
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Рис.  68.  Ветвление радиальной   артерии  на   уровне
наружного    переходного    слоя  у эмбриона    собаки
длиной  11  см.
Обращает на себя внимание острый угол между стволом артерии   и   ее   боковой   ветвью.   Импрегнация   серебром. Увеличение 22.
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Рис.   69.   Сосудисто-капиллярная   сеть   стенки   перед​него   мозгового   пузыря   у   эмбриона   собаки   длиной
11 см.
Стадия 8 слоев.
Импрегнация   сосудистой   сети    серебром    по   методу Б.   Н.   Клосовского.  Увеличение  22.
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петель, вытянутых вдоль поверхности желудочка, плотно лежащих друг возле, друга. Другими словами, сосудистая сеть матрикса оказывается расположенной в плоскости, перпендикулярной к плоскости размещения сосудов в остальной части стенки мозгового пузыря.
На стадии эмбрионального развития, характеризующейся наличием четырехслойной стенки переднего мозгового пузыря, общий вид сосуди​стой сети значительно меняется. Так же как и на предыдущих этапах онтогенеза, радиальные сосуды проходят, не ветвясь, краевой покров, но в появившемся теперь корковом слое от них отходят боковые ветви, пос​ле дальнейших делений распадающиеся на капиллярную сеть.
Капиллярная сеть формирующейся коры состоит из петель вытяну​той формы, длинная ось которых направлена по ходу радиальных сосу​дов. Сравнительно редкая капиллярная сеть с широкими петлями пред​ставляется все же более плотной при сравнении ее с соответствующей сетью промежуточного слоя.
В промежуточном слое сосудистая сеть сохраняет строение, описан​ное для более ранних стадий развития, т, е. состоит из очень широких и редких петель, образующихся в результате соединения радиально иду​щих сосудов с сосудами, направляющимися поперечно. Матрикс на стадии четырехслойной стенки мозгового пузыря попрежнему выделяется своей густой сосудистой сетью, расположенной параллельно поверхности же​лудочка.
При дальнейшем преобразовании стенки переднего мозгового пузыря и распределении клеточных масс на 8 слоев (рис. 67) не только увели​чивается количество боковых ветвей и плотность капиллярной сети в корковом слое, но и появляются новые ветви, отходящие от основного ствола в более глубоких слоях формирующейся стенки.
Так, например, из рис. 68 видно, как от радиальной артерии отходит боковая ветвь на уровне наружного переходного слоя. Такие же ветви от артерий отходят в области расположения внутреннего переходного слоя. Соответственно указанному отхождению ветвей в данных слоях оформляются капиллярные сети, расположение петель в которых чрез​вычайно напоминает капиллярную сеть матрикса.
На рис. 69 и 70 видно, что одновременно с появлением капиллярных сетей на новых уровнях стенки переднего мозгового пузыря произошло преобразование сетей в ранее существовавших слоях. Капиллярная сеть коры заняла значительно большее пространство, стала значительно плот​нее. Зато капиллярная сеть в матриксе стала реже и расположена на меньшем пространстве. Капиллярная сеть в промежуточном слое также стала плотнее.
Поскольку на разбираемой стадии развития отчетливо выражена слоистость стенки переднего мозгового пузыря и соответствующее ей распределение капиллярных сетей, на данном этапе развития легче, чем на более ранних, проследить способ отхождения боковых ветвей от арте​рий и вен. Просматривая серии препаратов, мы убедились, что боковые ветви от артерий неизменно отходят под острым углом от основного ствола, тогда как боковые ветви вен оставляют ствол под прямым углом (рис. 68, 71).
Таким образом, в промежуточном, наружном и внутреннем полоса​тых слоях радиальные сосуды на стадии восьми слоев не дают развет​влений, тогда как корковый, наружный и внутренний переходные слои, а также матрикс содержат, в зависимости от слоя, большее или меньшее количество боковых ветвей и различной густоты капиллярные сети (рис. 69, 70). Ветвление радиальных сосудов, а также формирование ка-
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Рис.  70.   Сосудисто-капиллярная  сеть   стенки   мозгового   пузыря   на   той   же   стадии
развития,   что  и  на   рис.   69.
1— кора;   2 — промежуточный   слой;   3— наружный   переходной,   наружный   полосатый   и внутренний переходной  слой:  4—внутренний полосатый слой;  5—матрикс. Увеличение 100.
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Рис.   71.   Способ   ветвления  радиальной  вены  на  уровне  наружного   переходного  слоя
у эмбриона собаки длиной  11  см. Импрегнация  серебром  по  методу  Клосовского.  Увеличение  22.
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пиллярных сетей находятся в прямом соответствии с расположением клеточных элементов на данном этапе развития.
Вернемся к стадии четырех слоев. Наиболее богатым клетками слоем стенки полушария на этой стадии онтогенеза является матрикс. Соответ​ственно наибольшее количество ветвей от радиальных сосудов и наибо​лее густая капиллярная сеть отмечаются именно в этом участке станки полушария. То же можно сказать и о корковом слое, содержащем зна​чительно меньшее количество клеточных элементов и менее густую с более широкими петлями капиллярную сеть.
Следующая стадия формирования стенки полушария (8 слоев) ха​рактеризуется увеличением мощности коркового слоя и возникновением внутреннего и наружного переходного слоя, где, наряду с матриксом, теперь сосредоточиваются большие массы мигрирующих и диференци-рующих клеток.
Одновременно с изменением распределения клеточного компонента произошло и изменение в распределении и степени организации сосуди​сто-капиллярной сети. Параллельно с увеличением мощности коркового слоя увеличилась густота капиллярной сети в нем. Возникли капилляр​ные сети во внутреннем и наружном переходном слое.
Таким образом, изменения в сосудистой системе протекают одновре​менно с преобразованиями клеточной организации стенки полушария.
Радиальные артерии прорастают из мягкой мозговой оболочки через всю толщу стенки полушария вплоть до матрикса и дают свои первич​ные разветвления в условиях беспорядочного расположения клеточных элементов в тех слоях стенки, через которые они проходят.
Следовательно, даже с точки зрения Пфайфера, угол отхождения бо​ковых ветвей должен определяться здесь только мощностью боковой вет​ви и способ ветвления артерии на этих стадиях развития должен быть подобен способу, характерному для артерий в бесструктурной коре, например, в передней или задней центральной извилине человека и обезьяны.
Вполне вероятно, что при последующей диференцировке коры на слои преобразования сосудистого дерева будут выражаться в отхождении боковых ветвей соответственно расположению слоев. Тогда при наличии коры с параллельными слоями ветви артерий приобретут горизонтальное направление, являющееся, по мнению Пфайфера, особенностью ветвле​ния артерий таких участков мозга, как gyrus fornicalus.
Но даже в таких случаях артерия, наряду с вторичными ветвями, отходящими от ствола под прямым углом, будет иметь первичные ветви, образующие с основным стволом острые углы, благодаря чему способ отхождения боковых ветвей будет весьма разнообразен.
Подобного рода артерии действительно можно наблюдать на препа​ратах. Одна, две, а то и несколько ветвей могут отходить от ствола под прямым углом, но большинство все же образует с ним острый угол.
Таким образом, надо признать, что попытка Пфайфера найти зави​симость способа отхождепия ветвей артериальных стволов от характера расположения клеточных слоев не нашла себе подтверждения ни в онто​генезе, ни у взрослого животного и человека.
Все сказанное выше позволяет заключить, что, поскольку организа​ция клеточного строения стенки полушария и сосудистой системы проис​ходит одновременно, безусловно должно иметь место влияние одной системы на другую. На настоящем этапе развития науки можно лишь установить определенную зависимость степени развития капиллярной сети того или другого слоя какого-либо поля мозговой коры от количе-
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ства находящихся в этом слое нервных клеток или синапсов [см. De Но, 1927; Пфайфер, 1940; Линдгрин (Lindgreen), 1940; 3. Н. Киселева, 1947]. Соотношение же расположения клеточных слоев и характера от-хождения боковых ветвей от снабжающих данное поле артерий требует дальнейших тщательных исследований.
Выяснение вопроса об ангиоархитектоническом строении полушарий головного мозга представляет сложную задачу. Решение ее требует изу​чения многих серий гистологических препаратов с представленной пол​ностью сосудисто-капиллярной сетью, а также массы сопоставлений и сравнительных исследований. В литературе настоящего времени суще​ствуют пока всего две работы, авторы которых при решении одной и той же задачи пришли к противоположным выводам. Мы имеем в виду монографии Линдгрина (1940) и Пфайфера (1940).
Линдгрин (1940), работая методом Пиквортса на мозгах взрослых людей, пришел к заключению, что в большей части изокортекса ангиоар-хитектоника относительно однообразна и существуют лишь незначитель​ные местные модификации. В отдельных полях коры, например, в височ​ной доле, имеет место соответствие между ангиоархитектонической струк​турой и цито- и миэлоархитектоникой, в других же полях таких соотношений не наблюдается. Согласно данным этого исследователя, в мозгу можно различать поля, ангиоархитектоническая диференцировка которых выше диференцировки их в цито- и миэлоархитектонических отно​шениях, и наряду с этим поля, для которых эти соотношения обратны.
Одновременно с работой Линдгрина было опубликовано исследова​ние Пфайфера (1940), изучавшего ангиоархитектоническое строение по​лушарий головного мозга обезьяны.
Используя метод инъекции сосудистого русла мозга раствором туши, Пфайфер пришел к выводу, что деление коры на основании ангиоархи-тектоничеокого строения ее может быть проделано со значительно боль​шей точностью, чем деление коры соответственно расположению клеточ​ных слоев в ней.
Наряду с этим в мозгу существуют также, области, которые по рас​пределению в них сосудистой сети чрезвычайно трудно отграничить от рядом расположенных областей. На основе ангиоархитектонических картин коры головного мозга вполне возможно составление ангиоархи-тектонической карты, подобно картам, разработанным для нервных клеток и нервных волокон.
Рассматривая карты распределения сосудисто-капиллярной сети в коре полушарий головного мозга обезьяны, можно видеть, что предло​женное Пфайфером деление коры на поля по ангиоархитектоническому признаку в основных чертах совпадает с цитоархитектоническими полями Экономо и Коскинаса. Однако в пределах цитоархитектонических полей нередко можно выделить добавочные более мелкие поля, отличающиеся по строению сосудистой сети от остальных областей того же поля, цито-архитектоника которого едина на всем его протяжении.
Ангиоархитектоника мозга, таким образом, является вопросом, разра​ботка которого еще только начата. Потребуется немало исследований для того, чтобы представить строение сосудистой сети в различных отде​лах мозга хотя бы даже в общем виде.
В порядке последовательности изложения рассмотрим теперь суще​ствующие в настоящее время фактические данные относительно дальней​шего хода артерий и вен в сером и белом веществе.
Дюре, учение которого об анатомических основах мозгового крово​обращения получило в свое время столь широкое распространение, впер-
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вые в истории этого вопроса предложил деление артерий и вен мозга на короткие и длинные.
Короткие, или «корковые», по терминологии Дюре, артерии, по кото​рым кровь поступает исключительно в серое вещество, дают при своем следовании через кору многочисленные ветви, делящиеся в свою очередь неоднократно вплоть до образования капилляров.
Капилляры формируют в сером веществе две сети. Первая из них, расположенная непосредственно под мягкой мозговой оболочкой в самых верхних слоях коры, состоит из четырехугольных широких петель, лежа​щих в плоскости, параллельной наружной поверхности мозга. В слоях се​рого вещества соответственно размещению главным образом больших пира​мидных клеток отмечается наличие капиллярной сети, сформированной из полигональных по форме петель, прилегающих плотно друг к другу.
При раздельной инъекции артерий мозга желатиной, окрашенной кармином, и вен желатиной, окрашенной синькой, Дюре получил запол​нение обеих сетей серого вещества карминовой массой. Это обстоятель​ство дало ему повод высказать мнение о том, что обе капиллярные сети коры являются артериальными.
Часть венозной крови из артериальных капиллярных сетей коры от​текает в переходную или собственно капиллярную сеть, занимающую по своему положению последний миллиметр серого вещества. Расположен​ная на границе коры и белого вещества переходная сеть формируется в основном за счет деления коротких, или корковых, вен и при раздель​ной инъекции оказывается окрашенной в голубой цвет.
Артериальное снабжение белого вещества обеспечивается специаль​ными «артериями белого вещества».
Последние представляют собой длинные артериальные стволы, кото​рые при прохождении через кору отдают незначительное количество очень тонких нежных веточек и основную массу своих разветвлений сосредоточивают в белом веществе. Сформированная мельчайшими под​разделениями ветвей длинных артерий артериальная капиллярная сеть белого вещества переходит в венозную сеть, в свою очередь вливающую​ся в длинные вены. В соответствии с наличием артериальной и венозной сети в белом веществе в опытах Дюре здесь обнаруживались красная и голубая инъекционные массы.
Как можно видеть, Дюре создал довольно сложное и во многом неправильное представление о кровообращении в мозгу. Предложенное этим исследователем деление артерий мозга па короткие, ветвящиеся в коре или, самое большее, на границе ее с белым веществом, и длинные, доставляющие основную массу крови в белое вещество, предполагает не что иное, как раздельное артериальное снабжение серого и белого вещества мозга.
Более того, разграничение капиллярной сети коры на три слоя озна​чает обособление артериальной части сосудистой сети от венозной. В самом деле переходная капиллярная сеть, располагающаяся в самом последнем слое серого вещества при переходе его в белое, по предполо​жению Дюре, является местом сосредоточения продуктов обмена веществ всей массы клеточных элементов коры.
Другими словами, ток венозной крови из серого вещества направ​ляется главным образом в переходную сеть. Из переходной сети основ​ная масса крови идет по анастомозам, связующим ее с венозной сетью белого вещества, в крупные вены, которые в то же время представляют собой главные пути для оттока венозной крови из белого вещества в вену Галена.
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Следовательно, согласно точке зрения Дюре, отток венозной крови из мозга в значительной мере происходит от его поверхности к желудоч​кам. Но при таких соотношениях клеточные элементы коры должны на​ходиться в окружении одной артериальной крови. Этот вывод, вероятно, послужил для Дюре поводом к предположению о возможном возникнове​нии вен в различных слоях коры, ломимо переходной сети, а также о частичном оттоке венозной крови из переходной сети через кору по на​правлению к венозной сети мягкой мозговой оболочки. Но и здесь Дюре не мог не оговориться, отметив, что ветвления коротких вен в се-
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Рис.  72.  Снабжение  коры  и  белого  вещества  артериальной кровью
по Шарпи.
1 — артерии  мягкой  мозговой  оболочки; 2 — артерии,  снабжающие  ко​ру;   3 — средние   артерии,   снабжающие   белое   вещество;   4 — длинные артерии,    снабжающие   белое    вещество.
ром веществе чрезвычайно скудны, и, следовательно, объем крови, отте​кающий через толщу коры, очень невелик по сравнению с массой крови, устремляющейся в стволовые вены.
Несмотря на многие сомнительные данные, учение Дюре о коротких и длинных артериях мозговой субстанции было не только положено в основу анатомического распределения сосудов в мозгу его современниками, но признается и поддерживается рядом авторов и до настоящего времени. Как это иногда бывает в науке, некоторые поло​жения учения Дюре в работах его последователей приобрели более край​нее выражение, чем это было высказано их основоположником. В качест​ве примера можно привести работу Шарпи (Charpy, 1899). Теоретические представления этого исследователя самым наглядным образом отражены на рис. 72, взятом из его работы. Из этого рисунка видно, что обособле-
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ние зон артериального снабжения мозгового вещества выражено у Шар-пи значительно более резко, чем у Дюре.
Если Дюре считал, что короткие артерии коры дают боковые ветви не только в сером веществе, но и на его границе с белым, то Шарпи выделил корковые артерии в особую группу сосудов, принадлежащих со всеми их разветвлениями только коре. Вторая зона артериального снаб​жения, согласно точке зрения Шарпи, может быть отмечена в белом ве​ществе, непосредственно подлежащем коре. Артерии, питающие этот от​дел мозгового вещества, по его мнению, располагаются в коре между корковыми артериями и в сером веществе не дают боковых ветвей. Пер-
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Рис. 73.  Кровоснабжение коры и  белого вещества  по Якобу. 1 — артерии,  снабжающие  белое  вещество.
вые ветви, отходящие под прямым углом к основному стволу, появляют​ся только на границе серого и белого вещества. Глубокие слои белого ве​щества снабжаются третьей группой особенно длинных артериальных сосудов, разветвляющихся дихотомически.
Еще дальше пошел Якоб, утверждающий в своей монографии (1927), что длинные артерии, специально предназначенные для кровоснабжения белого вещества, погружаются в мозг только в глубине борозд и никогда не вступают в мозговое вещество с наружных поверхностей извилин (рис. 73).
Беркель (Berkel) и др. в своей работе, опубликованной в 1939 г., на основании изучения рентгенограмм сосудов мозга разделили артерии мозгового вещества на две группы.
Первая группа включает в свой состав корковые артерии (a. griseo-corticales) протяженностью в среднем до 2 мм. Эти короткие артерии идут параллельно друг другу, перпендикулярно к мозговой поверхности и имеют приблизительно одинаковую длину и объем. На срезе толщиной в 5 мм можно насчитать до 40 таких артерий на участке в 1 см длины.
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Параллельно коротким артериям, и, следовательно, перпендикулярно к поверхности мозга по коре проходят длинные артерии, снабжающие бе​лое вещество. Объединяемые в группу a. albo-corticales, длинные артерии меняют направление своего хода при достижении овального центра. Подойдя к овальному центру, такая артерия по прямой линии направ​ляется от коры к соответствующему желудочку, где и оканчивается не доходя 1—1,5 мм до его боковой поверхности. Часто на некотором рас​стоянии от желудочка артерия распадается на две ветви, идущие парал​лельно друг другу по основному направлению ствола. Соответственно месту их отхождения от артерий мягкой мозговой оболочки a. albo-corti​cales имеют различную длину, достигая в лобной и затылочной доле 40 мм. На срезе толщиной в 5 мм располагается от 3 до 5 артерий на расстоянии 1 см.
Таковы данные ряда исследований различных авторов, придержи​вающихся точки зрения раздельного артериального снабжения серого и белого вещества головного мозга.
Почти одновременно с работой Дюре появилось иное представление о соотношении кровоснабжения в сером и белом веществе мозга.
Еще М. А. Тихомиров (1880) на основании изучения препаратов сосудистой сети мозга, налитой окрашенными массами, пришел к убеж​дению, что артерии, снабжающие белое вещество, отдают многочислен​ные ветви и в коре при своем прохождении через нее. Другими словами М. А. Тихомиров высказал впервые соображение о единстве кровоснаб​жения всей толщи стенки полушария.
Дальнейшее свое развитие эта мысль получила в работах Пфайфера.
В результате исследований большого материала Пфайфер пришел к отрицанию учения о коротких и длинных артериях и венах в том виде, как оно было предложено Дюре и некоторыми из его последователей. Это, однако, не означало, что артерии и вены мозга не могут различаться по длине их ствола, так как различные потребности клеточных скоплений в стенке полушария в кислороде и питательных веществах должны яв​ляться причиной существования в мозгу артерий и вен самой различной протяженности.
С точки зрения Пфайфера даже самые значительные по длине арте​рии или вены не предназначаются исключительно для кровоснабжения или оттока крови только белого вещества. Длинные артерии и вены при прохождении через кору своими ветвями участвуют в формировании капиллярной сети серого вещества, обеспечивая тем самым единство кро​воснабжения белого вещества и коры.
Обзор литературы, опубликованной после появления работы М. А. Тихомирова и первой монографии Пфайфера, показывает, что последующее изучение вопроса о длинных и коротких артериях моз​гового вещества не дало ничего нового по сравнению с тем, что было высказано уже этими исследователями.
В настоящее время нет никаких оснований возражать против предпо​ложения о том, что в мозговом веществе можно обнаружить артерии и вены самой разнообразной протяженности. Справедливость этого нагляд​но иллюстрируется прилагаемыми здесь микрофотографиями, взятыми из наших работ. Импрегнация сосудистой сети и в равной мере инъекция ее различными массами или прижизненная окраска сосудистой стенки убедительно свидетельствуют о том, что в мозгу имеются артерии, снабжающие только серое вещество, артерии, доставляющие кровь и в серое и белое вещество, и артерии, питающие преимущественно белое вещество.
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Изучение многочисленных серий препаратов позволяет нам пол​ностью присоединиться и несколько расширить разделение артерий стен​ки полушарий головного мозга, данное Кэмпбеллом в его работе, опубликованной в 1938 г. Рис. 61, а, б, в, г дает возможность убедиться в существовании в коре полушарий головного мозга артерий, основные ветви и ствол которых в своем распространении ограничиваются самыми верхними слоями коры. Средние слои серого вещества получают крово​снабжение по артериям со стволами большой длины по сравнению с предыдущими. Главная масса боковых ветвей этих артерий отходит от основного ствола в средних слоях, но ветвление той же артерии можно проследить и в более поверхностно расположенных слоях серого веще​ства.
Известная часть артерий доставляет кровь главным образом в ниж​ние слои коры и в верхние слои подлежащего коре белого вещества. Соответственно основной области снабжения, основная масса наиболее мощных ветвей, как это видно из рис. 62, отходит от ствола артерии на уровне размещения нижних слоев клеток коры и верхних этажей белого вещества. Подобно артериям, основные области распределения ветвей которых ограничиваются верхними или средними слоями серого вещест​ва, артерии последнего типа дают боковые ветви по всей длине ствола, начиная с верхних слоев коры.
Как можно видеть, выделение артерий в ту или иную группу в за​висимости от места преимущественного отхождения боковых ветвей но​сит несколько искусственный характер, поскольку ветви от артерий самой различной длины отходят на всем протяжении хода сосуда.
Артерии, снабжающие белое вещество, должны быть отнесены к группе артериальных сосудов с наибольшей длиной основного ствола. Среди них в свою очередь можно различать артерии, погружающиеся в белое вещество на различную глубину. Общей характеристикой всей группы длинных артерий является более или менее слабое ветвление их в сером веществе, через которое они проходят по пути из мягкой мозго​вой оболочки. В том случае, когда артерия доставляет кровь в верхние или средние этажи белого вещества, боковые ветви различной мощности могут отходить от ее ствола на различных уровнях в сером веществе, а чаще всего в его нижних слоях. Артерия, подобно описываемой (рис. 62), уменьшается в объеме по мере своего хода и приходит в белое вещество с калибром значительно меньшим, чем тот, который она имела при от-хождении от артерии мягкой мозговой оболочки. Несколько иной вид имеют артерии, снабжающие самые глубокие слои белого вещества. Та​кая артерия обычно не дает боковых ветвей в сером веществе. Если же боковые ветви и отходят от основного ствола, то они имеют крайне незначительную длину и малый диаметр. Чаще всего первые ветви начи​нают отходить от ствола длинной артерии на том или ином уровне бело​го вещества, но так же, как и ветви артерий в коре, они незначительны по калибру. Благодаря тому, что длинная артерия на протяжении своего хода в коре и части белого вещества дает небольшое количество тонких ветвей, диаметр основного ствола ее меняется мало, даже тогда, когда артерия достигает самых глубоких слоев белого вещества. На уровне же этих слоев, т. е. в непосредственной близости от поверхности мозго​вых желудочков, от ствола длинной артерии отходят многочисленные ветви и образуют капиллярные сети.
Таким образом, длинные артерии, снабжающие самые глубокие слои белого вещества, занимают особое положение среди других артерий коры и белого вещества.
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Все другие артерии посредством своих боковых ветвей и их дальней​ших ветвлений вступают между собой в теснейшую связь по крайней ме​ре посредством непрерывной капиллярной сети. Длинные же артерии, направляющиеся в глубокие околожелудочковые слои белого вещества, участвуют в формировании капиллярных сетей коры и верхних этажей белого вещества лишь в незначительной степени. Как уже говорилось, вся основная масса ветвей длинных артерий и возникающие от них ка​пиллярные сети располагаются в глубине белого вещества в непосред​ственной близости от мозговых желудочков.
Все сказанное в полной мере согласуется с данными, полученными в нашей лаборатории при изучении формирования сосудисто-капиллярной сети мозга на ранних стадиях его развития (3. Н. Киселева, 1947).
Последовательное ознакомление с клеточной и сосудистой организа​цией поперечника полушария показывает, что разобранные выше длин​ные артерии белого вещества представляют собой не что иное, как артерии, прорастающие из мягкой мозговой оболочки через всю стенку мозгового пузыря на самых ранних этапах онтогенеза.
Вследствие того что основная масса клеточных элементов к этому времени сосредоточивается у поверхности желудочков (в матриксе), про​растающие сосуды разветвляются главным образом именно здесь.
Многочисленные подразделения боковых ветвей проросших сосудов формируют в матриксе густую капиллярную сеть, состоящую из тесно расположенных петель.
Миграция клеточных элементов из матрикса к поверхности мозга имеет своим следствием врастание артериальных сосудов до вновь воз​никших уровней расположения клеток.
Такого рода врастание сосудов все меньшей и меньшей протяжен​ности по мере все большего сосредоточения клеток в корковом слое про​исходит в продолжение всего времени организации и окончательного оформления стенки полушария.
Ясно поэтому, что в окончательно сформированном сером и белом веществе можно обнаружить артерии с самой различной длиной основно​го ствола, причем среди них наибольшей протяженностью будут обла​дать первичные сосуды, прорастающие из мягкой мозговой оболочки в матриксе на ранних стадиях развития мозга.
Значит ли это, что длинные артерии белого вещества не дают боко​вых ветвей в слоях коры и белого вещества, через которые они прохо​дят? Безусловно, нет. Очень часто можно наблюдать отхождение ветвей на всем протяжении хода такой артерии, но ветви эти слабы, невелики по калибру и не изменяют заметным образом величины основного ствола.
Таким образом, изучение развития сосудистой сети мозгового веще​ства позволяет заключить, что основная масса ветвей той или иной арте​рии сосредоточивается на том уровне скопления клеточных элементов, которого данный сосуд достиг в эмбриогенезе.
Исходя из этого, приходится признать, что высказанное в свое время Дюре предложение различать среди артерий мозгового вещества артерии, снабжающие кору и сосуды, доставляющие кровь в белое вещество, имеет под собой известное основание.
Действительно, если взять артерии, протяженность ствола которых настолько незначительна, что все разветвления его сосредоточиваются в пределах верхних или средних слоев коры, то можно считать эти артерии специальными сосудами, снабжающими исключительно серое вещество.
Такими же специальными сосудами, но уже для белого вещества, следует признать длинные артерии, погружающиеся в белое вещество
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вплоть до поверхности желудочков и часто проходящие кору без отдачи каких-либо боковых ветвей.
И все же эта с п е ц и а л и з и р о в а н н о с т ь отнюдь не оз​начает возможности признания раздельного снабже​ния кровью серого и белого вещества мозга.
Как уже упоминалось, артерии мозгового вещества обладают крайне разнообразной протяженностью основного ствола. Наряду с короткими артериями, ограниченными в своем распространении средними слоями коры, имеются артерии, ствол которых достигает границы серого и бело​го вещества или погружается в белое вещество на различном расстоя​нии. Наличие многочисленных разветвлений этих артерий, распадающих​ся в свою очередь на капилляры, создает непрерывную сосудистую сеть, объединяющую различные уровни серого и белого вещества между собой.
Основная заслуга Пфайфера в критике учения Дюре и его последо​вателей о коротких и длинных артериях мозга и состоит в том, что он доказал единство сосудистых сетей коры и белого вещества, осуществля​емое посредством капиллярных сетей и анастомозов прекапиллярного размера.
Общность сосудисто-капиллярной сети серого и белого вещества является анатомической основой единства кровоснабжения всего мозга в целом. Поэтому следует считать правильной точку зрения тех авторов (М. А. Тихомиров, В. П. Курковский, 1947, Кэмпбелл и др.), которые указывают на неприемлемость классификации мозговых артерий по принципу, предложенному Дюре, так как это вело, в конце концов, к признанию конечного характера мозговых сосудов.
Выше уже было видно, что Дюре создал весьма сложное и во мно​гом недостаточно ясное представление о мозговом кровообращении. Особенно неопределенны его положения, касающиеся оттока венозной крови из коры и белого вещества. Это стало ясным в связи с результа​тами ошибочной классификации мозговых сосудов, предложенной Пфайфером.
Благодаря этой ошибке Пфайфера в настоящее время известно, что венозная кровь из различных слоев коры оттекает по венам с различной протяженностью ствола. Ветви этих стволов располагаются на всех уров​нях серого вещества, вследствие чего их капиллярные разветвления ока​зываются включенными и артериальную капиллярную сеть коры. Длин​ные вены, собирающие кровь из глубоких слоев белого вещества, в свою очередь, проходя через кору, дают множество ветвей различной мощно​сти. Ветви многократно делятся и образуют густые капиллярные сети, вплетающиеся в артериальную капиллярную сеть всех слоев серого ве​щества.
Последующие исследования не внесли каких-либо изменений в тако​го рода представления о движении венозной крови из всех слоев белого и серого вещества через кору в венозную сеть, располагающуюся на по​верхности мозга в мягкой мозговой оболочке. Основной причиной этого, возможно, является то обстоятельство, что вопрос о венозном кровообра​щении в мозгу значительно реже является целью исследования, чем проблема артериального снабжения. Поэтому относительно изучения пе​ремещений венозной крови в мозгу накоплено пока еще мало фактиче​ских данных, и многие стороны этого вопроса требуют дальнейшей раз​работки.
Изучение хода организации сосудистой сети мозга в разных стадиях ее формирования указывает, что отток венозной крови из матрикса в
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венозную сеть мягкой мозговой оболочки на ранних стадиях развития происходит по длинным венам, поднимающимся к поверхности мозгового пузыря через всю толщу его стенки.
Постепенное усложнение строения стенки мозгового пузыря ведет к появлению венозных сосудов с меньшей протяженностью хода основного ствола, размер которого определяется уровнем расположения клеточных масс на данном этапе миграции клеточных элементов из матрикса в кору.
В противоположность артериям мозгового вещества, дающим основ​ную массу особенно значительных по объему боковых ветвей на том или ином определенном уровне, характерной особенностью венозных сосудов является впадение в основной ствол одинаково мощных ветвей на всем иногда очень значительном протяжении хода вены, выносящей кровь из белого вещества на поверхность мозга. Боковые ветви значительного диаметра подводят кровь к стволу не только в белом веществе и в ниж​них слоях коры, но и на уровне расположения средних и даже самых верхних слоев серого вещества. Такой характер ветвления венозного ствола указывает на то, что одна и та же вена может служить для отто​ка венозной крови с весьма значительной территории мозгового вещества, на площади которой венозная часть капиллярного русла оказывается включенной в капиллярную сеть артериального характера. Обстоятельст​во это до некоторой степени может служить объяснением, почему мозго​вое вещество содержит как будто больше артерий, чем вен.
Имеющиеся в настоящее время экспериментальные и клинические данные показывают, что основная масса венозной крови из коры и белого вещества оттекает по венам через толщу серого вещества в венозную сеть мягкой мозговой оболочки. Однако нельзя отрицать так​же, что после окончательного оформления коры и белого вещества по​лушарий частичный отток венозной крови из белого вещества может происходить и по глубоким его венам в вену Галена.
Таким образом, кровообращение в мозгу осуществляется следующим образом. Артериальная кровь поступает в cepоe и белое вещество по ар​териям с различной протяженностью их ствола и достигает глубоких слоев белого вещества, располагающихся в непосредственной близости от желудочков. Изучение организации сосудисто-капиллярной сети на раз​ных этапах онтогенетического развития не оставляет никакого сомнения в том, что единственным источником сосудов для мозгового вещества яв​ляется сосудистая сеть мягкой мозговой оболочки.
Действительно, первичные сосуды, появляющиеся в стенке мозгового пузыря на тех стадиях формирования ее, когда она представлена крае​вым покровом и начинающим диференцироваться матриксом, отходят от сосудов мягкой мозговой оболочки. Ход таких сосудов может быть про​слежен по всей толще стенки мозгового пузыря до матрикса, где сосре​доточивается основная масса их разветвлений и формирующаяся из них капиллярная сеть. Таким образом, данные, полученные нами при изуче​нии формирования сосудистой сети на различных этапах онтогенеза, по​казали, что наиболее длинные артерии представляют собой сосуды, вра​стающие в матрикс на самых ранних стадиях развития плода. Такого рода артерии, достигающие околожелудочкового белого вещества, соот​ветственно увеличенные в длине и диаметре, и наблюдал Беркель рентгеновским методом у человека. На всех этапах дальнейшего преоб​разования клеточного строения стенки мозгового пузыря усложнение организации сосудисто-капиллярной сети происходит за счет все новых и новых сосудов, отходящих от сосудов мягкой мозговой оболочки.
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Соответственно иным теперь уровням расположения клеточных масс, нуждающихся в кислороде и питательных веществах, ветвление и образо​вание капиллярных сетей возле только что вросших сосудов происходит в формирующихся слоях коры. Одновременно с прорастанием новых со​судов и увеличением массы мозга происходит преобразование капилляров в сосуды и удлинение первичных сосудов. Последние продолжают достав​лять кровь в области мозгового вещества, располагающиеся вблизи на-ружной поверхности желудочков. Такой характер кровоснабжения отмечен во всех отделах стенки мозгового пузыря.
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Рис. 74.  Передний    мозговой    пузырь    на стадии    8 слоев.
Эмбрион человека  длиной  87  мм   (по  Гохштеттеру).
F — свод;  Z.  Н.— центральное серое вещество; А.  с.  а.— передняя мозговая  артерия.
На рис. 74 видно, что не все участки формирующейся стенки мозго​вого пузыря содержат одно и то же количество клеточных элементов. В участках будущих подкорковых ядер сосредоточивается большая масса клеток, располагающихся в непосредственной близости от желудочков. Сосуды, снабжающие эти клеточные скопления, являются крупными ветвями артерий, непосредственно входящих в состав виллизиева много​угольника.
Выше уже указывалось, что сосуды, снабжающие подкорковые ядра, идут от места своего возникновения до питаемой ими области, не отдавая боковых ветвей. Все ветви и образующееся от них капиллярное сплетение оказываются сосредоточенными в том или ином подкорковом ядре. И здесь мы снова убеждаемся в том, что отхождение основной массы ветвей от артерии происходит на том уровне, до которого данный сосуд врастает на определенной ступени эмбриогенетического развития.
Ветвление артерий, снабжающих подкорковые образования, в преде​лах того или иного ядра безусловно не изолирует одно ядро от другого
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а всех их вместе от окружающего белого вещества. Капиллярные сети подкорковых образований тесно связаны между собой и с капиллярной сетью белого вещества. Можно даже предположить, что отдельные ветви артерий подкорковых ядер выходят за границы какого-либо ядра и а настомозируют с ветвями артерий, снабжающих белое вещество. Вместе с тем если и имеют место анастомозы между ветвями артерий, снабжаю​щих то или иное подкорковое ядро, то они должны быть расположены в белом веществе, в непосредственной близости к соответствующим ядрам. Нам кажется вполне достоверным сообщение Измайловой (1948) о суще​ствовании анастомозов между артериями putamen и артериями островка в области ограды, хотя рисунки и микрофотографии Измайловой не дают представления, об анастомозировании какого рода и какого размера со​судов идет речь в ее работе. В то же время, в соответствии с нашими данными о развитии сосудистой сети мозга, мы не можем согласиться с описанием анастомозирования артерий подкорковых ядер с артериями белого вещества в подмозолистом белом веществе.
Изучая преобразование сосудистой сети в мозгу на тех стадиях его развития, когда закладывается и начинает оформляться мозолистое те​ло, мы могли отметить, что первичные артерии и вены проходят между волокнами этого образования и идут и тем уровням белого вещества, ко​торые они снабжают.
Часть таких длинных артерий и вен отличается наибольшей протя​женностью основного ствола. Они достигают белого вещества, располагаю​щегося в непосредственной близости к желудочкам, и там разветвляются. Изложенные выше данные о формировании сосудистой системы моз​гового вещества на различных стадиях онтогенетического развития за​ставляют нас с осторожностью относиться к мнению некоторых авторов о том, что кора и белое вещество полушарий головного мозга получают кровь не только по артериям, отходящим от артериальной сети мягкой мозговой оболочки, но и по артериям, снабжающим подкорковые ядра. Эти артерии якобы идут в восходящем направлении и снабжают, кроме околожелудочкового белого вещества, также и белое вещество, располо​женное на значительном расстоянии от желудочков, и нижние слои коры. С подобной точкой зрения мы встречаемся, например, в работах Пфайфера, утверждающего, что такого рода восходящие артерии легче всего наблюдать у новорожденных котят, с чем мы также не можем со​гласиться.
Данные, полученные в нашей лаборатории, указывают, что у ново​рожденных животных (так же как на предыдущих и на последующих этапах развития) кровоснабжение коры и белого вещества происходит за счет различных по длине артерий, источником которых является артери​альная сеть мягкой мозговой оболочки. То же можно сказать и в отноше​нии взрослых животных и человека. Пфайфер пытался показать возмож​ность анастомозирования артерий, поднимающихся из области желудоч​ков, с артериями, идущими из мягкой мозговой оболочки у взрослой обезьяны, но достаточно рассмотреть фотографии из его работы (1940), чтобы убедиться в том, что здесь представлены соединения капиллярно​го или прекапиллярного размера между двумя венами в глубоких частях белого вещества (рис. 75, а, б), но не подлинные анастомозы между артериями.
Мы в свою очередь имели возможность убедиться в том, что анасто​мозы между венами и их ветвями в белом веществе и особенно в его наиболее глубоких слоях могут встречаться не только в патологии, но и в норме. Анастомозы между артериями в норме встречаются, однако,
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Рис. 75. Микрофотография,  иллюстрирующая  анастомозирование   артерии коры,  идущей в  нисходящем  напра​влении, с артерией белого вещества,  идущей в восходящем направлении (по Пфайферу). Обращает на себя внимание анастомоаирование венозных стволов,   принятых  Пфайфером  аа  артериальные. На рис.  75, а показан участок микрофотографии квадрата   рисунка   75,   б   при   большем   увеличении.
крайне редко. Наличие их обычно указывает на отклонения от нор​мального типа строения сосудистой сети мозгового вещества полушарий головного мозга.
Мы не можем также признать достоверным указание Пенфильда на широкое анастомозирование радиальных артерий с артериями подкорко​вых образований.
В действительности имеют место непрерывные связи между сосуди​сто-капиллярной сетью белого вещества и сетью подкорковых ядер, но эти связи осуществляются только в капиллярном русле.
Таким образом, кора и белое вещество получают кровь по артериям, отходящим от артериальной сети мягкой мозговой оболочки. Подкорко​вые ядра снабжаются артериями, основная масса разветвлений которых сосредоточивается в том или ином ядре. Не исключена возможность выхождения отдельных артериальных ветвей за границы ядра и анасто​мозирование их с ветвями артерий белого вещества в непосредственной близости к ядру. Незначительное количество анастомозов не может обеспечить непрерывность сосудистой сети подкорковых ядер и окружаю​щего их белого вещества.
Непрерывность сосудистых сетей подкорковых ядер и белого вещества осуществляется только в капиллярном русле.
Продукты обмена веществ нервной ткани, поступающие в ток крови, выводятся из серого и белого вещества по венам в направлении, обрат​ном току крови в артериях.
Следовательно, если артериальная кровь поступает в мозг от поверх ности его в глубину, то отток основной массы венозной крови происходит из глубоких слоев мозгового вещества в венозную сеть мягкой мозговой оболочки.
Наличие многочисленных разветвлений венозных стволов и образова​ние капиллярных сетей на всех уровнях поперечника полушария и осо​бенно в сером веществе создает сложное взаимное расположение арте​риальной и венозной части капиллярного русла.
Решение вопроса о характере взаимоотношений артериальных и ве​нозных капилляров с нервной клеткой является ключом для понимания протекающих в нервной клетке процессов обмена веществ. Но прежде чем перейти к изложению литературного и собственного материала, касаю​щегося соотношения клеточного и сосудистого компонентов мозгового ве​щества, мы считаем необходимым изложить учение о тонком строении сосудисто-капиллярной сети в мозгу, указать этапы, которые оно прошло при своем развитии, описать и то состояние, в котором находится оно в настоящее время.
Первым этапом в развитии учения о собственно ангиоархитектонике полушарий головного мозга надо считать довольно продолжительный период с 1872 по 1928 г. В течение этого периода в литературе господ​ствовало представление о снабжении мозгового вещества «конечными ар​териями» по типу их в других органах тела, например, в почке, ретине, селезенке и т. д.
Известно, что в этих органах каждая артерия имеет особый соб​ственный бассейн снабжения, ограниченный ее ветвями и их разветвле​ниями. Вследствие отсутствия связи между отдельными артериями каждая из них представляет собой обособленное в анатомическом отношении целое. Понятно, что закупорка такой анатомически конечной артерии бу​дет иметь своим следствием выпадение соответствующей части ткани органа, причем размер области распада будет точно соответствовать ве​личине бассейна, получавшего кровь по закрытому сосуду. Таким обра-
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зом, эта артерия будет конечной не только в анатомическом, но и в фи​зиологическом значении этого определения.
По аналогии с подобного рода выпадениями ткани в ряде органов при закрытии той или иной питающей этот орган артерии Конгейм пред​положил точно такой же характер выпадения и в мозговой ткани. Таким образом, инфаркты мозгового вещества нашли очень простое объ​яснение в предположении о том, что артерии мозга являются конечными по типу своего анатомического строения. Представления такого рода прочно укрепились в неврологической литературе благодаря все попол​нявшимся клиническим данным, совпадающим с представлением о за​крытии именно конечной артерии мозга тромбом, эмболом или каким-ли​бо другим болезненным процессом и связанным с этим закрытием вы​падением нервной ткани.
Представления об артериях мозга как о конечных в функциональном и анатомическом отношении из клинической литературы перешли и в тео​ретические воззрения исследователей. Экспериментальная проверка этого представления инъекций сосудов оказалась не в состоянии пролить свет на действительные соотношения в сосудистой сети мозга. Причиной этого явилась низкая техника эксперимента. Для разрешения этого во​проса правильный выбор метода исследования приобретает особое значение.
Действительно, выяснение подлинного строения сосудисто-капилляр​ной сети в мозгу возможно лишь при условии полного выявления этой сети при обработке ее тем или иным способом.
Из многих, как мы увидим дальше, применяющихся в настоящее время методов выявления сосудистой сети мозга экспериментаторы в начальном периоде исследований в этих целях располагали лишь одним методом — методом инъекции.
Полная инъекция сосудистого и главным образом капиллярного рус​ла окрашенными массами требует от исследователя соблюдения многих условий, а именно правильного выбора массы с определенной величиной частиц, определенной силы и скорости инъекции и т. д. Несоблюдение даже части этих условий может служить причиной искажения действи​тельности в эксперименте.
Именно недостаточностью технической стороны исследования обусловлено изображение сосудистой сети в том виде, как она представ​лена, например, у Шарпи. Как можно видеть на рис. 72, взятом из рабо​ты этого автора, артерии строго конечны, так как снабжаемые ими бас​сейны совершенно изолированы друг от друга. Изоляция бассейнов рас​пространяется даже и на капиллярные сети, так как последние точно ограничиваются областью данного сосуда.
Данные, полученные Шарпи, не являются, к сожалению, отражением того, что работа его была предпринята в самом начале разработки во​проса о кровоснабжении мозга. Много лет спустя несовершенный метод инъекции не раз являлся причиной ложных утверждений о конечном ха​рактере артерий мозгового вещества (см., например, работы Эбби, 1934; Шелшира, 1927).
Несоответствие представления об артериях мозга как конечных дей​ствительному строению его сосудистой сети выявлялось всякий раз, как только в эксперименте использовалась более высокая техника инъекции. Достаточно убедительной в этом отношении является работа Дюре (1874), который инъекцией окрашенной желатины в сосудисто-капилляр​ное русло мозга выявил непрерывную капиллярную сеть, объединяющую сосудистое русло всех радиальных артерий мозгового вещества. Такое
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строение сосудистой сети указывало на возможность перехода крови из одного участка мозга в другой в широких пределах и не могло служить для объяснения причин выпадения нервной ткани при закупорке пи​тающей ее артерии. Поэтому для того чтобы совместить выявленное им анатомическое строение сосудистой сети мозга с неврологическими кли​ническими данными, Дюре предположил, наряду с непрерывной сетью, наличие в мозгу слепо оканчивающихся аа. penicilles.
Сплошная сосудисто-капиллярная сеть выявлялась в мозгах человека и различных животных также и при анатомогистологическом изучении ее многими другими исследователями. Так, например, Тихомиров (1880) наблюдал непрерывность сосудисто-капиллярной сети в мозгу человека при инъекции артериального русла окрашенными массами. Ту же карти​ну получил Кобб (Cobb, 1925—1926) в мозгу кроликов при инъекции в сосудистую сеть раствора краски. Соотношения, полученные при инъек​ции, подтвердились при гистологической обработке препаратов мозгов обезъян и кроликов методом Гольджи-Кокса в опытах Лоренцо де Но (1927).
Однако наиболее веские доказательства в пользу непрерывной сосу​дисто-капиллярной сети в мозгу были приведены в монографии Пфайфе-ра, опубликованной в 1928 г.
Пользуясь методом инъекции сосудистого русла мозга тушью в за​крытом черепе, Пфайфер получил возможность изучения полностью вы​явленной сосудисто-капиллярной сети мозга на серии препаратов.
Полученные результаты дали Пфайферу право категорически отверг​нуть понятие конечных артерий для сосудов мозга и утверждать сущест​вование непрерывной сосудисто-капиллярной сети, располагающейся в трех плоскостях.
Пфайфер считал, что непрерывность сосудисто-капиллярной сети в мозгу создается многочисленными анастомозами, соединяющими артерию с артерией, вену с веной, а также артерию с веной, помимо объединяю-щего их капиллярного русла. Наличие анастомозов между упомянутыми сосудами и наличие в мозгу сети капилляров, делает возможным пере​мещение крови в настолько широких пределах, что если бы красные кровяные шарики были способны к передвижению, каждый из них мог бы пройти от затылочного полюса к лобному, не покидая сосудисто-ка​пиллярной сети.
Таким образом, создавая представление о сосудисто-капиллярной сети мозга как о едином целом, где нельзя выделить областей снабжения отдельных артерий, Пфайфер как будто имел в виду непрерывность, осу​ществляемую вне капиллярного русла.
Действительно, в табл. 1, приложенной к монографии Пфайфера, вышедшей в свет в 1928 г., можно видеть артериальный анастомоз, рас​полагающийся в верхних слоях серого вещества обонятельного мозга кошки, по своим размерам не уступающий диаметрам тех артерий, которые он соединяет. В последующей книге, опубликованной в 1930 г., несколько примеров анастомозов между мозговыми сосудами отмечены на микрофотографиях, иллюстрирующих работу. С особой отчетливостью представление о существовании анастомозов в сосудистой сети мозга Пфайфер подчеркивает в своем исследовании, проделанном на гипереми-рованных мозгах детей, погибших при явлениях асфиксии (1930).
Но вместе с тем Пфайфер нигде не указывает, какого размера сосу​ды относит он к категории анастомозов.
В критическом обобщении результатов работы Дюре Пфайфер отме​чает, что Дюре, вследствие несовершенства технических приемов исследо-
123
вания, не мог установить отчетливого различия между капилляром и ана​стомозом.
Исходя из этого замечания, можно было бы предполагать, что сам Пфайфер считал сосуд анастомозом в том случае, если диаметр этого сосуда превышал размер капилляра.
Однако целый ряд положений в его работах говорит о том, что в понятие непрерывности сосудисто-капиллярной сети мозга Пфайфер вкладывает представление только о непрерывной связи посредством капиллярного русла и понимает под анастомозом сосуд капиллярно​го размера. Таков, например, чрезвычайно положительный отзыв Пфайфера о работе Лоренцо де Но (1927), который смог доказать не​прерывность сосудистой сети в мозгу лишь в капиллярном русле, создаю​щем для мозга действительно трехмерную сеть без начала и конца. Никакого упоминания о связях между сосудами коры иного порядка, чем капилляры, в работе Лоренцо де Но нет.
Результаты работы этого автора Пфайфер расценивал как получен​ное другим методом подтверждение своего мнения о непрерывном ха​рактере сосудистой сети в мозгу.
Соглашаясь с Лоренцо де Но, Пфайфер присоединяется к его пред​ставлениям о капиллярном характере связей в непрерывной сосудистой сети мозга и относит капилляр к категории анастомозов.
При изучении работ Пфайфера так и не удается установить, какого калибра сосуды этот автор имел в виду, когда говорил об анастомозах в артериальной части сосудистой сети мозга. Приведенный в этих работах иллюстративный материал не подтверждает его мнения о существовании анастомозов между артериями мозга, так как в результате ошибочной классификации сосудов мозга на всех микрофотографиях представлены не артерии мозга, а вены. Поэтому, если предположение Пфайфера об анастомозах и подтвердится, то оно будет относиться только к мозговым венам. Иначе говоря, несмотря на многократно повторяющиеся указания о наличии анастомозов в артериальной части сосудистой системы мозга, создающих ее непрерывность, Пфайфер смог показать непрерывностъ артериальной сети мозга, осуществляемую только посред​ством капиллярного русла.
Характерно, что проверка данных Пфайфера другими исследователя​ми дала подтверждение его учения лишь в том, что в мозгу дей​ствительно нельзя выделить анатомически обособленных артерий, развет​вляющихся и образующих капиллярную сеть в одной определенной, принадлежащей этой артерии области мозгового вещества. Последующие исследования показали, что все серое и белое вещество каждое в отдель​ности и взятые вместе объединяются капиллярной сетью, создающей подлинную непрерывность во всей сосудисто-капиллярной системе мозга. Наибольшие по размеру анастомозы, соединяющие артерию с артерией или вену с веной, представлены прекапиллярами. Следовательно, анастомозом является сосуд с диаметром в 10—14 м. Лишь в очень редких патологических случаях можно обнаружить соеди​нение сосудов анастомозами более крупного калибра. Обычно анастомозы диаметром 10—14 м соединяют между собой артериолы и венулы (Кобб, 1931; Кэмпбелл, 1938; Вольф, 1938; Форбс, 1938, и др.).
Для понимания общих принципов кровообращения в мозгу большое значение имеют положительные доказательства или отрицание существо​вания артерио-венозных анастомозов в сосудистой сети. Известно, что предположение о возможности перехода крови из артерий в вены по многочисленным коротким, связывающим их анастомозам было в свое
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время сделано Пфайфером, придававшим артерио-венозным анастомо​зам большое значение в распределении тока крови в мозгу.
Однако в последовавших работах, ставивших своей задачей изучение анатомических основ мозгового кровообращения, наличие артерио-веноз-ных анастомозов в сосудистой сети мозга подтверждено не было (Венст-лер, 1936; Форбс, 1938; Вольф, 1938; Кэмпбелл, 1938; Шаррер, 1940; Б, Н. Клосовский, 1942, и др.).
На основании результатов ряда работ сотрудников руководимой на​ми лаборатории мы можем вполне определенно утверждать, что сосуды коры и белого вещества объединены в одно целое и представляют собой непрерывную сеть. В сплошной сети сосудов нельзя выделить ни отдель​ных артерий, питающих какой-либо определенный участок мозгового' ве​щества, ни отдельных вен, собирающих кровь с одной принадлежащей ей области.
Непрерывность сосудистого русла создается сосудами капиллярного, или самое большее, прекапиллярного размера, формирующими подлин​ную сеть, расположенную в трех плоскостях. Сеть капиллярных сосудов является основой, объединяющей кровообращение не только отдельно взятых серого и белого вещества, но того и другого совместно с крово​обращением всех подкорковых образований в одно целое.
Единство мозгового кровообращения, следовательно, осуществляется посредством капиллярного русла. Лишь очень редко в сосудисто-капил​лярной сети мозгового вещества можно обнаружить анастомозы крупнее прекапиллярного размера, связывающие артерию с артерией и вену с веной вне капиллярного русла. При этом анастомозы чаще соединяют вену с веной, чем артерию с артерией (рис. 76, а). В полном соответствии с данными некоторых исследователей мы отмечаем, что анастомозы встречаются в венозной части сосудистой сети мозга чаще, чем в артериальной, и среди венозных сосудов белого вещества чаще, чем сре​ди венозных сосудов коры.
На многих сериях препаратов, обработанных несколькими различны​ми методами, выявляющими сосудисто-капиллярную сеть, мы никогда не наблюдали непосредственных связей между артерией и веной, т. е так называемых артерио-венозных анастомозов.
На основании результатов изучения большого материала мы пришли к выводу, что связи артерии с артерией и вены с веной крупнее прека​пиллярного размера вне капиллярной сети должны быть отнесены к ред​ким исключениям. Наличие их является результатом сохранения в том или ином участке сосудистой сети мозга эмбрионального строения, характерного для самого раннего этапа ее организации.
При разборе фактических данных, полученных при исследовании со​судистой сети мозга в процессе ее развития, мы уже видели, что опреде​ленные стадии развития дают нам возможность наблюдать совершенно особое расположение сосудов в стенке мозгового пузыря. Сосуды, прора​стающие в матрикс, идут через поперечник мозгового пузыря параллель​ными стволами, соединяющимися между собой поперечными сосудами, почти такого же размера, как объединяемые ими стволы. Характерно, что преобразование сосудистого дерева и возникновение капиллярных сетей происходят именно там, где наличие нервных клеток вызывает наиболь​шую потребность в кислороде и питательных веществах. Так, например, на стадии восьмислойной стенки мозгового пузыря капиллярные сети рас​полагаются там, где наблюдается наибольшее скопление клеточных элементов (в матриксе, коре, полосатых слоях). В других же слоях (в промежуточном и переходных), в которых сосудистая сеть в это время
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Рис. 76, а к б. Анастомозирование ветвей мозговых вен между собой в белом веществе и артерий в ретикулярной субстанции.
Импрегнация   по   методу   В.   И.   Клосовского.   Увеличение   100.
а — микрофотография с препарата мозга собаки, погибшей от острого отека через не​сколько часов после закрытия левой средней мозговой артерии. Представлено белое вещество области, расположенной между передней и средней мозговой артерией;
(анастомозирование вен);
б — анастомозирование   ветвей  артерий   ретикулярной   субстанции   продолговатого   мозга
между  собой.
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Рис. 76, в и г. Анастомозирование ветвей мозговых вен между собой в белом веществе и артерий ретикулярной  субстанции.
в — анастомозирование  ветвей  артерий,   вступающих  в  ретикулярную   субстанцию   про​долговатого мозга с одной поверхности; г — анастомозирование ветвей артерий, вступаю​щих в ретикулярную субстанцию продолговатого мозга с противоположных поверхностей. Микрофотографии  б,  в,  г,  сняты с  препаратов  продолговатого  мозга,   сосудистая  систе​ма   которого   была   инъицирована   тушью.   Увеличение   20. Анастомозы (А) указаны стрелкой.
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находится на более ранних стадиях своего развития, капиллярные сети почти или совсем не развиты. В этих слоях параллельно следующие че​рез стенку пузыря крупные сосуды соединены поперечными анастомозами.
Таким образом, непосредственная связь артерии с артерией или вены с веной сосудом крупного калибра представляет собой более при​митивный тип соединения, чем капиллярная сеть. Если принять во вни​мание, что поздно оформляющие свою сосудисто-капиллярную сеть слои поперечника полушарий в окончательно сформированном мозгу соответ​ствуют областям расположения белого вещества, то становится понят​ным, почему анастомозы в мозгу взрослого животного чаще встречаются в белом веществе, а не в коре.
Таким образом, изучение организации сосудисто-капиллярной сети мозга в онтогенезе определенно указывает, что анастомозы крупнее прекапиллярного размера представляют собой не что иное, как отраже​ние эмбрионального характера строения сосудистой сети.
Интересно, что в составе сосудистой сети отделов головного мозга, филогенетически более старых, чем кора полушарий, можно отметить наличие анастомозов крупнее капиллярного размера. С подобного рода явлениями встретились Е. Н. Космарская и Е. Г. Балашева (1950) при изучении особенностей кровоснабжения ретикулярной субстанции про​долговатого мозга. Просматривая серии препаратов мозга кошек и собак, сосудистая сеть которых была инъицирована тушью, трипановой синью или импрегнирована серебром по методу Б. Н. Клосовского, эти авторы установили, что артерии ретикулярной субстанции широко анасто-мозируют между собой. Анастомозы различного калибра, по своей величине в несколько раз превосходящие размер прекапилляра, соеди​няют ветви как одной и той же (рис. 76, б), так и различных артерий между собой (рис. 76, в, г).
В тех случаях, когда подлинные анастомозы соединяют ветви раз​личных артерий между собой, можно различать два типа. В первом из них, как это можно видеть из рис. 76, в, анастомозом связаны ветви двух артерий, вступающих в вещество продолговатого мозга с какой-либо од​ной поверхности и идущих поэтому друг возле друга в одном направле​нии. Во втором типе соединенными анастомозами оказываются ветви артерий, вступающие в продолговатый мозг с разных поверхностей его и направляющихся, следовательно, навстречу друг другу. Так, на рис. 76, г, приведенном для иллюстрации вышесказанного, можно видеть большое количество анастомозов между ветвями двух крупных артерий. Одна из них вступила в вещество продолговатого мозга с вентральной, другая — с дорзальной поверхности его.
Характерно, что соединение сосудов крупными анастомозами встре​чается и в патологических случаях. С подобными явлениями мы столкну​лись при изучении сосудистой сети мозга людей, при жизни страдавших болезнью Дуана. Рис. 77 показывает своеобразную структуру сосудистой сети серого вещества в случаях болезни Дуана. Можно видеть, что сосу​ды коры, расположенные параллельно друг другу, соединяются попереч​ными анастомозами по тому же типу, как это отмечается на ранних стадиях организации сосудистой сети.
Мы пока не имеем возможности различать артерии и вены среди сосудов, врастающих в стенку мозгового пузыря на самых ранних ста​диях развития. Предпринятые в этом направлении работы, безусловно, прольют свет на многие неясные сейчас стороны мозгового кровообраще​ния и, в частности, выясняет характер взаимодействия артериальной и венозной сосудистой сети на самых первых этапах ее организации.
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Вполне возможно, что на этих этапах развития может иметь место непосредственное соединение артерий с венами, обеспечивающее быстрый отток крови, содержащей продукты обмена веществ клеток матрикса, но изучение этих самых ранних стадий развития и является наиболее тех​нически трудным. К сожалению, в настоящее время мы не могли приго​товить препараты, рассмотрение которых позволило бы проследить эти ранние стадии организации сосудисто-капиллярной сети в мозгу, так как на имеющихся в нашем распоряжении препаратах представлены не толь-
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Рис. 77.  Структура   сосудисто-капиллярной    сети в
коре при болезни, Дауна.
Микрофотография   с  препарата,   окрашенного   по   ме​тоду Эроса.  Увеличение  100.
ко артерии и вены матрикса, но и объединяющая их капиллярная сеть. Поэтому следует признать, что имеющиеся данные о развитии сосудисто-капиллярной сети в онтогенезе пока недостаточны для того, чтобы пред​ставить себе возможность существования артерио-венозных анастомозов в мозгу взрослого животного. Непосредственные связи артерий и вен между собой, если они встречаются, должны рассматриваться как чрез​вычайно редкая аномалия строения сосудистой сети мозга.
Отсутствие в мозгу взрослого животного артерио-венозных анасто​мозов подтверждают также опыты с раздельной инъекцией артериальной и венозной части сосудистого русла мозговой ткани. Раздельная инъекция только потому и возможна, что в нормальных условиях не существует непосредственного тока крови из артерий в вены, помимо капиллярной
сети.
Трудно также представить себе наличие артерио-венозных анастомо​зов в мозгу взрослого животного и с физиологической точки зрения. Дей​ствительно, в других органах с постоянно меняющейся циркуляцией крови, в зависимости от потребностей ткани или всего органа в целом в каждый данный момент, артерио-венозные анастомозы могут играть опре-
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Рис. 78. Сравнительная диференцировка артериальной и венозной сети  мягкой мозго​вой  оболочки  на  различных  стадиях онтогенетического  развития  человека. а — венозная   сеть    плода   длиной   30   см;   б — артериальная    сеть   плода   длиной   30  см
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Рис. 78. Сравнительная диференцировка  артериальной и венозной сети мягкой мозго​вой оболочки на различных стадиях онтогенетического развития человека.
в — венозная   сеть   плода   длиной   36   см;   г — артерильная   сеть   плода   длиной    36   см, Микрофотографии  с  гиперемированной  мягкой  мозговой  оболочкой  плодов,  окрашенной
по методу Эроса.  Увеличение  50,
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деленную роль в кровообращении [Е. Кларк (E.Clark), 1938]. В мозговой же ткани процессы жизнедеятельности требуют постоянного тока крови, при котором существование артерио-венозных анастомозов утрачивает всякий смысл. При наличии их в сосудистой сети мозга они являлись бы обходным путем для крови, благодаря чему кровь не заполняла бы всего капиллярного русла. Между тем нервные клетки получают кисло​род и питательные вещества из крови, циркулирующей именно по ка​пиллярам, и таким образом нормальная жизнедеятельность нервных клеток зависит от постоянства тока крови в капиллярном русле. Сле​довательно, наличие артерио-венозных анастомозов в сосудистой сети мозга должно было бы нарушить постоянство тока крови в сосудистой сети и тем самым служить причиной нарушений обмена в нервных клетках.
Выше мы уже отмечали, что артерии мозга по сравнению с венами являются сосудами более диференцированными. Артерии меньше ветвят​ся, чем вены. Основная масса крупных боковых ветвей артерий обычно сосредоточивается на определенном уровне, тогда как крупные ветви мо​гут вливаться в вену по всему ее ходу. Благодаря этому обстоятельству область мозгового вещества охватывается веной в большей степени, чем снабжающая эту область артерия. Большая область охвата и большая густота венозной капиллярной сети создают большие возможности пере​мещения крови в ней по сравнению с перемещением крови по артериаль​ной капиллярной сети.
Более близкое к эмбриональному строению обнаруживает и веноз​ная сеть мягкой мозговой оболочки. На рис. 78 для сравнения приведены микрофотографии венозной и артериальной сети мягкой мозговой оболоч​ки у плодов человека 30 и 36 см длины. Эти микрофотографии под​тверждают предположение о сохранении венозной сетью мозга на каж​дой стадии развития более примитивного строения по сравнению с артериальной, в связи с чем становится понятным, почему анасто​мозы между венозными стволами встречаются чаще, чем между арте​риями.
Тип распределения сосудов в виде непрерывной сосудисто-капилляр​ной сети является характерным не только для мозга человека и лабораторных животных. Подобное же строение сосудистой системы в мозгу наблюдается у животных, принадлежащих к самым различным классам и даже типам животного мира. В качестве примера можно ука​зать на мозговые ганглии каракатицы, где, по данным Кахаля, отмечает​ся наличие сетеобразной структуры сосудов. Такое же расположение со​судов обнаруживается в мозгу примитивных позвоночных миксин, рыб (за исключением акул), бесхвостых амфибий, рептилий (исключая яще​риц), однопроходных [Сандерланд (Sunderland), 1941], а также всех плацентарных млекопитающих.
Вместе с тем сетеобразная структура сосудов в мозгу животных и че​ловека не является единственным типом организации кровоснабжения его.
При исследовании анатомического строения сосудистой системы в мозгу lamprey, petromyzon, хвостатых амфибий [Крэги (Cralgie), 1940], ящерц (Крэги, 1941), сумчатых (Вислоки, 1937, 1939; Крэги, 1938; Сандерланд, 1941) было обнаружено весьма своеобразное и ха​рактерное расположение сосудов в мозговом веществе. Особенно отчет​ливо выраженным и типичным оно оказалось в мозгу кенгуру и опоссума, которые и подверглись наиболее тщательному изучению.
Характерной особенностью кровоснабжения опоссума (так же как и всех других животных, относящихся к этому типу) является расположе​ние сосудов во всех органах тела и в том числе в мягкой мозговой обо-
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лочке в виде непрерывной сети. Однако сосуды, проникающие из мягкой мозговой оболочки в мозговое вещество, имеют уже совершенно своеоб​разный характер.
Мы уже указывали, что у человека и животных с типичной для них сетеобразной структурой сосудов в мозгу нельзя отметить какой-либо закономерности в порядке вхождения артерий в мозговое вещество. Ар​терии проникают в мозг то совсем рядом друг с другом, то отделены од​на от другой большим расстоянием. Никогда не удается проследить, чтобы артерия и вена имели вход и выход из мозговой субстанции в одном участке. В мозговом веществе артерии также, как правило, никог​да не сопровождаются венами, а капиллярные сети той и другой обна​руживают сложное взаиморасположение.
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Рис. 79. Различные по форме конечные артерия в мозгу опоссума (по Вислоки).
Иные соотношения наблюдаются в мозгу опоссума. Участок поверх​ности мозга, в котором артерия проникает в мозговое вещество, распола​гается в непосредственной близости с участком, на котором из мозга выходит соответствующая данной артерии вена. В мозговом веществе артерия и вена идут друг возле друга, причем каждой ветви артерии вплоть до капилляров точно соответствует такая же по форме ветвь ве​ны. На рис. 79, взятом нами из работы Вислоки (1939), показаны раз​личные по сложности парные конечные сосуды, располагающиеся в мозгу опоссума.
Отсутствие связей между каждой такой парой сосудов превращает каждую из них в анатомическую и функциональную единицу. Таким об​разом, здесь имеется настоящая конечная артерия, закупорка которой будет иметь следствием выпадение мозгового вещества во всей области распределения ее разветвлений. Для характеристики расположения в мозгу опоссума конечных артерий и характера выпадения ткани при за​крытии просвета какой-либо артерии интересны эксперименты Шаррера (1939).
Через 48 часов после инъекции спор ликоподия в сонную артерию опоссума Шаррер наблюдал в зернистом слое мозжечка распад и исчез​новение нервных клеток, располагавшихся в радиусе 25 м от закрытой ар​терии.
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На рис. 80 видно, что каждая артерия мозгового вещества опоссума обеспечивает кислородом и питательными веществами вполне определен​ную область. В соответствии с этим одна пара сосудов в мозгу опоссума располагается от другой на равном расстоянии, не превышающем 50 м. в совершенно правильном порядке.
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Таким образом, в мозгу опоссума и других животных, мозг которых
снабжается кровью также    по    сосудам    конечного    характера,    суще​
ствует   ограниченное    количество
капилляров,      необходимое     для
жизнедеятельности
мозговой
гкани.
Характерно, что, несмотря на сетеобразное распределение арте​рий на поверхности мозга опоссу​ма, врастание артерий в мозг на самых ранних стадиях эмбрио​генеза происходит уже по типу конечных петель. На рис. 81 пред​ставлено врастание артерий в про​долговатый мозг эмбриона опос​сума длиной 14 мм. Отчетливо видно, как из мягкой мозговой оболочки в стенке мозговых пузы​рей прорастают отдельные сосу​дистые единицы, совершенно об​особленные, не анастомозирую-щие между собой.
Снабжение мозгового вещест​ва опоссума конечными артерия​ми сохраняет свой тип даже в тех случаях, когда в мозг назван​ного животного имплантируется участок мозга какого-либо друго​го животного, для которого харак​терно сетеобразное распределение сосудов в мозгу.
Рис.  80. Характер    снабжения    артери​альной   кровыо     мозгового    (вещества опоссума  (по  Шарреру).
Такого рода эксперимент был проделан в свое время Шаррером (1939). При имплантации ib мозг опоссума участка мозговой ткани крысы или морской свивки Шар-рер (1939) отметил, что регенерирующие сосуды мозга опоссума враста​ли в пересаженный участок по типу конечных. В тех же случаях, когда участок мозга опоссума пересаживался в мозг морской свинки, сосудис​тая сеть имплантата приобретала сетеобразное строение, характерное для мозга морской свинки.
Наблюдения Шаррера пока не нашли еще дальнейшего развития в работах других исследователей. Решение вопроса о факторах, опреде​ляющих характер строения сосудистой сети мозгового вещества, имеет большое значение. Данные, полученные при решении этого вопроса, мог-ли бы объяснить, почему сетеобразная структура сосудов встречается не только у позвоночных, но и у ряда беспозвоночных, и, наоборот, почему конечные артерии могут быть найдены не только у беспозвоночных, но в различных группах позвоночных животных.
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  Было бы неправильно думать, что в высокодиференцированном моз​гу человека существует только один тип распределения сосудов в виде сети.
Так, ворсинки сосудистых сплетений получают кровь по сосудам, несколько напоминающим петли. Совершенно особое строение сосудистой сети имеет также area postrema.
При обработке всего мозга животного или человека предложенным нами методом импрегнации сосуды area postrema не выявляются подоб​но сосудам plexus chorioideus. Кроме того, эндотелий капилляров как того, так и другого образования одинаковым образом относится к введению в сосудистое русло витальных красок.
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Рис.   81.   Врастание сосудов  в  стенку   мозговых  пузырей   у  эмбриона   опоссума длиной 14 мм (по Вислоки).
Известно, что в мозгу взрослых особей эндотелий капилляров в силу особого химического состава представляет собой барьер для витальных красок. Благодаря этому краска не выходит за пределы капиллярного русла и окрашивание мозговой ткани не происходит. Эндотелий же ка​пилляров сосудистых сплетений и area postrema пропускает витальные краски.
При изучении гистологических препаратов можно также отметить своеобразное, отличающееся от других участков мозга, расположение сосудов в описываемом поле. Артерии и вены входят в area postrema друг возле друга и в дальнейшем своем ходе обнаруживают сложные взаимоотношения. Создается впечатление, что один сосуд как бы обви​вается вокруг другого.
Подобные же взаимоотношения между артерией и веной при конеч​ном характере их наблюдаются в массивных хориопапилломах (рис. 82, а), а также были найдены нами в случае мультиформной спон-гиобластомы, локализовавшейся в полушариях головного мозга (Б. Н. Клосовский, Е. Н. Космарская) (рис. 82, б). То же удается отме​тить и на приведенных выше рисунках из работ Вислоки и Шаррера (рис. 79, 81), хотя этот факт указанными исследователями отмечен не
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Рис. 82.
а — характер    сосудов    в    хориопапилломе.    Обращает    на    себя    внимание    организация капилляров    в    виде    конечных   петель.    Окраска    по    методу    Эроса.    Увеличение    100. — характер   сосудов   в   мультиформной   спонгиобластоме.   а—расположение   сосудов   в виде   конечных   петель   в   стенке   кисты.   Увеличение   100.
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Рис. 83.
I, II —   взаимное  расположение  артерий  и  вен  в  продолговатом  мозгу  млекопитающих. А — артерия;   В — вена.   Инъекция   сосудистой   сети   тушью.   Увеличение   20.
был. Как будет видно в дальнейшем, соотношение артерии и вены в слу​чаях снабжения мозга конечными сосудами (у опоссума) играет суще​ственную роль в понимании процессов питания и отдачи продуктов об​мена веществ нервными клетками, располагающимися вокруг них.
Соотношения артерий и вен, несколько напоминающее соотношения их в мозгу сумчатых животных, были отмечены Е. Н. Космарской и Е. Г. Балашевой (1950) при исследовании кровоснабжения продолгова​того мозга млекопитающих. Изучение срезов мозга кошки и собаки, со​судистая сеть которых была инъицирована тушью, трипановой синью или импрегнирована серебром, дало возможность констатировать, что для артерий и вен продолговатого мозга является типичным вхождение первой в мозг и выхождение второй из него в непосредственной близости в одном и том же участке мягкой мозговой оболочки. Это в равной мере относится как к срединным, так и к боковым артериям и венам. В даль​нейшем ходе артерий и вен в веществе продолговатого мозга мо​гут обнаруживаться два типа взаимоотношений. В большинстве случаев основной ствол артерии не только сопровождается основным стволом ве​ны, но артерия и вена закручиваются друг возле друга так, как это можно видеть на рис. 83, /, //. Иначе говоря, мы наблюдаем здесь то же взаимное расположение артерий и вен, как в мозгу сумчатых, имеющих конечные артерии. Однако сходство ограничивается только соотношением основных стволов, тогда как разветвления артерий сопровождаются со​ответствующими разветвлениями вен далеко не всегда.
В продолговатом мозгу млекопитающих животных лишь в редких случаях бассейн снабжения боковой или срединной артерии совпадает с бассейном, с которого собирает кровь вена, идущая рядом с артерией. Обычно основной ствол артерии имеет большую протяженность, чем сопровождающий его ствол вены. Иными словами, область снабжения данной артерии не совпадает с областью, с которой собирает кровь соответствующая ей вена.
В некоторых случаях удается отметить обратное явление, когда ствол вены имеет большую протяженность по сравнению со стволом ар-терии. Соответственно область, с которой собирает кровь вена, здесь располагается дальше области снабжения рядом идущей артерии.
Довольно часто можно наблюдать, что артерия и вена на значитель​ном расстоянии идут друг возле друга или закручиваются одна вокруг другой. Однако на некотором уровне стволы артерии и вены расходятся, причем артерия направляется в одну сторону, а вена в другую. Следова​тельно, и в этих случаях область мозгового вещества, получающая кровь по данной артерии, территориально не совпадает с областью, с которой собирает кровь соответствующая вена.
Таким образом, в картине хода артерий и вен в веществе продолго​ватого мозга млекопитающих мы отмечаем лишь только некоторое сход​ство с ходом артерий и вен в мозгу сумчатых животных.
Импрегнация всей сосудисто-капиллярной    сети    мозга    по    методу Б. Н. Клосовского    позволяет отмстить, что в сетеобразной    структуре сосудов, характерной для полушарий головного мозга человека и боль​шинства  позвоночных животных,  существует все же ясно выраженная обособленность ядерных образований.    Мы    уже    указывали на снаб​жение подкорковых ядер особыми артериями, распадающимися в них на капиллярную сеть, анастомозирующую с капиллярной сетью окружающе​го белого вещества лишь в капиллярном русле. Подобные же соотноше​ния имеют место при снабжении кровью отдельных ядерных образова​ний в различных отделах   головного   мозга человека и млекопитающих.
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Рис.  84.  Сосудисто-капиллярная  сеть различных ядер  и  взаимодействие ее с  капил​лярной сетью окружающего мозгового вещества.
а — срез   через   средний   мозг;   III — ядро   глазодвигательного   нерва;   к. я. — красное   ядро (увеличение  10);  б— ядро  блоковидного нерва (увеличение  64).
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Рис. 84.  Сосудисто-капиллярная сеть различных ядер и  взаимодействие ее с капилляр​ной  сетью   окружающего   мозгового   вещества. в — верхняя    олива    (увеличенние    64);    г — срез    через    продолговатый    мозг;    х — ядро.
блуждающего   нерва  (увеличение   10). Импрегнация   серебром  по  методу   Б.   Н.   Клосовского.
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На рис. 84, а, взятом из нашей работы, на срезе, сделанном через средний мозг, представлена сосудисто-капиллярная сеть. Видно, что как ядро глазодвигательного нерва, так и красное ядро обладают капилляр​ной сетью, настолько резко обособленной от капиллярной сети окружаю​щего мозгового вещества, что вполне возможно выделить местоположе​ние того и другого образования. Те же соотношения можно видеть и на рис. 84, б, где отчетливо выделяется капиллярная сеть в области ядра блокового нерва, или на рис. 84, в, представляющем верхнюю оливу, или на рис. 84, г, на котором не менее отчетливо выделяется среди окружаю​щей капиллярной сети капиллярная сеть ядра блуждающего нерва (об​разующаяся в результате ветвления специально идущей к данному ядру артерии).
Повсюду, как правило, можно отметить очень слабое взаимодействие капиллярных сетей различных ядер с капиллярной сетью остального моз​гового вещества, обособление их и отсутствие подлинных анастомозов.
Выше мы подробно разобрали, что непрерывность сосудистой сети серого и белого вещества каждого в отдельности и вместе взятых осуще​ствляется только в капиллярном русле. Капилляры, общая протяженность которых по некоторым данным [Линдгрин (Lindgreen), 1940, и др.] до​стигает 110 км, создают непрерывную структуру сосудистой сети в мозгу. Именно благодаря отсутствию в коре и белом веществе подлинных ана​стомозов артерии мозга оказываются конечными в функциональ​ном отношении не только в патологических, но и в нормальных усло​виях. Иными словами, кровь, поступающая в серое вещество коры по ра​диальным артериям, выводится на периферию мозга, преимущественно по соответствующим коротким венам серого вещества. Кровь, направляюща-ся в белое вещество по длинным артериям, выводится на поверхность, преимущественно по соответствующим венам белого вещества. Таким образом, несмотря на существование в мозгу густой непрерывной капил​лярной сети, кровь циркулирует в мозгу как бы по артерио-венозным еди​ницам, представляющим собой наиболее короткие пути для тока крови в мозгу.
Конечно, эти артерио-венозные единицы не являются анатомически фиксированными частями сосудистой сети, как это наблюдается в мозгу сумчатых животных (кенгуру), а создаются в зависимости от функцио​нальной деятельности мозговой субстанции.
В связи с изложенным становятся понятными данные о скорости то​ка крови в мозгу человека в нормальных условиях, полученные при введении контрастных веществ в ток крови общей сонной (внутренней сонной) артерии. Рентгенологические исследования показывают, что контрастные вещества протекают с током крови через систему внутрен​ней сонной артерии в течение 2 секунд, в то время как по си​стеме наружной сонной артерии контрастное вещество проходит от 6 секунд до 5 минут (Мониц, 1940, М. Д. Гальперин, 1950, М. Б. Копы​лов, 1950). Быстрота тока крови по системе внутренней сонной артерии может быть объяснена только наличием в мозгу коротких путей — арте-рио-венозных единиц.
Глава IV О КОЛЛАТЕРАЛЬНОМ КРОВООБРАЩЕНИИ В МОЗГУ
Как отмечалось выше, анатомо-гистологические данные указывают на распределение сосудов в мягкой мозговой оболочке и внутри мозго​вого вещества в виде более или менее сложно построенных сетей. При этом непрерывность сосудистой сети в мягкой мозговой оболочке обес​печивается наличием сосудов-анастомозов разнообразного размера. В соответствующем разделе подробно описывались сосуды-анастомозы, соединяющие в смежных зонах кровоснабжения крупные ветви основных мозговых артерий между собой. Существование такого рода анастомозов может обеспечить широкое перемещение крови из области распределения ветвей одной основной мозговой артерии в область другой при закупорке какой-либо из них. Вместе с тем анастомозы соединяют между собой также ветви одной и той же артерии в области распределения ветвей любой основной мозговой артерии. Наличие этих анастомозов при нару​шении нормальной циркуляции крови на территории распределения вет​вей одной из основных мозговых артерий создает возможность передви​жения крови из одного участка мозговой поверхности в другой. Осно​вой же непрерывности сосудов в мозговом веществе является капилляр​ная сеть. Таким образом, возможно перемещение крови из одного отдела мозга в другой при выключении артерии, питающей ту или иную область в нормальных условиях. Иначе говоря, анатомическое строение сосудис​той сети в мягкой мозговой оболочке и внутри мозгового вещества до​пускает переключение питания мозгового вещества в бассейне закрытой артерии на кровоснабжение по коллатералям.
Однако в клинике закрытие той или иной артерии мозга при отхож-дении ее от виллизиева круга или основных ветвей этих артерий, распо​ложенных в мягкой мозговой оболочке, тромбом или эмболом в большин​стве случаев сопровождается размягчением мозгового вещества в бас​сейне закрытой артерии. Область распадающейся нервной ткани обычно довольно точно совпадает с областью, охватываемой ветвями выключен​ной артерии. Это обстоятельство указывает на то, что артерии мозга в известных условиях могут оказаться анатомически конечными. Как мы знаем, такого рода клинические наблюдения легли в основу широко распространенной в свое время концепции Конгейма.
Следовательно, существуют условия, при которых непрерывность со​судистой сети в мягкой мозговой оболочке и внутри мозгового веще​ства нарушается. Коллатеральные сосуды при этом не функционируют, артерии разобщаются одна от другой и приобретают характер конечных.
Вместе с тем отдельные клинические и экспериментальные сообще-
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ния говорят о возможном в некоторых случаях закрытии мозговых арте​рий без последующего расплавления мозговой ткани в зоне выключенного сосуда [Ватте (Watts), 1934; Дэнди (Dendy); Кэмпбелл, 1944; Поппен (Рорреп), 1939; Б. Н. Клосовский, 1947].
Таким образом, вопрос об условиях, в одних случаях обеспечиваю​щих переключение бассейна закрытой артерии на кровоснабжение по коллатералям, в других — приводящих к размягчению нервной ткани, оставался открытым. Для решения его сотрудницей нашей лаборатории Е. Н. Космарской была предпринята экспериментальная работа. Целью этой работы, помимо выяснения физиологических условий, необходимых для осуществления коллатерального кровообращения в мозгу, являлось установление анатомических путей, служащих для перемещения крови в бассейн закрытой артерии. Кроме того, предстояло решить, насколько благоприятные условия для жизнедеятельности основных компонентов нервной ткани создаются при переключении данного участка мозга на кровоснабжение по коллатеральным сосудам.
Для решения поставленных вопросов Е. Н. Космарская предприняла эксперименты на собаках и кошках, у которых производилось выключе​ние передних и средних мозговых артерий одного или обоих полушарий. Особый интерес при этом представляла окклюзия средней мозговой арте​рии, так как закрытие ее в клинике протекает особенно неблагоприятно и постоянно сопровождается размягчением мозгового вещества в бассей​не этого сосуда. По мнению ряда исследователей, плохой прогноз в случаях выключения средней мозговой артерии объясняется недостатком анатомических путей, необходимых для перемещения крови в бассейн, закрытой артерии.
Передние и средние мозговые артерии в опытах Е. Н. Космарской закрывались серебряным клипсом в месте отхождения их от виллизиева круга на основании черепа и часто дополнительно коагулировались элек​трическим током. При одновременном наблюдении поверхности мозга в области закрытой артерии отмечалось уменьшение или полное прекраще​ние пульсаторных движений и резкое побледнение мозга. Измерение калибра артерий мягкой мозговой оболочки посредством окуляр-микро​метра капилляроскопа позволяло констатировать отчетливое сужение сосудов всех диаметров. В наиболее отчетливой форме уменьшение диа​метра могло быть прослежено на незначительных по размеру артериях мягкой мозговой оболочки, которые совершенно запустевали. Вместе с тем резко изменялась скорость тока крови по сосудам. Кровь по арте​риям не шла уже, как это бывает в нормальных условиях, сплошным потоком, было возможно проследить движение эритроцитов, особенно в сосудах среднего и мелкого калибра. В артериолах и венулах кровь двигалась толчками, иногда останавливалась. Отмечался также обратный ток крови в венах. Иначе говоря, венозная кровь с поверхности мозга как бы сливалась вглубь мозгового вещества.
Описанные явления продолжались в течение 1'/2—2 минут. В после​дующем артерии мягкой мозговой оболочки постепенно возвращались к исходному размеру, характеризовавшему их до опыта. Ток крови в них увеличивался, но, несмотря на заполнение кровью артерий мягкой мозговой оболочки, мозговое вещество бассейна выключенной артерии испытывало кислородное голодание. Это обстоятельство находило свое отражение в том, что цвет мозгового вещества в области закрытой моз​говой артерии становился все более синевато-серым. Соответственно с этим изменялся и цвет крови, идущей по сосудам мягкой мозговой оболочки. Цвет крови в артериях все более приближался к цвету ее в
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венах, благодаря чему утрачивалось различие обоих родов сосудов, обычно выступающее совершенно отчетливо. Вены расширялись. Веноз​ная гиперемия мозгового вещества постепенно нарастала и в ряде случа​ев сопровождалась отеком мозгового вещества. Отек мозга был особенно сильно выражен в тех случаях, когда выключение основных мозговых артерий производилось у щенков менее шестимесячного возраста. У молодых взрослых собак венозная гиперемия постепенно уменьшалась, и отека мозга при простом наблюдении не отмечалось.
Анализ данных, полученных Е. Н. Космарекой, позволил ей устано​вить, что закрытие обеих передних мозовых артерий у собак не влечет за собой кровоизлияний и размягчений мозгового вещества в бассейне выключенных сосудов. Результат не менялся от того, насколько быстро одна вслед за другой закрывались передние мозговые артерии. Отсюда можно было заключить, что бассейны, получающие кровоснабжение по передним мозговым артериям у собак, полностью переключаются на коллатеральное снабжение кровью, поступающей к ним из областей средней и задней мозговой артерии.
Значительно более сложные отношения наблюдались в случае за​крытия средней мозговой артерии. С одной стороны, было установлено, что выключение средней мозговой артерии у взрослых собак никогда не сопровождается расплавлением нервной ткани в бассейне распределе​ния ветвей закрытой артерии. Более того, оказалось, что у взрослых  собак возможно выключение средних мозговых артерий обоих полушарий при условии, если закрытие одной артерии имеет место через некоторый интервал после другой. В таких случаях не было обнаружено ни крово​излияния, ни некрозов в обоих бассейнах закрытых артерий.
Вместе с тем выключение средней мозговой артерии у щенков до шестимесячного возраста или оканчивалось смертью животного через несколько часов после операции, или имело своим следствием распад нервной ткани в зоне этой артерий. У щенков, погибших в течение ближайших суток после операции закрытия средней мозговой артерии одного из полушарий, на вскрытии всегда отмечалась рыхлая консистен​ция мозга, а также заклинивание миндалин мозжечка в затылочное от​верстие. Таким образом, отек мозгового вещества приводил в этих слу​чаях к ущемлению продолговатого мозга и к смерти животного от остановки дыхательной и сердечной деятельности. При гистологическом изучении мозга размягчений в бассейне закрытой артерии никогда не наблюдалось. Выше уже указывалось, что у части щенков менее шести​месячного возраста, подвергнутых опыту закрытия артерий, после смерти от различных причин или после декапитации были констатированы оча​ги размягчения мозгового вещества, охватывавшие иногда всю область распределения ветвей закрытой средней мозговой артерии. Как было выяснено, предрасполагающими моментами для размягчения являлось плохое общее состояние щенка до операции и техническая сторона операции. При выполнении операции на щенках требовалось особенно осторожное обращение с мозговой тканью, так как длительное надавли​вание на нее шпателем или ранение мелкого сосуда может вести к бы​строму развитию отека.
Гистологическое изучение мозгов экспериментальных животных дало возможность установить, что во всех случаях закрытия передних или средних мозговых артерий развивается отек мозгового вещества вследствие нарушения нормальной циркуляции крови в мозгу. Начинаясь в бассейне закрытой артерии, отек не ограничивается им, а распростра​няется и на области распределения ветвей соседних мозговых артерий
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того же полушария и даже на мозговое вещество противоположного по​лушария. Особая сила развития процессов нарушения водного обмена нервной ткани, отмечавшаяся у щенков, заставила предположить, что на​блюдавшееся в ряде случаев размягчение в зоне закрытой средней моз​говой артерии является следствием сильного отека, пролабирования моз​гового вещества и ущемления его в трепанационном отверстии.
Подтверждение высказанному предположению было получено в опытах с выключением передних мозговых артерий. Выше уже указыва​лось, что закрытие названных артерий в опытах Е. Н. Космарской ни​когда не сопровождалось размягчением в бассейнах распределения их ветвей. Вместе с тем иногда у щенков после закрытия передних мозго​вых артерий некротическое расплавление нервной ткани отмечалось в зо​не интактной средней мозговой артерии. Объем некроза всегда соответ​ствовал размеру операционного отверстия, постоянно располагавшегося в области снабжения средней мозговой артерии.
Отек мозгового вещества никогда не достигал значительного разви​тия при выключении передних или средних мозговых артерий у взрослых молодых собак. Однако положение вещей менялось, как только выклю​чение артерий производилось на фоне предварительно искусственно по​ниженного кровяного давления, или понижение давления вызывалось тотчас же после закрытия артерий. В тех случаях, когда мозговая арте​рия закрывалась в условиях нормального кровяного давления, а затем кровяное давление понижалось, собаки погибали в течение первых суток после операции. Гистологическое исследование всегда указывало на отек мозгового вещества. Если же выключение мозговой артерии у собаки производилось после предварительного снижения общего кровяного дав​ления, к отеку всего мозгового вещества в целом присоединялся некроз его в зоне средней мозговой артерии.
Опыты такого рода позволили заключить, что решающим фактором в исходе операции закрытия мозговых артерий у взрослых молодых со​бак является величина кровяного давления до и после выключения сосуда. Закрытие артерий на фоне нормального уровня кровяного дав​ления и удержание его на том же уровне после операции обеспечивают переключение бассейна закрытого сосуда на кровоснабжение по коллате-ралям. Выключение мозговых артерий в условиях пониженного кровяно​го давления или снижение давления после закрытия сосуда ведет к отеку мозгового вещества, тем более сильному, чем значительнее сни​жается кровяное давление по сравнению с исходным уровнем его до опе​рации. Сильное развитие отека сопровождается пролабированием мозго​вого вещества, ущемлением его в трепанационном отверстии и некроти-зацией всего участка ущемившейся нервной ткани.
Таким образом, величина кровяного давления в момент закрытия мозговой артерии или после него определяет степень компенсации кро​воснабжения в зоне закрытого сосуда.
Вторым фактором, обеспечивающим переключение бассейна закры​того сосуда на коллатеральное кровоснабжение, является анатомическое строение и состояние сосудистой сети мозга. Как было установлено в опытах Е. Н. Космарской, компенсация кровоснабжения бассейна вы​ключенного артериального ствола осуществляется несколькими путями (рис. 85). Первым из них является виллизиев круг. Так, например, при закрытии средней мозговой артерии значительно расширяется передняя мозговая артерия и задняя соединительная артерия соответствующей стороны, которые начинают служить коллатеральными путями для притока крови в область выключенной артерии. При закрытии средних
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мозговых артерий обоих полушарий передние мозговые и задние соеди​нительные артерии увеличиваются в диаметре в несколько раз.
Коллатеральное кровоснабжение области закрытой артерии происхо​дит также по сосудам мягкой мозговой оболочки. Артериальные сосуды в зоне смежного кровоснабжения, описанной подробно для мозга собак в соответствующем разделе нашего изложения, заметно увеличиваются в диаметре. Соответственно этому внутримозговая капиллярная сеть в зоне смежного кровоснабжения обнаруживает увеличение просвета состав​ляющих ее капилляров.
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Рис. 85. Схема возможных путей перемещения крови в случае закупорки одной из  основных  артерий мозга  (объяснение в тексте).
Расширение капилляров коры и белого вещества наблюдается тот​час же после закрытия артерии. Капилляры смежной зоны кровоснабже​ния сохраняют свой более широкий просвет по сравнению с диаметром их в области распределения ветвей соседних мозговых артерий и при по​следующем отеке, а затем и при постепенно развивающейся атрофии мозгового вещества (рис. 86, г; 87, б; 88, б).
Следовательно, интрацеребральная капиллярная сеть зоны, погра​ничной между средней и передней мозговой артерией, служит не только для выравнивания давления крови в бассейне закрытого сосуда в момент его выключения, но и для последующего компенсаторного кро​воснабжения области закрытой артерии.
Однако, несмотря на существование анатомических путей, для пере​мещения крови из областей с ненарушенным кровоснабжением в область закрытой артерии коллатеральное кровоснабжение не в состоянии обес​печить нормальную жизнедеятельность всей нервной ткани в бассейне выключенного сосуда.
Мы уже видели, что закрытие мозговой артерии сопровождается резким падением давления и сужением сосудов в области распределения ветвей данной артерии. Но уже через несколько минут сосуды отчетливо расширяются и заполняются кровью. Это обстоятельство указывает на переключение области закрытого сосуда на кровоснабжение по коллате​ральным сосудам в мягкой мозговой оболочке, коре и белом веществе внутри мозга.
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Рис.   86.   Расширение  капиллярной   сети   серого   вещества   в  смежной   зоне   крово​снабжения через 2 часа после закрытия левой средней  мозговой  артерии. а — капиллярная сеть в бассейне средней мозговой  артерии нормальной собаки; б—капил​лярная   сеть   смежной   зоны   кровоснабжения   правого   полушария. Импрегнация   по   методу   Б.   Н.    Клосовского.   Увеличение   340.
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Рис. 86. Расширение капиллярной сети серого вещества в смежной зоне кровоснабже​ния через 2 часа после закрытия левой средней мозговой артерии.
в — капиллярная  сеть  в  бассейне  закрытой  левой  средней  мозговой  артерии;   г — капил​лярная   сеть   в  смежной   зоне   кровоснабжения  левого   полушария. Импрегнация   по   методу   Б.   Н.   Клосовского,   Увеличение   340.
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Рис.  87.  Капиллярная   сеть в коре   через  67 дней   после   закрытия   левой   средней
мозговой  артерии.
а — капиллярная сеть в бассейне передней мозговой артерии; б — капиллярная сеть смеж​ной  зоны  кровоснабжения.
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Рис.   87.   Капиллярная   сеть   в коре   через   67   дней   после   закрытия левой средней
мозговой  артерии.
в — капиллярная  сеть  в  бассейне  закрытой левой  средней  мозговой  артерии;  г — капил​лярная сеть  в бассейне средней мозговой артерии нормальной собаки. Импрегнация  серебром  по  методу  Б.   Н.  Клосовского.   Увеличение  340.
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Рис. 88.   Капиллярная   сеть   в коре   через 23 дня  после   закрытия   обеих   передних
мозговых  артерий.
а — капиллярная сеть в бассейне закрытой левой передней мозговой артерии; б — капил​лярная  сеть   серого   вещества  смежной  зоны  кровоснабжения.
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Рис. 88. Капиллярная сеть в коре через 23 дня после закрытия обеих передних мозго​вых  артерий.
в — капиллярная   сеть   в   бассейне   средней   мозговой   артерии;   г — капиллярная   сеть   в
бассейне   средней   мрзговой   артерии   нормальной  собаки. Импрегнация   серебром   по   методу   Б.   Н.   Клосовского.   Увеличение   340.
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Однако кровоснабжение по коллатеральным сосудам не вполне до​статочно, поскольку начинается венозная гиперемия, указывающая на накопление продуктов обмена веществ в нервной ткани бассейна закры​той артерии. Накопление продуктов обмена веществ неизбежно ведет к отеку мозгового вещества. Степень отека зависит от величины общего кровяного давления в момент закрытия сосуда и после операции, от развития анатомических коллатералей в мягкой мозговой оболочке, от общего состояния животного и от технического совершенства при выпол​нении операции. После прекращения отека количество крови, поступаю​щей в область выключенной артерии, оказывается недостаточным для нормальной жизнедеятельности нервной ткани. Даже в условиях закры​тия мозговых артерий на фоне нормально высокого кровяного давления область мозга, переключенная на коллатеральное кровоснабжение, испы​тывает хроническую недостаточность питания, выражающуюся в нара​стающей атрофии мозгового вещества.
Атрофические явления находят свое выражение в гибели части нервных клеток. При наличии «клеток-теней» имеется большое количест​во «мест побледнения» и «мест запустения». Клетки располага​ются реже, чем в норме. Кислородное голодание и постепенное затиха​ние процессов жизнедеятельности в области закрытого сосуда отра​жаются и на состоянии астроцитов коры и белого вещества. Капиллярная сеть в зоне выключенной мозговой артерии оказывается сформированной из капилляров с просветом, значительно меньшим по сравнению с нор​мой (рис. 87, в, г; 88, а, г). Значительное количество капилляров пол​ностью закрывается. Благодаря постепенной атрофии, мозг несколько уменьшается в размерах. Борозды, особенно в областях закрытых арте​рий, начинают зиять, желудочки мозга увеличиваются. Процессы атро​фии с наибольшей силой выступают в бассейне закрытых артерий, но в то же время до известной степени распространяются и на соседние области, получающие кровоснабжение по интактным артериям.
Таким образом, мы видим, что при условии нормального кровяного давления в момент закрытия мозговой артерии и после операции возможно переключение бассейна данной артерии на кровоснабжение по коллатеральным путям. Однако, несмотря на то, что переключение это является достаточным для предотвращения размягчения нервной ткани, оно недостаточно для нормальной жизнедеятельности ее.
Подобно закрытию мозговых артерий перевязка шейных сосудов, питающих мозг собаки кровью, не может считаться индиферентной. Если в первом случае к мозгу поступает нормальное количество крови и лишь в силу выключения отдельного участка мозга происходит перераспреде​ление больших количеств ее, то при перевязке сонных и позвоночных артерий мозг получает меньше крови, чем в норме. Все отделы мозга на​ходятся в условиях пониженного питания.
Перевязка шейных артерий и падение давления в виллизиевом кру​гу вызывают рефлекторное повышение общего кровяного давления. По​вышение последнего служит для образования коллатерального кровооб​ращения и ведет к расширению уже имеющихся коллатеральных сосудов на шее. Степень анатомического развития коллатералей, наряду с вели​чиной общего кровяного давления, определяет размер компенсационного кровоснабжения мозга после выключения шейных артерий.
Опытами Е. Н. Космарской было показано, что кровоснабжение мозга по коллатералям развивается слабо или совсем не имеет места в течение первых десяти минут после закрытия сонных и позвоночных артерий. Благодаря этому чрезвычайно мало устойчивые к недостатку
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кислорода нервные клетки частично погибают, а часть сосудистой сети запустевает и закрывается. Но и постепенно развивающиеся коллате​ральные сосуды на шее не обеспечивают потребностей ткани мозга в кислороде и питательных веществах, и атрофические процессы в нервной ткани прогрессируют. Хотя сила атрофических процессов находится в прямой зависимости от величины общего кровяного давления, но даже и при наличии высокого уровня его часть нервных клеток гибнет, а доволь​но значительная часть капилляров закрывается и, возможно, совершенно исчезает. В случаях слабого кровяного давления отмечается не только общая атрофия мозговой ткани, но и некрозы в смежных зонах кро​воснабжения.
Принимая во внимание результаты исследований развития и строе​ния артериальной сети мягкой мозговой оболочки, произведенных в на​шей лаборатории Е. В. Капустиной, можно полагать, что наибольшая возможность для коллатерального тока крови имеется в мягкой мозговой оболочке. В самом деле, у человека, собаки, кошки и кролика перифе​рические ветви основных мозговых артерий соединяются между собой анастомозами, калибр которых у человека может достигать 300—350 м В смежных зонах кровоснабжения существуют также анастомозы между ветвями одной и той же основной артерии мозга. Имеются анастомозы между ветвями основных мозговых артерий и на территории основного распределения их. В то же время возможности коллатерального переме​щения крови в коре и белом веществе мозга ограничиваются капилляр​ным руслом.
Однако детальное изучение артериальной сети мягкой мозговой обо​лочки показало, что уже само анатомическое строение ее является препятствием для полного переключения участка нервной ткани на кро​воснабжение по коллатералям. Речь при этом безусловно идет о переклю​чении, способном создать нормальные условия жизнедеятельности нерв​ной ткани в районе бассейна закрытого сосуда. Как мы видели, несмотря на отсутствие некротического расплавления, ткань мозга в области вы​ключенного сосуда испытывает хроническую недостаточность питания, что ведет к медленной атрофии ее. Постепенные атрофические процессы в нервной ткани разыгрываются вследствие того, что основная масса наи​более крупных по размеру анастомозов сосредоточивается в зоне смеж​ного кровоснабжения. Анастомозы же между ветвями одной и той же мозговой артерии на территории распределения ее незначительны по размеру и существуют в малом количестве.
Наши наблюдения поверхности мозга через герметически вставлен​ное в череп «окно» показали, что даже в нормальных условиях жизне​деятельности нервной ткани анастомозы на территории распределения ветвей основных мозговых артерий далеко не всегда функционируют. Лишь при повышении общего кровяного давления или при усилении процессов жизнедеятельности того участка мозговой ткани, сосудистая сеть мягкой мозговой оболочки которого изучается через капилляроскоп, отчетливо обнаруживаются анастомозы между ветвями одной и той же артерии.
Понятно, что понижение давления в каком-либо участке мозга при закрытии питающей его артерии будет иметь своим следствием прекра​щение функции этих анастомозов и разобщение одного участка мозга от другого в смысле кровоснабжения.
Таким образом, кровяное давление в момент закрытия мозговой артерии и после операции имеет решающее значение для ее исхода. Но положение это, доказанное Е. Н. Космарской для мозга собак, может
151
быть перенесено на человеческий мозг лишь при учете ряда ограни​чений.
Сравнительное изучение строения артериальной сети собаки и чело-зека показывает, что у человека количество анастомозов между ветвями одной и той же артерии на территории основного размещения каждой мозговой артерии значительно меньше, чем у собаки. Иначе говоря, арте​риальная сеть мягкой мозговой оболочки человека значительно более диференцирована по сравнению с сетью собаки.
Следовательно, в артериальной сети мягкой мозговой оболочки че​ловека имеется значительно меньшее количество анатомических путей, способных служить в качестве коллатералей при перемещении крови из одного участка мозга в другой. Кроме того, у человека при определении возможностей переключения участка нервной ткани на кровоснабжение по коллатералям необходимо учитывать состояние сосудистой стенки. Последнее имеет огромное значение при всяких колебаниях давления, так как состоянием стенки сосудов определяется способность их к суже​ние и расширению.
Как уже было указано, перераспределение тока крови, наступающее в мозгу при закрытии одной из основных мозговых артерий, сопровож​дается резким расширением артерий и капилляров в зоне смежного кровоснабжения. Такого рода расширение возможно только в случае, если сосудистая стенка не поражена никаким патологическим процес​сом и обладает нормальной подвижностью. При наличии патологически измененной стенки коллатеральные пути окажутся наиболее ранимыми участками сосудистой сети мозга, так как на них падает основная на​грузка при перемещении больших масс крови из одной области мозга в другую.
Глава  V РОСТ КАПИЛЛЯРОВ МОЗГА
Одной из наименее разработанных сторон проблемы кровообраще​ния в мозгу является вопрос развития сосудисто-капиллярной сети в эмбриональном периоде и в первые месяцы постнатальной жизни. Име​ющиеся в этой области единичные работы страдают общим недостат​ком — исследователи пытаются установить изменение плотности капил​лярной сети в тех или других отделах мозга с увеличением возраста и при патологических состояниях простым подсчетом количества капилля​ров, приходящихся на единицу объема мозгового вещества.
Пфайфер и Линдгрин, исследовавшие насыщенность капиллярами головного мозга новорожденных и стариков, пришли к совершенно про​тивоположным выводам. Пфайфер считал, что количество капилляров на единицу объема у новорожденных и стариков одно и то же, Линдгрии же пришел к выводу, что капиллярный индекс у стариков значительно ниже, чем у молодых. Два других автора, работая над изучением разви​тия капиллярной сети у животных, также высказали противоположные мнения о количестве капилляров. Креги (Craigie) установил, что у ново​рожденного крысенка сеть менее густа, чем у взрослой крысы. Корнуэль (1927) утверждал, что наибольшая густота капиллярной сети у крыс на​блюдается перед рождением.
С другой стороны, Тзанг (Tsang, 1936), поставивший своей целью проследить изменения состояния капиллярной сети при вторичном пере​рождении, следующие после удаления затылочной или теменно-височ-ных долей у крысы, отмечал увеличение числа капилляров в соответствую​щих наружном и внутреннем коленчатом теле по сравнению с числом их в тех же образованиях противоположной стороны. Произведенные подсчеты числа капилляров на единицу площади послужили для Тзанга поводом к заключению о размножении капилляров при вторичной деге​нерации, сделанному, как мы видим, на основании косвенных показа​ний при отсутствии данных о непосредственном росте капилляров. Такие показания ставят под сомнение утверждение этого исследователя, что отмеченное им увеличение числа капилляров на единицу площади является результатом их размножения.
Действительно, наблюдавшееся увеличение могло быть всего лишь следствием более плотного расположения того же самого количества капиллярных петель на уменьшившемся пространстве частично подверг​шегося клеточной дегенерации коленчатого тела.
С большой осторожностью приходится также относиться к описа​нию увеличения числа капилляров в некоторых долях мозга при про-
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грессивном параличе. Так же как в предыдущем случае, здесь атрофия мозгового вещества и консолидация одного и того же количества капил​ляров на уменьшившемся пространстве могут дать повод для ложного заключения об увеличении (размножении) капилляров в этих условиях. Изучая отек, набухание и сморщивание мозга, мы могли убедиться в значительных изменениях плотности одной и той же капиллярной сети без какого-либо уменьшения или увеличения числа составляющих ее капилляров лишь в силу изменения состояния самого мозгового вещества.
Таким образом, надо думать, что критерий подсчета увеличения или уменьшения числа капилляров в единице объема мозга должен сохра-нять свою силу в тех случаях, когда сравнению подвергается   густота капиллярной сети в мозгах, находящихся в одном и том же состоянии, с выявлением капилляров одной и той же методикой.
Подлинное же представление об изменениях капиллярной сети мо​жет быть получено при учете не только происходящих в ней процессов размножения капилляров, но и при сопоставлении последних с одновре​менно идущими процессами гибели части существующего уже капилляр​ного русла.
Вместе с тем убеждение в подлинном размножении капилляров может быть достигнуто лишь на основании непосредственного наблюде​ния растущих капилляров, при прослеживании различных фаз, кото​рые проходит капилляр в период своего роста.
Многое в вопросе о кровоснабжении мозга может и должно быть раз​решено путем установления способа роста мозгового капилляра. Опреде​ление способа его роста, а также условий, благоприятствующих или за​трудняющих его развитие, может дать объяснение организации сосудис​то-капиллярной сети при различного рода воспалительных и дегенератив​ных заболеваниях центральной нервной системы, например, при травме, опухолях мозга, родовой травме и т. д.
Изучение литературных источников, однако, показывает, что д о настоящего времени совершенно не существовало представлений о росте капилляр, а вмозгу втечение нормального эмбриогенеза, а также в ходе нормаль​ного развития человека и животных в постнаталь-ной жизни. Имеющиеся литературные крайне ограниченные данные касаются роста сосудов лишь при некоторых патологических состояниях мозговой ткани.
Наиболее частым является описание сосудистой пролиферации при организации некротических расплавлений ткани мозга, возникающих при различного рода нарушениях кровообращения.
Принято считать, что глиозно-мезодермальная реакция, достигаю​щая наибольшего развития на второй-третий день после нарушения кровоснабжения какого-либо участка мозгового вещества, выражается в проникновении в некротический очаг микроглии и гистиоцитов, а также широких плотных клеточно-протоплазматических отпрысков от сосудов краевой зоны и сосудов, сохранившихся в очаге. При последующей канализации описанные плотные отпрыски превращаются в сосуды [Якоб 1927; Нейбюргер (Neuburger), 1930; Шпильмейер, 1922; П. Е. Снесарев, 1946, и др.].
Отсутствие отчетливых данных о способе врастания сосудов в не​кротический очаг, как нам кажется, является причиной того, что да​же в руководствах по патологической анатомии (например, у Шпильмей-ера) приводятся описания самых различных способов образования сосу​дов. Так, Шпильмейер приводит мнение Борста (Borst) о возникновении
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капилляров при вакуолизации синцитиальных ядерно-плазматических масс в грануляционной ткани и соображения Гуека (Hueck) о воз​можности аутохтонного возникновения капилляров в мезенхиальной ткани.
Рисунки, иллюстрирующие возникновение нового сосуда посредст​вом почки, отходящей от уже существовавшего сосуда, к сожалению, не убедительны, поскольку они сделаны с препаратов, обработанных обыч​ным гистологическим методом Ниссля. Для того чтобы было возможно проследить развивающийся капилляр по всей его длине - от места воз​никновения до растущего конца, необходимо получить изображение его на одном срезе. При изготовлении же препаратов по Нисслю толщиной в 7—10 м никогда не может быть уверенности в том, что образование, принимающееся за конец протоплазмы растущего капилляра, в действи​тельности является частью сформированного функционирующего капил​ляра, попавшего в разрез. Сомнение поддерживается также и тем, что образование, описываемое как вновь возникающий капилляр, не обла​дает каким-либо оформлением растущего конца, а представляет собой простой тяж протоплазмы с включенными в него ядрами эндотелия.
Следовательно, данные, имеющиеся в настоя​щее время в литературе, ни в коей мере не по​зволяют сделать определенного заключения о т ом, как происходит рост капилляров в мозгу взрослого ж и в о т н о г о. Препятствием для получения каких-либо фактических данных, которые могли бы разрешить этот вопрос, являлось отсутствие метода гистологической обработки мозга, используя который, можно было бы проследить капилляр на различных стадиях его роста.
При ознакомлении с литературными данными, в той или иной мере освещающими вопрос о росте капилляров в других тканях организма, нельзя не сделать вывода, что и в этих случаях вопрос о росте капил​ляров все еще представляет собой задачу, не разрешенную даже в основных чертах.
Наиболее удобными объектами, исследование которых дает возмож​ность проследить рост капилляров, являются пластинчатая прозрачная оторочка хвоста головастика, брыжейка или сальник. Наблюдение про​исходящих в ней процессов роста на целых препаратах возможно с помощью обыкновенной лупы. Не удивительно поэтому, что большинство данных относительно роста капилляров сомы является результатом подобного рода наблюдений.
Начиная с первых этапов исследований этого рода, было отмечено, что формирование нового капилляра происходит за счет слепого конусо​образного выроста, отходящего от уже существующего капилляра. Плот​ные отпрыски, возникающие в сосудистой сети, растут навстречу друг другу как плотные недиференцированные протоплазматические тяжи до того момента, пока не произойдет их соединение. В дальнейшем сплош​ной плазматический тяж канализуется, стенка его приобретает клеточ​ное строение и содержит несколько ядер, явившихся результатом деления ядер эндотелия [Голубев, 1869; Арнольд (Arnold), 1871; Руже (Rouget), 1873; А. А. Заварзин, 1938; Н. Г. Хлопин, 1946, и т. д.] (рис. 89).
По этим данным, образование нового капилляра происходит из элементов сосудистой стенки уже имеющихся сосудов без участия соединительной ткани, располагающейся вне капилляра. Вместе с тем, по наблюдениям ряда авторов, в оформлении строящегося капилляра, помимо отхождения выроста от уже существовавшего сосуда, участвуют отростчатые клетки, тесно связанные с концом выроста или отпрыска.
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Природа этих своеобразных клеток оценивалась по-разному. Так, один из первых исследователей, интересовавшихся ростом капилляров, Кел-ликер, считал, что отростчатые звездообразные клетки происходят из соединительной ткани, окружающей вырост. В процессе роста эти клет​ки вначале присоединяются к выросту, а затем входят в состав его стенки, принимая, таким образом, самое непосредственное участие в формировании строящегося капилляра.
Со времени опубликования работы Келликера и до выхода в свет работы С.И.Щелкунова (1937) не было опубликовано ничего, что мог​ло бы существенно изменить приведенные выше представления относи​тельно способа роста капилляра сомы.
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Рис.   89.    Образование    капилляров    в    соединительной    ткани (по Арнольду).
Согласно С. И. Щелкунову, эндотелиальный отпрыск представляет собой полую трубку, в растущем конце которой находится вакуоля, со​держащая эритроциты. Заполненный кровью вновь организующийся ка​пилляр располагается среди клеток мезенхимального синцития. Отростча​тые клетки последнего, лежащие по ходу растущего капилляра, принимают самое непосредственное участие в его формировании. Процесс этот выражается в том, что к концу растущего эндотелиального отпрыска присоединяется отросток ближайшей звездчатой клетки, для которой наиболее благоприятные условия питания создаются кровью, заполняю​щей полость эндотелиального выроста. Расположенный на противопо​ложной стороне другой отросток этой же клетки соединяется в свою очередь с отростком второй звездчатой клетки, затем присоединяется третья, мезенхимная, клетка и т. д. Благодаря связи первой звездчатой клетки с кровью, создаются наиболее благоприятные условия для ее роста. Отросток этой клетки, идущий к соседней звездчатой клетке, утолщается и становится достаточным для образования внутри него капиллярного просвета.
Вначале в ближайшей к отпрыску клетке, а затем и в последующих образуется канал, проходящий из клетки в клетку через соединяющие их протоплазматические связи.
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Таким образом, формирование нового капилляра С, И. Щелкунов представляет в виде ряда мезенхимных клеток, обособившихся из синци​тия, окружающего растущий эндотелиальный отпрыск.
Описанный капилляр, названный С. И. Щелкуновым внутриклеточ​ным, в дальнейшем претерпевает изменения, при которых утрачивается первоначальный сегментарный тип строения, а клетки, входящие в состав его, после деления превращаются в типичные эндотелиальные элементы,
[image: image117.png]



Рис. 90. Образование капилляров в брыжейке (по С. И. Щелкунову). 1. а— клетки недиференцированного отдела синцития; b — прогрессивное раз​витие капилляров: 1 — ядро клетки, вошедшей в состав капилляра; 2 — адвен-тициальная клетка; 3 — клетка недиференцированного отдела синцития. Окрас​ка гематоксилином, ок. 7, ob. imm. 2. Прогрессивное развитие капилляра: 1 — просвет капилляра; 2 — клетки недиференцированного отдела синцития; 3 — отростки клеток, вошедших в состав капиллярной стенки; 4 — вакуоли. Окраска гематоксилином, ок. 7, ob. imm. 3. Фрагмент интрацеллюлярного капил​ляра: 1 — просвет капилляра, заполненный кровяными элементами; 2 — клетки синцития, часть которых вошла в состав капилляра. Окраска гематоксилином, ок. 7, ob. imm. 4. Регрессивное развитие капилляров: а, b — фрагменты капил​ляров, состоящие из двух клеток; с, d — одноклеточные фрагменты капилляров; 1 — кровяные элементы, расположенные в замкнутой полости; е — клетка капил​лярного фрагмента, освободившаяся от кровяных элементов: 2 — остатки гритроцитов. Окраска гематоксилином, ок. 7, ob. imm. 5. Фрагмент интрацеллю​лярного капилляра: 1 — клетки фрагмента; 2 — остатки капиллярного просвета, заполненные кровяными клетками; 3 — клетки синцития; 4 — гистиоциты.
После образования из примыкающих мезенхимных клеток адвентиции капилляр принимает свой окончательный вид. С. И. Щелкунов считает его внеклеточным (рис. 90).
Следовательно, если первое из изложенных предположений об орга​низации нового капилляра из эндотелия уже существующего капилляра отрицает всякое участие в этом процессе клеток примыкающей соедини​тельной ткани, то второе предположение считает участие последних обязательным.
Таким образом, не существует единого мнения по такому важному вопросу, каким является вопрос о клеточном составе растущего капил-
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ляра. Разногласия настолько велики, что даже в пределах одной и той
же гистологической школы уживаются совершенно противоположные в этом отношении взгляды (можно сравнить, например, точки зрения А. А. Заварзина и С. И. Щелкунова).
Существует и еще одно своеобразное представление о способе ро-
 ста капилляров, впервые высказанное Ранвье (1874). Исследуя развитие капилляров в большом сальнике кролика, этот автор пришел к заклю​чению, что в области млечных пятен рост капилляров происходит при непосредственном участии особых вазоформативных клеток.
Будучи постоянными элементами млечных пятен, вазоформативные клетки по форме своего тела отличаются от соединительнотканных и яв​ляются, таиим образом, совершенно самостоятельными элементами с особой функцией. Благодаря соединению отростков описываемых клеток между собой, образуются особые вазоформативные сети, которые пре​вращаются в дальнейшем в сосудистую сеть независимо от собственно сосудистой сети млечньгх пятен.
Хотя Жолли (Jolly, 1906), Мартынов (1907) и другие подтвердили описание вазоформативных сетей, данное Ранвье, были высказаны так​же и другие мнения, согласно которым эти сети являются артефактами [Шпулер (Spuller)] или представляют собой результат обратного разви​тия капиллярной сети [Восмер (Wosmer), 1898, и др.].
Несовершенство методов исследования и большие расхождения по принципиальным вопросам о росте капилляров сомы вызвали создаиие новой методики. Новый метод, заключающийся в прижизненном на​блюдении растущих капилляров через прозрачную камеру, вставленную в ухо кролика, собаки или оторочку хвоста головастика [Сандисон (San-dison), 1924], безусловно позволяет вести уже более точные и более детальные микроскопические исследования, поскольку наблюдение произ​водится посредством микроскопа при больших увеличениях.
Однако ряд недостатков значительно снижает преимущества рабо​ты с «прозрачной камерой». Важнейший, по нашему мнению, недостаток заключается в том, что при таком прижизненном наблюдении изучается на самом деле не естественный нормальный рост капилляров, а вызван​ная оперативным вмешательством регенерация сосудистой ткани ори на​личии воспалительной пролиферации соединительной ткани и сосудов. Отрицательной стороной такого способа исследования является также отсутствие нормальных условий для роста регенерирующих сосудов, так как при наличии «прозрачной камеры» сосуды врастают на территорию,
 лишенную нормального кровоснабжения. Кроме того, на этом участке имеются различные продукты распада веществ, в свою очередь без​условно оказывающие влияние на рост сосудов.
Мы постоянно убеждались в значительных отклонениях в развитии капилляров от нормальных форм при изменении самих условий роста. Исследования, проведенные в нашей лаборатории, показали, что состоя​ние среды, в которой происходит рост мозгового капилляра, является решающим для определения морфологической формы строящегося ка​пилляра. При этом особенно легко изменяющейся оказалась передняя часть растущего капилляра.
Выключение артериального снабжении или венозного оттока в ка-кой-либо области мозга, т. е. местная аноксемия или асфиксия мозговой ткани, а также общая асфиксия всего организма при дыхании живот​ного воздухом с пониженным содержанием кислорода, в зависимости от силы их действия, вела к нарушению процесса роста и к изменению оформления строящегося капилляра (Е. Н. Космарская, 3. Н. Киселе-
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Рис. 91. Регенеративный рост капилляров, прослеженный с помощью
метода «прозрачной камеры» в ухе кролика (по Клярку). а — зарисовка  последовательных стадий  роста капилляров;  б — микро​фотографии   последовательных  стадий   роста  капилляров;   Е — эритро​цит;  N — ядро.
ва, Н. С. Волжина). Не меньшие изменения в процессе роста иапилли-ров отмечаются в связи с наличием продуктов распада мозговой ткани в зоне размножения капилляров при травме мозга (Е. Н. Космарская). Недостаткам разбираемого метода «прозрачной камеры», использован​ного в многочисленных работах Кларка и его сотрудников, является также сомнение в степени правильности, с которой картины, видимые в «прозрачной камере», могут быть переданы на рисунках или микро-фотографиях. Наблюдение живой растущей ткани под микроскопом не дает все же той отчетливости деталей, которая возможна при изучении серий гистологических препаратов. Трудность изображения на рисунке картин, видимых в микроскопе, заключается в том, что клеточные эле​менты растущего капилляра становятся хорошо видимыми только после того, как капилляр делается проходимым для тома крови, т. е. уже после того, как капилляр окончательно сформировался.
Очевидно, этим и объясняется недостаточная четкость и убедитель​ность иллюстративной части работ, выполненных методом «прозрачной камеры». Возможно, что благодари упомянутым трудностям микрофото​графии совершенно неадэкватны приводимым рисункам (рис. 91, а и б),
Заканчивая изложение литературных данных о росте капилляров семы, нам кажется не лишним подчеркнуть слова С. И. Щелкунова, указывавшего, что до настоящих дней «развитие капилляров является одним из наиболее запутанных вопросов гистологии».
Таким образом, из литературного обзора выясняется, что не суще​ствует точно установленных и согласованных данных относительно спо​соба роста капилляров не только в мозгу, но и в других тканях орга​низма. Остается невыясненным вопрос, за счет каких клеток строится новый капилляр; принимают ли участие в его формировании андоте-лиальные клетки уже существующих сосудов или клетки, располагаю​щиеся вне капилляра, или же для его формирования необходимо уча​стие тех и других.
Еще большая неясность отмечается и при определении характера растущего капилляра. Предстоит еще установить, остается ли строящий​ся капилляр плотным ядерно-плазматическим недиферевцярованным тяжом вплоть до момента присоединения его к другому сосуду или па​раллельно с ростом происходит канализация, т. е. превращение его в подлинный капилляр с полостью, заполненной кровью, с диференциро-ванными эндотелиальными стенками.
Необходимо в дальнейшем выяснить, что представляет собой перед​ний конец строящегося капилляра: является ли он плотным выростом протоплазмы или протоплазмой со включенным в нее ядром.
Все сказанное выше заставляет признать, что «...глава (гистологии Б. К.), посвященная эндотелию, в настоящее время еще далеко не мо​жет считаться законченной и представляет собой скорее постановку вопроса для дальнейших исследований» (Хлопин Н. Г., Общебиологи​ческие и экспериментальные основы гистологии, изд. АН СССР, 1946, стр. 313).
Столкнувшись в своих исследованиях с необходимостью выяснить со​вершенно не известный до сих пор способ роста капилляров в мозговой ткани, мы считали обязательным прежде всего четко разграничить во-просы, связанные с врастанием капилляров в еще не занятую сосудами область, от вопроса о размножении капилляров в области, содержащей замкнутую оформленную капиллярную сеть.
Такого рода постановки вопроса в литературе нам найти не удалось.
При изучении литературных данных мы пришли к выводу, что в боль-
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шинстве случаев исследователи изучали именно   врастание   капилляров, но не их размножение.
Поэтому, приступая к изложению собственных данных, в настоящей главе, мы сосредоточили внимание лишь на описании фаз, которые про​ходит мозговой капилляр в процессе своего роста при наличии в мозгу уже оформленной капиллярной сети. Весь фактический материал, полу​ченный в нашей лаборатории при изучении врастания сосудов в мозго​вое вещество, а также данные об организации замкнутой капиллярной сети в мозгу будут изложены ниже.
При изучении этапов роста мозгового капилляра на начальной ста​дии исследования наши попытки проследить их на сериях препаратов мозга, обработанных существующими гистологическими методами, не увенчались успехом.
Как уже говорилось, основные работы по изучению образования новых капилляров были произведены на тонких пластинчатых тканях. Оторочка хвоста головастика, сальник или ухо животного содержат ма-ло клиночных образований, благодаря чему сравнительно легко выде​лить плазматические тяжи строящихся капилляров с ядрами, входящи​ми в их состав. Иные соотношения имеют место в медуллярной трубке. В период врастания в нее капилляров и в начальных стадиях форми​рования в медуллярной трубке капиллярной сети клетки основной ткани расположены очень плотно.
Обычные методы окраски, выявляющие ядра всех элементов, вхо​дящих в состав медуллярной трубки (медуллобластов, спонгиобластов, нейробластов), не дают возможности выделить среди них протоплазмен​ные образования, представляющие на этой стадии развития строящиеся капилляры.
Таким образом, перед нами стала задача в первую очередь выра​ботать метод, с помощью которого возможно было бы наблюдать только одну сосудисто-капиллярную сеть мозга и формирование нового капил​ляра в этой сети без импрегнации остальных компонентов нервной тка​ни. Нам казалось, что поиски нового метода гистологической обработки мозговой ткани должны опираться на особенности, отличающие капил​ляры мозга от таковых других тканей организма.
Как известно, эти особенности находят свое выражение даже в мор-фологическом строении мозговых капилляров. В отличие от 'Капилляров остальных органов и тканей капилляры мозга не содержат соедини​тельнотканных элементов в стенке. Более того, в настоящее время ис​следователи в данной области все больше склоняются к тому, что стен​ка, мозгового капилляра не содержит также и эластической оболочки, наличие которой в свое время признавалось (Ранке). П. Е. Снесарез. например, считает, что молодые капилляры совершенно голы и лишь с возрастом возле них появляются разрозненные аргирофильные волокна.
Имеются указания о возникновении эластической оболочки на ка​пиллярах мозга по мере старения организма (Д. С. Курбаганалиев, 1935). Однако появление ее может быть отмечено лишь в старших возра​стах, не во всех мозгах и в различных, не совпадающих от случая к случаю, отделах мозга.
Существуют также особенности физиологической характеристики мозговых капилляров. Давно установлено, что при введении в ток крови взрослого животного какой-либо витальной краски все ткани организма окрашиваются краской, проходящей через стенку капил​ляров, тогда как ткань мозга оказывается совершенно неокрашенной.
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Особый характер проницаемости мозговых капилляров безусловно указывает на своеобразие химического состава стенки мозгового капил​ляра у взрослого животного.
Несколько иной оказывается проницаемость в процессе роста ка​пилляра.
В период формирования сосудистой сети в мозгу молодые капилля​ры пропускают витальную краску, но все же проницаемость их значительно меньше, чем у молодых капилляров в других тканях. Что касается проницаемости строящихся капилляров в мозгу, то подобных наблюдений пока нет.
Характерное морфологическое строение и особенности физиологиче​ских функций безусловно могут быть причиной особого отношения моз​говых капилляров к реактивам, употребляющимся при гистологической обработке их. Известно, что различные элементы центральной нервной системы обладают особым сродством к серебру. Изменением способа предварительной обработки можно достичь избирательного выявления серебром любого из компонентов мозговой ткани: нервных клеток, оли-годендроглии, астроцитарной и гортеговской глии.
В выработке своего импрегнационного метода мы исходили поэтому из соображения, основанного на том, что сосудистая ткань является од​ной из составных частей мозгового вещества и подобно другим ее эле​ментам должна выявляться серебром при создании для этого соответ​ствующих условий.
Действительно, разработанный нами метод импрегнации сосудистой стенки серебром позволил получить на сериях гистологических препа​ратов одну только сосудисто-капиллярную сеть мозга. Серебрение сосу​дистой стенки оказалось эффективным не только для выявления уже оформленных, проходимых для тока крови сосудов и капилляров, но и для получения на тех же препаратах капилляров, находящихся на раз​личных стадиях формирования их роста, а также капилляров, находя​щихся на различных стадиях гибели.
Таким образом, импрегнация серебром оказалась пригодной для выявления строящихся, функционирующих и атрофирующихся капил​ляров. В этом отношении мы пока, не могли отметить какой-либо разни​цы в степени импрегнации сосудистой стенки, находящейся безусловно в различных функциональных состояниях.
Факты, полученные в процессе выработки нового метода, дали воз​можность лишний раз убедиться в особой биохимической природе моз​говых капилляров.
При обработке целых эмбрионов, когда действию серебра одновре​менно с тканью мозга подвергались и все остальные ткани организма, импрегнированными избирательно оказывались лишь мозговые капил​ляры.
Таким образом, благодаря нашей импрегна-ц и он но и методике, нам удалось в мозговой ткани
изолированно      П О Л У Ч И Т Ь      КА П И Л Л Я Р Н У Ю      С Е Т Ь      И       О б-
наружить до того неизвестные фазы роста мозго​вых к а п и л л я р о в.
Дальнеишее и з л о ж е н и е будет представлять со-бой наши данные о росте капилляров только в мозговой ткани.
Сосудистая сеть мозга на ранних стадиях эмбриогенеза формирует​ся при наличии в медуллярной трубке главным образом производных эктодермы.
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Однако уже врастаете сосудов, первоначально располагающихся на ее поверхности в мягкой мозговой оболочке, в мозговую субстанцию со​провождается проникновением в мозг клеток мезенхимы. Последние и являются теми недиференцированными элементами, из которых впослед​ствии оформляется микроглия.
Таким образом, организация сосудисто-капиллярной сети в мозгу, начиная с самых ранних этапов ее построения, протекает в условиях на​личия недиференцированных клеток мезенхимы и ее производных в виде клеток гортеговской глии.
Отсюда, по аналогии с другими тканями организма, служившими объектами специального исследования (сальник, оторочка хвоста голо​вастика и др.), возможно было предположить формирование нового ка​пилляра в мозгу двумя путями.
Можно было предполагать, что новый калилляр организуется по спо​собу, описанному в свое время А. Голубевым, т. е. за счет слепых вы​ростов протоплазмы материнского капилляра. Можно было также предположить, что в построении мозгового капилляра принимают участие клетки мезенхимальной природы - гортеговская глия, - присоединяю​щиеся к эндотелиальному протоплазменному выросту.
Приступая к изучению способа роста капилляров в мозговой ткани, мы ожидали обнаружить нечто подобное, известное по данному вопросу в отношении капилляров других тканей.
Последующее изложение покажет, что наши предположения не оправдались.
Способ построения мозгового капилляра оказал​ся с о в в р ш е н н о  о с о б ы м и х а р а к т е р н ы м, о т л и ч н ы м  от всего описанного до настоящего времени в отноше​нии роста капилляров в других тканях.
Для исследования способа формирования нового капилляра в усло​виях замкнутой сосудисто-капиллярной сети в мозгу, проходимой для тока крови, нами были использованы мозги эмбрионов кролика, кошки, собаки и человека разных периодов развития. Кроме того, изучались мозги новорожденных и мозги различного возраста животных и человека. На материале, включавшем более 100 серий, обработанных нашим импрегнационным методом, можно было проследить несколько; отчетливо выраженных этапов роста капилляра мозга.
Эти этапы, или фазы роста, совершенно одинаковы у различных жи​вотных и человека и поэтому приведенные описания их относятся в равной мере ко всем исследованным нами объектам. Дело будущего об​наружить возможные индивидуальные особенности роста капилляров мозга у различных животных и человека, на настоящем же этапе иссле​дования эти различия не играют существенной роли.
На рис. 92, а стрелкой показана начальная стадия образования но​вого капилляра. Как следует из рассмотрения рис. 92, а, а также рис. 93, а и б, образование нового капилляра начинается от уже существующего капилляра, входящего в состав замкнутой капиллярной сети.
На микрофотографии видно, что на начальном этапе новый капил​ляр представляет собой небольшое утолщение на одной из сторон стен​ки или накопление протоплазмы на стенке сформированного капилляра. От утолщения отходят многочисленные отростки, более подробно о ко​торых будет сказано ниже (рис. 93, а).
Вследствие столь своеобразного вида строящегося капилляра на этой самой ранней стадии его формирования, его можно легко принять за первичную форму гортеговской глии, сползающую со стенки сосуда.
166
[image: image120.png]



[image: image121.png]



Рис. 92. Фазы роста капилляров в мозгу щенка 7 дней.
а —растущий   капилляр  в   стадии   «почки»;   б — растущий   капилляр   в   стадии   «полипа». Импрегнация    серебром    по    методу    Б.    Н.    Клосовского.    Увеличение    100.
адии   «полиг зие    100.
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Рис. 92. Фазы роста капилляров в мозгу щенка 7 дней.
виг — растущие   капилляры  в   стадии   «гидроида». Импрегнация  серебром  по  методу Б.  Н.  Клосовского.  Увеличение   100.
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Рис.  93. Растущий капилляр в  стадии  «почки» в  мозгу щенка   10 дней.
а— ранняя   стадия;   б — поздняя   стадия. Импрегнация   серебром   по   методу  Б.   Н.   Клосовского.   Увеличение   1 800.
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Такое предположение тем более возможно, что гортеговская глия пред​ставляет собой компонент нервной ткани, для которого не существует еще общепризнанного способа проникновения в мозг.
Согласно современным представлениям, основным источником микро-глии является мягкая мозговая оболочка. Большинство исследователей не считает, что большая часть мезенхимных элементов проникает в мозг из мягкой мозговой оболочки непосредственно.
Вместе с тем пойти всегда приходится отмечать определенную связь проникающей в мозг микроглии с сосудистой стенкой.
Существует предположение, что связь микроглии с сосудами являет​ся только кажущейся, поскольку само продвижение ее в мозг происхо​дит вдоль сосудов (Гоццано). В исследованиях Гоццано микроглия не вступает в какое-либо соединение с сосудистой стенкой и отделена от сосуда некоторым расстоянием.
Вместе с тем ряду авторов удалось наблюдать достаточно тесную  связь микроглии с сосудами, что дало им повод предполагать происхо​ждение микроглии от элементов сосудистой стенки или элементов крови.
Такую возможность не отрицал Гортега, считавший, что в образо​вании микроглии могут принимать участие мононуклеары крови, прохо​дящие через стенку сосуда.
В. К. Белецкий в свою очередь предполагает образование микро​глии из элементов крови и перицитов. Санто, Юба, Бользи относят воз​никновение мезоглии в мозгу за счет эмбриональных адвентициальных клеток сосудистой стенки.
Как можно видеть, большинство исследователей так или иначе от​мечает определенные взаимоотношения микроглии со стенкой сосуда. Мы в свою очередь в ряде случаев могли наблюдать некоторое сходство ран​ней фазы формирования строящегося капилляра с первыми стадиями развития мимроглиоцитов, располагающихся еще на станке сосуда.
Это сходство могло бы дать право считать элементы сосудистой станки источником происхождения микроглии лишь в том случае, если бы удалось проследить отхождение клетки, напоминающей клетку микро​глии, от материнского сосуда, переход ее в парапластическую субстан​цию и дальнейшее превращение этой клетки в мозговом веществе.
Мы не можем исключить возможности «оползания» недиференциро-ванной клетки с сосуда для последующего самостоятельного существо​вания в виде клетки гортеговской глии, поскольку в отдельных случаях подобного рода явления можно наблюдать на наших препаратах. Срав​нительная редкость, с которой приходится отмечать этот факт, является результатом избирательной импрегнации сосудистой сети при использо​вании предлагаемой нами методики.
Лишь тогда, когда в силу тех или иных причин при импрегнации случайно выявляются и другие элементы центральной нервной си​стемы, в том числе и клетки микроглии, можно проследить превращение адвентициальной клетки в клетку гортеговской глии при отделении ее от стенки сосуда.
Отмеченное нами сходство раннего этапа роста мозгового капилляра с микроглиоцитом может указывать на возможность диференциации адвентяциалыной клетки в двух направлениях: в сторону формирования нового капилляра и в сторону превращения в клетку микроглии.
Возвращаясь к начальной стадии строящегося капилляра, мы долж​ны отметить, что с течением времени утолщение стенки капилляра все более увеличивается в размерах и строящийся капилляр приобретает внешнее сходство с начинающей распускаться почкой.
170
В этой фазе роста мозгового капилляра, названной нами стадией "почки", в плотной массе теперь уже отчетливо выраженного нароста в большинстве случаев наблюдается светлое пятно (рис. 93, б). Форма и размер пятна соответствуют форме и размеру ядра адвентициальной клетки. Сходство с последним дополняется тем, что в просветленном участке строящегося капилляра, как видно на рис. 93, б, различаются хорошо импрегнированные серебром глыбки или толстые нити хромати​на, располагающиеся по длинной оси ядра. Характер расположения, а также форма глыбок полностью совпадают с характером расположения и формой таковых в адвентициальной клетке при окраске методом Гей-денгайна.
Что представляет собой описываемое светлое пятно, располагающе​еся, как мы увидим из дальнейшего изложения, постоянно на переднем конце строящегося капилляра? К описанной выше характеристике этого пятна следует добавить постоянство формы и размера, а также располо​жение этого образования в дистальной растущей части новообразующе-гоея капилляра, как бы сосредоточивающего в себе энергию роста. Все сказанное выше заставляет нас утверждать, что описываемое образова​ние является не чем иным, как ядром клетки строящегося капилляра.
В наиболее дистальном отделе растущего капилляра располагается уплотненная протоплазма, всегда интенсивно импрегнированная, с отхо​дящими от нее во все стороны отростками. При рассматривании послед​них под большими увеличениями можно видеть, что отростки представ​ляют собой подлинные протоплазменные тяжи, отходящие от растущего конца капилляра во всех плоскостях.
Форма, размер, а также характер расположения отростков на конце капилляра изменчивы даже у декапитированного нормального животно​го. На стадии «почки» отростки имеют вид очень тонких протоплазмати-ческих тяжей с осевшими на них мельчайшими крупинками серебра. Благодаря последнему обстоятельству, отростки кажутся состоящими из отдельных члеников. По мере роста капилляра отростки становятся несколько плотнее, импрегнируются лучше и все больше увеличиваются в длине. Вместе с увеличением длины они всe больше приобретают ха​рактер протоплазматических выростов.
В пользу этого предположения говорит факт импрегнации серебром отростков наряду с растущим капилляром.
Просматривая серии препаратов мезга животных, обработанных раз​личными гистологическими методами, мы нигде не могли обнаружить образований, которые напоминали бы растущие капилляры в том виде, в каком они обнаруживались на импрегнированных препаратах.
Неудачи поисков являются результатом того, что ни один из обыч​ных методов гистологической обработки не выявляет характерного конца растущего капилляра с его отростками.
Избирательная импрегнация отростков одновременно с импрегнацией сосудистой стенки сама по себе является доказательством одного и того же химического состава протоплазмы сосудистой стенки и отростков.
Отростки могут иметь вид прямых тонких тяжей, чаше же всего они характерно изогнуты и напоминают коленчатые лапки паука.
Полученный в нашей лаборатории материал по развитию сосудистой сети с мозгу показал, что своеобразная иногда коленчатая форма про​топлазменных отростков растущего капилляра обусловлена проникнове​нием этих отростков в среду с особым характерным расположением основной стромы, где отростки спонгиобластов идут от внутренней к на- ружной поверхности в виде параллельных «струн» (Б. Н. Клосов-
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ский, 1949). В отдельных очень редких случаях удается обнаружить раздвоение конца протоплазм этического отросгка в виде рогатки, обычно же они не ветвятся. Изредка встречается своеобразная форма отростка, имеющего на своем конце утолщение, несколько напоминаю​щее присоску.
Сравнение фотографий, представляющих различные фазы роста моз-гового капилляра, позволяет отметить разнообразие в расположении отростков в венчике. На поздних стадиях роста отростки все более от​ходят друг от друга, раскидываясь во всех плоскостях на большое рас​стояние.
Растущий конец строящегося капилляра,  а  именно располагающие​ся на. нем отростки, чрезвычайно чувствительны ко всяким изменениям среды, т. е. к изменениям состоянии мозгового вещества. При изменении состояния    мозгового   вещества отростки меняют не только свою длину, толщину, но и могут резко уменьшаться в числе. Этим обстоятельством объясняется   трудность  обнаружения   строящихся  капилляров   в   мозгу человеческих эмбрионов и новорожденных.
Патологическое состояние мозговой ткани имеет своим следствием ее только искажение морфологической формы отростков, но и полное исчезновение их, благодаря чему становится чрезвычайно трудно обна​ружить растущие капилляры в сосудисто-капиллярной сети.
Наблюдение всех нормальных стадий роста мозгового капилляра поэтому возможно лишь в мозгу эмбрионов человека, полученных при кесаревом сечении.
Установление количества отростков на различных стадиях роста капилляра в норме и при патологических состояниях мозга, вследствие расположения их в очень многих плоскостях, чрезвычайно затруднено. Обычно в мозгу нормального животного число их колеблется от 12 до 24. Изучая характер отростков строящегося капилляра, мы вначале по аналогии с ранее изучавшимися нами клетками, сосудистых сплетений и эпендимы предположили, что отрытый являются своеобразным жгутико​вым аппаратом, которым обладают эти клетки.
С целью проверки данного предположения были подвергнуты тща​тельному рассмотрению серии препаратов мозга, обработанных по Гай-денгайну. Предполагалось обнаружить на них блефаробласты и отходя​щие от них жгутики.
Исследования, предпринятые в этом направлении, успеха не имели. При просмотре серий препаратов, окрашенных по методу Гайденгайна, из мозга животных тех возрастов, которые на импрегнационных препара​тах обнаруживали массовый рост капилляров в мозгу, ни блефаробласты, ни жгутики найдены не были. Это обстоятельство, а также упомянутое изменение количества отростков растущего капилляра при изменениях среды укрепили нас в мнении, что отростки являются подлинными выро​стами протоплазмы.
На следующем этапе роста мозгового капилляра, обозначенном на​ми стадией «полипа», продолжается увеличение массы и вытягивание в длину небольшой «почки» (рис. 92, б, 94, а, б).
На этой стадии передний конец    строящегося    капилляра    обычно булавовидно утолщен. В расширенном дистальном отделе  располагается ядро, от плотной плазмы растущего конца отходят отростки.
Отростки «полипа» равномерны, расположены более или менее симметрично, вследствие чего весь венчик имеет вид розетки.
Организующийся капилляр на стадии «полипа» иногда имеет совер- -шенно особый вид и напоминает изображения астробласта.
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Рис.  94.  Растущий  капилляр  в  стадии   «полипа»  в  мозгу щенка   10 дней.
а — ранняя   стадия;   б — поздняя   стадия. Импрегнация  серебром  по  методу  Б.  Н.  Клосовского.  Увеличение  1800 .
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Pиc.   95,   а  и   б.   Формы   растущих   капилляров,   напоминающих  астробласты,   в  мозгу
щенка  3 дней. Импрегнация   серебром  по   методу  Б.   Н.   Клосовского.   Увеличение   900.
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Действительно, формы такого рода капилляров, представленные на микрофотографиях  (рис. 95, а, б), мало  чем   отличаются   от  зарисовки астробласта, приведенного, например, в руководстве Пенфильда.
На рис. 95, а, б можно видеть, что истончившаяся   проксимальная; часть растущего капилляра чрезвычайно напоминает толстый отросток зстробласта, направляющийся к сосуду, а дистальный отдел капилляра легко может быть принят за тело астроблаета с отходящими   от   него короткими отростками.
В отдельных случаях участок строящегося капилляра, соединяющий: его с материнским сосудом, становится чрезвычайно тонким и даже раз​рывается.
При наблюдении подобных явлений можно предполагать, что «поли-позная» форма растущего капилляра и астробласт представляют собой результат превращения одной и той же клетки, которая может дать и капилляр, и астроцит. Но в таком случае пришлось бы допустить также и возможность происхождения астроцита из недиференцированной клетки мезенхимы, т. е. возможность мезодермального происхождения его. Та​кого рода предположение противоречит установившемуся мнению о воз​никновении астроцитарной глии из эндодермы.
Возможно, с другой стороны, что сходство различных по своему ко-нечному развитию капилляров и астроцитов на известной    стадии    их оформления случайно. Это сходство может явиться следствием атрофии, гибели растущего капилляра, находившегося в процессе своего развития на стадии «полипа».
При изучении фаз развития капилляра можно было наблюдать, что гибель строящегося капилляра не только на описанной стадии, но и при последующем росте выражается (прежде всего в истончении участка капилляра, соединяющего его со зрелым капилляром, от которого он отходит.
Вследствие такого изменения проксимального отдела строяще​гося капилляра он может приобретать сходство с астробластом, васку-лярный отросток которого может быть представлен истончившейся частью растущего капилляра.
При дальнейшем росте, на стадии, названной нами «гидроидом», протоплазменный тяж мелки (растущий капилляр) все более вытяги-гается в длину и характеризуется особым расположением отростков на растущем своем конце (рис. 92, в, г; 96, а, б).
Хорошо импрегнированные отростки утолщаются, удлиняются и расходятся по всем направлениям в виде щупальцев гидры. Создается впечатление, что широко расходящиеся отростки как бы «ищут» сосуд, к которому мог бы присоединиться растущий капилляр.
Таким образом, продолжая удлиняться, строящийся капилляр все больше приближается к другому капилляру.
Когда расстояние между ними становится   незначительным, один или два отростка, входящие   в    состав   венчика растущего капилляра, обнаруживают преимущественный рост, тогда как другие отростки уко​рачиваются.
На рис. 97, а отчетливо представлен момент присоединения одного из плазматических отростков растущего капилляра к стенке встретивше​гося на пути его роста другого капилляра. Ясно видно, что присоеди-
1 Вместе  с тем  нужно  иметь  в  виду,  что до  настоящего  времени  существование -начальных  клеточных   форм,   из   которых   начинается   развитие   астроцитов,  точно   еще не   установлено.
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Рис.  96.  Растущие  капилляры  в  фазе  «гидроида».
а — в     мозгу     щенка     12     дней     (увеличение     900):     б — в     мозгу     щенка    10     дней
(увеличение   1 800). Импрегнация  серебром  по  методу     Б.  Н.   Клосовского.
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Рис.   97.   Растущие   капилляры   в   стадии   соединения   их   отростков   с   соседними
капиллярами.
а — в   мозгу  щенка   10   дней    (увеличение    900);    б — в   мозгу    новорожденного    кролика
(увеличение   400).
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Рис.  97,  в,  г.  Растущие  капилляры   в  стадии  соединения   их  отростков   с   соседним.
капиллярами.
в — в мозгу щенка 10 дней (увеличение  900);  г—в мозгу щенка  10 дней  (увеличение 180). Импрегнация   серебром   (по   методу   Б.   Н.   Клосовского).
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няющийся отросток много длиннее и массивнее остальных, хорошо вы​раженных отростков.
В последующем присоединившийся отросток все больше увеличи​вается в своей массе ,и как бы «впаивается» в станку другого капилляра (рис. 97, б). Даже на этой, уже далек» зашедшей стадии соединения очень часто можно видеть еще сохранившимися и остальные отростки строящегося капилляра.
Встречается и несколько иной способ присоединения растущего капилляра. Представленные здесь микрофотографии (рис. 97, в, г) по​казывают, что в этих случаях присоединение происходит за счет двух отростков, тогда как другие, возможно, вливаются в присоединяющиеся к встречному капилляру отростки или втягиваются в дистальный от​дел растущего капилляра, а может быть, и распадаются и рассасыва​ются.
Описанные выше различные фазы, которые проходит мозговой ка​пилляр при своем формировании, совершенно одинаковы у капилляров коры и белого вещества.
Изучение многочисленных препаратов позволило нам притаи к за​ключению, что подавляющее большинство мозговых капилляров строится из одной клетки при участии только одного ядра. Вместе с тем в капил-лярной сети мозга человека и различных животных можно наблюдать растущие капилляры, на которых вполне отчетливо различаются два или три ядра.
Обычно такого рода капилляры находятся в стадии, назван​ной нами гидроидной, и встречаются в белом веществе в значительно большем количестве, чем в сером.
На рис. 98, а и б показан внешний вид капилляра, организующегося с помощью двух адвентициальных клеток. Видно, что в дистальном отделе строящегося капилляра располагается, как обычно, ядро, окру​жающая его уплотненная плазма снабжена хорошо выраженными отростками. Ha некотором расстоянии от первого ядра лежит второе ядро. Местоположение второго ядра .иногда определяется только немно​гими отростками плазмы, располагающейся вокруг него.
Сравнительно большее количество капилляров в белом веществе, строящихся при участии двух и более клеток, заставило нас оценить это явление с точки зрения различной протяженности капилляров в сером и белом веществе.
С этой целью были подвергнуты изучению серии препаратов мозга, приготовленные методами прижизненной инъекции по методу Кэмпбелла с последующим подкрашиванием ядер по методу Ниссля, а также серии по методам Гайденгайна и Ниссля.
Как известно, капилляры коры отличаются значительно меньшей длиной по сравнению с длиной их в белом веществе и в других тканях организма. Меньшая протяженность и является причиной того, что, как правило, каждое колено капилляра в коре взрослого животного и чело​века имеет лишь одно эндотелиальное ядро. В каждом колене капилляра белого вещества можно обнаружить два или более ядер эндотелия.
На снимке (рис. 99) с препарата сосудистой сети мозга взрослой со​баки, .которой при жизни была инъицирована в кровь трипановая синь с последующим подкрашиванием крезилвиолетом, видно одно эндотелиаль-ное ядро, располагающееся на капилляре серого вещества.
Исходя из этих наблюдений, мы полагаем, что каждому эндотели-альному ядру соответствует вполне определенный по величине участок протоплазмы. При организации нового капилляра энергии одной клетки
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Рис. 98.  Растущий  капилляр в стадии  «гидроида» с двумя  ядрами. а - в мозгу щенка 6 дней (увеличение 900); б — в мозгу щенка 6 дней (увеличение 1 350).
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Рис. 99. Вид колена мозгового капилляра с одним ядром. Прижизненная  окраска трипановой  синью  по  Кемпбеллу.  Увеличение  100.
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Рис. 100. Атрофия строящегося капилляра в мозгу щенка 10 дней. Импрегнация   по   методу   Б.   Н.   Клосовского.   Увеличение   900.
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достаточно только для построения капилляра определенной протяжен​ности. Если же протяженность строящегося капилляра превышает возмож​ности одной клепки, для дальнейшего построения его требуется уже энергия второй клетки, и в строящемся капилляре появляется второе ядро и т. д.
В связи с этим становится понятным наличие в сосудисто-капилляр-ной сети мозга строящихся капилляров, подобно тому, что показано на рис. 100. Такого рода капилляр, находящийся в своем развитии в ста​дии «гидроида», не только является строящимся, но одновременно и атрофирующимся. Резкое истончение дистальной части «гидроида» ука​зывает на то, что энергия ядра клетки, располагающегося в растущем конце капилляра, исчерпана при построении его к концу развития стадии «гидроида». Но строящийся капилляр еще не присоединился к другому сосуду и для дальнейшего его роста требуется энергия другой клепки. Поскольку же последней на капилляре нет, строящийся капилляр, еще не завершивший своего развития, атрофируется, приобретая внешнее сходство с астробластом.
За счет чего же осуществляется рост капилляров в замкнутой сосу​дисто-капиллярной сети мозга? Этот вопрос не новый, но по существу возвращает нас к неоднократно обсуждавшейся проблеме диференциации эндотелия.
Можно предположить, что появление нового капилляра на стенке уже сформированного, проходимого для крови капилляра, включенного в замкнутую функционирующую сосудисто-капиллярную сеть мозга, происходит двумя путями.
С одной стороны, ядро растущего капилляра может быть произ​водным эндотелиального ядра материнского капилляра, претерпевшего деление. Эта точка зрения должна предусматривать недиференцирован-ное Камбиальное состояние капиллярного эндотелия, способного давать многие генерации при возникновении соответствующих условий во внеш​ней среде1.
С другой стороны, можно предполагать, что образование нового ка​пилляра осуществляется за счет особых недиференцированных элемен​тов, входящих в состав сосудистой стенки, тогда как эндотелий исчер​пывает свои возможности размножения при построении лишь одного капилляра.
Следовательно, надо полагать, что ядро эндотелия заканчивает свою диференцировку после присоединения строящегося капилляра к другому сосуду и никакое обычное изменение во внешней среде не может при​вести к его делению.
Однако, как уже указывалось, на импрегнироваганных препаратах можно обнаружить строящиеся капилляры, организация которых про​исходит при участии двух или более «леток. Характерно, что вторая клетка способна дать начало новому строящемуся капилляру.
По рис. 101, а, б, в, г можно проследить различные фазы постро​ения, которые проходит капилляр, развивающийся на другом еще строя​щемся капилляре. Эти фазы являются точным повторением стадий роста, описанных для капилляра, наминающего свой рост на материнском функционирующем сосуде.
1 В своей первой работе, посвященной рассмотрению вопроса о новообразовании мозговых капилляров, мы склонны были считать клетку строящегося капилляра эндогелиальной (1949). Однако более детальное исследование этого вопроса заставило нас отказаться от такого взгляда.
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Рис.   101.  Деление ядра  растущего капилляра  на  стадии  «гидроида» с  образованием
двух новых капилляров в  мозгу щенка  13 дней. Последовательные   стадии,   а   и   б — увеличение   1 800   и   900.
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101.  Деление  ядра  растущего  капилляра   на   стадии  «гидроида»   с  образованием двух новых капилляров в  мозгу щенка   13 дней.
Последовательные   стадии,   в   и   г —увеличение   1800   и   900.
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Здесь мы видим, как растущий конец строящегося капилляра дает начало двум заново организующимся капиллярам, отходящим в проти​воположном направлении.  Иногда от растущего конца  могут отходить три и даже четыре новых капилляра, растущих в различных плоскостях. Дальнейшее формирование   подобных    капилляров,    имеющих   общим
источником  происхождения конец  строящегося  капилляра,   мы  не  про​следили. В тех же случаях, когда от растущего   конца   отходят два ка​пилляра, можно видеть, что последние в своем развитии проходят обыч-
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Рис.   102.  Эндотелиальные  и  адвентициальные  ядра
на радиальных сосудах в коре мозга котенка 7 дней.
Окраска  по  методу  Гайденгайна.  Увеличение   100.
ные стадии роста. На препаратах можно встретить два достаточной: длины «гидроида», расходящихся- в совершенно противоположных на​правлениях от общего основания.
Приведенные фактические данные говорят о том, что клетка строя​щегося капилляра при формировании последнего способна давать нача​ло ряду новых капилляров. Таким образом, ядро клетки капилляра, организующегося в функционирующей сосудисто-капиллярной сети моз​га, способно к делению и не является диференцированным. Что же пред​ставляет собой ядро этой клетки по своей природе: эндотелиальное ядро зрелого сосуда, «сползающее» с него после деления с некоторым коли​чеством плазмы, или недиференцированную клетку иного характера?
Просматривая серии препаратов, обработанных методами Ниссля и Гайденгайна, приготовленные из мозга животных тех возрастов, в кото​рых был отмечен массовый рост капилляров, мы не смогли обнаружить никаких признаков деления ядер эндотелиальных клеток зрелых капил​ляров.
Независимо от размера сосудов серого и белого вещества, вплоть до капилляров, повсюду ядра эндотелиальных клеток имеют характерный
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вид, определенное расположение хроматина и ничем   не  обнаруживают возможности к размножению.
Вместе с тем на наружной поверхности сосудов и капилляров мож​но видеть ядра и других клеток весьма характерного вида. Ядра этих клеток содержат большое количество интенсивно окрашенного хромати​на, расположенного в виде густо переплетающихся толстых нитей или в виде комков, лежащих плотно друг к другу по длинной оси ядра. Клет​ки с такого рода ядрами находятся не только на радиальных сосудах коры, где наблюдается особенно большое количество и особенно тесное расположение их на наружной поверхности стенки, но и на артериолах и капиллярах коры и белого вещества.
На последних число ядер описанного вида значительно меньше, расположены они могут быть на капилляре в количестве одного или двух (рис. 102).
Уже одно характерное расположение, вид и количество хроматина говорят о недиференцировааном состоянии ядер подобного рода клеток. На недиференцированное состояние этих ядер указывают также часто наблюдающиеся в них различные фазы деления.
Характерным является также отмеченный нами факт «сползания» клетки с описанным ядром со стенки сосуда, на кагором она располага-лась. В этих случаях на препаратах, обработанных по методу Гайденгай-на, ядро отходит от сосуда на некоторое расстояние и кажется отделан​ным от него светлым промежутком периваскулярного пространства.
Таким образом, клетки, которым принадлежат эти ядра, являются недифференцированными образованиями, способными к дальнейшему размножению, обладающими возможностью передвижения.
Эти клетки, имеющие источником своего происхождения недиферен-цированные элементы мягкой мозговой оболочки, представляют собой не что иное, как адвентициальные клетки, — камбиальный элемент сосуди​стой системы.
Препараты, обработанные по методу Гайденгайна, являются наибо​лее пригодным объектом для установления отличия ядер адвентициаль-ных клеток от ядер эндотелиальных клеток.
Однако вполне отчетливое разграничение тех и других может быть отмечено лишь на определенной стадии развития сосудистой сети мозга.
Просматривая серии препаратов мозга, окрашенные по методу Гайденгайна, мы убедились, что на ранних этапах формирования сосуди​стой сети ядра клеток адвентиции не столь резко отличаются от ядер эндотелиальных клеток, как это имеет место в том возрасте, для кото​рого характерно массовое размножение капилляров.
На данной же стадии организации сосудисто-капиллярной сети ядра адвентициальных клеток выделяются особо расположенным интенсивно окрашенным хроматином и ни в коем случае не могут быть приняты за ядра эндотелиальных клеток.
Факт наличия адвентицнальных клеток на мозговых капиллярах не является новым, но наблюдения, имеющиеся в этом отношении, проделаны на капиллярах взрослых, сосудистая сеть которых получила окончатель​ное оформление. Не впервые также высказывается предположение о недиференцированном состоянии адвентициальных клеток, располагаю​щихся на капилляре.
Однако в литературе не существует указаний относительно того, ка​ким образом ведут себя упомянутые клетки в условиях организации со-судисто-капиллярной сети в мозгу на разных стадиях ее формирования. Нет никаких фактических данных, которые могли бы указать пути пре-
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вращения недиференцированной адвентициальной клетки в диференци-рованный элемент с определенной функцией.
Нет сомнения в том, что, как каждая камбиальная клетка, клетка адвентиция способна к диференцировке не в одном, а возможно в не-
скольких направлениях.
В настоящее время, основываясь на проделанных наблюдениях, мы считаем строящийся капилляр мозга результатом одного из превраще​ний адвентициальной клетки. Мы считаем также, что весь протоплазмен​ный вырост строящегося капилляра является плазмой растущей адвен-тициальной клетки, а не разрастанием протоплазмы того капилляра, на котором растет новый капилляр.
Стимулом для диференциации этой протоплазмы в новый капилляр является неизвестное еще изменение состояния тканевой среды, окру​жающей капилляр, с располагающейся на его стенке клеткой адвентиция.
Как мы смогли установить, первым шагом к диференцированному состоянию является выпускание протоплазмой адвентициалыной клецки своеобразных отростков, что происходит, возможно, в силу каких-то из​менений, наступающих к этому времени в ядре этой клетки. Справедли​вость предположения с особой отчетливостью подтверждается на препа​ратах при наблюдении самых ранних стадий организации строящегося капилляра. Во всех без исключения случаях отростки отходят от прото​плазмы, находящейся в непосредственной близости от ядра. Такого рода соотношение между расположением ядра и отростками вновь форми​рующегося капилляра сохраняется на всех стадиях роста вплоть до присоединения строящегося капилляра к другому капилляру.
На раннем этапе построения нового капилляра в мозгу происходит скопление протоплазмы адвентициальной клетки, ранее распластанной на стенке функционирующего сосуда, вокруг ее ядра. Благодаря такому скоплению плазмы в одном месте на стенке функционирующего капил​ляра образуется возвышение, характеризующее раннюю фазу развития строящегося капилляра.
Протоплазмa адвен т и ц и а л ьной клетки плотно опаи​вается со ставкой того сосуда или капилляра, с которого начинается ее сползание, и, увеличиваясь в массе, вытягивается в столбик различной величины, в зависимости от проходимой стадии роста. Вследствие этого ка препаратах мы имеем возможность проследить один за другим все последовательные этапы формирования, названные нами «почкой», «по​липом» и «гидроидом» (рис. 103).
Полученные фактические данные указывают, что адвентициальная клетка, служащая для построения нового капилляра, является недифе-ренцированным образованием в течение всего периода роста мозгового капилляра.
Уже отмечалось, что на разных стадиях организации строящегося капилляра растущий конец его в свою очередь может послужить нача​лом для образования двух и даже более новых капилляров. Для объяс​нения подобных фактов можно предположить, что здесь имеет место сползание с функционирующего сосуда одновременно двух или более клеток адвентиция. Эти клетки в течение некоторого времени участвуют в образовании одного капилляра, затем расходятся и каждая из них дает начало новому капилляру.
Можно предположить также, что в этих случаях мы имеем дело с 
делением ядра одной оползающей адвентициальной клетки. Наблюдение митозов в ядрах адвентациальных клеток дает нам основание выска​заться в пользу второго предположения. Мы склонны считать адвенти-
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Рис.   103.   Схема  отдельных  фаз  растущих капилляров  в  мозгу.
циальную клетку недиференцированным образованием вплоть до мо​мента присоединения строящегося капилляра к другому капилляру.
Описанное выше участие двух, трех и даже большего количества адвентициальных клеток в построении капилляра большой протяжен​ности позволяет заключить, что ядро обеспечивает жизнедеятельность только определенного количества протоплазмы. Поэтому для формирова​ния особенно значительного по длине капилляра с функционирующего сосуда сползает более одной адвентициальной клетки. Если добавочного сползания клеток не происходит, растущий капилляр атрофируется.
Характерно расположение ядер в протоплазме мозгового капилляра, строящегося за счет нескольких клеток адвентиция. Ни в одном из слу​чаев мы не смогли наблюдать одновременного движения вдоль строяще​гося капилляра более одного ядра, последние всегда располагаются одно за другим на расстоянии, приблизительно равном длине капилляра коры.
При новообразовании мозгового капилляра небольшой протяжен​ности, например, в сером веществе, достаточно одной адвентициальной клешни.
Выше указывалось, что адро клетки, участвующей в построении моз​гового капилляра, располагается в дистальном, растущем конце его. После присоединения новообразованного капилляра к зрелому капилля​ру наблюдается перемещение ядра на то или иное расстояние от присое​динившегося конца капилляра в проксимальном направлении. Таким образом, во вновь образованном и функционирующем капилляре ядро эндотелиальной клетки располагается приблизительно на равном рас​стоянии от концов капилляра.
Присоединение растущего капилляра к другому капилляру означает вместе с тем, по нашему мнению, окончательную диференциацию адвен-тициальной клетки, утрачивающей свои генеративные возможности. Адвентициальная клетка превращается в эндотелиальную, а ядро ее — в ядро не способного к дальнейшим превращениям эндотелия
Таким образом, предположение некоторых исследователей и в том числе А. А. Заварзина о возможности превращения адвеитициальной клетки сомы в эндотелиальную клетку капилляра нашими работами под​тверждается.
Описанный способ организации вновь образующегося капилляра в мозгу являлся неизвестным до сего времени. Общепринятое представле​ние, излагаемое в учебниках, как известно, сводится к тому, что рост новообразующегося, капилляра в соме происходит в результате отхожде-ния от существующего капилляра протоплазменного отростка. Этот отросток представляет собой эндотелиальный вырост протоплазмы мате​ринского капилляра.
Дальнейшее превращение его в функционирующий капилляр сопро​вождается образованием полости и появлением ряда ядер, являющихся результатом многократного деления ядер эндотелия.
Выше уже указывалось, что при самых тщательных наблюдениях за состоянием ядер эндотелия в период массового размножения капил​ляров в мозгу мы не смогли обнаружить их деления.
Безусловно, этот факт не может служить основанием безоговорочно​го отрицания подобной возможности у эндотелиальных ядер других тка​ней организма.
Поэтому найденный нами способ роста мозговых капилляров являет​ся одной из особенностей, характеризующих нервную ткань головного и спинного мозга, тогда как построение новых капилляров в других
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тканях может происходить путем, описанным Л. Голубевым или С. И. Щелкуновым.
Поскольку нам не удалось обнаружить на сосудах мозга или в не​посредственной близости от них каких-либо других клеток, отличающих​ся от адвентициальных, мы склонны считать, что последние могут слу​жить также источником образования гортеговской глии.
Таким образом, согласно нашей точке зрения, адвентициальные клетки мозговых сосудов в период организации сосудистой сети при на​личии массового роста сосудов в замкнутой функционирующей сосуди​сто-капиллярной сети являются тем камбием, который при последующей диференцировке способен давать эндотелий и клетки микроглии.
Остается нерешенным вопрос, наше условия необходимы для пре​вращения адвентициальной клетки в том или другом направлении. Надо думать, что дальнейшие исследования дадут возможность осветить еще многие неясные стороны диференциации различных элементов нервной ткани.
Благодари тому, что недиференцированные адвентициальные клетки постоянно присутствуют в достаточном количестве на стенках мозговых сосудов, можно полагать, что за счет их следует отнести пролифератив-ные явления в ткани мозга взрослого.
Разрастание сосудов при организации очагов некрозов, а также поведение клеток сосудистой стенки при некоторых воспалительных про​цессах в самой стенке, например, при сифилитическом эндартериите, по всей вероятности, являются результатам выявления генеративных воз​можностей клеток адвентиция.
То же можно предполагать и в отношении изменения сосудистых стенок при образовании коллатерального кровообращения.
Одной из задач, поставленных в нашей лаборатория, является вы​яснение причин роста капилляров в мозгу. Задача эта тем более трудна, что в литературе не встречается каких-либо указаний относительно воз​можных факторов, вызывающих рост капилляров в замкнутой сосудисто-капиллярной сети мозга.
Ряд фактов, полученных в нашей лаборатории, указывает на то, что стимул для роста капилляров в основном лежит в самой мозговой ткави. Предварительные результаты работ ведут к предположению о том, что химический агент, обусловливающий рост капилляров, при определенных условиях выделяется клеточными элементами мозговой ткани.
В ряде серий опытов было обнаружено стимулирующее действие не​продолжительной и незначительной асфиксии. В том возрасте животно​го, когда при нормальном развитии новообразование капилляров затихает, такого рода асфиксия вызывает усиленный рост капилляров в мозгу. Она также вызывает увеличение числа капилляров на тех стадиях развития животного, на которых в нормальных условиях наблюдается массовый рост капилляров (3. Н. Киселева). Выяснилось также, что стимули​рующим действием обладают продукты распада мозговой ткани, обра​зующиеся в мозгу при травме. Незначительная травма мозга новорож​денных имеет своим следствием усиленное новообразование капилляров не только в участках мозга, прилегающих к поврежденному, но и в от​даленных отделах и даже в противоположном интактном полушарии (Е. Н. Космарская).
Глава  VI
экстрацеребральная регуляция кровообращения в головном мозгу
1. Механизмы, регулирующие кровообращение
Кровообращение в мозгу нельзя рассматривать изолированно от кровообращения всего организма в целом, так как усиленная работа тех или иных органов или тканей постоянно сопровождается перераспре​делением крови в организме. Интенсивная работа какого-либо органа вызывает приток крови к нему; в то же время поступление крови к другим органам уменьшается. При таких перераспределениях крови по всему организму мозг по степени кровенаполнения может находиться в синергических или антагонистических отношениях с рядом других ор​ганов.
Находясь в общей системе с другими органами, мозг в то же время занимает среди них особое положение. В отличие от остальных органов и тканей мозг всегда активен, что в свою очередь является результатом непрерывного функционирования нервных клеток. Определенный уровень процессов обмена веществ, протекающих в основных элементах нервной ткани, требует постоянного притока кислорода или, иначе говоря, непре​рывного поступления крови к мозгу. В соответствии с только что сказан​ным существует целый ряд условий и механизмов, обеспечивающих постоянство кровоснабжения мозга. К числу их должно быть отнесено нахождение мозга в герметически закрытом окостеневшем черепе, сифо​ны на артериях, снабжающих головной мозг, при вхождении их в полость черепа, синокаротидный механизм и другие.
Среди механизмов, регулирующих поступление крови к мозгу, раз​личают приспособления, ограждающие его от чрезмерного переполнения кровью и, напротив, обеспечивающие подачу большого количества крови з случае повышенной деятельности мозга. Повышение активности моз​га сопровождается вступлением в действие как механизмов, ведающих перераспределением крови во всем организме, так и механизмов, перераспределяющих кровь в пределах только мозга. Деятельность последних обеспечивает работающим отделам мозгового вещества значи​тельно большее количество крови по сравнению с участками, функцио​нальная деятельность которых в данный момент заторможена.
Механизм действия приспособлений, принимающих участие в регу​ляции мозгового кровообращения, недостаточно установлен. Правильнее было бы сказать, что наши знания о нем находятся на самой начальной ступени их решения.
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Прежде чем перейти к рассмотрению регуляции кровообращения в мозгу посредством экстрацеребрально расположенных механизмов, не​обходимо остановиться на регуляции кровообращения в организме вооб​ще. Необходимость эта диктуется тем, что кровоснабжение мозга, являю​щегося частью целого организма, находится в тесной зависимости от изменений величины общего кровяного давления.
Великому русскому физиологу И. П. Павлову принадлежит заслуга установления зависимости деятельности сердечно-сосудистой системы от влияний со стороны центральной нервной системы. Если до И. П. Павло​ва имелись только отдельные указания о возможности участия нерв​ной системы в регуляции кровяного давления, то после целого ряда экспериментальных исследований И. П. Павлова в 70—90-х годах прош​лого столетия роль нервной системы при выполнении данной функции организма стала несомненной. Исследования И. П. Павлова, посвящен​ные изучению регуляции сердечной деятельности и регуляции тонуса со​судистой стенки, сыграли огромную роль, так как они дали совершенно новое направление изучению кровообращения. Поэтому понятно, что в дальнейшем проблема кровообращения организма стала исследоваться под углом влияния нервной системы на деятельность всей кровеносной системы.
Удержание кровяного давления на постоянном уровне является ос​новным для нормального организма. Экспериментальные доказательства этого положения, как известно, получены И. П. Павловым в 1879 г. В опытах И. П. Павлова было показано, что кормление собак сухим хле​бом, нагрузка организма водой (кормление мясной похлебкой) не сопро​вождаются заметными колебаниями общего кровяного давления. Выводы из многочисленных опытов И. П. Павлова категорически опровергали существовавшие до этого предположения о возможности значительных колебаний кровяного давления в нормальных условиях. И. П. Павлову принадлежит также заслуга экспериментального изучения факторов, служащих для поддержания постоянного уровня кровяного давления в организме. Опыты с нарушением анатомической и физиологической целости блуждающих нервов, перерезкой или сильным охлаждением их позволили И. П. Павлову сделать заключение, что блуждающий нерв является одним из регуляторов общего кровяного давления (1882,1883). Результаты целого ряда исследований привели И. П. Павлова к утвер​ждению решающей роли центральной нервной системы в регулировании и удержании постоянного уровня кровяного давления в организме. Рас​крыв в своих экспериментах часть механизмов, обеспечивающих опреде​ленный уровень кровяного давления, И. П. Павлов считал задачей буду​щих исследователей дальнейшую разработку этой проблемы. «Огромная важность точного изучения приспособлений, стоящих на страже этого стремления к постоянству, неизмерима. Ближайшее проникновение в ме​ханику иннервации кровообращения обещает, кроме того, получение сведений о некоторых, до сих пор упущенных из виду, раздражителях, благодаря которым и пускаются в ход то та, то другая деятельность. Только достигнув этого, мы сможем говорить как о внешних, так и о внутренних влияниях, управляющих кровообращением. До сих пор все притязания практической медицины на управление кровообращением остаются одними лишь пожеланиями»1.
1 И.  П.   Павлов,   Полное   собрание  трудов,   изд.   Академии   наук  СССР,  т.   I, стр. 54, 1940.
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Представления о регуляции кровообращения складывались очень медленно. Первые шаги в этом направлении были сделаны Клод Берна-ром, Людвигом и др. В экспериментах этих исследователей раздраже​ние спинного мозга вызывало повышение общего кровяного давления к одновременное сужение сосудов. Напротив, перерезка спинного мозга со​провождалась падением кровяного давления и расширением сосудов в органах и тканях, расположенных ниже уровня перерезки [Шифф (Schiff), 1855].
Таким образом, была установлена зависимость просвета сосудов от величины и изменений общего кровяного давления. Однако механизм этого явления оставался неясным. Можно было лишь предполагать, что области, из которых исходят влияния, повышающие тонус сосудов, рас​положены выше уровня спинного: мозга.
Открытию сосудодвигательного центра предшествовал ряд умозри​тельных предположений, указывавших на возможность существования его в продолговатом мозгу. Так, например, Клод Бернар объяснял при​чину повышения содержания сахара в крови при уколе в продолговатый мозг повреждением вазомоторного центра печени. Отдельные исследова​тели считали вероятным расположение в продолговатом мозгу общего сосудодвигательного центра, регулирующего кровообращение во всем организме (Шифф). П. Н. Овсянников (1873) представил, наконец, чет​кие экспериментальные доказательства существования этого центра в определенном месте продолговатого мозга. Рядом последовательных пе​ререзок мозгового ствола он установил границы сосудодвигательного центра в мозгу кролика. Согласно данным П. Н. Овсянникова, центр, тонизирующий сосуды, расположен на 2 мм ниже четверохолмия и на 3—4 мм выше писчего пера. Этот центр представляет собой парное обра​зование, каждая половина которого отделена от средней линии ромбо​видной ямки на 2,5 мм.
Пытаясь соотнести сосудодвигательные реакции с ядерными образо​ваниями продолговатого мозга, В. М. Бехтерев высказал мнение, что наиболее вероятным было бы считать сосудодвигательным центром ниж​нее центральное ядро. В дальнейшем зона локализации этого центра была расширена В. М. Бехтеревым. Он включил в нее ретикулярную субстанцию, расположенную вокруг нижнего центрального ядра. После​дующие исследователи в своих экспериментальных работах не смогли указать на вазомоторную функцию ни одного из ядерных скоплений продолговатого мозга (Бруштейн, 1901; Рэнсон и Монье, 1939; Лима, 1939; Склярский, 1940; Александер, 1946, и др.). Благодаря этому обстоя​тельству в настоящее время большинство исследователей предполагает, что местом расположения сосудодвигательного центра является серая ретику​лярная субстанция продолговатого мозга (substantia reticularis grisea).
На более точную локализацию сосудодвигательного центра в про​долговатом мозгу указывает, к сожалению, пока только одна работа. Бэкер (Baker, 1950) с сотрудниками представил результаты исследова​ний ретикулярной субстанции продолговатого мозга людей, умерших от бульбарного полиомиэлита. В тех случаях, когда у больного отмечались нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы, поврежденными оказывались значительные по размерам клетки, расположенные в сред​не-нижнем отделе ретикулярной субстанции.
Клинические симптомы высокого или, напротив, низкого кровяного давления, неправильный ритм сердечной деятельности, увеличение ча​стоты пульса и плохое наполнение его и т. д. появлялись при разрушении структуры более чем 19% нервных клеток в указанной области. При
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дальнейшем развитии процесса нарушения кровообращения прогресси​ровали. Давление падало до низкого уровня, пульс не прощупывался, кожа становилась холодной и липкой, затем следовал бред, кома и ги​пертермия и, наконец, наступала смерть.
На основании патологоанатомического изучения мозга людей, погиб​ших при явлениях расстройства сердечно-сосудистой деятельности, Бэ-кер заключил, что сосудодвигательный центр локализуется в средне-нижней части ретикулярной субстанции продолговатого мозга.
В состав сосудодвигательного центра входят нервные клетки мотор​ного типа с длинными, многократно ветвящимися дендритами. Размер этих клеток весьма различен. Так, длина клеток колеблется от 75 до 35 м, а ширина — от 35 до 20 м. Клетки описанного «центра» разнооб​разны по форме и могут быть продольно вытянутыми, сферическими, вере​тенообразными или угловатыми. Ядра клеток пузырькообразны, ядрыш​ко в ядре расположено эксцентрически. Тигроид вариирует по форме от тонкогранулярного до комкообразного, особенно по периферии клетки, и нитевидного. Располагаясь в ретикулярной субстанции между медиаль​ной петлей и моторным ядром блуждающего нерва (п. ambiguus), клет​ки сосудодвигательного центра впервые появляются на уровне верхнего полюса подъязычного нерва и могут быть прослежены вплоть до верх​него полюса ядра лицевого нерва, Иначе говоря, клеточная группа рас​пределяется на протяжении приблизительно 14 мм.
Полученные Бэкером данные требуют не только дополнительных патологоанатомических исследований на подобном же материале, но и специальной экспериментальной проверки. Подтверждение этих данных даст возможность говорить о локализации сосудодвигательного центра в продолговатом мозгу в цитоархитектоническом отношении уже с пол​ной уверенностью.
Трудность получения точной цитоархитектоничсской локализации со​судодвигательного центра в эксперименте объясняется, как нам кажется, особой организацией этих центров. Обычно понятие центра совпадает с понятием ядра, т. е. под центром понимают обособленную группу клеток, близко прилежащих друг к другу, выполняющих одну какую-нибудь функцию. Примером этому могут служить ядра черепномозговых нервов, красное ядро, ядра гипоталамуса и др.
Как уже было сказано, территория, занятая ядром, обычно характе​ризуется скоплением большого количества капилляров, резко выделяю​щих данное ядро среди окружающих образований (рис. 84, а, б, в, г). В самом ядре капилляры оплетают каждую нервную клетку, а иногда даже внедряются в ее протоплазму.
При сравнительном изучении капиллярной сети и клеточного строе​ния ретикулярной субстанции продолговатого мозга приходится признать существование несколько другой организации центра, не совпадающей с понятием клеточного ядра.
Если обратиться к строению ретикулярной субстанции, в которой на основании физиологических и клинических данных предполагается лока​лизация дыхательного и сосудодвигательного центра, то обнаружить в ней особые клеточные группы невозможно.
Здесь имеются разрозненно лежащие гигантские клетки моторного типа, отличающиеся от обычных моторных клеток наличием многочис​ленных очень длинных дендритов, переходящих через среднюю линию даже на противоположную сторону. Около каждой из этих клеток рас​полагается несколько более мелких нервных клеток с короткими ветвя​щимися дендритами. Капиллярная сеть в ретикулярной субстанции очень
однообразна и состоит из более или менее одинаковых по величине пе​тель. Следовательно, центры продолговатого мозга имеют структуру, рез​ко отличающую их от центров других отделов мозга.
На основании результатов экспериментов целого ряда авторов было установлено, что раздражение некоторых участков центральной нервной системы выше уровня продолговатого мозга в свою очередь сопровож​дается изменениями общего кровяного давления (В. Я. Данилевский, 1874; В. М. Бехтерев, 1905; Гесс, 1938, и др.). Эти высшие вегетативные центры, регулирующие кровообращение ib отдельных участках организма, располагаются в гипоталамической области промежуточного мозга.
В 1874 г. В. Я. Данилевский впервые показал существование влия​ний на сердечную деятельность и сосудистую систему со стороны полу​шарий головного мозга. При раздражении коры в области коркового представительства лицевого нерва, а также при раздражении частей задней крестовидной извилины В. Я. Данилевский отметил изменение деятельности сердца и значительные колебания кровяного давления. Величина изменений находилась в прямом отношении к продолжитель​ности и интенсивности раздражения. Повышение кровяного давления в некоторых опытах от 150 до 240 мм и изменение ритма работы сердца продолжались 6—12 секунд. Результаты работ В. Я. Данилевского впо​следствии были не только подтверждены, но и расширены замечатель​ным русским ученым В. М. Бехтеревым и его учениками. Так, еще в 1881—1885 гг. В. М. Бехтерев в совместной работе с Н. Миславским установил, что раздражение внутренней части передней и задней кресто​видных извилин и наружной поверхности височной доли мозга собак со​провождается резким повышением кровяного давления. Напротив, пони​жение кровяного давления, в дальнейшем, правда, сменяющееся повышением, может быть получено при раздражении током наружной и средней части крестовидной извилины. Депрессорный эффект наблюдает​ся и при раздражении теменной области полушария.
Таким образом, сосудодвигательный эффект оказалось возможным получить с довольно обширных областей мозговой коры. Неэффектив​ными в этом отношении оказались лишь передние отделы лобной доли и затылочная доля. Изменение ритма сердечной деятельности наблюда​лось в опытах В. М. Бехтерева и Н. Миславского при раздражении пе​редней области мозговой коры и белого вещества передней крестовидной извилины. Обширные экспериментальные исследования и многочислен​ные клинические наблюдения привели В. М. Бехтерева к выводу о су​ществовании в коре полушарий головного мозга сердечных и сосудодви-гательных центров, осуществляющих свое влияние на соответствующие, расположенные ниже, центры посредством специальных проводников.
Поскольку в эксперименте было возможно вызвать сосудодвигатель​ный эффект для отдельных частей организма, В. М. Бехтерев считал возможным говорить о наличии в коре сосудодвигательных центров ру​ки, ноги, лица и т. д.
Данные В. М. Бехтерева и Н. Миславского вскоре были воспроиз​ведены в вышедшей из лаборатории В. Я. Данилевского в 1892 г. работе
A.
Черевкова,  а  затем в  работах Минора,  Тарханова  и др.  Изучение
влияния на сердечно-сосудистую деятельность коры головного мозга  в
процессе   ее    развития,    произведенное    Готье    (1903)    в   лаборатории
B.
М  Бехтерева, показало, что изменение сосудистого давления и ритма
работы сердца    при    раздражении коры могут быть отмечены у щенков
начиная только со второго месяца внеутробной жизни.
Влияние коры на сердечно-сосудистую деятельность при раздраже-
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нии различных участков ее, установленное в эксперименте, в дальнейшем было подтверждено учениками В. М. Бехтерева (Сорохтин, Л. Л. Ва​сильев и Подерни) методом сочетательных рефлексов. Аналогичные результаты тем же методом условных рефлексов получил Цитович (1918) в лаборатории И. П. Павлова.
В настоящее время вопрос о регулирующем влиянии коры головно​го мозга на сердечно-сосудистую деятельность подвергся всестороннему изучению в лаборатории К. М. Быкова.
Начиная с 1927 г. и до настоящего времени сотрудники К. М. Бы​кова проводят детальное изучение изменения просвета сосудов конечно​стей под влиянием условнорефлекторной деятельности коры. Сочетая деятельность условных раздражителей (света, звонка, ударов метронома) с безусловным тепловым, Холодовым или химическим раздражением в целом ряде работ, А. А. Рогов (1928, 1932, 1933, 1941), А. Т. Пшонник (1939, 1947, 1948), К. М. Быков и А. Т. Пшонник (1949) установили значительное влияние коры на сосуды.
Самые разнообразные раздражители (звук, прикосновение и т. д.) дают ответные реакции со стороны сосудов. Вместе с тем условнореф-лекторная реакция сосудов теснейшим образом связана с состоянием нервной системы, так как утомительная физическая или умственная ра​бота ведет к резкому понижению или исчезновению условных рефлексов со стороны сосудов.
Не менее тщательные исследования, предпринятые в лаборатории К. М. Быкова в отношении изучения влияния коры головного мозга на сердце, позволили установить, что все проявления деятельности сердца находятся под непосредственным воздействием коры. Иначе говоря, мио​кард и проводящая система сердца испытывают постоянное регулирую​щее воздействие с коры (В. Е. Делов, 1939; Е. Г. Петрова, 1942; Г. А. Самарин, 1942; Левитин, 1944; К. М. Смирнов, 1941, и т. д.). От​крытое А. И. Смирновым корковое представительство блуждающего нерва дает возможность говорить о влиянии коры на все стороны сердечно​сосудистой системы.
Изучение влияния со стороны нервной системы на сосуды показало, что кровеносные сосуды снабжены волокнами, по которым к ним посту​пают сосудосуживающие и сосудорасширяющие импульсы. Сосудосужи-ватели, или вазоконстрикторы, являются нервами симпатической природы. Преганглионарные волокна сосудосуживателей берут начало от клеток боковых рогов спинного мозга в грудном и поясничном его отделе, идут в составе передних корешков и оканчиваются на клетках ганглиев пограничного столба.
От клеток ганглиев начинаются постганглионарные волокна, окан​чивающиеся в мышечных элементах сосудов. Электрофизиологические данные указывают, что сосудосуживающие нервы являются путями проведения импульсов, поддерживающих сосудистый тонус. При отведении токов действия с данных нервов получают постоянные ос​цилляции, исчезающие после перерезки вазоконстрикторов одновре​менно с расширением сосудов области, иннервируемой тем или иным нервом.
В отношении происхождения сосудорасширяющих нервов оконча​тельно установленных данных не существует. Часть из сосудорасширяю​щих волокон имеет несомненную парасимпатическую природу. Речь идет о нервных волокнах, идущих к сосудам в составе черепномозговых, а также крестцовых нервов. В последнее время получены данные, согласно которым часть сосудорасширителей принадлежит к симпатическому отде-
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лу вегетативной червной системы. Сосудорасширяющие нервные волокна, имеющие указанный источник происхождения, идут к сосудам в составе симпатического нерва. Наконец, нужно упомянуть о существовании точки зрения, указывающей на возможность проведения сосудорасширяющих импульсов по обычным афферентным нервам задних корешков спинного мозга по типу аксон-рефлексов. Если сосудорасширители парасимпатиче​ской и симпатической природы являются проводниками влияний, исходя​щих из центральной нервной системы, то сосудорасширители, если они действительно идут ib составе задних корешков, должны служить для осуществления сосудистых реакций, имеющих местное значение.
Помимо двигательных волокон, сосуды снабжены также чувстви​тельными волокнами. Последние являются путями проведения барохемо-рецептивной, а также болевой чувствительности от сосудов в централь​ную нервную систему. Помимо этих, диффузно рассеянных по всем со​судам рецепторов, большие скопления их сосредоточиваются на внутрен​ней стенке ряда крупных сосудов. Такого рода своеобразные чувствитель​ные зоны располагаются в начальной части дуги аорты, в полых венах (в участках их, прилежащих к предсердию), а также в так называемом каротидном синусе.
Основным физиологическим раздражителем рецепторов в указанных зонах является растяжение сосудистой стенки под влиянием увеличения кровяного давления. Возникающие в этих случаях импульсы идут по афферентным нервам особого порядка в продолговатый и промежуточ​ный мозг к расположенным там сердечно-сосудистым центрам. В резуль​тате изменения состояния этих центров меняется сердечная деятельность и тонус сосудистой стенки и происходит повышение или понижение об​щего кровяного давления.
Так, например, усиленный приток венозной крови к сердцу влечет за собой растяжение полых вен и раздражение рецепторов, заложенных в их устье. Импульсы, возникающие в указанном рецептивном поле, воз​буждают центр симпатических нервов сердца - в шейной части спинного мозга и угнетают деятельность центра блуждающего нерва в продол​говатом мозгу. В результате этого увеличивается число сердечных сокра​щений и минутный объем крови. При растяжении аорты увеличивающимся давлением крови раздражаются заложенные в стенке ее рецепторы. Афферентный импульс поступает к сердечно-сосудистым центрам про​долговатого мозга и вызывает рефлекторное понижение кровяного дав​ления, возвращающегося к нормальному уровню.
Открытию синокаротидной рецепторной зоны предшествовала рабо​та многих исследователей. Было собрано много разрозненных фактов, прежде чем были установлены характер и путь рефлексов, возникающих при раздражении расположенных в ней нервных окончаний. Так, Чер-мак в 1866 г. получил замедление пульса, падение кровяного давления и углубление дыхания при надавливании на боковую поверхность шеи в области верхней трети ее. Он объяснил этот эффект раздражением блуж​дающего нерва в результате сдавления сосудисто-нервного пучка. Од​нако дальнейшие исследования не подтвердили этого предположения. Вскоре после наблюдения Чермака было отмечено, что замедление сер​дечной деятельности возникает только при давлении на область бифур​кации сонной артерии.
В последующем Пагано (Pagano, 1900) показал, что замедление пульса может быть вызвано лишь при увеличении давления в общей сонной артерии. Исходя из этого, он пришел к выводу о существовании какого-то нервного механизма, расположенного в месте деления сонной
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артерии на внутреннюю и наружную ветви. По мысли Пагано, этот ме​ханизм раздражался при увеличении давления в сонной артерии, в ре​зультате чего осуществлялось рефлекторное замедление сердечной дея​тельности и мозг предохранялся от слишком сильного повышения давле​ния. Особая роль сонных артерий в регуляции кровообращения во всем организме была установлена также в опытах Сичилиано (Siciliano, 1900). Сичилиано подтвердил, что нарушение дыхательной деятельно​сти в довольно резкой форме может наблюдаться при перевязке обеих общих сонных артерий ниже места их разветвления, тогда как перевяз​ка обеих позвоночных артерий никогда не влечет за собой изменения дыхания.
Характерные явления, сопровождаю​щие зажатие или перевязку сонных арте​рий, послужили поводом для целого ряда физиологических и морфологических ра​бот, которые ставили своей целью выяс​нить физиологическое значение и морфо​логическое строение области разветвления сонной артерии.
Так, например, Геринг (1923) удалял участок сонной артерии в области ее де​ления на внутреннюю и наружную ветви или перерезал нервную ветвь, идущую от места бифуркации в языкоглоточный нерв. В обоих случаях наблюдалось по​вышение кровяного давления. В другой серии опытов при раздражении централь​ного конца перерезанной ветви языкогло-точного нерва было получено падение кровяного давления и замедление сер​дечной деятельности.
Рис.   104.  Схема  опыта Моисеева.
Таким образом, экспериментами Ге​ринга был установлен путь чувствитель​ного импульса от рецепторов внутренней
стенки бифуркации к продолговатому мозгу. Ветвь языкоглоточного нер​ва, служащая для проведения этих импульсов, получила название синус​ного нерва. Область бифуркации сонной артерии, являющаяся местом сосредоточения нервных окончаний указанного нерва, вошла в литера​туру под названием каротидного синуса.
Дальнейшее систематическое изучение функций каротидных синусов стало возможным благодаря методу, предложенному Е. А. Моисеевым (1927), работавшим в лаборатории Н. Н. Аничкова. Разработанный им метод заключался в том, что вслед за перевязкой всех периферических ветвей сонной артерии создавалась своеобразная культя, связанная с центральной нервной системой синокаротидным нервом (рис. 104). Ме​няя давление в культе, Е. А. Моисеев имел возможность наблюдать чистый эффект от той или другой манипуляции. При такой постановке опыта повышение давления в культе постоянно имело своим следствием падение кровяного давления, иногда сопровождавшееся даже прекраще​нием сердечной деятельности.
Описанный метод исследования настолько полно соответствовал целям изучения реакций каротидного синуса, что все последующие ра​боты в основном были проведены при некоторых видоизменениях или дополнениях по методу Моисеева.
В результате многочисленных исследований было установлено, что основной функцией синокаротидной зоны является понижение общего кровяного давления в ответ на повышение давления в синусе [Гейманс (Heymans), 1933, и многие другие]. Реакция возникает вследствие раз​дражения сложно построенных рецепторных окончаний синусного нер​ва, заложенных в стенке каротидного синуса [де Кастро (de Castro), 1926; Н. Г. Смирнова, 1948, и т. д.]. Афферентной дугой при осуществле​нии рефлекторного понижения давления является, как уже говорилось, синусный нерв, проводящий импульсы к центрам сосудисто-сердечной деятельности в продолговатом мозгу. Под влиянием этих импульсов воз​никает торможение активности сосудодвигагельного центра и повышение активности центра блуждающего нерва. Эфферентная часть рефлектор​ной дуги к сердцу представлена блуждающим нервом. Эфферентные импульсы направляются также в спинной мозг к находящимся там со​судосуживающим центрам и оттуда по симпатическим сосудосуживаю​щим нервам к сосудам внутренностей, конечностей и кожи. Результатом торможения является падение общего кровяного давления и замедление дыхательной деятельности. При длительном повышении давления в ка-ротидном синусе может наступить даже остановка дыхания.
При уменьшении давления в общей сонной артерии, что в свою очередь сопровождается снижением давления на рецепторы синокаротид​ной зоны, реакция протекает по-иному. Сосудодвигательный центр в этих случаях высвобождается от постоянных влияний со стороны сино​каротидной зоны. Повышение активности сосудодвигательного центра влечет за собой значительно большее, чем обычно, возбуждение симпа​тических сосудистых центров спинного мозга. Повышение тонуса этих центров ведет к сужению сосудов брюшной полости, конечностей и кожи. Одновременно происходит усиление сердечной деятельности вследствие возбуждения симпатического центра сердца. Все это ведет к повыше​нию общего кровяного давления, а также учащению и увеличению дыха​тельных движений, а иногда и к одышке (гиперпноэ).
Таким образом, рефлексы с каротидного синуса вызывают не толь​ко понижение общего кровяного давления, но могут способствовать и повышению давления. Поэтому синокаротидная зона играет чрезвычай​но важную роль в регуляции кровообращения во всем организме.
Как показали многочисленные исследования, помимо барорецепто-ров, регистрирующих колебания давления, в синокаротидной зоне име​ются и хеморецепторы, реагирующие на изменения химического состава крови [де Кастро, 1926; А. А. Смирнов и др.]. Хеморецепторы каротид​ного синуса располагаются около бифуркации и сосредоточены в особом образовании, носящем название glomus caroticus. Так же как и баро-рецепторы, нервные окончания отмечающие изменение химизма крови, не являются специфическими только для синокаротидной зоны. Такого рода рецепторные окончания описаны и для дуги аорты, где они распо​лагаются в paraganglion aorticum.
Функция описываемого рода рецепторов может быть обнаружена при введении в ток крови различных веществ (Гейманс и др., 1931; П. Н. Веселкин, 1937; С. Асратян, А. А. Кузнецов, 1938, и др.). Вве​дение гипотонического раствора поваренной соли или дестиллированной воды в общую сонную артерию (рис. 105) сопровождается повышением общего кровяного давления. Такая же реакция со стороны кровяного давления наблюдается при увеличении содержания углекислоты в крови или сдвиге реакции в кислую сторону. Напротив, увеличение щелочности крови имеет своим следствием падение кровяного давления. Па-
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дение кровяного давления вызывает также введение в ток крови физио​логического раствора (рис. 106). Фармакологические вещества также действуют на хеморецепторы различно, вызывая то возбуждение, то торможение их. Афферентные пути хеморецепторных окончаний идут независимо от афферентных проводников барорецепторов. Так, после перерезки нерва, идущего от каротидного синуса, исчезают реакции в ответ на изменения давления в синусе, но сохраняются реакции на из​менения химического состава крови. Эти реакции исчезают только в условиях полной денервации каротидного синуса.
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Рис.   105.   Повышение   кровяного  давления при   введении   в   общую   сонную   артерию
дистиллированной  воды.
Таким образом, при изменении величины общего кровяного давле​ния или химического состава крови прессорные и депрессорные реакции
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Рис.   106.  Понижение  кровяного давления при  введении в  обшую сонную артерию  физиологического  раствора.
являются несомненно функцией синокаротидной зоны. Вместе с тем экспериментальные данные указывают, что в условиях нормальной жиз​недеятельности организма, когда существуют колебания давления толь​ко при систоле и диастоле, основной функцией синокаротидной зоны является торможение активности сосудосуживающего центра.
Постоянная циркуляция крови через каротидный синус создает не​прерывное состояние возбуждения в барорецепторах, расположенных в стенке сонной артерии в месте бифуркации ее, и возбуждение хеморе-цепторов glomus caroticus.
Это обстоятельство с полной очевидностью выступает при электро​физиологической регистрации токов действия с неповрежденного синус​ного нерва [Бронк (Bronk), 1931, и др.].
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При отведении токов действия с указанного нерва в физиологических условиях отмечается непрерывное проведение афферентных импульсов. от синокаротидной зоны к продолговатому мозгу. Как видно из рис. 107, при каждой систоле наблюдается групповой разряд импульсов, тогда как при диастоле по нерву идут лишь нерегулярные импульсы разнообразной амплитуды. Изучение афферентной импульсации одного концевого аппарата каротидного синуса кролика показало, что при бы-стром повышении давления во время систолы рецептор дает около 55 импульсов в секунду [Бронк и Стелла (Bronk a. Stella), 1932]. Падение давления влечет за собой уменьшение числа импульсов в единицу вре​мени. При низком и среднем давлении разряд иногда прекращается во зремя диастолы. Так, например, при колебаниях давления от 40 до 15 мм.
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Рис.  107. Токи действия в неповрежденном синусном нерве в усло​виях нормальной жизнедеятельности организма.
Верхняя  запись — кровяное давление;  нижняя  запись — токи  действия в  синусном  нерве.   Видно  увеличение  ритма  и  амплитуды  импульсов во   время   систолического   подъема  давления.
ртутного столба концевой аппарат или совсем не дает разрядов, или дает несколько осцилляции во время систолы. Повышение давления со​провождается усилением импульсации. Во время систолы разряды ста​новятся продолжительнее, ритм делается более частым, амплитуда от​дельных колебаний увеличивается. При достижении кровяным давлением высокого уровня разряды могут сделаться непрерывными, слабо варии-рующими по частоте.
Сопоставление данных электрофизиологического анализа с результа​тами, полученными при повышении или понижении давления в каротидном синусе, позволяет отметить, что увеличение силы и продолжительности разрядов концевых аппаратов влечет за собой понижение кровяного давления. Напротив, ослабление импульсации имеет своим следствием прессорную реакцию повышения общего кровяного давления. Точно так же электрическое раздражение синусного нерва сопровождается понижением общего кровяного давления, а перерезка или кокаини-зация — повышением кровяного давления.
Иначе говоря, всякое усиление рефлекторных влияний со стороны синокаротидной зоны на сосудосуживающий центр в продолговатом моз​гу ведет к понижению общего кровяного давления, т. е. к торможению функциональной деятельности этого центра. В то же время ослабление рефлекторных влияний при выключении баро- и хеморецепторов—пони​жением давления в каротидном синусе или при введении в него дестил-
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лированной воды находит свое отражение в повышении давления крови в организме. Повышение давления в этом случае указывает на прояв-.ление деятельности сосудосуживающего центра, освобожденного от тормозящих влияний со стороны синокаротидной зоны.
Аналогичные данные получены и при изучении влияний, испытывае​мых сосудосуживающим центром со стороны рецепторной зоны, распо​ложенной в области дуги аорты. Отведение токов действия от депрессор-ного нерва показало, что при повышении давления в данной области имеет место переход залповой формы импульсации в непрерывную. При этом одновременно происходит понижение кровяного давления вследст​вие расширения сосудов и ослабления работы сердца (П. К. Анохин и Я. И. Шумилина, 1947).
Таким образом, экспериментальные данные указывают, что синока-ротидная и кардиоаортальные рецепторные зоны представляют собой источник тормозящих влияний, умеряющий функциональную деятель​ность сосудодвигательного центра. Но в таком случае естественно уме​стен вопрос о факторах, создающих определенный уровень процессов жизнедеятельности в нервных элементах указанного центра. Другими словами, возникает вопрос о причинах, обеспечивающих настолько вы​сокую активность сосудодвигательного центра, что для понижения ее ор​ганизм выработал специальные приспособления. Выяснение условий, создающих постоянно высокую активность сосудодвигательного центра, является до настоящего времени чрезвычайно сложной задачей в связи с чем при многообразии мнений определенного ответа на поставленный выше вопрос пока дать не представляется возможным.
Известно, что перерезка симпатического нерва имеет своим следст​вием расширение сосудов в иннервируемой области. Это указывает на существование определенного влияния со стороны симпатической части вегетативной нервной системы на гладкую мускулатуру сосудистой стен​ки. Следовательно, можно считать, что периферический тонус сосуди​стой стенки создается импульсами, поступающими по симпатическим нервам. Вместе с тем установлено, что перерезка спинного мозга на раз​личных уровнях под продолговатым ведет к резкому падению кровяного давления до 60—20 мм ртутного столба. В связи с результатами описан​ных выше опытов возникло предположение, что сосудистый тонус и вы​сота кровяного давления всецело поддерживаются и регулируются сим​патической нервной системой. Основной центр последней располагается в продолговатом мозгу и своей деятельностью обеспечивает жизненно необходимый уровень кровяного давления, равный 80—120 мм ртутного столба.
Но в последующих экспериментах с использованием более совершен​ных методических приемов было обнаружено, что при поддержании ис​кусственного дыхания перерезка спинного мозга под продолговатым не влечет за собой резкого падения давления. Это обстоятельство указы​вало на ограничение роли сосудодвигательного центра в создании и поддержании сосудистого тонуса во всем организме. Отсюда возникло заключение, что определенный уровень кровяного давления не зависит в полной мере от влияний со стороны этого центра, но обеспечивается и какими-то механизмами другого порядка.
Кроме того, удаление у кошек симпатических узлов в шейной, груд-ной и пояснично-сакральной области показало, что и периферический сосудистый тонус до известной степени независим от центров, распола​гающихся в спинном мозгу. Но если разобщение высших сосудодвига-тельных центров в продолговатом и спинном мозгу от сосудистой системы
202
не вело к резким изменениям уровня кровяного давления, то регуляция его была отчетливо нарушена. Животные с удаленными симпатиче​скими цепочками были мало жизнеспособны и могли существовать лишь в хороших лабораторных условиях [Кеннон (Cannon), 1929; Кеннон и Брайт (Cannon a. Bright), 1931].
И. Н. Канторович и Г. П. Конради (1948) вводили новокаин в ток кро-ви животного и отмечали лишь незначительное падение кровяного давле​ния. Поскольку новокаин снимает действие симпатической системы, эти исследователи сделали заключение о существовании на периферии какого-то механизма, поддерживающего тоническое состояние сосудистой стенки. Возникающий под влиянием этих механизмов сосудистый тонус, по их мнению, служит фоном, на котором проявляется действие симпатической нервной системы как регулятора тонического состояния гладкой муску​латуры. Канторович и Конради не отрицают существования сосудодви-гательного центра в продолговатом мозгу, они лишь отвергают за ним функцию поддержания тонуса гладкой мускулатуры сосудистой стенки.
Однако согласиться с подобной точкой зрения на роль сосудодвига-тельного центра нельзя. Хотя перерезка спинного мозга под продолго​ватым не во всех случаях сопровождается падением давления до крити​ческого уровня, это не противоречит еще концепции о тонизирующем влиянии сосудодвигательного центра. Перерезка спинного мозга на уров​не VII шейного сегмента или применение в том же участке новокаина постоянно приводит к падению кровяного давления на 35—40 мм ртут​ного столба. Следовательно, кровяное давление при перерезке спинного мозга до того или иного уровня всегда падает, что не может не указы​вать на прекращение влияний со стороны сосудодвигательного центра. Уровень давления после перерезки будет различным в зависимости от высоты его перед началом опыта.
Сохранение кровяного давления на некотором, необходимом для поддержания жизни животного, уровне говорит о том, что тоническое состояние гладкой мускулатуры сосудов создается не только импульса-ми, исходящими от сосудодвигательного центра в продолговатом мозгу. В поддержании этого тонуса принимают участие нижележащие симпати​ческие центры, расположенные на различных уровнях спинного мозга, симпатические узлы, а также и сама сосудистая стенка. Но, несмотря на то, что периферический сосудистый тонус поддерживается совместным действием целого ряда механизмов, среди них роль сосудодвигательного центра очень значительна. Вопрос о факторах, обеспечивающих тониче​ское состояние самого сосудодвигательного центра, не утратил своего значения.
По аналогии с механизмами тонуса поперечнополосатой мускула​туры приходится думать о существовании каких-то «сторонних» рецеп​торов, влияющих на постоянную активность сосудодвигательного центра. Как известно, тонус поперечнополосатой мускулатуры поддерживается не только проприоцепторами, располагающимися в самих мышцах или по соседству с ними в сухожилиях мышц и суставах, но и «сторон​ними» рецепторными приборами, такими, как, например, вестибулярный аппарат. Но как при адэкватном, так и неадэкватном раздражении пос​леднего наблюдается также падение кровяного давления (Б. К. Клосов-ский и Н. В. Семенов, 1947; Шпигель и др.). В наших опытах совместно с Н. В. Семеновым было показано, что при исключении влияния со сто​роны полушарий головного мозга всякое раздражение вестибулярного аппарата имеет своим следствием падение давления на 20—30 мм ртут-ного столба, продолжающееся 30 секунд (рис. 108, а, б). Отсюда можно
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сделать вывод, что «стороннее» действие вестибулярного аппарата выра​жается в тормозящем влиянии на сосудодвигательный центр. В литера​туре до настоящего времени не описано   ни   одного достоверного факта, который говорил бы о наличии нервного, активно тонизирующего влия ния какого-либо рецепторного аппарата на сосудодвигательный центр.
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Рис.   108.  Падение  кровяного давления  при  раздражении вести​булярного аппарата.
2.  Изолированная анемия сосудодвигательного центра при сохранности импульсов на него со стороны синокаротидной зоны
В настоящее время существуют две совершенно противоположные точки зрения о факторах, вызывающих повышение функциональной деятельности сосудодвигательного центра.
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Согласно одной точке зрения, сосудодвигательный центр не реагиру ет на изменения давления в сосудах самого центра, единственным регу​лятором кровяного давления является рецепторная синокаротидная зона [Букерт и Гейманс (Buckaert, Heymans), 1939; Геринг (Hering)]. По мнению Букерта, Гейманса и Геринга, низкое кровяное давление и уменьшение тока крови в сосудах мозга, вызванные выключением пи​тающих мозг общих сонных или позвоночных артерий, не стимулируют непосредственно сосудодвигательный центр. Но уменьшение кровяного давления в каротидном синусе возбуждает располагающиеся там ре-цепторные окончания, благодаря чему осуществляется рефлектор​ное возбуждение сосудодвигательного центра через синусный нерв. В случае высокого кровяного давления в оинокаротидной зоне тот же нерв является проводником импульсов, угнетающих функциональную деятельность еосудодвигательного центра. В результате этого кровяное давление в мозговых сосудах рефлекторно снижается.
Однако, согласно представлениям ряда исследователей, наряду с рецепторным аппаратом в синокаротидной зоне, регулирующим кровяное давление посредством влияний, идущих по синусному нерву, сам сосудо​двигательный центр обладает непосредственной чувствительностью к по​нижению давления крови в сосудах ретикулярной субстанции продолго​ватого мозга. Работы, трактующие о подобной возможности, вышли глав​ным образом из лаборатории Н. Н. Аничкова (П. П. Гончаров и И. Р. Петров, 1934; П. Н. Веселкин, 1937; К. К. Леонов, 1936—1937; И. Р. Петров, 1949).
Эти авторы полагают, что понижение давления в сосудах продолго​ватого мозга является стимулом для повышения активности клеток еосу​додвигательного центра. Экспериментальные доказательства высказанного положения были получены в лаборатории Н. Н. Аничкова при анемиза-ции мозга после предварительного выключения влияния на сосудодвига​тельный центр со стороны синокаротидной зоны. Опыт ставился следую​щим образом: выключались оба депрессорные и оба синокарогидные нервы, вследствие чего кровяное давление устанавливалось на уровне, значительно выше исходного. На фоне этого давления вызывалась ане​мия мозга закрытием обеих сонных и позвоночных артерий. Давление поднималось несколько выше. На основании результатов такого рода опытов эти исследователи заключили, что понижение давления в со​судах продолговатого мозга ведет к повышению деятельности еосудо​двигательного центра. Однако какова природа раздражителя при анемии продолговатого мозга, этими исследованиями установлено не было. Иначе говоря, не было решено, возбуждается ли сосудодвигатель​ный центр механическим понижением давления в сосудах или повышение тонического состояния его является следствием изменения химизма среды, окружающей клетки центра. Опыты, поставленные в лаборатории Н. Н. Аничкова с целью установить чувствительность еосудодвигатель​ного центра к повышению давления в сосудах продолговатого мозга, положительных результатов не дали. Выяснилось, что такой чув​ствительностью указанный центр не обладает.
Диаметрально противоположные выводы в двух сериях исследова​ний о регуляции деятельности еосудодвигательного центра заставляют обратить особое внимание на технику экспериментов, поставленных для решения столь важного вопроса.
Выше мы уже видели, что Букерт и Гейманс пришли к выводу об отсутствии реакций со стороны дыхательного и еосудодвигательного центров в ответ на изменение давления в сосудах продолговатого мозга
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(в сосудах виллизиева круга). Такого рода мнение сложилось на осно​вании опытов, в которых понижение давления в сосудах виллизиева круга от 80 до 40 мм ртутного столба не сопровождалось какими-либо нарушениями дыхательной деятельности или кровяного давления. Поста​новка эксперимента была весьма сложной. На одной стороне перевязы​вались все ветви каротидного синуса, за исключением внутренней сонной артерии. В общую сонную артерию той же стороны вводилась канюля, соединенная с ртутным манометром. Благодаря тому, что внутренняя сонная артерия оставалась свободной, возможна была регистрация кро​вяного давления в виллизиевом кругу. Синусный нерв перерезался. На противоположной стороне перевязывались все ветви каротидного синуса, но сохранялся синусный нерв. Таким образом, кровоснабжение всего мозга осуществлялось теперь только позвоночными артериями, а сосудо-двигательный центр испытывал нервное влияние со стороны только одной синокаротидной рецепторной зоны (рис. 104).
В этих условиях зажатие обеих позвоночных артерий вызывало па​дение давления в сосудах виллизиева круга, но дыхание и кровяное дав​ление оставались без изменений. Несмотря на быстрое повышение давления в сосудах мозга при освобождении позвоночных артерий от зажимов, никаких изменений кровяного давления и дыхания не отме​чалось.
При рассмотрении хода эксперимента можно отметить целый ряд методических ошибок. Уже с самого начала опыта мозг ставится в усло​вия пониженного кровоснабжения вследствие выключения основных питающих его артерий. Поэтому еще до зажатия позвоночных артерий мозговая ткань не только полушарий, но и продолговатого мозга испы​тывает некоторое кислородное голодание. Наложение зажимов на по​звоночные артерии усугубляет общую анемию всего мозга в целом, так как, благодаря этой манипуляции, резко понижается давление не только в сосудах продолговатого мозга, но и в сосудах других его отделов. Кроме того, нарушается нормальная рефлекторная регуляция деятель​ности сосудодвигательного центра, благодаря перерезке одного из синус​ных нервов. Иначе говоря, результаты экспериментов Букерта и Гей-манса не исключают возможности регуляции функциональной деятель​ности вазомоторного центра с помощью изменений давления в сосудах продолговатого мозга.
В экспериментах Букерта и Гейманса сосудодвигательный центр продолговатого мозга находится под постоянным влиянием со стороны одной синокаротидной зоны, посылавшей импульсы по сохраненному синусному нерву. При такого рода постановке опытов оставался откры​тым вопрос о центральной регуляции деятельности сосудодвигательного и дыхательного центра.
Не вполне безупречны с методической стороны опыты и тех экспери​ментаторов, которые утверждают существование центральной регуляции сосудодвигательного и дыхательного центров наряду с рефлекторной ре​гуляцией их деятельности.
Некоторые из последователей этой точки зрения считают даже, что уменьшение давления в сосудах вазомоторного центра вызывает более мощную прессорную реакцию, чем влияния со стороны синокаротидной зоны (И. Р. Петров, 1949).
Погрешности опытов исследователей данного направления состоят в том, что подобно Букерту и Геймансу изучение реакций сосудодвига​тельного центра на падение давления в сосудах, снабжающих его кровью, производится в условиях анемии всего мозга в целом. Исследование
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ведется на центрах продолговатого мозга, освобожденных от мощных, естественных стимуляторов. Перерезка синусных, а в некоторых случаях и аортальных нервов, кокаинизация или резекция бифуркации ведут к уничтожению рефлекторных тормозных влияний на данные центры и осо бому функционированию их, не имеющему места в нормальных условиях.
Для того чтобы решить вопрос о характере реакций центров продол-говатого мозга в условиях анемизации его, необходима такая постановка опыта, при которой действию анемии подвергался бы только  один про-долговатый мозг. Основным требованием при этом является сохранение нормального кровообращения в полушариях головного мозга и нормаль​ной циркуляции крови через каротидный синус.    Нормальная    деятель​ность рецепторного аппарата синокаротидной зоны необходима потому, что,  как  мы  уже  видели,  каротидный  синус  осуществляет постоянное тормозящее воздействие на сосудодвигательный    центр    продолговатого нозга.
Современная нейрохирургическая техника позволила нам поставить именно такой эксперимент. Опыты производились на собаках. Основа​нием для этого послужил тот факт, что преобладающее количество опытов, поставленных для выяснения функции синокаротидной зоны, было проведено на собаках. У собаки сосуды шеи и головы со всеми их ветвями и анастомозами изучены тщательнее и подробнее, чем у других лабораторных животных. Кроме того, величина головы собаки позволяет осуществлять подход к артериям на основании мозга и закрывать их.
Известно, что вызвать анемию головного мозга    собаки    не    легко.
Многочисленные исследователи, в том числе А. П. Любомудров, М. Андреев, В. В. Колесников и другие, показали, что перевязка сонных и позвоночных артерий на шее собаки не ведет к полному обескровлива​нию мозга. Выключение сосудов, доставляющих кровь к мозгу в нормаль​ных условиях, сопровождается расширением коллатеральных сосудов в той или иной мере возмещающих недостаточное питане головного мозга. В свое время Дэвис и Поллок (Davis a. Pollock, 1926) предложили так называе​мый «анемический метод» децеребрации кошек. Метод заключался в том, что при операции через рот производилась трепанация основной кости, благодаря чему основная артерия становилась доступной для перевязки. При одновременной перевязке обеих общих сонных артерий на шее кош​ки наступала децеребрационная ригидность, что указывало на анемию полушарий головного мозга и среднего мозга вместе с красными ядрами.
При повторении опытов Дэвиса и Поллока мы отметили резкое повышение кровяного давления вследствие выключения синокаротидных зон при перевязке сонных артерий и падение температуры мозга до 34°. При изучении сосудистой сети мягкой мозговой оболочки через окно, ввинченное в череп, при таком способе достижения анемии отмечалось все же движение крови по артериям, хотя скорость тока крови и была незначительной. Позже метод Дэвиса был использован Уайтом (White. 1937), который перевязывал сонные артерии на шее и накладывал сере-брянный зажим (клипс) на основную артерию. Однако при такой поста​новке опыта анемия мозга не развивалась; децеребрационная ригидность появлялась только после дополнительной перевязки всех ветвей каротид-ного синуса.
Существуют и другие способы анемизации мозга собаки, например, метод Кэбат (Kabat, 1938) или метод, предложенный Э. А. Асратяном (1949). Ни один из указанных методов не мог быть использован для наших опытов, так как все они имели целью достижение анемии всего мозга в целом, в то время как нам нужно было добиться изолированной
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анемии одного продолговатого мозга. Иначе говоря, предстояло разрабо​тать способ, с помощью которого можно было бы вызвать анемию про​долговатого мозга. Разработанный и использованный нами в опытах метод заключался в следующем.
У взрослой молодой собаки под морфинно-эфирным наркозом с до​бавлением в местах разреза обезболивающих веществ обнажалась височная область мозга, достигалось это косым вертикальным разрезом кожи и височной мышцы, скусыванием скуловой дуги и коронарного отростка, а также подвисочной трепанацией и вскрытием твердой
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мозговой оболочки. На втором этапе операции производился срединный раз​рез кожи дорзальной части шеи протяженностью от затылочного отверстия до III шейного позвонка. Снимались дужки I и II позвонка и обнажался спинной мозг. При опера​ции использовался электронож и воск для того, чтобы в наибольшей степени избежать потери крови. После того как заканчивались все подготовительные хирургические процедуры, собака лежа​ла в течение 20—25 минут совершенно спокойно. Затем ртутным манометром исследовалось общее кровяное давле​ние в бедренной артерии до и после зажатия сонных артерий на шее.
Рис. 109. Схема выключения артерий, снабжающих продолго​ватый мозг при анемизации его.
1, 2, 3, 3, 4 —артерии, закрытые клипсами; А. с. ant.— передние моз​говые артерии; A. opht.— мозговая глазничная артерия; А. с. med.— сред​няя мозговая артерия; А. с. int.— внутренняя сонная артерия; A. ch.— артерия сосудистого сплете​ния; А. с. р..— задняя мозговая арте​рия; A. cerebel. sup — верхняя МОЗ-жечковая артерия; A. opht. — глаз​ничная артерия; А. bas.— основная
артерия;
R. s. a. v.—верхняя ветвь позноноч-ной артерии; А. с. int. — внутренняя сонная артерия; А. с. ext.—наруж​ная сонная артерия; A. v. s.— по​звоночная спинальная артерия или передняя артерия спинного мозга;
А.   осс. — затылочная   артерия; R. i. a. v. — нижняя ветвь позвоноч​ной   артерии;   А.   саг.   com. — общая сонная артерия;  A. vert.— позвоноч​ная  артерия.
На третьем этапе операции про​изводилось закрытие артерий, по кото​рым возможно поступление крови к центрам продолговатого мозга. Арте​рии зажимались маленькими серебря​ными зажимами (клипсами). Вначале закрывались задние соединительные артерии. Для этой цели голова собаки,
поворачивалась на бок, шпателем осто​рожно приподнималась височная доля мозга, спинномозговая жидкость тща​тельно удалялась. После того как на основании мозга отчетливо выступали все образования, накладывался клипс на заднюю соединительную артерию между отходящими от нее задней мозговой и верхней мозжечковой арте​рией (рис. 109, /). Затем эта же манипуляция производилась и на дру​гой стороне. В зависимости от рас​положения основной артерии на варо-лиевом мосту, закрытие этой арте-
рии производилось одновременно с наложением клипса на правую или левую заднюю соединительную артерию  (рис.  109, 2).
Таким образом, выключение указанных артерий разобщало крово​снабжение полушарий головного мозга от мозжечка, варолиева моста и продолговатого мозга. Полушария головного мозга и подкорковые узлы получали кровь нормальным образом по внутренним сонным артериям.
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Продолговатый мозг, варолиев мост и мозжечок   снабжались   системой позвоночной артерии. Основной анастомоз между системами внутренней сонной и позвоночной артерии в этих случаях был представлен затылоч-ной артерией на шее (рис. 199, А. осс.).
После наложения клипсов на задние соединительные    и    основную артерию  височные мышцы с обеих  сторон сшивались для того,  чтобы предохранить мозг во время дальнейшего опыта от каких-либо внешних воздействий  (охлаждения, высыхания и т. д.).
Затем временно зажимались обе общие сонные артерии на шее. Это давало  возможность  судить  о  силе  реакций  со  стороны  рецепторного аппарата  каротидного синуса  в условиях раздельного кровоснабжения полушарий и заднего отдела головного мозга.
На следующем этапе опыта вскрывалась твердая мозговая оболочка над верхней частью спинного мозга и нижней частью продолговатого мозга и накладывались клипсы на обе верхние ветви позвоночной арте​рии (рис. 109, 3). Снова временно закрывались обе общие сонные арте-рии или обе сонные и обе позвоночные артерии на шее для определения степени тормозящего влияния синокаротидных зон на сосудодвигатель-ный центр продолговатого мозга. После выключения верхних ветвей позвоночной артерии (рис. 109, R. s. a. v.) кровоснабжение продолгова​того мозга осуществлялось только по передней артерии спинного мозга (рис. 109, a, v, s). При наложении на нее клипса (рис. 109, 4) создава​лась полная анемия продолговатого мозга. Кровь могла поступать в продолговатый мозг только по внутримозговым капиллярам, а также по анастомозам в мягкой мозговой оболочке как со стороны среднего мозга, так и со стороны спинного мозга. Но в соответствии с закономерностями коллатерального кровообращения в мозгу, установленным в нашей лаборатории, можно было полагать, что оба указанных способа компен​сации далеко не могли возместить кровоснабжения продолговатого мозга, имеющего место в норме. Наши наблюдения указывают, что в некоторых случаях при выключении сосудов, снабжающих продолговатый мозг, заполнение артериальной сети его сосудов происходит за счет затекания крови из вен.
Таким образом, разработанный нами метод выключения сосудов, питающих продолговатый мозг, создает наибольшую его анемизацию, доступную в опыте.
В ряде опытов закрытию передней артерии спинного мозга предше​ствовало зажатие позвоночных артерий на шее собаки. В результате этого возникала хотя и значительная, но неполная анемия продолговато​го мозга, так как кровь поступала к нему по анастомозам из артерий спинного мозга в переднюю артерию спинного мозга.
С целью вариации степени анемии продолговатого мозга в некото​рых экспериментах вместо передней артерии спинного мозга закрыва​лись клипсами обе нижние ветви позвоночной артерии (рис. 109, R. I. a. v.).
Опыты, проделанные нами совместно с Е. Н. Космарской (1949), показали, что при закрытии артерий в участках, показанных на рис. 109, возникает наиболее полная, доступная в опыте анемия продолговатого мозга. Но в зависимости от высоты кровяного давления и развивающего​ся впоследствии кровоснабжения по коллатеральным сосудам, выключе​ние основных артерий, снабжающих продолговатый мозг, или ведет к полной его анемии или создает в нем анемию значительной степени. Соответственно тому, развивается ли в продолговатом мозгу полная анемия или она достигает критической степени (являясь не совсем
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Рис.   110.   Изменение кровяного давления  и дыхания  при  полной  анемии продолговатого мозга.
Стрелкой указан момент наложения клипса на переднюю артерию  спинного  мозга,  последнюю  артерию  из   снабжавших  продолгова​тый  мозг.
полной вследствие развития коллатерального кровоснабжения), можно констатировать несколько типов реакций со стороны дыхательного и сосудодвигательного центра.
Описываемый ниже тип реакции характерен для случаев, в которых закрытие артерии ведет к полной анемии продолговатого мозга. Для иллюстрации приведем один из наших опытов. У собаки под морфинным наркозом кровяное давление, измеренное в бедренной артерии, равня​лось 100 мм ртутного столба. После наложения клипсов на задние со​единительные артерии, основную артерию и верхние ветви позвоночной артерии кровяное давление и дыхание не изменились. Как можно видеть на рис. 110, закрытие передней артерии спинного мозга (последней из артерий, снабжавших продолговатый мозг) вызвало резкие нарушения деятельности дыхательного и сосудодвигательного центра, а также нарушение деятельности центра блуждающего нерва. Непосредствен​но после закрытия указанной артерии дыхание стало более редким, амплитуда дыхательных движений постепенно снижалась. Давление кро​ви начало увеличиваться и на 40-й секунде после закрытия передней артерии спинного мозга кровяное давление поднялось на 14 мм ртутного столба. Одновременно с этим резко увеличилась пульсовая волна и частота сердечных сокращений, что указывало на прекращение тормоз​ных влияний со стороны центра блуждающего нерва на сердечную дея​тельность.
Последующие изменения дыхания и кровяного давления говорят о патологическом функционировании центров продолговатого мозга в условиях его анемизации.
Такая резко измененная деятельность продолжалась всего 4 минуты после полного прекращения притока крови к продолговатому мозгу, затем последовала смерть собаки от остановки дыхательной деятельности. Обра​щает на себя внимание, что кровяное давление начало прогрессивно снижаться, прежде чем прекратилось дыхание. Инъекция сосудов мозга пластмассой показала, что анемия продолговатого мозга была полной, так как сосуды его пластмассой не заполнялись (рис. 111). Употреб​лявшаяся нами пластмасса была крупно дисперсной и заполняла все артерии до капилляров.
Таким образом, в этом и аналогичных ему опытах полная анемия продолговатого мозга вела к кратковременному и незначительному по​вышению общего кровяного давления. Однако наступавшие одновремен​но с этим изменения дыхательной и сердечной деятельности отчетливо указывали на патологическую деятельность центров продолговатого моз​га, функционировавших только до того момента, пока не истощались энергетические возможности нервных клеток этих центров.
Через 4—7 минут после полного прекращения поступления крови к клеткам дыхательного и сосудодвигательного центра животное погибало от остановки дыхательной и сердечной деятельности. Следовательно, наступающее в таких опытах повышение кровяного давления нельзя рассматривать как нормальную реакцию сосудодвигательного центра на полную анемию, регулирующую его деятельность. Напротив, повышение кровяного давления представляет собой проявление патологической, агональной деятельности нервных клеток сосудодвигательного центра.
Таким образом, результаты наших опытов указывают на то, что при полной анемии продолговатого мозга у собак имеет место гибель нерв​ных клеток сосудодвигательного и других расположенных в нем центров. Другими словами, в этих случаях с особой отчетливостью выступает па​тологическое действие анемии на сосудодвигательный центр.
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Рис.   111. Мозг собаки, сосудистая  система  которого  была   налита пластмассой,  после опыта  анемии  продолговатого  мозга   (инъекция
в общую сонную  артерию).
Обращают на себя внимание заполнение пластмассой сосудов полу​шарий головного мозга и отсутствие ее в сосудах варолиева моста, м'озжечка, продолговатого мозга и верхней части спинного мозга. На схеме в правом нижнем углу показаны места, где на артерии накладывались клипсы.
Рассмотрим теперь те случаи, когда закрытие артерий, снабжающих продолговатый мозг, имело своим следствием развитие анемии крити​ческого уровня. Анемия в указанных случаях была неполной, так как коллатеральное кровоснабжение продолговатого мозга развивалось в значительно большей степени, чем это имело место в ранее рассмотрен​ной группе опытов. Более интенсивный приток крови к центрам продол​говатого мозга обнаруживался при инъекции пластмассы в сосудистую сеть мозга после смерти животного. Если при полной анемии никогда не наблюдалось прохождения инъекционных масс даже в сосуды моз​жечка, то при критической, но не полной анемии пластмассу можно было обнаружить в сосудах верхней части полушарий мозжечка, иногда в со​судах моста или даже в сосудах верхних сегментов спинного мозга. По​ступление хотя и незначительных количеств крови к дыхательному и со-судодвигательному центру продолговатого мозга являлось причиной осо​бенностей их поведения в условиях сохранения постоянных воздействий со стороны синокаротидной зоны. В зависимости от особенностей реак​ций данных центров на различную степень анемии, все опыты с кри​тической анемией продолговатого мозга могут быть разбиты на три группы. Таким образом, в то время как в условиях полной анемии про​долговатого мозга наблюдается лишь один тип реакции дыхательного и сосудодвигательного центра, при критической анемии можно выделить три различных типа реакций указанных центров. Рассмотрим каждый из этих трех типов реакций.
В первой группе опытов с критической анемией выключение всех артерий, снабжающих продолговатый мозг кровью, не влекло за собой вообще никаких изменений кровяного давления и дыхания. На записях кровяного давления и дыхания можно проследить, что последовательное закрытие задних соединительных артерий, основной артерии, верхних вет​вей позвоночной артерии и передней артерии спинного мозга никак не сказалось на величине общего кровяного давления. Кровяное давление осталось на том же уровне, который оно имело в начале опыта (рис. 112, а, б, в).
Выше мы уже указывали, что деятельность сосудодвигательного центра находится в тесной зависимости от постоянных рефлекторных влияний со стороны рецепторных синокаротидных зон. Данные современ​ной электрофизиологии позволяют говорить о тормозном характере им​пульсов, поступающих от синокаротидных зон к клеткам сосудодвига​тельного центра. Сохранение рефлекторных воздействий синокаротидных зон на клетки сосудодвигательного центра являлось одним из необходи​мых условий при постановке наших опытов. Изучение характера реакций рецепторного аппарата каротидного1 синуса при понижении давления в нем позволило отметить, что при наличии нормальных рефлекторных влияний со стороны синокаротидных зон на сосудодвигательный центр анемия его не ведет к повышению кровяного давления (рис. 112, б). Но если в том же опыте устранить рефлексы с синокаротидных зон кокаинизацией синусного нерва или бифуркации, кровяное давление повышается (рис. 112, в).
Во второй группе опытов повышение кровяного давления отмечалось в тех случаях, когда анемия продолговатого мозга достигала критическо​го уровня, а тормозящие влияния со стороны синокаротидных зон были слабо выражены. В экспериментах этой группы зажатие обеих сонных артерий на шее собаки вызывало повышение общего кровяного давле​ния всего на 8—20 мм ртутного столба (рис. 113, а). Это обстоятель​ство указывало на незначительность тормозных влияний со стороны
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Рис.   112.  Первый  вид  деятельности сосудодвигательного и дыхательного  центра  в  условиях  критической  неполной
анемии.
а - повышение давления при  зажатии  сонных  артерий  на шее до опыта; б—давление осталось на исходном уровне после к   артерии,   снабжающих  продолговатый   мозг;  в —повышение давления  при  новокаинизации  каротидного
синуса.
синокаротидной зоны на деятельность сосудодвигательиого центра. В та​ких условиях закрытие последней артерии, снабжающей продолговатый мозг кровью  (в наших опытах — передней артерии спинного мозга), вы​зывало повышение общего кровяного давления.  Иллюстрирующие дан​ное положение записи одного из опытов позволяют проследить все изме​нения дыхания и кровяного   давления с момента   критической неполной анемизации    продолговатого    мозга    до    момента    смерти     животного (рис.  113, б). Сравнение этих записей с записями опытов, в которых у собак была  вызвана  полная  анемия   продолговатого   мозга,  позволяет отметить,  что характер   реакций   дыхательного   и   сосудодвигательного центра как в том, так и в другом случае один и тот же. Различие меж​ду ними состоит только в том, что   при   критической    анемии продолговатого  мозга  процессы  больше    растянуты во  времени. В обоих случаях повышение общего кровяного давления представляет      собой    патологическую      реакцию    сосудодвигательного центра в ответ на лишение его нормального кровоснабжения. Следова​тельно,  и  в случаях  критической  неполной анемии она  не  может рас​сматриваться как фактор, регулирующий жизнедеятельность сосудодви​гательного центра в нормальных условиях.  Повышение кровяного дав​ления, вызванное критическим уровнем   анемии   продолговатого мозга, является  результатом  патологических    сдвигов  в    клетках    сосудодви​гательного центра, погибающих в течение того или иного срока в зави​симости от возможности поступления  к ним крови  по коллатеральным сосудам.
В третьей группе опытов наблюдаются несколько иные соотноше​ния, так как в этих случаях при наличии критической неполной анемии отмечается значительное тормозное влияние синокаротидной рефлектор​ной зоны на сосудодвигательный центр. В этих случаях (рис. 114, а) устранение тормозных импульсов при зажатии сонных артерий на шее и падении давления в синусе ведет к значительному повышению кровя​ного давления. Таким образом, синокаротидные рефлексогенные зоны оказывают у этих животных большое по силе воздействие на деятель​ность сосудодвигательного центра в продолговатом мозгу.
Если у собак с такого рода сильным рефлекторным влиянием каро-тидного синуса производилась полная анемизация продолговатого мозга, то наступали изменения дыхательной и сердечной деятельности, подоб​ные изменениям, представленным на рис. 114, б.
При рассмотрении его можно сделать заключение, что кровяное давление испытывает в этих случаях значительные колебания в резуль​тате одновременного воздействия на сосудодвигательный центр сильных тормозных импульсов со стороны каротидного синуса и анемизации всех центров продолговатого мозга. Эффект, связанный с изменением тормоз​ного влияния синокаротидных зон, отчетливо выступает при выключении их зажатием обеих сонных артерий. Наступающее при этом повышение кровяного давления указывает, какого уровня оно могло бы достигнуть при критической анемии, если бы были устранены рефлекторные влияния со стороны синокаротидной зоны.
В экспериментах такого рода с очевидностью обнаруживается значение рефлекторной регуляции кровяного давления. Даже в условиях нарушения нормальных процессов жизнедеятельности нервных клеток сосудодвигательного центра тормозной синокаротидный рефлекс препят​ствует проявлению патологической деятельности их, способствуя удержа​нию кровяного давления на уровне, характерном для каждого отдельного животного.
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Рис. 113. Второй вид деятельности сосудодвигательного и дыхательного центра в условиях    критической неполной анемии, а — изменение   кровяного  давления   при зажатии обеих общих сонных артерий  на  шее до опыта;  б и б1 — кровяное давление и  дыхание   после    прекращения    притока    крови   к продолговатому   мозгу   по   всем   снабжающим   его   артериям.
Таким образом, при одновременном действии на сосудодвигательный центр анемии и рефлекторных влияний с синокаротидных зон тормоз​ная импульсация, поступающая по синусному нерву, оказывается более эффективной, чем действие анемии. Лишь при исключении рефлекторных воздействий проявляется патологическая активность нервных клеток со​суд одвигательного центра, процессы жизнедеятельности в которых на​рушены анемией. Можно думать, что тормозные импульсы, идущие со стороны каротидных синусов в нормальных условиях жизнедеятельности клеток сосудодвигательного центра, тормозят протекающие в них про​цессы обмена веществ. Устранение тормозных влияний перерезкой синус​ных нервов или кокаинизацией их или бифуркаций сонных артерий ведет к проявлению всех функциональных возможностей клеток указанного центра, в результате чего кровяное давление повышается.
Следует полагать, что при анемии недостаток кислорода и питатель​ных веществ ведет к усиленной трате всех энергетических запасов, имею​щихся в нервной клетке. Прекращение выведения продуктов обмена ве​ществ вызывает отравление нервной клетки. В таких случаях наличие тормозного влияния со стороны синокаротидных зон, понижающего про​цессы обмена веществ в нервных клетках сосудодвигательного центра, способствует более экономному расходованию их энергетических ре​сурсов. Это в свою очередь уменьшает интенсивность процесса нако​пления продуктов обмена веществ, и таким образом клетка отравляется более медленно.
В связи с этим представляют интерес данные Бронка (1938), отме​тившего, что анемия значительной степени, вызывающая разрушение молекулярной структуры клеток дыхательного и сердечно-сосудистого центра, сопровождается спонтанными разрядами. В соответствие с эти​ми данными можно поставить повышение кровяного давления, обычно наблюдающееся в случаях смерти животного через 4—7 минут после вы​ключения всех артерий, снабжающих продолговатый мозг. Возможно предположить, что в этих случаях слабое тормозное влияние со стороны каротидного синуса ведет к быстрому расходованию энергетических ре​сурсов нервных клеток сосудодвигательного центра, причем распад их структуры сопровождается значительным увеличением функциональной деятельности.
Увеличение функциональной деятельности находит свое отражение в повышении кровяного давления.
Кроме того, полная анемия приводит к нарушению деятельности ды​хательного центра и центра блуждающего нерва, расположенных в про​долговатом мозгу. Увеличение содержания углекислоты в крови и ослабление тормозных влияний блуждающего нерва на сердечно​сосудистую деятельность в свою очередь должно способствовать повыше​нию уровня кровяного давления.
В тех же случаях, когда синокаротидные рецепторные зоны оказы​вают непрерывное нормальное тормозное влияние на сосудодвигатель-ный центр, распад в его клетках идет более медленно. Анемия ведет к постепенному затиханию процессов жизнедеятельности нервных клеток ды​хательного, сосудодвигательного и других центров продолговатого мозга, в результате чего животное погибает в условиях постепенного понижения общего кровяного давления и ухудшения дыхательной деятельности.
Полученные в наших опытах данные делают сомнительным сущест​вующее в литературе мнение, согласно которому наиболее чувствитель​ными к аноксии в центральной нервной системе являются синапсы. Приведенные опыты (рис. 114) свидетельствуют о том, что при полной
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Рис.  114. Третий вид деятельности сосудодвигательного и дыхательного центра в  условиях критической  неполной  анемии, а — кровяное  давление  и дыхание  при  зажатии  обеих  общих  сонных   артерий   на   шее;   б — кровяное   давление   и   дыхание
после   закрытия   передней   артерии   спинного   мозга,   последней   из  артерий,  снабжавших  его  кровью
стрелками показан момент наложения клипса на названную   артерию,  а  также  наложение   и  снятие   зажимов  с  общих
сонных  артерий  па  шее
анемии синаптические связи между разветвлениями синусного нерва и клетками дыхательного и сосудодвигательного центра продолговатого мозга не прерываются.
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Рис. 115. Выключение артерий в опытах с полной анемизаци-
ей всего головного  мозга. Обозначения на схеме те же,  что и на рис. 109.
При изучении деятельности сосудодвигательного центра в условиях анемии мы предприняли ряд опытов, в которых реакции указанного центра наблюдались при полной анемии всего мозга в целом. Для осу​ществления анемии всего мозга мы закрывали обе внутренние сонные артерии после вхождения их в полость черепа на основании мозга,
219
[image: image159.png]Kaunc va. art. sp vert.





Рис.   116.   Реакции   сосудодвигательного   и   дыхательного центра в опыте с полной  анемией всего голов​ного мозга  в целом.
а —кровяное   давление   и  дыхание   в   начале   опыта;   б —кровяное давление и дыхание после клипирования обеих  внутренних сонных артерий;  в — изменение   кровяного давления и дыхания во время  полной анемии
всего головного мозга.
накладывали клипсы  на  обе верхние ветви позвоночной  артерии  и пе-реднюю  артерию  спинного  мозга   так,  как это  показано  на  рис.  115. Результаты, полученные нами в серии опытов такого рода, дали воз​можность констатировать, что полная анемия мозга при сохранении реф-лексов с каротидных синусов также не ведет к повышению общего кро-вяного давления. Для  иллюстрации сказанного выше приводим  запись реакций  сосудодвигательного и дыхательного центра,  взятую из  одного опыта,   типичного   для    всей серии. При рассмотрении рис. 116, а, б, в можно отметить,  что последовательное выключение артерий, снабжаю​щих головной мозг, ведет к постепенному снижению деятельности цен​тров продолговатого мозга. Полная анемия всего мозга в целом, так же как  и полная анемия одного продолговатого мозга, приводит животное к смерти через 6—7 минут после выключения последней артерии.
Подводя итог краткому изложению полученного нами эксперимен​тального материала, следует указать, что изучение влияния анемии на деятельность сосудодвигательного центра представляет собой сложную задачу. Прежде всего чрезвычайно сложной является методическая сто​рона эксперимента. Анемия продолговатого мозга требует выключения наибольшего числа артерий, снабжающих его кровью. Но даже в усло-виях прекращения притока крови по всем артериям остается возмож​ность кровоснабжения продолговатого мозга по коллатеральным со-судам.
Анатомически коллатеральными сосудами, различно выраженными у различных животных, может служить капиллярная сеть мозгового вещества, а также хорошо развитая сосудистая сеть мягкой мозговой оболочки на границе спинного и продолговатого мозга и на границе среднего мозга с варолиевым мостом. Переключение продолговатого мозга на компенсационное кровоснабжение зависит также и от величины общего кровяного давления у животного и, вполне вероятно, от ряда других, еще не изученных факторов.
Но даже и в том случае, если достигнута полная анемия продолго​ватого мозга, изучение ее влияния на сосудодвигательный центр чрез​вычайно затруднительно. В самом деле, анемия продолговатого мозга действует не избирательно только на названный центр, но и на все дру​гие расположенные там центры и в том числе на тесно связанные с со-судодвигательным центром центр дыхания и центр блуждающих нервов. Последствиями же анемизации последних двух указанных центров не следует пренебрегать ни в коем случае.
Нарушение деятельности дыхательного центра при анемизации про​долговатого мозга должно неизбежно вести к изменению химического состава крови, к меньшему насыщению ее кислородом. Увеличение же содержания углекислоты в крови само по себе может вызвать повыше​ние кровяного давления, благодаря рефлекторному воздействию рецеп-торного аппарата каротидного гломуса. В свою очередь анемия центра блуждающего нерва будет приводить к преобладанию влияния на сер​дечно-сосудистую систему со стороны симпатического отдела вегетатив​ной нервной системы. Наступающее при этом увеличение тонуса пери​ферических сосудов и усиление сердечной деятельности также могут служить причиной повышения общего кровяного давления. Кроме того, сосудодвигательный центр в нормальных условиях жизнедеятельности мозга испытывает постоянное тормозное влияние со стороны рефлектор​ных синокаротидных зон. Поэтому изучение действия анемии на сосудо​двигательный центр всегда должно вестись в условиях сохранения нормальных соотношений между указанным центром и каротидным си-
221
нусом. Таким образом, при решении вопроса о влиянии анемии на дея​тельность сосудодвигательного центра продолговатого мозга необходи​мо учитывать большое количество факторов.
Не приходится говорить о том, что повышение общего кровяного давления при анемии всего мозга в целом (что имело место в опытах П. П. Гончарова и др.) зависит от еще большего количества причин, в свою очередь еще более трудно объяснимых. Однако, не вдаваясь в детали, можно попытаться дать общие представления о характере реак​ций центров продолговатого мозга при различных степенях его анемии.
При различных вариантах выключения артерий, снабжающих про​долговатый мозг, нам удалось установить, что анемизация различных степеней, вплоть до критических, в условиях сохранения нормальной реф​лекторной регуляции по синусному нерву вообще не сопровождается изменением уровня кровяного давления, дыхания и сердечной деятель​ности. Так, например, закрытие основной артерии и передней артерии спинного мозга или закрытие верхних и нижних ветвей позвоночной ар​терии и закрытие основной артерии и т. д. никогда не влекло за собой нарушения дыхания, сердечной деятельности или повышения общего кровяного давления. Таким образом, анемия тех степеней, которые до известной меры могут быть отнесены к физиологическим, не оказывает никакого регулирующего влияния на центры продолговатого мозга. В условиях, если можно так выразиться, «физиологической анемии» дея​тельность сосудодвигательного центра регулируется рефлекторными влияниями со стороны синокаротидной рецепторной зоны.
При критической анемии продолговатого мозга нарушается дея​тельность всех расположенных в нем центров. Соответственно этому отмечаются изменения со стороны кровяного давления, дыхания и сер​дечной деятельности. Нарушение координированной деятельности цен​тров продолговатого мозга может привести к различным соотношениям уровня кровяного давления, дыхания и сердечной деятельности, в зави​симости от развития коллатерального кровообращения и от силы реф​лекторных влияний по синусным нервам. Но, несмотря на различные по типу реакции указанных центров в случаях критической анемии, можно констатировать все же, что повышение давления, наблюдающееся в некоторых из них, представляет собой проявление патологической дея​тельности сосудодвигательного центра. Доказательством не физиологиче​ского, а патологического действия анемии в этих случаях является непре​менная смерть животного после выключения всех артерий, снабжающих продолговатый мозг. Продолжительность жизни, различная у различных животных, представляет собой отражение большей или меньшей степени развития компенсаторного кровоснабжения продолговатого мозга по коллатеральным сосудам.
Патологическое действие анемии с особой силой выступает при пол​ной анемизации продолговатого мозга. Полное прекращение поступления крови к центрам продолговатого мозга ведет к смерти животного через несколько минут. Безусловно, наблюдающееся в этих случаях неболь​шое и непродолжительное повышение общего кровяного давления есть проявление атональной деятельности погибающих в условиях анемии клеток не только сосудодвигательного, но и других центров продолгова​того мозга.
Следовательно, анемия различных степеней не может рассматриваться в качестве физиологического ре​гулятора деятельности сосудодвигательного цен​тра продолговатого мозга.
222
В настоящее время нужно считать установленным существование только рефлекторных регулирующих влияний на указанный центр со стороны синокаротидных рецепторных зон.
Известно, что возможность тонких восприятий изменения гумораль​ного состава или давления крови связывается с наличием специальных рецепторных аппаратов, которые представляют собой особым образом организованные концы дендритов нервных клеток. Поэтому можно было ожидать встретить их в ретикулярной субстанции продолговатого мозга, если бы клетки ее были чувствительными к изменению окружающей среды, подобно, например, рецепторам синокаротидных зон. Но при самом тщательном исследовании дендритов нервных клеток ретикулярной суб​станции нам не удалось отметить на них каких-либо особенностей, ко​торые указывали бы на их тонкую рецепторную природу. Таким обра​зом, морфологическое строение нервных клеток и их дендритов в ретикулярной субстанции продолговатого мозга также не дает никаких. оснований предполагать их особую по сравнению с другими нервными клетками чувствительность к изменению химизма окружающей их среды.
3. Чувствительность рецепторного аппарата синокаротидной зоны к изменениям давления в виллизиевом кругу
Расположение синокаротидной зоны на пути тока крови к мозгу со​здало в свое время предположение о защитной роли каротидного синуса в отношении мозгового кровообращения. На основании этого считают, что рецепторный аппарат каротидного синуса в случае повышения об​щего кровяного давления предотвращает переполнение мозга кровью, понижая общее кровяное давление. В случае же резкого понижения об​щего кровяного давления повышением общего кровяного давления устра​няется анемизация головного мозга.
В литературе имеются данные, указывающие на крайнюю чувстви​тельность барорецепторов синокаротидной зоны к изменениям кровяного-давления в ней даже на 1—3 мм ртутного столба. В связи с этим можно было ожидать, что рецепторный аппарат этой зоны будет реагиро​вать не только на изменения общего кровяного давления, но и на из​менения в мозговом кровообращении.
Однако предпринятые нами экспериментальные исследования, а так​же ряд анатомических и клинических фактов показали, что рецепторы синокаротидной зоны не отмечают изменения кровообращения в мозгу. Синокаротидная зона не реагирует даже на значительные колебания в кровяном давлении в сосудах головного мозга. Так, например, опытами сотрудницы нашей лаборатории Е. Н. Космарской было установлено, что закрытие средней мозговой артерии в месте отхождения ее от виллизиева круга у собак не сопровождается изменением уровня общего кровяного давления или ведет к весьма незначительному понижению его только на непродолжительное время (рис. 117).
Такие результаты были получены при закрытии как предварительно анестезированной (с поверхности), так и не анестезированной кокаином артерии, а также при последовательном выключении левой, а затем пра​вой средней мозговой артерии. При выключении одной артерии, а особен​но при закрытии двух средних мозговых артерий обескровливанию под​вергается значительная часть полушарий головного мозга. Для предотвращения некротизации ткани бассейна закрытых артерий и для переключения их на кровообращение по коллатералям, как было указа​но, необходимо повышение общего кровяного давления. Несмотря на это,
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давление при закрытии средней мозговой артерии не только не повышает​ся, но даже несколько падает. Иначе говоря, синокаротидные зоны не реагируют на нарушение кровообращения в мозгу и не изменяют вели​чину общего кровяного давления в соответствии с потребностями мозго​вого вещества.
Более   того, в совместных опытах с Е. Н. Космарской    нами    было установлено, что рецепторы каротидных синусов при выключении одной
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Рис.   117.  Кровяное давление при закрытии средней мозговой  артерии.
Стрелкой     показан     момент    наложения     клипса    на артерию.
или обеих внутренних сонных артерий на основании мозга собаки нечув​ствительны к нарушению нормальной циркуляции крови в мозгу (рис. 118). При закрытии указанных артерий общее кровяное давление не изменяется или только слегка понижается на короткое время.
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Рис.   118.   Кровяное давление  при  закрытии   внутренней   сонной   артерии
внутри черепа. Стрелкой   показан   момент  наложения   клипса   на   артерию.
При рассмотрении данных, полученных в результате опытов с ане-мизацией продолговатого мозга, мы видели, что нарушение нормальной циркуляции крови в этом важнейшем отделе головного мозга никак не отражается на реакциях каротидного синуса.
Таким образом, в тех случаях, когда нарушается нормальное крово​снабжение всего большого мозга в целом, больших участков полушарий головного мозга или продолговатого мозга, синокаротидная зона не реа​гирует на это, и давление не повышается.
На отсутствие чувствительности барорецепторов синокаротидной зо​ны к изменениям в мозговом кровообращении указывают также много​численные наблюдения общего кровяного давления у больных с опухоля-
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ми мозга или гидроцефалией. У всех больных в указанных случаях кро​вяное давление остается обычно в пределах нормального уровня, несмот​ря на резко выраженное повышение внутричерепного давления и затруд​ненное кровообращение в мозгу. В нашей лаборатории 3. Н. Кисилева и Н. С. Волжина (1949) исследовали кровяное давление в случаях экспе​риментально вызванной гидроцефалии. Исследователи не отметили существенных изменений уровня кровяного давления, хотя внутрижелу-дочковое давление достигало 300 мм водяного столба.
Отсутствие указанной реакции со стороны каротидного синуса при нарушении кровообращения в мозгу заставляет нас отрицательно отно​ситься к предположению о возникновении гипертензии в результате склероза сосудов мозга.
На основании указанных выше фактов мы присоединяемся к мнению ряда исследователей [Фишбак и Дутра (Fishback a. Dutra), 1943, и др.]. которые отрицают распространенное мнение о том, что склероз сосудов мозга может служить причиной гипертензии. Если бы рецепторы сино-каротидной зоны регистрировали затруднения кровообращения в мозгу, наступающие при склерозе мозговых сосудов, то следовало бы ожидать не повышения кровяного давления, а его понижения. Если же обратить​ся к анатомическому расположению каротидного синуса, то можно ви​деть, что не у всех животных рецепторная синокаротидная зона располо​жена на пути тока крови к мозгу. При внимательном исследовании ока​зывается, что не у всех животных внечерепная часть внутренней сонной артерии является непосредственным продолжением внутричерепной час​ти внутренней сонной артерии, как это имеет место у человека.
У основного лабораторного животного — собаки, а также у кошки кровоснабжение мозга осуществляется несколько иным способом.
У собаки (рис. 109) внутричерепная часть внутренней сонной арте​рии слагается из непосредственного продолжения внечерепной части внутренней сонной артерии и почти из такой, же по величине наружной глазной артерии.
Еще своеобразнее эти соотношения у кошки. Внутричерепная часть внутренней сонной артерии у нее представлена ветвью наружной глазной артерии, которая в свою очередь является ветвью верхней челюстной ар​терии. Внечерепная же часть внутренней сонной артерии с синокаротид-ной зоной слепо оканчивается на некотором расстоянии от бифуркации.
Подобные отношения имеют место у тех животных, у которых внут​ренняя сонная артерия редуцирована (табл. 1, стр. 24).
Таким образом, даже с общебиологической точки зрения трудно пред​ставить себе, чтобы аппарат, который должен был бы учитывать измене​ния колебаний давления в сосудистой сети мозга, у одних животных был бы непосредственно связан с сосудами мозга, у других — изолирован от них.
4.  Влияние синокаротидной зоны на мозговое кровообращение
Если рецепторы синокаротидной зоны не реагируют на нарушение нормальной циркуляции крови в мозгу, то каким же образом осущест​вляется влияние указанной зоны на мозговое кровообращение? Вызыва​ют ли импульсы с каротидного синуса изменение просвета сосудов мозга непосредственно или изменение их калибра происходит в результате пассивного следования за изменениями уровня общего кровяного давле​ния?
Механизм изменения просвета мозговых сосудов при повышении или понижении общего кровяного давления до настоящего времени оконча-
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тельно не установлен. Многие исследователи, работавшие в этом направ​лении, склонны считать, что повышение или понижение кровяного давле​ния рефлекторной природы сопровождается чисто пассивным сужением или расширением мозговых сосудов, следующих за колебаниями давле​ния крови (Букерт и Гейманс, 1932, 1933, 1934). Для доказательства этого Букерт и Гейманс предприняли опыты, в которых они изучали действие фармакологических веществ на сосуды на фоне устраненного влияния на сосудодвигательный центр продолговатого мозга со стороны синокаротидной зоны. С этой целью перерезались синусные и кардиоаор-тальные нервы, благодаря чему повышалось кровяное давление, указы​вавшее на сужение сосудов брюшной полости и конечностей. Последнее подтверждалось при введении в артериальный ток крови нижней конеч​ности 0,0001 мг ацетилхолина. Даже такое незначительное количество сосудорасширяющего вещества вело к увеличению скорости тока крови в артериях конечности, что указывало на расширение суженных до вве​дения ацетилхолина артерий. В то же время скорость тока крови, из​меряемая в головном отделе внутренней сонной артерии, не изменялась даже при введении в ток крови этой артерии 0,002 мг ацетилхолина.
Таким образом, мозговые артерии при действии на них ацетилхолина в количестве, в 20 раз превосходящем количество, введенное в ток крови нижней конечности, не изменили своего просвета. Это обстоятельство указывало на то, что артерии мозга были расширены еще до введения ацетилхолина.
На основании проделанных экспериментов Букерт и Гейманс сдела​ли заключение, что низкое кровяное давление в каротидных синусах или перерезка синусных и аортальных нервов приводит к сужению артерий мышц и внутренностей. Мозговые же артерии при этом не сокращаются, но, пассивно следуя за увеличенным кровяным давлением, расширяются.
Наряду с изложенной точкой зрения, существует и другая, согласно которой имеет место изменение тонуса мозговых сосудов под влиянием импульсов со стороны синокаротидной зоны. Так, например, Рейн (Rein, 1929, 1931) утверждает возможность сужения и расширения сосудов моз​га не только в результате пассивного следования их за меняющимся кровяным давлением, но и в результате воздействия импульсов, идущих по синусному нерву. Гольвицер-Мейер и Шульце также склонны счи​тать, что при повышении давления в каротидном синусе (изолирован​ном) рефлекторное падение общего кровяного давления сопровождается начальным сужением и последующим расширением артерий ретины. Су​жение рассматривается как пассивный эффект, а расширение — как рефлекторная реакция.
На активное расширение и сужение мозговых сосудов под влиянием рефлексов со стороны синокаротидной зоны указывает А. А. Шлыков (1938), который пришел к этому выводу на основании изучения мозгово​го Кровообращения при раздражении синусного нерва, причем критерием служило изменение величины спинномозгового давления.
В последнее время о рефлекторном воздействии синокаротидных зон на сосуды мозга писали также Сараджишвили и Мусхелишвили (1941). Эти исследователи предположили рефлекторный характер наблюдавшего​ся ими падения давления в центральной артерии сетчатки при надавли​вании на каротидный синус.
Таким образом, в литературе не существует прямых доказательств, изменения просвета мозговых сосудов под влиянием рефлекторных воз​действий со стороны синокаротидной зоны.
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Мы со своей стороны считаем мало вероятным регуляцию просвета мозговых сосудов импульсами со стороны каротидного синуса. Трудность решения этого вопроса заключается в том, что мозговые сосуды могут изменять свой просвет под влиянием ряда разнообразных факторов. В этом отношении могут иметь значение наши наблюдения за поведе​нием сосудов при анемизации продолговатого мозга. В тех случаях, когда закрывались обе задние соединительные артерии, основная артерия и верхние ветви позвоночной артерии, значительно расширялась перед​няя артерия спинного мозга. При закрытии всех указанных артерий, т. е. при полном прекращении поступления крови к продолговатому моз​гу по основным сосудам, резко расширялись мельчайшие артерии на дорзальной поверхности верхней части спинного мозга. Не могло быть и речи о пассивном расширении, так как общее кровяное давление в этих случаях анемии не повышалось. Поскольку кровяное давление остава​лось на нормальном уровне, расширение сосудов не могло быть след​ствием изменения рефлекторных влияний со стороны синокаротидного аппарата.
Полученные данные показывают, что изменение просвета артерий является результатом местных сосудистых рефлексов или следствием действия на сосудистую стенку увеличенного количества углекислоты. Поэтому, когда имеет место внезапно резкое колебание кровяного давле​ния, сосуды мозга лишь частично пассивно следуют за меняющимся уровнем общего кровяного давления. В качестве примера можно указать на асфиксию. При асфиксии общее кровяное давление резко повышается, сосуды внутренних органов и конечностей суживаются. В то же время сосуды мозга резко расширяются. Каков же механизм этого расширения?
Повышенное количество углекислоты при асфиксии ведет к умень​шению импульсов от хеморецепторов каротидного гломуса к сосудодви-гательному центру продолговатого мозга. Деятельность сосудодвигатель-ного центра повышается, что ведет к сужению сосудов внутренних органов и конечностей. Если бы сосуды мозга находились под влиянием синокаротидной зоны, они, так же как сосуды- внутренних органов и ко​нечностей, должны были бы сузиться. Но сосуды мозга расширяются, и это указывает как на пассивное увеличение их просвета вслед за увели​чивающимся общим кровяным давлением, так и на изменения его под влиянием местных условий, возникающих вследствие недостатка кисло​рода. Подобные же соотношения наблюдаются при резком падении обще​го кровяного давления. В этих условиях давление в каротидном синусе падает. Уменьшение давления на барорецепторы ведет к тому, что в той или иной мере сосудодвигательный центр освобождается от тормозных влияний со стороны синокаротидной зоны. Если бы имела место регуля​ция просвета мозговых сосудов со стороны синокаротидной зоны, то сосуды мозга, подобно сосудам внутренних органов и конечностей, долж​ны были бы сузиться в результате повышения деятельности сосудодвига-тельного центра. В действительности сосуды мозга расширяются. В этом случае они пассивно расширяются как вследствие уменьшения диаметра сосудов внутренних органов и конечностей, так главным образом и вследствие недостатка кислорода.
Глава VII
РЕФЛЕКТОРНОЕ ВЛИЯНИЕ РАЗДРАЖЕНИЙ
ТВЕРДОЙ МОЗГОВОЙ ОБОЛОЧКИ  НА  КРОВЯНОЕ ДАВЛЕНИЕ
И ДЫХАНИЕ
Твердая мозговая оболочка даже у взрослого, когда нельзя уже го​ворить об активной остеопластической и остеокластической функции ее, содержит большое количество сосудов. Сосуды твердой мозговой оболоч​ки обильно снабжены нервами, представляющими собой ветви главным образом V пары черепномозговых нервов.
Но, наряду с этой, так сказать, основной иннервацией твердой моз​товой оболочки ветвями тройничного нерва, ряд авторов указывает на дополнительное снабжение ее за счет разветвлений IX, X и XII пары че​репномозговых нервов. Среди описанных волокон различают сосудодви-гательные нервы и так называемые собственные нервы твердой мозговой оболочки. В литературе существуют описания разнообразных по форме нервных окончаний тех и других (Е. Д. Довгялло, 1929; Смирнов, 1935).
Из нейрохирургической практики операций под местной анестезией известно, что ни слабое давление на твердую мозговую оболочку, ни разрезы ее ножом не воспринимаются сознанием оперируемого. Болез​ненные ощущения возникают только при ее растяжении.
Предположение о возможности рефлекторного влияния на кровяное давление и дыхание со стороны твердой мозговой оболочки возникло давно, но проверка его экспериментальным путем была предпринята только вначале текущего столетия.
В опытах Масланда и Салтыкова (Massland и Saltikov) в 1931 г. собакам под морфино-эфирным наркозом в трепанационное отверстие без нарушения целости твердой мозговой оболочки вставлялся стальной цилиндр. В цилиндр опускалось то или иное количество ртути и таким образом давление, производимое ртутью, являлось раздражителем твер​дой мозговой оболочки. При такой постановке опыта была отмечена депрессорная реакция со стороны кровяного давления с одновременной брадикардией, а также увеличение амплитуды и ритма дыхания. Если поверхность твердой мозговой оболочки предварительно анестезирова​лась кокаином, давление цилиндра с ртутью не вызывало рефлекторных изменений сердечно-сосудистой деятельности и дыхания.
За последние годы появился ряд работ, в которых исследователи независимо друг от друга пришли к выводу, что рефлекторное изменение кровяного давления и дыхания может быть вызвано не только механи​ческим раздражением наружной поверхности твердой мозговой оболочки, но и электрическим раздражением наружной и внутренней ее стороны.
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В опытах Д. А. Бирюкова (1946—1948), А. М. Уголева и В. М. Хаю-тина (1948) электрическое раздражение твердой мозговой оболочки сопровождалось падением кровяного давления в общей сонной артерии на 1/4, 1/5 от исходного уровня и брадикардией. Одновременно отмеча​лось изменение дыхания, ритм которого учащался, углублялась амплиту​да отдельных дыхательных движений (рис. 119).
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Рис. 119. Реакция кровяного давления и дыхания при механическом и электриче​ском раздражении твердой мозговой оболочки   (по Уголеву и Хаютину).
а — механическое    раздражение;    b — электрическое   раздражение, Сверху  вниз  записано:  дыхание,   кровяное  давление  в  сонной   артерии  (ртут​ным   манометром),   кровяное   давление   (мембранным   манометром),   нулевая   линия ртутного   манометра,   отметка   раздражения,   отметка   времени   5   секунд.
При проверке полученных результатов током той же силы раздра​жались участки коры, лежащие под соответствующими участками твер​дой мозговой оболочки; описанных выше эффектов при этом получено не было (А. М. Уголев и В. М. Хаютин, 1948).
Таким образом, с уверенностью можно считать, что отмеченные изменения кровяного давления и дыхания являются результатом рефлек​торных влияний именно с твердой мозговой оболочки.
Несмотря на однотипность полученных в различных работах ре​зультатов, не существует пока единого мнения о физиологическом значе​нии обнаруженных рефлексов. Одни из исследователей относят их к типу «разгрузочных авторегуляторных сосудистых рефлексов», тогда как
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другие    рассматривают    их    как    регуляторы    внутреннего    давления (Д. А. Бирюков).
Наибольшая вероятность предположения последнего рода подтвер​ждается тем, что описанные рефлексы возникают не во всех случаях раздражения твердой мозговой оболочки.
Лишь раздражение средней силы имеет своим следствием падение давления, тогда как при более сильных раздражениях наблюдается по​вышение кровяного давления типа «болевых» рефлексов.
Приведенные выше опыты позволяют заключить, что в естественных условиях при повышении давления в полости черепа раздражаются инте-рорецепторы в твердой мозговой оболочке и возникает рефлекторное падение кровяного давления в больших сосудах близ головы. Это паде​ние в свою очередь влечет за собой понижение давления крови в поло​сти черепа. Другими словами, имеет место пассивное перераспределение крови внутри черепа вследствие оттока крови в наружные сосуды го​ловы.
Данные о рефлекторном влиянии с твердой мозговой оболочки на кровяное давление являются чрезвычайно интересными в теоретическом отношении. Однако практическое значение эти рефлексы приобретут только тогда, когда опубликованный фактический материал получит свое дополнение и уточнение в ряде последующих исследований, крайне необходимых для окончательного решения ряда неясных вопросов.
Одним из таких вопросов является выяснение характера интероре-цепторов твердой мозговой оболочки не только в области больших полу​шарий головного мозга, но и в области задней черепной ямки. Послед​няя представляет особый интерес еще и потому, что, наряду с большим количеством интерорецепторов, в твердой мозговой оболочке имеется невыясненное полностью в физиологическом своем значении образование— эндолимфатический мешочек. Этот мешочек, тесно связанный с эндолим-фатическими полостями внутреннего уха, лежит под твердой мозговой оболочкой.
Имеющиеся в нашем распоряжении данные показывают, что сдав-ление этого образования при увеличении внутричерепного давления повышает эндолимфатическое давление во внутреннем ухе, которое в свою очередь вызывает раздражение нейроэпителия мешочков и полу​кружных каналов. Раздражение же последнего влечет за собой падение кровяного давления, локальное расширение сосудов лобной области (Б. Н. Клосовский, Н. В. Семенов, 1947).
Не существует в настоящее время также ясности в вопросе о харак​тере рефлекторных влияний на давление и дыхание со стороны твердой мозговой оболочки.
Предстоит еще решить, являются ли эти рефлексы тоническими или они носят кратковременный характер и прекращаются, прежде чем выключается раздражение.
В случаях опухолей мозга или при наличии окклюзионной гидроцефа​лии имеет место резкое повышение внутричерепного давления. Однако, не​смотря на длительное раздражение (давлением) твердой мозговой обо​лочки, не наблюдается понижения общего кровяного давления. Прини​мая во внимание тот факт, что как опухольный процесс, так и гидроце​фалия развиваются сравнительно медленно, нельзя исключить возмож​ность приспособления интерорецепторов твердой мозговой оболочки к постепенно нарастающему давлению. Следовательно, имеющиеся в насто​ящее время клинические и экспериментальные данные не дают пока права отнести рефлексы с твердой мозговой оболочки к категории тони-
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ческих или кратковременных.    Таким    образом,    вопрос о том или ином характере этих рефлексов требует дальнейшего исследования.
Помимо обнаруженных рефлекторных влияний на кровяное давле​ние с твердой мозговой оболочки, имеются указания о существовании подобного рода рефлексов со стороны средней артерии твердой мозговой оболочки, являющейся главной магистралью, питающей эту оболочку. Так, например, Шнейдер (Schneider, 1934) считает, что основным раз​дражителем при этом является падение давления в артерии и ее раз​ветвлениях. Падение давления в средней артерии твердой мозговой оболочки рефлекторно вызывает увеличение скорости тока крови во внутренней сонной артерии.
Согласно данным авторов, описавших эти рефлексы, путь эфферент​ной части рефлекторной дуги проходит от средней артерии твердой моз​говой оболочки, через бульбарную часть мозга и направляется к сосу​дам мозга и в основном к внутренней сонной артерии.
Открытие рефлексов от средней артерии твердой мозговой оболочки вызывало многочисленные попытки проверить полученные данные. Ре​зультатом повторных экспериментов явилось большое сомнение в факте существования описываемого рефлекса. Лишь немногие исследователи присоединились к мнению Шнейдера, тогда как большинство не смогло подтвердить результаты его опытов. Полученный Шнейдером эффект, например, сводили всецело к гидродинамическим изменениям, наступаю​щим в системе артерий, снабжающих мозг. Букерт и Гейманс показали, что в своих экспериментах Шнейдер не учитывал существования круп​ного артериального анастомоза между верхнечелюстной артерией (ветвью наружной сонной артерии) и внутренней сонной артерией (рис. 109). Закрытие наружной сонной или верхнечелюстной артерии ведет к умень​шению давления крови в области виллизиева круга, что в силу гидро​динамических условий вызывает усиление тока крови по внутренней сонной артерии. Точно так же при закрытии нескольких артерий, снабжающих бульбарные центры, Гольвицер-Майер и Экарт наблюдали увеличение тока крови в других артериях, по которым кровь поступает в виллизиев круг.
Кроме того, в нейрохирургической практике почти при каждой операции на полушариях головного мозга средняя менингеальная арте​рия не только перевязывается у своего основания, но часто на время операции вырезается лоскут твердой мозговой оболочки в области раз​ветвления этой артерии. Наблюдение за изменением кровяного давления в этих условиях не дает никаких оснований для подтверждения сущест​вования рефлекса Шнейдера.
Таким образом, рефлекторное влияние на кровяное давление может считаться установленным лишь со стороны твердой мозговой оболочки, тогда как возможность рефлекса со средней артерии твердой мозговой оболочки продолжает оставаться сомнительной.
Глава  VIII
СНАБЖЕНИЕ  НЕРВАМИ  СОСУДОВ  МЯГКОЙ  МОЗГОВОЙ ОБОЛОЧКИ МОЗГА
Нервные волокна, идущие к сосудам мягкой мозговой оболочки и мозга, берут свое начало в двух источниках.
Первым является симпатическое сплетение внутренней сонной и позвоночной артерии.
Видимое невооруженным глазом сплетение нервных волокон, рас​полагающееся на внутренней сонной артерии, было установлено еще в первой половине XVIII века. Однако единственный известный исследо​вателям того времени метод анатомической препаровки давал возмож​ность получить лишь общие представления о ходе и положении нервных стволов и их крупных подразделений в обнаруженном ими сплетении.
Работы последующего столетия, выполнявшиеся тем же способом, но усовершенствованным уже предварительной обработкой препаратов различными веществами и главным образом кислотами (уксусной, азот​ной), позволяли установить детально как расположение отдельных нервных стволов в сплетении, так и связь его с симпатическим нервным стволом.
Макроскопическое изучение нервов на внутренней сонной артерии и ее ветвях было дополнено затем микроскопическим исследованием тех же нервов, отпрепарованных после предварительной протравы с после​дующим окрашиванием (Белоусов, В. П. Воробьев, Кондратьев, Михай​лов, Соколов и др.).
Тем не менее значительное усовершенствование методов не привело к накоплению достаточного количества фактов, на основании которых можно было бы сказать, что вопрос об иннервации сосудов мозга даже в той части, которая касается нервных сплетений на крупных артериях, снабжающих его кровью, решен полностью.
В литературе нет указаний на существование точных и прочно уста-новленных фактов, объясняющих происхождение того большого количе​ства нервных волокон, которое можно наблюдать на сонных и позво​ночных артериях. Еще в меньшей степени выяснено взаимодействие нервных стволов и волокон, входящих в состав сплетения с сосудистой стенкой, на которой они располагаются. До самого последнего времени не существовало подробного описания даже чисто анатомического рас​пределения нервных стволов в сплетениях, располагающихся на арте​риях, подводящих кровь к мозгу, а также на сосудах основания голов​ного мозга и их главных ветвях.
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Опубликованная в 1948 г. работа А. С. Цветкова дает уже более детальное описание формы сплетений на внутричерепных отделах сонной и позвоночной артерии, а также на их основных ветвях вплоть до деле​ния последних в мягкой мозговой оболочке.
Эта работа представляет собой наиболее полное и детальное описа​ние сплетений по сравнению с предыдущими работами. В дальнейшем при рассмотрении морфологии и анатомии сплетений мы будет поэтому основываться на данных, сообщенных А. С. Цветковым.
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Преганглионарные во​
локна симпатической при​
роды для сосудов головы
и шеи отходят от клеток
бокового рога спинного
мозга на уровне С8 и T1-3
(рис. 120), направляются
в звездчатый узел и верх​
ний шейный симпатиче​
ский узел, на клетках ко​
торых они частично окан​
чиваются. Таким образом,
крупный нервный ствол,
отходящий от верхнего
полюса верхнего шейного
симпатического
узла,
Рис.   120.   Схема   симпатической   и   парасимпати​ческой иннервации сосудов  мозга.
включает в свой состав часть постганглионарных и часть преганглионарных волокон. Нервный ствол п. caroticus internus идет вместе с внутренней сон​ной артерией по каналу внутренней сонной арте​рии. Вместе с названной артерией п. caroticus in​ternus входит в полость черепа, где ветвится на 1—3 ветви, которые явля​ются основными стволами образующегося сплетения внутренней сонной арте​рии.
Эти 1—3 нервных ствола тянутся вдоль внутричерепного отдела внутренней сонной артерии, располагаясь в большинстве случаев на внутренней и наружной поверхности ее, и объединяются прямолинейны​ми или дугообразными анастомозами, формируя сплетение.
При наличии в сплетении двух нервных стволов, из которых один идет по внутренней, а другой по наружной поверхности внутренней сонной артерии, отмечается большое количество вариаций в способе иннервации ветвей внутренней сонной артерии, систематизировать кото​рые трудно.
В тех случаях, когда в образовании сплетения принимают участие три ствола (внутренний, наружный и задний), наблюдается преимуще​ственное снабжение каждым из них определенной ветви внутренней сон​ной артерии.
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Так, от внутреннего ствола нервные волокна отходят главным обра​зом к передней мозговой и передней соединительной артерии, образуя сплетения, которые носят одноименные названия. Значительно меньшее количество волокон внутренний ствол дает для средней мозговой и задней
соединительной артерий.
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От наружного ствола нервные волокна отходят преимущественно к сред​ней мозговой артерии и лишь небольшая часть волокон этого ствола вступает в сплетение пе​редней мозговой и задней соединительной артерии. Сплетение последней ар​терии в основном форми​руется за счет нервных волокон заднего ствола.
Рис.   121.   Распределение   нервов   «каротидной»   и вертебральной  системы»  по  артериям  основания
головного мозга (по Цветкову). К — «каротидная система» сосудистых нервов: 1 — артерии мозолистого тела; 2 — передняя соеди​нительная артерия; 3 — передняя мозговая артерия; 4 — среднемозговая артерия; 5 — ветви среднемоз-говой артерии; 6 — внутренняя сонная артерия (внутричерепная часть); 7 — задняя соединительная артерия; 8 — переход сплетения задней соедини​тельной артерии на каротидную часть задней моз​говой артерии; 10 — задняя мозговая артерия (каро-
тидная  часть).
В — «вертебральная система» сосудистых нер​вов: 9 — задняя мозговая артерия (базилярная часть); 11—верхняя мозжечковая артерия; 12 — пе​реход сплетения основной артерии на верхнюю мозжечковую артерию; 13 — основная артерия; 14, 15, 16 — подходящие нервные стволы; 17 — позво​ночные артерии.
Нервы     артерий     основания     мозга     зарисованы со стороны, прилегающей к мозгу.
Существует большое разнообразие в отношении протяжения обособленно​го хода того или другого крупного нервного ствола, входящего в состав сплете​ния какой-либо из артерий. В одних случаях нерв​ный ствол может быть прослежен как целое не только на протяжении его хода вдоль внутренней сонной артерии, но и при переходе на одну из ее ветвей. В других - обо​собленность хода нервно​го ствола сохраняется только до места деления сонной артерии на сред​нюю, переднюю и заднюю соединительную артерии. Наконец, часто нерв​ный ствол в месте деле​ния артерии в свою оче​редь распадается на вет​ви, каждая из которых служит для образования сплетения той или другой из названных выше вет​вей внутренней сонной артерии.
Сплетение задней сое​динительной артерии представляет собой связующее звено между нерв​ными сплетениями внутренней сонной и позвоночной артерии.
Задняя соединительная артерия объединяет, как было сказано, два источника кровоснабжения головного мозга. Хорошо выраженное нерв-
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ное сплетение этой артерии сформировано из нервных стволиков, дости​гающих 200 м в диаметре. Густое сплетение состоит из узких петель, вытянутых по длине сосуда. От сплетения отходит большое количество нервных веточек к задней мозговой артерии, что отчетливо представлено на приводимом здесь рисунке, взятом из работы А.С.Цветова (рис. 121).
[image: image165.png]aceredr ant. (&)
n cerebr med




Сплетение позвоночной артерии, имеющее источником своего про​исхождения звездчатый узел и шейные узлы симпатической нервной системы, включая в себя от 1 до 4 нервных стволов, располагающихся на передней и задней поверхностях сосуда. Как и нервы, входящие в состав сплетения внутренней сонной арте​рии, нервные стволы сплетения позвоночной артерии сохраняют свой обособленный ход на различном протяжении.
В ряде случаев можно видеть, как крупные нервные стволы доходят до места отхождения верхних мозжечковых артерий, но чаще обособленный ход того или иного крупного ствола сохраняется до места слия​ния позвоночных артерий в основную или даже на некотором протяжении вдоль пос​ледней. Вместе с тем иногда основные нерв​ные стволы, входящие в состав сплетения позвоночной артерии, распадаются на ветви уже при входе этой артерии в полость черепа.
Рис. 122. Переход сплетения задней соединительной артерии на каротидную часть задней мозговой артерии (по Цвет-кову).
1 — внутренняя  сонная  артерия,
2 — задняя соединительная арте​
рия;   3 — каротидная   часть   зад​
ней   мозговой   артерии;   4 — ба-
зилярная часть задней мозговой
артерии;     5 — ветви     сплетения
внутренней сонной артерии, при​
нимающие  участие   в   образова​
нии  сплетений  задней  соедини;
тельной   артерии   и   каротидной
части задней мозговой артерии.
Сплетение нервных волокон основной артерии представляет собой продолжение нервных сплетений слившихся позвоночных артерий. У места отхождения верхних моз​жечковых артерий сплетение основной арте​рии меняет свой прямолинейный или спи​ральный ход на поперечный и, разделяясь, переходит в сплетение правой и левой верх​них мозжечковых артерий. Лишь весьма не​значительная часть тонких нервных ветвей отходит от сплетения основной артерии к базилярной части задней мозговой артерии (рис. 122).
Как видно на рис. 121 и 122, каротид-ный и базилярный участки задней мозговой артерии получают различное количество нервных волокон. При исследовании взаи-
моотношений сплетений внутренней сонной и позвоночной артерии рядом авторов отмечалось, что у человека сплетение задней мозговой артерии в основном является продолжением сплетения внутренней сонной арте​рии. Последнее обстоятельство, по мнению некоторых исследователей, должно указывать на вероятность иннервации сосудов всего большого мозга за счет нервов, отходящих от симпатического сплетения внутрен​ней сонной артерии (Вильяме, 1936)1.
При сравнении густоты сплетения и числа нервных волокон с диа​метром задней мозговой артерии обращает на себя внимание несоответ-
1 Иные соотношения отмечены у обезьян, у которых сплетение задней мозговой артерии формируется нервными волокнами периваскулярного сплетения основной арте​рий и, следовательно, сосуды, получающие кровоснабжение по задней мозговой артерии, иннервируются сплетением основной артерии.
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ствие количества нервных ветвей, образующих сплетение, с просветом этого сосуда. В то время как задняя соединительная артерия, имеющая диаметр, наименьший по сравнению с другими артериями основания мозга, обладает густым сплетением нервных волокон, задняя мозговая артерия, с просветом значительно большим, получает лишь незначитель​ное нервное снабжение.
Подобные соотношения объясняются тем, что нервное сплетение задней соединительной артерии является не только собственным сплете​нием этого сосуда, но и представляет собой транзитный путь для нер​вов, формирующих сплетение задней мозговой артерии.
Мы отсылаем интересующихся к уже упоминавшейся работе А. С. Цветкова, в которой представлены полные данные относительно направления хода, количества нервных стволов в сплетениях, располо​жения их по отношению к стенке сосудов, характера анастомозов, нали​чия узлов в сплетениях и морфологической формы последних.
Как следует из приведенных описаний, густые сплетения нервных волокон располагаются на внутренних сонных и позвоночных артериях, а также на их ветвях внутри черепа. Возникает вопрос: каковы же вза​имоотношения массы нервных волокон со стенкой сосуда, на которой они распределяются?
Проведенные исследования не оставляют повода для сомнения в том, что часть волокон, идущих в составе сплетений вдоль сосудов, оканчивает​ся в адвентиции их типичными концевыми чувствительными препаратами.
В литературе имеются сообщения, согласно которым мышечная оболочка сосудов получает чрезвычайно тонкие, нежные нервные воло​конца, оканчивающиеся в ней. Большинство авторов в своих работах отмечает трудности прослеживания нервных волокон в мышечной обо​лочке (tunica muscularis). Эти авторы склонны рассматривать отдельные нервные волокна, наблюдающиеся в редких случаях, как результат косо прошедшего среза, вследствие чего нервные волокна, принадлежа​щие в действительности адвентиции, кажутся расположенными в сред​ней оболочке сосуда (Н. Д. Довгялло, 1932).
Второй источник, служащий для образования нервных сплетений на сосудах основания головного мозга, впервые был обнаружен Белоусовым в 1899 г. Изучая нервы на сосудах, инъицированных затвердевающей мас​сой, этот автор отметил ветвь, отходящую от глазодвигательного нерва. На протяжении приблизительно сантиметра эта ветвь шла вместе с зад​ней мозговой артерией, затем распадалась на ветви меньшего диаметра и формировала сплетение с многочисленными веточками, отходящими к расположенным поблизости сосудам мягкой мозговой оболочки. Дан​ные, полученные Белоусовым, впоследствии были подтверждены рядом авторов, в том числе П. Е. Снесаревым (1929) и др.
На большое постоянство участия ветвей глазодвигательного нерва в формировании сплетений на сосудах основания мозга в свое время указывал также Н. Д. Довгялло (1932). Он отметил тонкие нервные стволики, проходившие в направлении не только задней мозговой арте​рии, но и вступавшие в состав сплетений верхней мозжечковой арте​рии, артерии сосудистого сплетения, а также в небольшой своей части в сплетение основной артерии. Таким образом, давно установлен и многократно подтвержден факт отхождения от глазодвигательного нерва очень постоянных ветвей к мягкой мозговой оболочке и располо​женным в ней сосудам. Однако, несмотря на общепризнанность этого положения, никем из исследователей до настоящего времени не установ​лена природа такого рода нервных волокон. Отсутствие гистологических
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методов, пригодных для отличия миэлинизированных волокон парасимпа​тической природы от аналогичных волокон симпатического происхожде​ния, не дает возможности отнести ту или другую группу их к симпати​ческой или парасимпатической системе.
Для того чтобы установить деление нервных волокон на сосудах мягкой мозговой оболочки на симпатические и парасимпатические, мы решили проследить миэлинизацию сосудистых нервов на ранних этапах онтогенетического развития.
В центральной нервной системе и в периферических нервах нервные волокна покрываются миэлином не одновременно, а в зависимости от функции и филогенетической давности той или иной системы. Поэтому можно было ожидать, что не все нервы на сосудах мозга будут приобре​тать миэлиновую оболочку одновременно. Изучение миэлинизации нерв​ных волокон на сосудах мозга подтвердило правильность нашего предположения, положенного в основу нашего исследования.
При рассмотрении серий непрерывных срезов, приготовленных мето​дом Кульчицкого-Вольтерса (наиболее тонко выявляющим все миэлини-зированные волокна) из мозгов кошек различного возраста, было уста​новлено, что первые миэлинизированные волокна на сосудах мозга появляются у котенка на 5—б-й день после рождения. На 9-й день эти :волокна уже могут быть отчетливо прослежены, начиная от места их возникновения от глазодвигательного нерва и далее на некотором протя​жении хода в адвентиции сосуда, где они в конце концов и теряются. Приводимые здесь микрофотографии из мозга девятидневного котенка позволяют проследить это с большой наглядностью.
На рис. 123, а ясно видно, как от глазодвигательного нерва отходит пучок миэлинизированных волокон. Этот пучок нервных волокон еще с большей отчетливостью выступает на следующем срезе, представленном на рис. 123, б, на котором виден переход волокон от глазодвигательного нерва в адвентицию сосуда. Рис. 123, в позволяет проследить ход пучка миэлинизированных волокон в адвентиции сосуда. Не менее очевидно расположение волокон по ходу сосуда на рис. 123, г.
Характерно, что волокна, отходящие от глазодвигательного нерва к сосудам мозга, проходят стадии миэлинизации несколько позднее, чем другие волокна того же глазодвигательного нерва, что с очевидностью говорит об особой их функции.
Волокна пучка, отходящего к сосудам мозга от глазодвигательного нерва, могут быть прослежены лишь на небольшом протяжении их хода в адвентиции сосуда. Отмеченное обстоятельство служит указанием на то, что нервные волокна этого пучка оканчиваются на многочисленных нервных клетках, разбросанных в адвентиции сосудов, т. е. являются преганглионарными. Постганглионарные волокна того же сосудодвига-тельного пути являются аксонами клеток, в большом количестве обна​руживаемых в адвентиции по ходу сосудов, аксонами тех клеток, на которых оканчиваются преганглионарные волокна, идущие в составе глазодвигательного нерва.
Одним из интереснейших моментов является отсутствие на сосудах мозга 5—9-дневного котенка миэлинизированных нервных волокон, про​исходящих от других черепномозговых нервов или от симпатического нерва.
Миэлинизация вегетативных волокон парасимпатической природы всех других (за исключением глазодвигательного нерва) черепномозговых нервов для сосудов мозга, в том числе и для сосудов продолговатого мозга, начинается значительно позже. Следовательно, миэлинизированные
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Рис. 123. Отхождение преганглионарных миэлинизированных волокон парасимпатиче​ской природы от корешка глазодвигательного нерва.
я — отхождение пучка парасимпатических волокон от корешка III нерва: б - те же во​локна в момент перехода их в адвентицию сосуда
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Рис.   123.   Отхождение преганглйонарных  миэлинизированных волокон  парасимпатиче​ской природы от корешка глазодвигательного нерва.
в — ход тех же  волокон  в  адвентиции  сосуда  при  малом  увеличении;  г — ход  тех же
волокон в  адвентиции  сосуда  при  большом увеличении.
Микрофотографии сделаны  с 4 препаратов одной и той же  непрерывной серии срезов.
Окраска  по   Кульчицкому.
волокна, обнаруженные нами на сосудах мозга 9-дневного котенка, явля​ются нервными волокнами парасимпатической природы, идущими в составе глазодвигательного нерва. Кроме того, на данной стадии разви​тия симпатические нервные волокна на внутренней сонной артерии еще не миэлинизированы, тогда как у взрослого это сплетение содержит значительную часть миэлиновых волокон.
Таким образом, на сосудах мозга 9-дневного котенка отсутствуют нервные волокна симпатической природы и имеются миэлинизированные волокна парасимпатической природы.
Данные, полученные нами при изучении снабжения нервами сосудов мозга в процессе развития, указывают на то, что волокна парасимпати​ческой природы (сосудорасширители) приобретают миэлиновые оболоч​ки, прежде чем миэлинизируются проводящие пути в полушариях голов​ного мозга.
Это обстоятельство указывает на большое значение, которое имеют сосудорасширяющие волокна для регуляции просвета мозговых сосудов при формировании полушарий головного мозга.
Имеются также указания и на другие черепномозговые нервы как на источник парасимпатических волокон для сосудов мягкой мозговой оболочки и мозга.
Так, помимо ветвей от III пары черепномозговых нервов, отходящих к артериям основания головного мозга, описаны ветви, отходящие от VI, VII, VIII, IX, X, XI и XII пар черепномозговых нервов. Все эти нерв​ные ветви принимают участие в образовании нервных сплетений на со​судах.
По некоторым указаниям, имеющимся в литературе, и V черепно-мозговой нерв является источником двигательных и чувствительных во​локон для передней мозговой артерии. Так, Ларселл (Larsell, 1918) опи​сал мякотные и безмякотные волокна, отходящие от тройничного нерва и заканчивающиеся в стенке передней мозговой артерии чувствительны​ми и двигательными концевыми аппаратами. Эти данные, полученные на различных млекопитающих, не были, однако, подтверждены наблюде​ниями на человеке, на сосудах мозга которого нервных волокон от тройничного нерва отметить не удалось.
Естественно, что небольшие возможности метода препаровки огра​ничили исследования изучением сплетений нервных волокон лишь на основных артериях, снабжающих головной мозг, и отходящих от них крупных ветвях на основании мозга.
Прослеживая сплетения нервных волокон на участках этих ветвей, прилежащих к виллизиеву кругу, исследователи не могли получить ка​ких-либо данных относительно расположения нервов на дальнейших разветвлениях мозговых артерий в мягкой мозговой оболочке.
Лишь при сочетании микроскопического изучения препаратов с окраской нервов метиленовой синью удалось подойти вплотную к рас​смотрению иннервации сосудов мягкой мозговой оболочки.
Использовав предложенный Эрлихом (1885) метод окрашивания нервов на сосудах, Иванов уже в 1893 г. опубликовал работу, впервые ставившую своей целью проследить характер нервных окончаний в сое​динительной ткани оболочек. Касаясь расположения нервов на сосудах мягкой мозговой оболочки головного мозга, он отметил наличие большо​го количества мякотных и безмякотных нервных волокон, проходящих по обеим сторонам вдоль сосуда в виде толстых и тонких нервных стволи​ков. Такого рода нервное сопровождение сосудов, тем более выраженное, чем больше диаметр сопровождаемого сосуда, было прослежено Ивано-
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вым вплоть до самых мелких или, как он говорит, «терминальных» разветвлений сосудов мягкой мозговой оболочки. Описанные безмякотные и более крупного диаметра миэлиновые волокна, как он мог наблюдать, образуют сплетения на поверхности сосудов. Иванов показал, что от сплетения на поверхности сосуда мягкой мозговой оболочки отходят нервные веточки, формирующие более глубокие сплетения, располагаю​щиеся между адвентицией и мышечной оболочкой сосуда.
Таким образом, на самом раннем этапе развития учения об иннер​вации сосудов мягкой мозговой оболочки и мозга было уже описано большое количество нервных волокон на сосудах, расположенных в мяг​кой мозговой оболочке. Из дальнейшего изложения литературных дан​ных, освещающих интересующий нас, вопрос, можно будеть видеть, на​сколько мало прибавили все последующие исследования к тому, что установил Иванов.
В самом деле, в целом ряде появившихся работ различные исследо​ватели описывали отдельные нервы, проходившие вдоль сосудистой стенки, или нежные сплетения, располагавшиеся в адвентиции или на границе последней и мышечной оболочки, но в большинстве случаев не могли указать ни на природу описываемых волокон, ни на способ взаи​модействия их со стенкой сосуда [Колликер (Kolliker), 1896; Оберштей-нер (Obersteiner), 1897; Губер (Huber), 1899; и др.].
Так, например, Лапинский (1913) не мог отнести наблюдавшиеся им нервные волокна на сосудах мягкой мозговой оболочки ни к разряду миэлиновых, ни к числу безмиэлиновых и считал их последними ветвями миэлиновых нервов неизвестной природы.
Разработка нового метода серебряной импрегнации нервных воло​кон расширила круг и предел исследований, связанных с выяснением иннервации сосудов головного мозга. Использование этого усовершен​ствованного метода гистологической обработки дало возможность более детального изучения периваскулярных нервов не только на сосудах мягкой мозговой оболочки, но и на сосудах самого мозгового веще​ства.
Как срезы, так и особенно тотальные препараты импрегнированной мягкой мозговой оболочки позволяют убедиться в большом количестве находящихся в ней аргирофильных элементов. Легкость импрегнации отдельных составных частей соединительной ткани, наряду с нервными волокнами, создает особые трудности диференцировки одних от других и может безусловно служить источником ошибок и неправильных заклю​чений.
Нервные волокна мягкой мозговой оболочки могут быть прослежены не только на сосудах различного калибра, расположенных в ней, но и в соединительной ткани самой мягкой мозговой оболочки. Как будет вид​но из дальнейшего изложения, деление нервных волокон на нервы сосу​дов и нервы соединительной ткани является грубо схематическим, так как во многих случаях нервы сосудов участвуют в образовании сплетений в соединительной ткани и наоборот.
Согласно современным данным, на артериях и венах мягкой мозго​вой оболочки всех без исключения калибров вплоть до самых малых обнаруживается большое число нервов, проходящих вдоль оси сосуда или окружающих его в виде спирали. Эти нервы могут быть представле​ны одиночными мякотными волокнами, проходящими совершенно изо​лированно.
Обычно же нервы идут в виде пучков, то более, то менее толстых и состоящих частью из мякотных, частью из безмякотных волокон.
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Однако, помимо такого рода смешанных нервных пучков, довольно зна​чительное количество последних включает в свой состав только безмя-котные волокна.
При прохождении вдоль сосуда нервные пучки дают многочислен​ные ветви, вступающие в анастомотическую связь с такими же ветвями соседних нервных пучков.
Благодаря описанным связям, в адвентиции сосудов образуется широкопетлистое сплетение нервных волокон, тем более выраженное, чем больше диаметр сосуда, на котором оно располагается (рис. 124).
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Рис.   124.  Пучки  нервных волокон  в  адвентиции кровенос​ного  сосуда   среднего  калибра   (по   Ляховецкому).
Помимо указанного нервного сплетения, на границе адвентиции и мышечной оболочки импрегнируется второе сплетение, в состав которо​го входят чрезвычайно тонкие и нежные безмякотные нервы.
Согласно наблюдениям ряда авторов (Н. Д. Довгялло, 1932), это глубокое промежуточное сплетение никогда не вступает в тесные взаимо​отношения с подлежащим слоем гладких мышечных волокон, так как отходящие от сплетения нервные волокна встречаются чрезвычайно ред​ко, идут в оболочке без особого порядка и никогда не имеют концевых аппаратов.
Вместе с тем имеются и другие наблюдения, из которых следует, что от описываемого сплетения отходят волоконца, не только направляю​щиеся к мышечной оболочке сосуда, но и разветвляющиеся там среди гладких мышечных волокон (А. М. Ляховецкий, 1948).
Последнее обстоятельство, по мнению отдельных исследователей (А. М. Ляховецкий), указывает на моторную природу сплетения, расположенного между адвентицией и средней оболочкой сосуда. Кос​венные доказательства в пользу подобного заключения основываются также на том, что промежуточное сплетение, хорошо выраженное у со-
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судов с развитой мышечной оболочкой, убывает по мере уменьшения калибра сосуда, а также весьма плохо выражено у вен.
Тем не менее предположение о моторной функции нервных волокон, образующих описываемое сплетение, станет фактом лишь после того, когда будут получены убедительные данные о повсеместности отхожде-ния нервов от промежуточного сплетения в среднюю оболочку сосуда и о формировании этими нервами окончаний определенного типа среди гладких мышечных волокон.
Отсутствие до наших дней сведений относительно способа окончания нервных волокон в мышечной оболочке сосудов мягкой мозговой оболоч​ки и неясность даже в вопросе о возможности снабжения средней оболочки нервами позволяют предполагать, что концевые образования
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Рис.   125.   Сложное   нервное   окончание   чувствительного   характера на  артериоле  (по  Ляховецкому).
моторной природы имеют особый химический состав и не выявляются при обычных способах гистологической обработки, принятых в настоящее время.
В противоположность еще не описанным нервным окончаниям мо​торной природы в мышечной оболочке, концевые аппараты чувствитель​ного характера с легкостью обнаруживаются импрегнационными метода​ми. Чувствительные окончания самого разнообразного строения располагаются в адвентиции сосудов мягкой мозговой оболочки и пред​ставляют собой концевые аппараты нервных волокон двоякого рода.
Они, во-первых, являются окончаниями нервных волокон, отходя​щих от поверхностного сплетения, расположенного на адвентиции сосуда. Во-вторых, они могут быть концевыми аппаратами нервных волокон, проходящих изолированно вне связи с нервными пучками в соединитель​ной ткани мягкой мозговой оболочки. В этих случаях волокно, обычно среднего или крупного калибра, имеющее чрезвычайно разнообразную форму хода, при следовании по соединительной ткани дает коллатераль к встретившемуся на его пути сосуду. Окончание этого волокна всегда имеет вид чувствительного аппарата.
В ряде работ различных исследователей отмечено, что одно и то же волокно может давать чувствительные окончания в адвентиции целого ряда артерий и вен. Как можно видеть из рис. 125, наиболее выражен​ные концевые образования имеют весьма сложное строение и величину, достигающую 100—120 м. Такого рода чувствительные аппараты наибо-
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лее часто встречаются на сосудах незначительного калибра типа арте-риол. Менее оформленные окончания чувствительной природы пред​ставляют собой кустик ветвей, на которые распадается осевой цилиндр, причем каждая из веточек оканчивается пуговками, дисками или петель​ками разнообразного размера.
Описанные выше одиночные нервные волокна, или стволики, вклю​чающие в свой состав незначительное количество аксонов, отдающие чувствительные ветви к сосудам мягкой мозговой оболочки, представля​ют собой в то же время основную систему нервных волокон самой обо​лочки. При своем ходе по оболочке нервные волокна идут вплотную к соединительнотканным волокнам, иногда обвивая пучки их в виде спира​ли. Одно и то же волокно или один и тот же стволик подобного рода может принимать участие в образовании сплетений и окончаний чувстви​тельного характера как на сосудах, так и в ткани оболочки (П. Е. Сне-сарев, 1929; А. М. Ляховецкий, 1948, и др.).
Часто отдельное нервное волокно или пучок их при прохождении по соединительной ткани покидает ее, подходит к сосуду и дальнейший свой путь совершает вдоль стенки последнего, отдавая к адвентиции его чувствительные волокна.
Во время хода такого волокна, или стволика, вдоль сосуда оно мо​жет принимать участие в образовании поверхностного сплетения. В даль​нейшем волокно покидает сосуд, продолжает свой путь в соединительной ткани, подходит к другому встретившемуся сосуду, идет вдоль последне​го, вновь покидает его, проходит по соединительной ткани, где и прини​мает участие в образовании сплетения и дает окончания чувствительного типа на клеточных элементах соединительной ткани оболочки или среди аргирофильных и клейдающих волокон ее.
Таким образом, можно видеть, насколько приблизительным является деление нервов мягкой мозговой оболочки на нервы сосудов и нервы ткани самой оболочки.
Помимо описанных выше нервных волокон, в равной мере принадле​жащих сосудам и соединительной ткани мягкой мозговой оболочки, последняя имеет собственные нервы, сплетения и большое количество чувствительных концевых аппаратов.
Сплетение собственно мягкой мозговой оболочки формируется мно​гочисленными безмякотными нервами, природа которых еще неясна. Чувствительные окончания в большинстве своем представляют собой концевые аппараты изолированно проходящих по соединительной ткани крупных нервных волокон, часть которых, по мнению отдельных исследо​вателей, является независимой от сосудов.
Ознакомление с литературными данными, освещающими вопросы иннервации сосудов мягкой мозговой оболочки, приводит к выводу, что гистология ее до настоящего времени не вышла еще за пределы просто​го описания и далека от объяснения описываемых картин.
В самом деле, во всех работах данной области, начиная с самых ранних по времени их опубликования, приводятся описания большого количества нервных волокон и пучков их, располагающихся на сосудах и в ткани мягкой мозговой оболочки.
Повсюду можно найти указание на формирование этими волокнами двоякого рода сплетений: поверхностного и более глубокого промежуточ​ного, а также описания различных по размеру и форме многочисленных концевых чувствительных аппаратов.
Большие или меньшие подробности в описании, зависящие от техни​ки гистологического исследования, к сожалению, не всегда или совсем не
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дают морфологического объяснения фактам, полученным в физиологиче​ском эксперименте.
Физиологическими опытами с достаточной очевидностью установлена зависимость просвета артерий мягкой мозговой оболочки и мозга от импульсов, поступающих по симпатическим и парасимпатическим волок​нам. Раздражение симпатического нерва на шее сопровождается неко​торым сужением артерий, раздражение VII, VIII черепномозговых нервов влечет за собой увеличение просвета артерий.
Гистологическое подтверждение фактов такого рода должно было бы заключаться в обнаружении тесной связи нервных волокон одного из описанных сплетений с мышечной оболочкой сосуда мягкой мозговой оболочки.
Однако именно по вопросу о взаимоотношениях нервных сплетений и средней оболочки существует большая неясность.
На основе одного и того же импрегнационного метода, но в разных модификациях его одни авторы не могли установить моторных окончаний в мышечной оболочке и даже наличие в ней нервных волокон отмечали лишь в редких случаях, другие же отмечали ветвление нервных волокон среди гладких мышечных волокон оболочки. Но даже исследователи, на​блюдавшие проникновение тонких нервных веточек в мышечный слой сосудов мягкой мозговой оболочки, не могли отметить постоянства этого явления и заключения свои строили лишь на отдельных случаях.
Понятны стремления рассматривать сплетение, расположенное меж​ду адвентицией и мышечной оболочкой сосуда, как двигательное, что находит объяснение в самом положении нервных волокон в непосред​ственной близости от гладких мышц оболочки. Но непонятными кажутся утверждения некоторых гистологов (А. М. Ляховецкий, 1948), приписы​вающих промежуточному сплетению лишь вазоконстрикторную функцию, тогда как данные физиологического опыта указывают также и на нали​чие сосудорасширяющих влияний со стороны парасимпатической нервной системы. Следовательно, если признавать за промежуточным сплетением двигательную функцию, то в состав его должны быть отнесены как сосудосуживатели, как и сосудорасширители.
Опыты с раздражением симпатических и парасимпатических нервов показывают, что вазомоторный эффект с полной отчетливостью обнару​живается на артериях мягкой мозговой оболочки, диаметр которых превышает 100 м.
Гистологические данные в этом отношении разнообразны.
Одни из исследователей наблюдали нервы лишь на артериях круп​нее указанного размера (например, Хоробский и Пенфильд, 1932); дру​гие же отмечают наличие нервных сплетений на артериях всех диамет​ров, вплоть до мельчайших их разветвлений в мягкой мозговой оболочке, описывая их даже на венах (А. М. Ляховецкий, 1948, и др.). Более того, отдельными авторами описано присутствие промежуточного сплетения не только на мелких артериальных сосудах, но в мало развитом виде даже и на венах.
Полная симпатэктомия, а также перерезка верхнего каменистого нерва с обеих сторон, по которым, как будет видно из дальнейшего изло​жения, к сосудам мягкой мозговой оболочки и мозга поступают сосудо​расширяющие импульсы, не ведет к полной дегенерации нервов на сосу​дах мягкой оболочки (Хоробский и Пенфильд, 1932). Для объяснения этого факта возможны два предположения. Первое заключается в том, что существуют и другие источники, снабжающие сосуды мягкой мозго​вой оболочки нервами. Можно предположить также, что, невидимому,
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могут существовать перерывы по ходу нервного волокна на ганглиозных клетках и сохранившиеся волокна тогда должны быть постганглионар-ными.
В литературе неоднократно описывалось отхождение ветвей от III, VI, VIII, IX, X, XI и XII черепномозговых нервов к мягкой мозговой обо​лочке (Белоусов, 1899; Н. Д. Довгялло, 1932, и т. д.). Существовал взгляд, согласно которому ветви указанных выше нервов принимают участие в формировании нервных сплетений соединительной ткани мяг​кой оболочки, т. е. являются собственными нервами этой оболочки. По​следующие исследования показали, что методами гистологического ана​лиза чрезвычайно трудно отличать нервы собственной оболочки от нер​вов сосудов, поскольку отдельные нервные волокна или пучки, принад​лежащие, возможно, оболочке, находятся в механической связи с нер​вами периваскулярных сплетений.
Очень часто, как уже указывалось, отдельные нервы или пучки их могут использовать сосуд лишь как проводник, не вступая с ним ни в какую связь (П. Е. Снесарев, 1929). Кроме того, более тщательные ис​следования показали, что большое количество волокон, проходящих в соединительной ткани оболочки, дают коллатерали к встречающимся на их пути сосудам или принимают участие в образовании периваскуляр-ных сплетений. При этом они отдают тонкие веточки в адвентицию сосу​да, где и формируется нервное окончание чувствительного характера (Н. Д. Довгялло, 1932; Бакай (Bakay), 1941; А. М. Ляховецкий, 1948, и др.).
Таким образом, часть волокон, остающаяся на сосудах мягкой моз​говой оболочки интактной после полной симпатэктомии и частичного пе​рерыва парасимпатических путей, может быть отнесена на счет описанных выше волокон центрального происхождения.
Остается рассмотреть литературные данные о наличии в сплетениях ганглиозных клеток, на которых был бы возможен перерыв преганглио-нарного волокна.
Имеется ряд указаний, согласно которым по ходу нервных сплете​ний, располагающихся на сосудах мягкой мозговой оболочки, находятся униполярные нервные клетки различной формы (Н. Д. Довгялло, 1932; Хоробский, 1932).
Однако в работе, опубликованной в 1948 г. и вышедшей из такой авторитетной гистологической лаборатории, какой является лаборатория Б. И. Лаврентьева, отрицается наличие нервных клеток в сплетении. Формы, напоминающие ганглиозные клетки, рассматриваются как пато​логическое изменение осевых цилиндров (А. М. Ляховецкий, 1948).
Отсутствие единогласия в данной области оставляет открытым во​прос о способе прохождения волокон для сосудов мягкой мозговой оболоч​ки через симпатические и парасимпатические ганглии. В самом деле, остается невыясненным, все ли волокна симпатической природы преры​ваются, проходя через верхний шейный или звездчатые узлы и идут к мозгу в виде безмиэлиновых постганглионарных волокон, или же часть их идет через узлы не прерываясь, проходит известный путь по сосуду как миэлиновое преганглионарное волокно и становится безмиэлиновым только после перерыва на нервной клетке, расположенной на самом сосуде.
То же может быть сказано и в отношении хода парасимпатических волокон.
Несмотря на целый ряд попыток установить ход чувствительных нервных волокон от афферентных концевых аппаратов в адвентиции
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сосудов мягкой мозговой оболочки, проблема чувствительных путей от мозговых сосудов не решена до настоящего времени и требует дальней​ших исследований.
Сделанные в этом отношении заявления не выходят за пределы про​стых предположений и не подкреплены пока фактическими данными. Так, неоднократно поднимался вопрос о прохождении чувствительных путей через ветви блуждающего нерва, через верхний каменистый нерв, по ветвям от тройничного нерва. Однако представленные описания вызы​вают возражения и не могут считаться прочно установленными.
Как следует из краткого обзора состояния вопроса об иннервации сосудов мягкой мозговой оболочки, в настоящее время многое остается еще очень мало разработанным. Мы считаем, что только сочетание физиологического эксперимента с перерезкой нервных путей к сосудам мозга с тщательным гистологическим анализом результатов этих опытов может пролить свет на не решенные до сего дня вопросы о нервной ре-гуляции тока крови в мозгу.
Несмотря на то, что учение об иннервации внутримозговых сосудов находится еще на сравнительно ранней стадии своего развития, в боль-шинстве вопросов наблюдается однозначность результатов, полученных различными исследователями.
Лишь немногие, в том числе Бергер (Berger, 1924), и Хэссин (Has-sin, 1929), отрицают существование нервных волокон на сосудах мозго​вого вещества, у большинства же авторов наличие их не вызывает никакого сомнения.
Современные методы серебряной импрегнации позволяют убедиться в том, что внутримозговые сосуды человека, обезьяны, кошки, собаки, морской свинки, белой мыши, летучей мыши и т. д. сопровождаются нервными волокнами.
Положение о наличии периваскулярных нервов на внутримозговых сосудах в равной мере относится ко всем отделам головного мозга: раз​личным долям полушарий, подкорковым ядрам, мозжечку, продолгова​тому мозгу, спинному мозгу, а также к сосудам как коры, так и белого вещества (Т. А. Григорьева, 1932; Пенфильд, 1932; Хоробский, 1932; Гумфрей (Hymphreus), 1939, и т. д.).
Нервные волокна сосудов мозга представляют   собой   продолжение нервных сплетений мягкой мозговой оболочки и вступают в мозг вместе с сосудами. В зависимости от диаметра сосуда, количество обнаруживае​мых волокон на нем будет различным. Так, по данным Гумфрей  (1939), сосуды диаметром в 250—225 м имеют приблизительно 86 нервных воло​кон,   при  диаметре   сосуда   в    150—125 м насчитывается   уже   только 34 волокна, на сосудах диаметром 75—50 м—5 волокон, а на    сосудах диаметром 25 и — всего одно волокно. Диаметр интрацеребральных сосу​дистых нервов очень невелик. Большинство из них имеет в поперечнике ют 0,5 до 1 м. диаметр наиболее толстых волокон    не    превышает 2,5 м (Пенфильд, 1932).
Периваскулярные нервы, вступив в мозг вместе с сосудом, идут или вдоль его длинной оси, или же окружают сосуд неправильными спираля​ми. Иногда по ходу их отходит волокно или группа их, прежде чем сам ствол разделится. Между соседними стволами могут наблюдаться до​вольно сложные взаимоотношения. Часть волокон одного из стволов иногда переходит в состав другого и обратно, благодаря чему стволы об​мениваются волокнами. Ствол при прохождении вдоль сосуда дает две ветви, которые делятся снова и таким образом ветвление продолжается вплоть до того, пока ствол не уменьшится настолько, что дальнейшее
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ветвление его невозможно. Описано также прохождение нервных волоков» по сосуду без ветвления в виде тонкой нити (Пенфильд, 1932).
Боковые ветви основных стволов с их многочисленными разветвле​ниями формируют тонкое сплетение нервных волокон, расположенное в адвентиции. От этого сплетения, по сообщению Гумфрей, отходят веточ​ки, служащие для образования внутреннего сплетения. Внутреннее спле​тение, расположенное непосредственно над мышечной оболочкой сосуда, состоит из тончайших нервных волокон и их разветвлений. От этого спле​тения в среднюю оболочку сосуда проникают тонкие волокна, по одним-данным, имеющие оформленные нервные окончания в виде кисточек винограда диаметром, не превышающим 5 м, по другим—в виде свобод​ных окончаний (Пенфильд, 1932; Гумфрей, 1939). Иногда такого рода-окончания обнаруживаются непосредственно на мышечной оболочке (Хоробский, 1932).
Что касается природы описываемых нервов, то большинство исследо​вателей (Т. А. Григорьева, Пенфильд, Хоробский, Гумфрей) склонны рассматривать их как вазомоторные, частью принадлежащие симпатиче​скому, частью парасимпатическому отделу вегетативной нервной системы.
В пользу такой точки зрения говорит структура нервных волокон, представляющих собой безмиэлиновые нервы, покрытые ядерной шван-новской оболочкой. Характерно, что интрацеребральные нервы могут являться продолжением не только безмякотных волокон сплетений мягкой мозговой оболочки, но продолжением толстых мякотных волокон, теряю​щих свой миэлин при входе в вещество мозга и распадающихся на тон​кие нежные волокна, одетые шванновской оболочкой с ядрами (Пен​фильд) .
В литературе имеются указания и на наличие на артериях внутри мозга другой группы волокон, которые, по всей вероятности, должны быть отнесены к категории чувствительных [Курузу и Хамада (Kurusu-а. Hamada), 1929; Бакай, 1941]. Однако большинством исследователей эта группа волокон обнаружена не была.
Наименее разработанной стороной учения об иннервации сосудов. мозга является вопрос о нервном снабжении капилляров.
Специальные исследования, предпринятые с целью изучения стенок мозговых сосудов, показали, что последние обладают определенной мышечной оболочкой. Значительно более тонкая, чем в сосудах других участков тела, эта оболочка тем не менее формируется из гладких мышечных волокон с овальными ядрами и гранулярной протоплазмой.
Артерии, диаметр которых превышает 25 ft, имеют двухслойную сред​нюю оболочку, состоящую из слоя циркулярных и слоя продольных волокон. У артерий меньшего диаметра наблюдаются лишь продольные мышечные волокна, которые и могут быть прослежены вплоть до арте-риол диаметром в 10 м.
В соответствии с этим некоторые исследователи смогли обнаружить, нервное сопровождение у артерий не менее  10   в диаметре  (Гумфрей), но на сосудах   меньшего   диаметра   нервы   удалось   наблюдать   лишь Т. А. Григорьевой (1932).
На серебряных препаратах, обработанных по методу Гольджи, Т. А. Григорьева проследила отчетливо выраженные нервные волокна, не только сопровождавшие капилляр, но и вступавшие со стенкой его-в тесные взаимоотношения с помощью своеобразных окончаний, имевших-форму кнопок. Такого рода нервные волокна встречались даже на спав​шихся капиллярах и часто имели окончание в виде кнопочки.
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Незначительное количество наблюдений, посвященных специальному исследованию наличия нервов на капиллярах мозга, не дает возможности ни для подтверждения, ни для отрицания фактов, сообщенных Т. А. Гри​горьевой.
Трудность гистологического анализа среди массы аргирофильных элементов мозга заставляет отдельных авторов склоняться к тому, что их неудачи в обнаружении нервов на капиллярах должны быть отнесены за счет недостаточного совершенства употреблявшегося ими метода обра​ботки (Пенфильд, 1932).
Глава   IX
РЕАКЦИИ  СОСУДОВ МЯГКОЙ МОЗГОВОЙ ОБОЛОЧКИ ГИ   СОСУДОВ   ВНУТРИ   МОЗГА  НА   НЕРВНЫЕ   И   ГУМОРАЛЬНЫЕ
ВОЗДЕЙСТВИЯ
Циркуляция крови в мозгу по сравнению с циркуляцией ее в других органах обладает рядом существенных особенностей.
Как известно, снабжение кровью большинства внутренних органов осуществляется по специальной артерии, проникающей через так назы​ваемые ворота органа в его паренхиму.
В своем дальнейшем ходе питающая артерия отдает по всем направ​лениям многочисленные ветви, в конце концов распадающиеся на капил​ляры. Таким образом, снабжение кровью в этих случаях происходит по направлению от центра к периферии.
Иные соотношения наблюдаются в мозгу.
Крупные артерии, представляющие собой ветви стволов, отходящих от виллизиева круга, располагаются на наружных поверхностях мозга. Как от крупных стволов поверхностных артерий, так и от их ветвей раз​личного порядка вплоть до самых мелких под прямым углом отходят радиальные артерии, проникающие в мозговое вещество для снабжения кровью коры и белого вещества.
Ветви радиальных артерий в различных слоях коры и белого веще​ства распадаются на капилляры, благодаря чему каждый слой содержит не только более или менее крупные ветви той или другой радиальной артерии, но и густое капиллярное сплетение.
Таким образом, в отличие от других органов кровоснабжение мозга идет от периферии к центру.
Вторая особенность кровообращения в мозгу заключается в том. что в мозгу нельзя отметить тех определенных соотношений между питаю​щей артерией и отводящими венами, которые обычно наблюдаются в других органах и особенно отчетливо в конечностях. Из изложенного в главе, посвященной анатомии артерий и вен головного мозга, следует, что на поверхности мозга артерии не только не сопровождаются венами, но часто идут совершенно в противоположных направлениях.
Так, например, вены, собирающие кровь с верхней наружной поверх​ности мозга, несут кровь к верхнему продольному синусу, т. е. идут по направлению от наружной к медиальной поверхности мозга. В то же вре​мя артерии, представляющие собой ветви передней мозговой артерии, направляются навстречу им от медиальной поверхности полушария на наружную поверхность его.
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То же наблюдается и в отношении направления хода ветвей средней мозговой артерии и вен, отводящих кровь с наружной поверхности моз​га в среднюю мозговую вену.
Еще более сложные взаимоотношения между артериями и венами наблюдаются в мозговом веществе.
[image: image172.png]Temennas nopa

—_—————
Rzeim

160

120

Hopa

Moy





Третьей особенностью мозгового кровообращения является характер реакций сосудисто-капиллярной сети мозга в ответ на ряд различных физиологических и патологических воздействий. Так, например, действие асфиксии на весь ор​ганизм в целом со​провождается рас​ширением сосудисто-капиллярной сети мозга и в то же вре​мя асфиксия вызы​вает сужение сосу​дов за малым ис​ключением почти во всех органах тела.
Рис.   126.
а — изменение скорости тока крови в сосудах теменной области коры и языка у кролика при раздражении головно​го конца перерезанного симпатического нерва (по Шмидту); б — изменение скорости тока крови в сосудах коры и мыш​цы при раздражении головного конца перерезанного сим​патического нерва (по Шмидту).
Особенности ре​акций сосудистой си​стемы мозга выявля​ются и при воздей​ствии на нее симпа​тической и парасим​патической системы. Раздражение симла-тического нерва на шее животного со​провождается суже​нием крупных по ка​либру артерий мяг​кой мозговой оболоч-ки всего лишь на 8— 10% от исходного диаметра. Но раз​дражение той же самой интенсивности вызывает сужение сосудов уха более чем на 50%.
На рис. 126, а, б показано, что раздражение головного конца перере​занного симпатического нерва имеет своим следствием резкое уменьше​ние скорости тока крови в сосудах языка и в mus. mylohyoideus кролика и в то же время вызывает лишь незначительные изменения скорости тока крови в сосудах теменной области.
Введение в ток крови симпатикотропных веществ, например, адре​налина, также сопровождается различными реакциями сосудов мозга и периферии.
Как можно видеть из рис. 127, скорость тока крови в сосудах мозго​вого вещества увеличивается, тогда как в мышце она резко уменьшается. Противоположный эффект наблюдается в этом случае в условиях неизменяющегося общего кровяного давления и, следовательно, не зави​сит от него.
Различное влияние оказывает также перерезка симпатического нер​ва на шее животного. Освобождение от влияния со стороны симпатиче​ского отдела нервной системы имеет своим следствием резкое увеличение
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скорости тока крови в сосудах мышц. Интракраниальный ток крови при этом не изменяется совсем или меняется очень мало (рис. 128).
Одни и те же дозы веществ, расширяющих сосуды (нитроглицерин, кофеин и т. д.), вызывают значительно меньшее увеличение скорости тока крови в мозговых сосудах, чем в сосудах экстракраниальной области.
Наконец, особого внимания заслуживает чрезвычайная чувствитель​ность нервных клеток мозговой ткани к недостатку кровоснабжения и связанная с этим тесная зависимость жизнедеятельности нервных элемен​тов от непрерывного поступления к ним крови.
Последнее обстоятельство послужило основанием для предположе​ния о том, что постоянная активность мозга должна быть связана с не​прерывным функционированием всего сосудисто-капиллярного русла
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Рис. 127. Изменение скорости тока крови в сосудах коры и мышцы при введении адреналина
(по  Шмидту). Момент введения показан стрелкой.

Рис. 128. Изменение скорости тока крови в сосудах мозга и мышцы при перерезке симпа​тического нерва на шее жи​вотного (по Шмидту).
мозга в целом. Вследствие непрерывной потребности нервных клеток в определенном уровне напряжения кислорода в крови все капилляры моз​га должны быть открыты. Крайним выражением данного взгляда явилось положение о наличии на капиллярах мозга эластической обо​лочки, не допускающей изменения их диаметра ни в сторону сужения, ни в сторону расширения (Е. К. Сепп, 1927).
В настоящее время последнее предположение отвергнуто всеми ис​следователями, так как накопленные факты не позволяют сомневаться в. том, что капилляры мозга могут изменять свой просвет в зависимости от многих физиологических и патологических воздействий. Установлено также, что гистологическое строение мозгового капилляра ничем особен​ным не отличается от строения его в других органах и тканях.
Специальные исследования, предпринятые в этом направлении П. Е. Снесаревым, позволили ему притти к заключению о наличии на стенке мозгового капилляра лишь разрозненных аргирофильных волокон, да и то появляющихся, начиная с определенного возраста. К тем же выводам пришел Д. С. Курбаналиев (1935), утверждающий, что в дет​ском и молодом возрасте эластической оболочки на капиллярах мозга нет. Появление эластических волокон в стенке мозгового капилляра от​мечалось этим автором только в старшем, а чаще в старческом возрасте и являлось с его точки зрения результатом изменений функционального характера.
Таким образом, стенка мозгового    капилляра    представляет    собой чрезвычайно тонкую мембрану, состоящую из протоплазмы эндотелиаль-
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ной клетки. Благодаря отсутствию оболочек на мозговом капилляре, нормальная, не измененная патологическим процессом стенка его под​вижна и просвет капилляра мозга может изменяться в ту и другую сторону.
Как уже было сказано, малая устойчивость нервных клеток при условии недостаточного снабжения их кислородом указывает на особый характер функционирования всей сосудисто-капиллярной сети мозга в нормальных условиях.
Постановка вопросов о сущности циркуляции крови в мозгу имеет тем большее значение, что, как известно, те же вопросы для ряда других органов и тканей стоят совершенно в иной плоскости.
В отношении выяснения сущности циркуляции крови в органах и тканях работающих и находящихся в покос интересны опыты Крога (Krogh, 1929).
Крог инъицировал в кровяное русло при жизни лягушки или мор​ской свинки китайскую тушь. В результате произведенных опытов он получил возможность составить достаточно точное сравнительное пред​ставление о количестве открытых и закрытых капилляров в различных органах к моменту смерти. При изучении препаратов, приготовленных из ряда органов, Крог установил различную степень заполнения сосудистого русла, что в свою очередь являлось косвенным доказательством различ​ного количества открытых в момент инъекции капилляров.
В результате проведенных опытов было выяснено, что наибольшее количество открытых капилляров содержится в мозгу, печени и коже, тогда как в языке, а также в пустом желудке и кишках большинство капилляров закрыто. В соответствии с этим язык, пустой желудок и кишки инъицировались чрезвычайно мало, мозг, печень и кожа — всегда хорошо.
Различные мышцы тех же животных обнаружили различную степень инъекции. В одних покоящихся мышцах (например, в m. extensor tarsi у лягушки) количество заполненных тушью капилляров не превышало 5 на площади, равной 1 мм2. В других (например, m. rectus abdominalis) число открытых капилляров колебалось от 115 до 180 на той же площа​ди и составляло 30—40% от общего количества капилляров, характерно​го для данных мышц.
Но совершенно иные соотношения наблюдались в тех случаях, когда в момент инъекции производилось раздражение того или иного органа или тетанизация мышц. Мало инъицирующийся в покойном состоянии язык лягушки значительно лучше инъицировался в условиях раздраже​ния. Число инъицированных капилляров в m. extensor tarsi при раздра​жении мышцы увеличивалось с 5 до 195 на 1 мм2. Увеличение силы раздражения имело своим следствием раскрытие большего количества капилляров, благодаря чему наибольшая степень инъекции отмечалась после тетанизации мышц.
Если в покоящейся мышце лягушки среднее расстояние между от​крытыми капиллярами составляло 200—800 м, то после сокращения мышцы оно уменьшалось до 60—70 м. Различие в количестве открытых капилляров в работающих и покоящихся мышцах выступало отчетливо также при сравнении постоянно работающей мышцы диафрагмы с мыш​цей брюшной стенки, находящейся в покое. В то время как в первой можно было насчитать 2 500 открытых капилляров на площади в 1 мм2, на той же площади второй мышцы их было всего около 200.
Приведенные данные позволяют убедиться, что кровообращение ря​да органов тела и мышечной системы находится в полном соответствии
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с их функциональной деятельностью. Усиление функциональной деятель​ности влечет за собой увеличение числа открытых капилляров. Уменьше​ние функциональных требований, предъявляемых в каждый данный момент к тому или другому органу или мышце, влечет за собой полное закрытие части капиллярного русла.
Следовательно, в отношении некоторых органов и мышц не сущест​вует никакого сомнения в том, что капилляры в них могут становиться полностью непроходимыми для тока крови в течение длительного периода покойного состояния. При этом закрытие даже большого количества или большинства капилляров не сопровождается дегенерацией ткани органа или мышцы.
Другими словами, при таком способе кровообращения мы имеем де​ло со сменной циркуляцией. Сменность определяется в этих случаях не сужением и расширением капиллярного русла, а закрытием части его в покойном состояний и открытием при функционировании соответствую​щего органа или мышцы.
Что же представляет собой циркуляция крови в мозгу? Рассмотрим вначале кровоснабжение мозга тех животных, у которых оно осуществляется наиболее примитивным образом. Выше уже упоми​нался особый способ кровоснабжения мозга опоссума. Анатомическое распределение конечных артерий в мозговом веществе указанного живот​ного создает такое расположение капилляров, при котором каждый об​служивает нервные клетки в радиусе не более 25 м от него (например, в коре мозжечка).
Отсутствие экспериментальных данных не дает возможности сделать, какое-либо заключение о реакциях капиллярной сети мозга опоссума при воздействии на нее физиологических или патологических факторов. Иначе говоря, мы не знаем, имеет ли место при указанных воздействиях расширение или сужение капилляров. Однако точное соответствие коли​чества капилляров количеству и функциональным требованиям нервных клеток исключает всякое предположение о возможности полного закры​тия капилляров с сохранением нормальных условий жизнедеятельности нервной ткани. Поэтому все капилляры мозга опоссума всегда открыты/ Каково же поведение капилляров мозга животных, для которых характерна непрерывная сосудисто-капиллярная сеть?
Исследование скорости тока крови в сосудах мозга в условиях за​крытого черепа, а также наблюдения сосудов мягкой мозговой оболочки через «окно», герметически вставленное в череп, привело ряд исследовате​лей к выводу о постоянстве циркуляции крови в мозгу (Clark a. Wenst-ler, 1938; Forbes a. Cobb, 1938; Lennox a. Gibbs, 1938). Исходя из того, что мозг всегда активен и его функциональные потребности близки к максимальным, эти исследователи считают, что все капилляры мозга всегда открыты.
При изучении циркуляции крови по сосудам мягкой мозговой обо​лочки с помощью капилляроскопа через «окно», герметически вставленное в череп, мы неоднократно имели возможность убедиться в том, что на​ходившиеся под наблюдением сосуды различного диаметра никогда не изменяли своих размеров. Это в равной мере могло быть отмечено как в случаях наркотизации животных, так и в тех случаях, когда наблюде​ния производились на ненаркотизированных животных.
Таким образом, при отсутствии внешних раздражений, специфиче​ских для областей мозгового вещества, находящихся под наблюдением, сосуды мягкой мозговой оболочки этих областей спонтанно не расширя-
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ются и не суживаются. И в этом отношении наши данные вполне совпа​дают с результатами работы Кларка (Clark a. Wenstler, 1938). Как из​вестно, Кларк со своими сотрудниками изучал поведение сосудов мягкой мозговой оболочки теменной области у ненаркотизированного кролика через окно в черепе. Герметически вставленное «окно» обеспечивало нор​мальное существование сосудов мозга в закрытом черепе.
Как было установлено в этих опытах, продолжавшихся в течение нескольких месяцев, артерии и вены, располагавшиеся в мягкой оболоч​ке, не изменяли в поле зрения свой просвет при умеренных колебаниях;
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Рис.   129.  Капиллярная сеть  коры нормального  жи​вотного,  убитого  декапиталией.
Импрегнация     капиллярной    сети    мозга    кошки     по методу   В.   Н.   Клосовского.   Увеличение   400.
окружающей температуры, а также при шумах или звуках. Наряду с от​сутствием спонтанных изменений просвета сосудов мягкой мозговой обо​лочки, сосуды уха обнаруживали колебания своего просвета в широких пределах даже при незначительных изменениях в окружающей среде.
Однако некоторые данные нашей лаборатории заставляют с осто​рожностью говорить о раскрытии в мягкой мозговой оболочке всех без исключения сосудов. Изучение артериальной сети мягкой мозговой обо​лочки в нормальных условиях и при асфиксии у животных без нарко​за позволяет отметить значительно большее количество сосудов диамет​ром в 10—20 м в условиях асфиксии по сравнению с числом их у того же животного до опыта. В случае подтверждения полученных фактов можно будет говорить о закрытии некоторой части сосудов незначитель​ного размера в мягкой мозговой оболочке в условиях нормального функ​ционирования мозга при отсутствии внешних раздражений.
С аналогичными фактами сталкиваемся мы и при изучении капил​лярной сети мозга нормального животного, убитого мгновенной декапн-гацией. Как можно видеть на рис. 129, капиллярная сеть мозга нормального животного, убитого декапитацией, характеризуется равно-
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Рис. 130. Различные виды закрытых капилляров в капилярной сети коры нормального животного,   убитого   декапитацией.
а - закрытый  капилляр  в  мозгу  кошки;   б — закрытый  капилляр  в  мозгу собаки. импрегнация  капиллярной  сети  по  методу  Б.  Н.   Клосовского.  Увеличение 400.
мерностью просвета капилляров во всех отделах коры мозга; одинако​вые по своему диаметру на всем своем протяжении капилляры формиру​ют сеть, состоящую из правильных петель.
Обращает на себя внимание «округлость» колен капилляров, являю​щихся сторонами капиллярной петли. Такого рода форма капилляров го​ворит о напряжении капиллярной стенки, о хорошем тоническом состоя​нии ее в силу полного заполнения капилляра кровью и нормального давления в нем.
Изучение многих серий препаратов мозга нормальных животных, обработанных предложенным нами методом импрегнации, позволило убедиться в том, что все капилляры мозгового вещества в нормальных условиях открыты. Но среди правильных по форме и диаметру капилля​ров у нормальных животных можно встретить и то, что мы в общей фор​ме называем закрытыми капиллярами. Закрытые капилляры в коре и белом веществе встречаются у нормального животного редко. На не​сколько полей зрения при всех поворотах микрометрического винта при увеличении в 400 раз можно отметить один и в исключительных случаях два закрытых капилляра.
Что же мы называем закрытым капилляром?
Выше уже говорилось о том, что у нормального животного, как пра​вило, все капилляры имеют обычно один и тот же диаметр, различный в зависимости от вида животного. У кошки диаметр мозгового капилляра приблизительно равняется 6,8 м, у собаки он несколько больше 7 м, у человека равен приблизительно 8 м и т. д. Интересующие нас закры​тые капилляры в своем поперечнике обычно не превышают 2 м.
Как можно убедиться из рис. 130, а, закрытый капилляр обычно представляет собой плотный тяж диаметром в 1—2 м, тянущийся от од​ного открытого капилляра к другому. Довольно часто встречаются за​крытые капилляры, имеющие вид очень тонкой нити, как это показано на рис. 130, б. Длина описываемых образований весьма различна и в общем соответствует обычной протяженности мозгового капилляра.
Большей частью места отхождения закрытого капилляра от двух других, которые он соединяет, ничем не замечательны, но иногда в этих участках наблюдаются какие-то «наплывы» или скопления плазмы. Эти участки обычно имеют светлокоричневый цвет, тогда как открытые ка​пилляры и соединяющий их закрытый капилляр интенсивно импрегниру-ются и представляются совершенно черными. Природа описанных обра​зований не ясна и требует специального исследования. Можно думать, что это остатки протоплазмы закрывшегося капилляра, но можно также предполагать, что в этих местах располагаются эндотелиальное, а иногда и адвентициальное ядра капилляра.
Приведенный здесь фактический материал позволяет поставить в по​рядке обсуждения вопросы о том, что же представляют собой описанные образования: 1. Соединительнотканную связку или эндотелиальный мо​стик между капиллярами? 2. Временно закрытый, не функционировав​ший в момент смерти животного, но способный функционировать капил​ляр? 3. Капилляр, уже неспособный раскрыться, т. е. капилляр атрофи​рующийся?
Оставляя два последних вопроса для рассмотрения их в последую​щих работах, мы остановимся здесь только на первом.
В работах отдельных исследователей нам удалось отыскать описа​ние особых образований, встречающихся в капиллярной сети централь​ной нервной системы, несколько напоминающих рассматриваемые здесь закрытые капилляры. Так, например, Ранке (1915) сообщает о наблю-
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давшихся им в различных частях центральной нервной системы плотных, содержащих фибриллы «соединительных мостиках». Эти «соединительные мостики», состоящие, по мнению Ранке, из адвентициальной плазмы, большей частью встречались в капиллярной сети серого вещества спин​ного мозга и лишь в редких случаях наблюдались в коре полушарий.
Придавая большое значение этим образованиям, Ранке отводил им значительную роль при патологических процессах в мозгу. Так, напри​мер, он считал, что фибробластическая организация при размягчениях мозга у человека может происходить и без участия зернистых шаров лишь на основе «соединительных мостиков». За счет последних он отно​сил также образование фибробластических адвентициальных сетей, по​добных тем, которые описаны П. Е. Снесаревым при параличе, артерио​склерозе и т. д.
Плотные мостики, располагающиеся между капиллярами, еще до Ранке были описаны Генле. Наблюдал их также и Рамон Кахал, назвав​ший их «cordons unitifs». К сожалению, в доступной нам работе Ранке нет иллюстраций. Поэтому трудно судить, о каких образованиях идет здесь речь и являются ли они аналогичными тем, которые мы считаем закрытыми капиллярами.
В книге Е. К. Сеяна «Клинический анализ нервных болезней», ч. Г (1927) приведен рисунок Мингацинни, на котором изображена капилляр​ная сеть участка мозга прогрессивного паралитика. На этом рисунке видны плотные, не имеющие просвета тяжи, соединяющие соседние ка​пилляры. По своему внешнему виду тяжи напоминают то, что мы называем закрытыми капиллярами. По мнению Мингацинни, наличие такого рода плотных тяжей в капиллярной сети мозга должно говорить о протекающих здесь процессах обратного развития. К этому же мнению присоединяется и Е. К. Сепп, считающий плотные тяжи специальными приспособлениями, возникающими в капиллярной сети мозга в случаях затрудненного кровообращения в мозгу.
Таким образом, ряд исследователей наблюдал и описал под различ​ными названиями плотные тяжи в капиллярной сети мозга неизвестной природы. Многие связывали их появление с процессами обратного разви​тия, протекающими в организме при патологических состояниях, и счита​ли их соединительнотканными мостиками, укрепляющими отдельные части капиллярной сети.
Для того чтобы решить вопрос о характере плотных тяжей, описан​ных предшествовавшими авторами в патологически измененной капил​лярной сети мозга человека и обнаруженных нами также и в капилляр​ной сети нормальных животных, мы предприняли опыты с прижизненной инъекцией.
Введение трипановой сини в ток крови нормального животного при жизни его дало нам возможность убедиться, что среди равных по диаметру мозговых капилляров располагаются отдельные резко сужен​ные капилляры, имеющие вид изображенного на рис. 130, а. Диаметр этих капилляров в 3—4 раза меньше диаметра нормально открытых капилляров. Наиболее характерным является тот факт, что резко сужен​ные капилляры содержат окрашенную плазму. Это обстоятельство ука​зывает на имеющийся в суженных капиллярах просвет. Другими слова​ми, мы имеем дело с действительно капиллярами, резко сократившимися и проходимыми для плазмы, а не с соединительнотканными укрепляю​щими мостиками, как это предполагалось некоторыми исследователями. Установив природу этих образований, мы не можем, однако, указать на причину появления резко суженных капилляров в капиллярной сети нор-
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мального животного. Факты, полученные нами при прижизненной инъек​ции трипановой сини в ток крови, указывают, что суженные капилляры в момент смерти нормального животного уже были выключены из общей капиллярной сети мозга. Резкое сокращение, вследствие которого они становились непроходимыми для красных кровяных телец, позволяет считать их нефункционирующими.
Нельзя пока сказать, временно ли закрываются капилляры или от​дельные из них, подобные капилляру, представленному на рис. 130, б, в последующем совсем не открываются и должны быть отнесены к ка​тегории атрофирующихся. Можно лишь предполагать, что капилляры, имеющие на импрегнированных препаратах вид тончайшей нити (рис. 130, б), должны быть отнесены к числу капилляров с полностью закрывшимся просветом.
Таким образом, изучение капиллярной сети мозга нормальных жи​вотных, убитых мгновенной декапитацией, позволяет констатировать, что отдельные капилляры этой сети могут резко суживаться или даже за​крываться в условиях отсутствия внешних раздражений.
Каковы же соотношения в сосудистой сети мягкой мозговой оболоч​ки и капиллярной сети мозгового вещества нормальных животных при раздражении различных рецепторов, другими словами, — каково поведе​ние сосудов в различных полях мозга в условиях различных функцио​нальных требований, предъявляемых к расположенным в этих полях нервным клеткам.
В опытах с раздражением вестибулярного аппарата кролика введе​нием в его ухо теплой или холодной воды или при вращении животного мы неизменно отмечали расширение сосудов мягкой мозговой оболочки в лобно-теменной области (Б. Н. Клосовский, 1942). Расширение было весьма значительно и составляло около 50% первоначального размера сосудов, измеренного с помощью окуляр-микрометра до опыта. Харак​терно, что увеличение диаметра сосудов, наблюдавшихся при помощи ка-пилляроскопа через «окно», вставленное герметически в череп, отмечалось только в указанной области. Через второе «окно», располагавшееся под мягкой мозговой оболочкой в затылочной области, можно было отметить некоторое сужение сосудов.
Следовательно, раздражение рецептора имело своим следствием расширение сосудов в участке мягкой мозговой оболочки, располагав​шемся над областью мозгового вещества, нервные клетки которой обна​руживали повышенную жизнедеятельность.
Термопарой, погруженной в эту область, можно было зарегистриро​вать повышение температуры на 0,1—0,2° по сравнению с исходной. Это в свою очередь указывало на расширение сосудов внутримозгового вещества.
Аналогичный опыт, но с раздражением зрительного рецептора, был  проделан Шмидтом (1936). Как видно на рис. 131, освещение глаза ку-рарезованной кошки в условиях искусственного дыхания имеет своим следствием увеличение скорости тока крови в сосудах затылочной обла​сти. Определяемое термопарой увеличение тока крови быстро возвра​щается к исходному уровню, как только закрывается глаз и прекра​щается раздражение.
В литературе имеется описание случая ограниченной angioma arte-riale racemosum, располагавшейся в левой затылочной доле. Аускульта-тивно в этом месте можно было услышать шум, который слышал и сам больной. Шум был значительно ослаблен, если больной находился в покойном состоянии, например, отдыхал с закрытыми глазами. Но как
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только больной начинал читать или пытался осмыслить виденное, шум резко усиливался. И в то же время другие виды мозговой деятельности, вызванные раздражением обонятельного, слухового или другого рецеп​тора, увеличения шума не давали.
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Приведенные эксперименты позволяют понять значение адэкватно-сти раздражителя при изучении изменения просвета сосудов в той или другой области мозга или мягкой мозговой оболочки. И с этой точки зрения могут вызвать возражения данные Кларка и Венстлера, устано​вивших, как мы видели, неиз​менность просвета сосудов в мягкой мозговой оболочке те​менной области у кролика при температурной и другой стиму​ляции.
Рис.   131.   Увеличение  скорости  тока   кро​ви  в  сосудах    затылочной    области    при освещении  глаза   кошки.
Это возражение заключает​ся в том, что кролик являет​ся животным в основном оль-фактивным и тригеминальным. Поэтому обонятельные и вкусо​вые раздражения у него пред​ставляют собой значительно бо​лее сильные стимуляторы, чем слуховые или температурные. Кроме того, в опытах Л. А. Но​виковой и Г. Я. Хволеса (1946) было установлено, что любое раздражение сопровождается у кролика увеличением электриче​ской активности прежде всего на обонятельном тракте. Другими слова​ми, каждое раздражение вызывает у кролика усиленную деятельность прежде всего отдела мозга, связанного с обонянием.
Отсюда ясно, что раздражение, применявшееся Кларком, не явля​лось адэкватным для той области мозгового вещества, сосудистая сеть мягкой мозговой оболочки которой изучалась через окно в черепе. При отсутствии же особых функциональных требований к той или другой области мозгового вещества трудно ожидать изменений просвета сосудов в соответствующем отделе мягкой мозговой оболочки.
Таким образом, результаты эксперимента Кларка и Венстлера вследствие методической ошибки не могут отрицать возможности рас​ширения или сужения сосудов в областях мозга с повышенной в данный момент функцией.
Но эти эксперименты, как уже говорилось, совершенно правильно указывают на отсутствие изменений просвета сосудов в областях, не функционирующих активно.
Напротив, из результатов описанных опытов следует, что повыше​ние функциональной деятельности в той или другой области мозга при раздражении специфического для этой области рецептора сопровождает​ся увеличением кровообращения в соответствующей области мозга. Уве​личение васкуляризации находит свое отражение в расширении капиллярного русла усиленно функционирующего участка мозгового вещества. Тут же возникает вопрос: как ведет себя капиллярная сеть мозга в участках, функциональная деятельность нервных клеток которых в данный момент понижена. Выше уже говорилось, что в наших опытах было отмечено сужение сосудов мягкой мозговой оболочки затылочной доли при одновременном расширении их в лобной доле.
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Не ставя для себя целью исследование поведения сосудов в раз​личных областях мозга при раздражении рецептора, специфического лишь для одной определенной области, мы ограничились в свое время лишь констатацией факта сужения сосудов. К сожалению, по этому вопросу в литературе не существует никаких экспериментальных дан​ных. Можно найти лишь теоретические соображения отдельных исследо​вателей (например, де Но), считавших возможным не только сужение сосудов в участках мозгового вещества с пониженной функциональной деятельностью нервных клеток, но и полное закрытие части капилляр​ного русла в них.
Если предположить возможность сужения капиллярного русла в отделах мозгового вещества с пониженной функциональной деятель​ностью, сразу же возникает вопрос, насколько велика степень и продол​жительность сужения капилляров.
Отсутствие фактических данных заставляет искать ответы на эти вопросы в будущих исследованиях, крайне необходимых для понимания циркуляции крови в мозгу.
Подводя итог всему сказанному, нужно отметить, что циркуляция крови в мозгу значительно отличается от циркуляции ее в ряде органов и прежде всего в мышцах.
В противоположность тому, что наблюдается в мышцах, в мозгу в нормальном состоянии все капилляры открыты. Лишь очень редко встре​чаются суженные, а возможно, и закрытые капилляры. Усиление функ​ции того или иного отдела мозга сопровождается расширением капилля​ров в данной области. Возможно, что в участках мозга, функциональ​ная деятельность клеток которых понижена, имеет место сужение капил​лярного русла или полное закрытие отдельных капилляров и выключе​ние их из капиллярной сети. Окончательное представление о циркуляции крови в мозгу нормального животного при раздражении различных рецепторов будет получено только после дальнейших экспериментальных исследований.
Мы уже видели, что регистрация состояния сосудистой сети в мягкой мозговой оболочке может быть произведена при помощи непосредствен​ного наблюдения сосудов на поверхности мозга. Метод «окна», гермети​чески вставленного в череп, позволяет проследить реакции сосудов в условиях, в наибольшей степени приближающихся к нормальным, имею​щим место в закрытом черепе. В настоящее время этот метод, пред​ложенный Равина еще в 1811 г., усовершенствован применением капилляроскопа, позволяющим добавить к субъективному наблюдению объективное намерение сосудов мягкой мозговой оболочки.
Однако достоинства этого метода, заключающиеся в наглядности наблюдения и легкости документации с помощью фотографии, снижа​ются тем, что он дает возможность проследить лишь колебания просвета сосудов, проходимых для тока крови. Полностью закрытые сосуды этим методом не отмечаются. Ограниченность применения метода наблюдения сосудов мягкой мозговой оболочки через окно заключается еще и в том, что при пользовании им необходимо учитывать, насколько состояние сосудистой сети в мягкой мозговой оболочке отражает состояние сосудов расположенного под ней мозгового вещества.
Установить взаимные отношения реакций тех и других сосудов не​обходимо потому, что общий характер сосудистой сети мягкой мозговой оболочки и внутримозгового вещества различен. Например, у человека основную массу сосудов в артериальной сети мягкой мозговой оболочки составляют артерии диаметром от 3 000 до 40 . Лишь сравнительно в
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влияний в процессах эмболической закупорки сосудов мозга. Согласно мнению этих авторов, постоянные рефлекторные влияния, исходящие из участка сосуда, закрытого тромбом или эмболом, вызывают значитель​но большее расстройство кровообращения, чем механическое прекраще​ние тока крови в закрытом сосуде. Иначе говоря, длительное повторе​ние непродолжительного самого по себе спазма ведет к такому же тяжелому нарушению жизнедеятельности нервной ткани, как и полное прекращение кровообращения в каком-либо участке ее.
При изучении характера реакций артерий мягкой мозговой оболочки в ответ на воздействие на них различных факторов особое внимание уделялось влиянию со стороны вегетативного отдела нервной системы.
Теоретический интерес, проявляемый к этой стороне проблемы моз​говой циркуляции, объясняется тем значением, какое имеет этот отдел нервной системы в клинике. Известны и широко распространены вмеша​тельства на вегетативной нервной системе при ряде болезней и патоло​гических состояний: гипертонии, эпилепсии, язве желудка, облитериру-ющем эндартериите и др.
И с этой точки зрения понятен тот интерес, который проявляется до наших дней к вопросам, трактующим о взаимодействии нервной и сосудистой системы мозга и об участии нервной системы в регуляции мозгового кровообращения.
Как следует из данных, собранных в главе, освещающей вопросы иннервации сосудов мозга, гистологически может считаться доказанным существование большого количества нервов, сопровождающих сосуды мягкой мозговой оболочки. Наличие нервов, сопровождающих сосуды, говорит, по-видимому, о зависимости просвета артерий от влияний, исхо​дящих от нервной системы. Однако результаты работ, проделанных с помощью физиологических методов исследования, указывают на то, что такое заключение может быть сделано лишь при учете целого ряда ограничений.
Начнем с наблюдений, касающихся реакций артерий мягкой мозго​вой оболочки при воздействиях на симпатическую нервную систему.
Опыты, проделанные Форбсом, Коббом и другими (Forbes, Cobb, 1928—1939) на большом количестве животных, показали, что раздраже​ние симпатического нерва на шее имеет своим следствием сужение арте​рий мягкой мозговой оболочки. Эффект раздражения симпатического нерва может быть обнаружен на артериях, диаметр которых превышает 50 м, и с особой отчетливостью выступает у артерий калибром в 110—340 м. Реакция обнаруживается на стороне раздражения и не зави-сит от изменений общего кровяного давления. Последнее обстоятельство послужило поводом к предположению о воздействии симпатической нервной системы непосредственно на стенку мозгового сосуда в смысле изменения ее тонического состояния.
Разбираемые опыты интересны с двух точек зрения.
Во-первых, характерно, что сокращение под влиянием сосудосужи​вающего импульса симпатической природы было получено лишь у арте​рий определенного размера. Сокращались артерии того диаметра, для которого гистологически было установлено наличие в адвентиции боль​шого количества нервных волокон. С этой позиции результаты опытов Форбса кажутся весьма доказательными. Вторым интересным фактом, полученным в разбираемой работе, является незначительная величина, на которую изменяют свой просвет артерии мягкой мозговой оболочки при раздражении симпатического нерва. Действительно, если в тех же условиях опыта артерии кожи сокращаются на 50% от исходного
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диаметра, артерии мягкой мозговой оболочки при раздражении симпати​ческого нерва уменьшают свой просвет только на 8—10% (рис, 132).
Последнее обстоятельство говорит о незначительной степени влияния со стороны симпатической нервной системы на артерии мягкой мозговой оболочки, находящиеся под ее контролем.
Мы неоднократно имели возможность убедиться в аналогичном дей​ствии симпатического нерва на крупные артерии мягкой мозговой обо​лочки. Используя метод вставления окна в череп при соблюдении пол​ной герметичности, мы проследили ответные реакции артерий мягкой мозговой оболочки при раздражении неперерезанного симпатического нерва на шее животного в течение продолжительного времени. При
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Рис.   132.  Изменение диаметра   артерий   мягкой   мозговой оболочки   при   раздражении   симпатической,   парасимпати​ческой    системы  и вестибулярного  аппарата   (слева — до раздражения;   справа — после   раздражения).
одновременной записи кровяного давления можно было видеть, что раз​дражение симпатического нерва не сопровождается изменением величи​ны общего кровяного давления (рис. 133).
На рис. 134, а, б, в, г представлены результаты наблюдений над артериями мягкой мозговой оболочки кошки одновременно с регистра​цией общего кровяного давления. Микрофотография (рис, 134, а) была снята в условиях спокойного сна кошки под наркозом. Видна артерия, диаметр которой равняется 140 м, и две расположенные по обе стороны от нее вены. Через 30 секунд после начала раздражения симпатического нерва силой в 13 см индукционной катушки отмечается сужение арте​рии, просвет которой становится равным 120 м, и в то же время вены сохраняют диаметр, который был до опыта (рис. 134, б). Уменьшенный диаметр артерии сохранялся в данном опыте в продолжение 4—5 минут, но при последующем раздражении размер артерии постепенно возвра​тился к исходному, а затем превысил его. Так, через 15 минут после начала раздражения симпатического нерва размер артерии, располагав​шейся в поле зрения, стал равным 150 м. Вены в продолжение всего указанного времени своих размеров не изменяли (рис. 134, в).
При повторных раздражениях симпатического нерва в одном и том же опыте, произведенных через значительный интервал времени после
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первого раздражения, артерии обычно не изменяют своего размера или даже увеличивают его, иногда на значительную величину. Длительное раздражение в этих условиях сопровождается постепенным уменьшени​ем диаметра артерии и возвращением ее величины к исходной, несмотря на существующее раздражение.
Проделанные нами опыты, один из которых здесь приведен, под​тверждают данные других исследователей в отношении реакций крупных артерий мягкой мозговой оболочки при раздражении симпатического нерва. Кратковременное раздражение сопровождается уменьшением ар​терий на величину от 8 до 15% от исходной.
Но длительное раздражение имеет своим следствием или совершен​ное отсутствие изменения калибра артерии, или искаженную реакцию в виде расширения.
Незначительный предел колебания просвета  артерии при раздраже​нии симпатического нерва указывает на слабое    влияние    со    стороны
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Рис. 133. Общее кровяное давление у кошки до и после раздражения симпатического
нерва на  шее.
а — кровяное  давление,   записанное  до   опыта;   б — кровяное   давление   во   время   раздра​жения  симпатического  нерва. Запись  сделана ртутным  манометром.
симпатического отдела нервной системы на артерии мягкой мозговой оболочки. Венозная сеть мягкой мозговой оболочки, возможно, находит​ся под контролем указанного отдела нервной системы еще в меньшей степени, чем артериальная сеть, и изменения ее не могут быть отмечены имеющимися в нашем распоряжении методами.
В то время как раздражение симпатического нерва влечет за собой сокращение артерий мягкой мозговой оболочки, перерезка симпатиче​ского нерва или удаление верхнего шейного узла не ведет, как это мож​но было ожидать, к расширению артерий [Форбс и Кобб, 1938; Флори, 1925; Ризе (Riser), 1936]. Отсутствие расширения артерий мягкой моз​говой оболочки после перерезки симпатических нервов указывает на то, что тоническое состояние сосудистой стенки зависит не только от влия​ний со стороны симпатического отдела вегетативной нервной системы. Нужно предположить, что влияние со стороны этого отдела вегетативной нервной системы является лишь одним из факторов, совокупность кото​рых определяет тонус стенки сосудов мягкой мозговой оболочки.
При исследовании влияния парасимпатического отдела вегетативной нервной системы на артерии мягкой мозговой оболочки внимание экспе​риментаторов привлекли блуждающий, лицевой и вестибулярный нервы.
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Данные о проведении сосудорасширяющих импульсов по блужда​ющему нерву были получены в опытах Форбса (1928), который наблюдал расширение артерий мягкой мозговой оболочки при раздражении блуж​дающего нерва на шее (рис. 135). Опыты Форбса в последующем были повторены Пенфильдом (1932), а также Коббом и Финезингером (1932). Однотипность реакций расширения артерий мягкой мозговой оболочки при раздражении блуждающего нерва, его ветвей или gangl. nodosum в большом количестве опытов на различных животных давала как будто возможность сделать заключение о прохождении сосудорасширяющего импульса именно по этому нерву.
Характерно, что расширение артерий мягкой мозговой оболочки, наблюдаемое на одном -полушарии головного мозга, происходило незави​симо от того, раздражался блуждающий нерв той же или противо​положной стороны. Это явление должно было бы указать авторам на возможность расширения артерий вследствие падения общего кровяного давления. К тому же в большинстве опытов раздражение блуждающих нервов действительно сопровождалось падением общего кровяного давле​ния и только лишь в отдельных экспериментах давление оставалось неизменным. Однако, несмотря на это, Кобб и Финезингер выдвинули ошибочное положение о независимости расширения артерий от падения кровяного давления, т. е. о непосредственном влиянии парасимпатиче​ской части вегетативной нервной системы на сосуды мягкой мозговой оболочки.
В экспериментах этих исследователей должна быть отмечена еще одна особенность, заключающаяся в том, что расширение артерий при раздражении блуждающего нерва имело место лишь при сохранении целостности лицевого нерва. Перерезка лицевого нерва не вела к изме​нению просвета артерий, а стимуляция неизменно сопровождалась расширением их. Исходя из этого факта, Кобб предположил, что сосудорасширяющий импульс для артерий мягкой мозговой оболочки идет по стволу блуждающего нерва на шее. Далее импульс пере​ходит в продолговатом мозгу в область расположения ядер лицевого нерва и по VII паре черепномозговых нервов следует к коленчатому ган​глию. От коленчатого ганглия проводящим путем для сосудорасширяю​щего импульса является уже большой поверхностный каменистый нерв.
Однако указанное положение Кобба не получило подтверждения в работе Форбса и его сотрудников (Forbes, Nason, Wortman), опублико​ванной в 1937 г. В экспериментах этого исследователя раздражение блуждающего нерва постоянно сопровождалось расширением артерий мягкой мозговой оболочки независимо от сохранности или перерезки лицевого нерва. Тот же самый эффект расширения артерий имел место и при раздражении ветвей блуждающего нерва: нерва каротидного синуса или депрессорного нерва.
В опытах Форбса и сотрудников (1937) раздражение блуждающего нерва или его ветвей во всех случаях сопровождалось также падением общего кровяного давления. Было найдено, что необходимым и обяза​тельным условием для расширения артерий является именно падение общего кровяного давления до низкого уровня (до 60 мм и ниже). Если же во время раздражения блуждающего нерва предотвратить падение давления, то просвет артерий мягкой мозговой оболочки остается неиз​менным. Кроме того, та же самая реакция со стороны артерий может быть получена и при падении кровяного давления, не связанном с раз​дражением блуждающего нерва. Так, например, остановка сердечной деятельности, падение давления в мозгу при зажатии обеих сонных арте-
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Рис.  134. Реакции артерий и вен мягкой мозговой оболочки при раздражении симпа​тического нерва.
а — спокойный сон в состоянии наркоза; б — через 30 секунд после начала раздражения
симпатического   нерва.
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Рис.  134. Реакции артерий и вен мягкой мозговой оболочки при раздражении симпа​тического нерва.
в — через 15 минут после начала раздражения симпатического нерва; г — через 5 минут после  прекращения  раздражения.  Фото  через   "окно"   в черепе  с  помощью  капилляро-
скопа. Увеличение 60.
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рий и т. д. влекут за собой расширение артерий мягкой мозговой обо​лочки.
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Приведенные факты указывают лишь на косвенное отношение блуж​дающего нерва или его ветвей к реакции расширения артерий. Они за​ставляют предполагать также, что раздражение указанных нервов ведет к падению общего кровяного давления вследствие расширения сосудов в спланхнической области. Результатом резкого падения давления является замедление скорости тока крови в сосудах мозга, расслабление сосуди​стой стенки и расширение сосудов мягкой мозговой оболочки.
Таким образом, первоначальное предположение о проведении сосудо​расширяющего импульса для артерий мозга по блуждающему нерву не по​лучило подтверждения.
На настоящем этапе наших зна​ний по данному вопросу часть пути сосудорасширяющего импульса с пери​ферии до продолговатого мозга не может считаться установленной и тре​бует дальнейшей экспериментальной разработки.
Рис.   135.  Раздражение блуждаю​щего нерва при перерезке лицево​го  нерва  соответствующей  сторо​ны (по Форбсу).
В верхней части таблицы приведе​ны изменения диаметра артерий мягкой мозговой оболочки: в ниж​ней части — соответствующие им величины падения общего кровя​ного давления при раздражении блуждающего нерва. Точкой отме​чен нижний уровень давления.
Как уже указывалось, в работах Пенфильда, Хоробского и Пенфильда, а затем Кобба и Финезингера было установлено, что сосудорасширяющий импульс для артерий мягкой мозговой оболочки идет от продолговатого моз​га к узлу колена лицевого нерва (gangl. geniculi n. facialis). Раздраже​ние любой точки на пути этого импуль​са имеет своим следствием расширение артерий мягкой мозговой оболочки. Но в отличие от блуждающего нерва раз​дражение лицевого нерва вблизи про​долговатого мозга, узла колена лице​вого нерва или большого поверхност​ного каменистого нерва не влечет за -собой изменений в величине общего кровяного давления. Кроме того, рас​ширение артерий наблюдается только на стороне раздражаемого нерва. В то же время перерезка большого поверхностного каменистого нерва предотвращает расширение артерий при раздражении лицевого нерва.
Все это вместе взятое может указывать на то, что импульс, идущий по пути, который указали Кобб и Хоробский, действительно представля​ет собой сосудорасширяющее влияние, изменяющее состояние артери​альной стенки при непосредственном действии на нее. Эфферентная часть дуги этого рефлекса идет из области расположения ядра лицевого нерва в продолговатом мозгу к коленчатому ганглию. Затем по большо​му поверхностному каменистому нерву сосудорасширяющий импульс до​ходит до сплетения внутренней сонной артерии и направляется к сосу-
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дам мозга. Раздражение по ходу указанного пути имеет своим следстви​ем расширение артерий мягкой мозговой оболочки теменной области на 18% от исходного диаметра их (рис. 132).
Выше указывалось, что при раздражении вестибулярного аппарата мы установили расширение артерий мягкой мозговой оболочки лобно-теменной области (Б. Н. Клосовский, 1942). Рецепторным полем дан​ного рефлекса являлся вестибулярный аппарат, а конечным полем рефлекса — артерии лобно-теменной области. Специфичность раздраже​ния вестибулярного аппарата именно для сосудов указанных областей мягкой мозговой оболочки отчетливо выявлялась при одновременном наблюдении через «окно» сосудов лобной и затылочной области. Расши​рению артерий в первой из названных областей на 50% по сравнению с величиной их до опыта сопутствовало некоторое сужение сосудов в за​тылочной области.
Рефлекторный характер реакции артерий мягкой мозговой оболочки при раздражении вестибулярного аппарата находил свое подтверждение в том, что расширение во всех без исключения опытах продолжалось точно в течение 11/2 минут.
Увеличение диаметра артерий не могло быть отнесено за счет паде​ния общего кровяного давления, поскольку падение общего кровяного давления обычно ведет к расширению артерий во всех без исключения областях мозга. В наших же экспериментах расширение артерий отмеча​лось лишь в определенной области мягкой мозговой оболочки, тогда как в других областях ее наблюдалось уменьшение просвета артерий. Специальные опыты, предпринятые нами совместно с Семеновым, пока​зали, что падение кровяного давления, наблюдавшееся при раздражении вестибулярного аппарата, незначительно и непродолжительно. Кровяное давление обычно падало на 20—30 мм и удерживалось на этом уровне в течение лишь 15—30 секунд (Б. Н. Клосовский и В. Н. Семенов, 1947).
На следующем этапе разработки данного вопроса мы поставили задачу — установить промежуточные звенья по ходу сосудорасширяюще​го импульса от вестибулярного аппарата к сосудам лобной доли. В этом отношении большое значение имели полученные в наших прежних рабо​тах данные, на основании которых мы получили возможность составите схему хода вестибулярных импульсов для передачи на вегетативные центры (Б. Н. Клосовский, 1939). Как было нами установлено в соот​ветствии с некоторыми уже имеющимися данными, импульсы, возникаю​щие при раздражении вестибулярного аппарата, идут в триангулярное ядро, часть которого несет вегетативные функции. Отсюда импульсы могут следовать, с одной стороны, в ретикулярную субстанцию продол​говатого мозга непосредственно к располагающимся там центрам, ве​дающим регуляцией общего кровяного давления. С другой стороны, по перекрещенной вестибуло-мезэнцефалической системе импульсы достига​ют среднего мозга и оканчиваются частью в области расположения ядер глазодвигательного нерва и частью в зрительном бугре.
Прилагаемая схема (рис. 120) может служить иллюстрацией, по​зволяющей с большей отчетливостью представить путь вестибулярного импульса к среднему мозгу.
С целью установления места переключения вестибулярного импульса на преганглионарный нейрон двигательной части рефлекторной дуги мы предприняли ряд экспериментов с изолированной перерезкой вестибуло-мезэнцефалических путей около сильвиева водопровода на дне четвер​того желудочка.
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Опыты, проведенные па кроликах, заключались в следующем: живот​ному под уретановым наркозом в передней части черепа над лобно-те-менной долей ввинчивалась линза от микроскопа в металлической опра​ве. В образовавшееся таким образом окне в герметически закрытом черепе посредством капилляроскопа можно было наблюдать сосуды мягкой мозговой оболочки соответствующей области.
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На следующем этапе эксперимента вскрывались кости и открывалась задне-черепная ямка. Шпателем осторожно приподнимался мозжечок над ромбовидной ямкой. Затем с помощью специально приготовленного бульботома поперечным движением производилась перерезка заднего про​дольного пучка, в состав которого вхо​дят пути от триангуляторного ядра к ядрам среднего мозга и зрительному бугру (место разреза заднего продоль​ного пучка — Р показано на рис. 136). Раздражение вестибулярного нерва ка​лорическим путем после перерезки заднего продольного пучка на дне ром​бовидной ямки приводило к понижению общего кровяного давления, но расши​рение сосудов лобной доли отсутство​вало.
Рис. 136. Ромбовидная ямка кроли​ка с проекцией проводящих путей от вестибулярных ядер к среднему мозгу. Р — место перерезки этих путей.
Следовательно, можно было за​ключить, что переход вестибулярного импульса на преганглионарный нейрон двигательной части рефлекторной дуги осуществляется в районе среднего моз​га, тогда как переход импульса к сосу-додвигательным центрам происходит в продолговатом мозгу. Таким образом, район поисков центра сосудодвигатель-ного рефлекса для сосудов головного мозга был ограничен средним мозгом, а путь, по которому идет этот рефлекс,— задним продольным пучком. Отсюда, естественно, встал вопрос, какому из ядерных образований среднего мозга принадлежит роль вазодилятаторного центра, регулирующего мозговое крово​обращение.
С целью выяснения, какое ядро серого вещества, окружающего сильви-
ев водопровод, является источником преганглионарных волокон сосудо-расширителей, мы поставили опыты раздражения этих ядер электриче​ским током.
В настоящее время к вегетативным ядрам среднего мозга относят ядро n. supratrochlearis, ядро Якубовича-Вестфаль-Эдингера, ядро Даркшевича.
Первое из названных ядер, которое различные авторы именуют раз​лично, располагается в сером веществе, окружающем сильвиев водопро​вод, над ядром блокового нерва. Ядро это резко отличается от лежащего рядом блокового нерва малым количеством тонких миэлиновых волокон и многочисленными безмиэлиновыми волокнами.
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Парное ядро Якубовича-Вестфаль-Эдингера, состоящее из мелких, плотно расположенных клеток, лежит в окружении миэлиновых волокон мелкого калибра. Само ядро, по данным Пахе (Pache, 1935), бедно миэ-линовыми волокнами. Наряду с тонкими миэлинизированными волокна​ми, расположенными в правильном порядке, в ядре можно найти доволь​но толстые волокна неизвестного назначения, а также голые осевые цилиндры. Ядро, являясь вегетативно-моторным по своей природе, игра​ет, по мнению большинства исследователей, решающую роль в иннерва​ции гладкой мускулатуры глаза.
Ядро Даркшевича лежит на уровне задней спайки мозга у места перехода сильвиева водопровода в третий желудочек. Оно расположено в сером веществе и окружено восходящими волокнами задней спайки мозга, начало которых и следует, по мнению изучавших его авторов, от​нести к данному ядру. Большое количество миэлиновых волокон, обна​руживаемых в области расположения ядра Даркшевича, обычно весьма незначительно по своему калибру.
Функции перечисленных ядер мало изучены. Так, например, Кахаль высказал предположение о происхождении волокон задней спайки из клеток верхнего двухолмия. Таким образом, направление аксонов ядра Даркшевича должно быть иное и поэтому даже по связям ядра с други​ми ядерными образованиями нельзя сделать предположения о возможной функции его. Невольное сомнение возникает также в отношении ядра Якубович-Вестфаль-Эдингера. Трудно представить себе, что такое боль​шое количество нервных клеток служит только для снабжения двух не​ больших мышц глаза: круговой и ресничной.
На этих ядрах мы и сосредоточили внимание при попытке обнару​жить в среднем мозгу центр сосудорасширяющей регуляции мозгового кровообращения.
Предпринятая в этом направлении работа была выполнена нами совместно с Е. Н. Космарской и М. Е. Афанасьевым. Материалом для  исследования служили различные животные, в основном кролики.
На первом этапе эксперимента животному под наркозом вставлялось  окно в лобно-теменную область. Через окно в течение всего опыта про​изводилось наблюдение сосудов мягкой мозговой оболочки,    измерение их и фотографирование.
В дальнейшем открывалась задняя черепная ямка. Для того  чтобы  избегнуть возможности раздражения самой ромбовидной ямки механиче​ским или электрическим путем в ходе опыта, мы избрали разработанный нами подход к «раструбу» сильвиева водопровода.
Подход к «раструбу» сильвиева водопровода заключался в следующем. После вскрытия твердой мозговой оболочки и обнаружения червя моз​жечка мы коагулировали располагавшиеся на нем сосуды. Главным об​разом коагулировались вены, особенно те из них, которые впадают в синусы твердой мозговой оболочки. После этого легко обнажались верх​ние края заднего двухолмия. Ложечкой убиралось вещество заднего червя мозжечка, прикрывающего вход в сильвиев водопровод. Вследствие предварительно произведенного коагулирования сосудов на поверхности червя мозжечка эта манипуляция проходила без кровотечения. При таком подходе к «раструбу» сильвиева водопровода вся ромбовидная ямка оставалась закрытой основной массой червя мозжечка и была за​щищена от какого-либо повреждения или раздражения.
Медные электроды, изолированные, за исключением концов их, бакелитовым лаком, перед введением в базальную область сильвиева водопровода укреплялись в специальном приборе. С помощью кремальер
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они могли быть продвинуты в любом направлении и на желаемую глу​бину. Ток для раздражения обычно брался от индукционной катушки. Сила раздражения составляла 15 см. Общий вид опыта представлен на рис. 137.
При постановке опыта вначале ток включался только тогда, когда электроды вводились до места расположения вегетативных ядер, лежа​щих над ядром блоковидного нерва. Затем электроды продвигались даль​ше и ток включался, когда электроды должны были находиться в обла​сти ядер Якубович-Вестфаль-Эдингера. Третий раз ток включался, когда электроды находились в области ядер Даркшевича.
[image: image187.png]



Рис. 137. Общий вид опыта с раздражением ядер Якубович-Вестфаль-Эдингера
и Даркшевича.
В дальнейшем, когда мы убедились, что раздражение вегетативного ядра блоковидного нерва не ведет к изменению просвета артерий мяг​кой мозговой оболочки, мы сразу вводили электроды до ядер Якубович-Вестфаль-Эдингера и Даркшевича. В конце опыта положение концов электродов маркировалось отложением меди в ткани с концов электро​дов после пропускания постоянного электрического тока. Затем средний мозг заливался в парафин и резался на серии срезов толщиной по 15 м. Срезы обрабатывались гематоксилин-эозином или по методу Ниссля.
Из 17 опытов на кроликах в 13 случаях наблюдалось вполне отчет​ливое расширение сосудов мягкой мозговой оболочки в лобно-теменной области. Это расширение, прослеженное нами на артериях калибром в 40—60 м, сочеталось с сужением зрачка и некоторым движением глаза вперед и кнутри.
При наблюдении сосудов соответствующей области через капилля-роскоп было отмечено, что между началом раздражения ядер в базаль-ной области сильвиева водопровода и моментом, с которого начинается расширение артерии, протекает краткий период. После определенного
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латентного периода имеет место постепенное расширение артерий, со​провождающееся увеличением скорости тока крови в ней. Эти два явле​ния оканчивались через 30 секунд.
Диаметр артерий во время раздражения обычно превышал просвет ее в норме на 40—50%.
Вслед за прекращением раздражения артерии в течение некоторого времени сохранили свой широкий просвет. Затем диаметр их постепенно уменьшался и артерии возвращались к своему исходному состоянию.
Макроскопический просмотр области раздражения во всех случаях
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Рис.   138.  Микрофотография,   показывающая  посред​ством     маркировки     расположение     раздражающих
концов электродов (эл) в ядре Даркшевича.
Окраска   по   методу   Ниссля.   Увеличение   50.
показал, что электроды находились в базальной части серого вещества, окружающего сильвиев водопровод, в области переднего двухолмия. Иначе говоря, раздражению подвергалась область расположения вегета​тивных ядер Даркшевича и Якубович-Вестфаль-Эдингера.
В 6 случаях было произведено гистологическое исследование средне​го мозга для уточнения места нахождения раздражавших электродов. Из них положительный результат в отношении раздражения ядер Дарк-шевича и Якубович-Вестфаль-Эдингера был получен в 5 опытах. В од​ном — гистологическое обследование дало отрицательный результат.
В положительных опытах раздражающие концы электродов находи​лись или в самих ядрах Даркшевича, или в соприкосновении с ними (рис. 138). При отрицательном эффекте, полученном в одном из случаев, наблюдалось почти полное разрушение ядра Даркшевича, один из электродов при этом находился в ядре Якубович-Вестфаль-Эдингера.
Полученные факты дают нам право заключить, что расширение артерий мягкой мозговой оболочки связано с раздражением ядра Дарк-
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шевича.  Возникает,  однако,  вопрос,  насколько  возможно  исключить  в этих случаях влияние со стороны    ядра    Якубович-Вестфаль-Эдингера.
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В проделанных экспериментах, как уже указывалось, расширение артерий постоянно сопровождалось реакцией со стороны зрачка и неко​торым движением глазного яблока. Биполярное раздражение всегда име​ет следствием рассеивание тока на некоторую область, располагающуюся вне пределов зоны раздражения. Отсюда можно думать, что реакции, сопутствовавшие расшире​нию артерий, являются следствием раздражения части ядра Якубович-Вест​фаль-Эдингера петлями тока.
Однако вопрос об участии ядра Якубович-Вестфаль-Эдингера в ре​акции расширения арте​рий лобно-теменной обла​сти может быть оконча​тельно решен только пос-ле постановки опытов с перерезкой глазодвига​тельного нерва и с наблю​дением процессов дегене​рации в ядрах Даркшеви-ча и Якубович-Вестфаль-Эдингера. Ведущиеся в этом направлении опыты дадут ответ на поставлен​ный вопрос и представят возможность с большим основанием отнести рас​ширение сосудов за счет того или другого ядра.
Рис.   139.  Схема  парасимпатической    иннервации сосудов  мозга.
В настоящее время полученные в наших опы​тах факты заставляют ду​мать, что ядро Даркшеви-ча является источником преганглионарных волокон, идущих в составе гла​зодвигательного нерва. Волокна эти парасимпатической природы оканчи​ваются на разных уровнях своего хода на многочисленных нервных клет​ках, располагающихся в стенке сосудов. Второй нейрон, начинающийся от этих клеток, представляет собой конечный путь для сосудорасширяю​щего импульса.
Таким образом, подводя итоги всему сказанному по вопросу о ха​рактере влияния парасимпатической части вегетативной нервной системы на артерии мягкой мозговой оболочки, можно сделать следующие выводы.
1. В настоящее время можно считать установленным существование пути сосудорасширяющего импульса для артерий мягкой мозговой обо​лочки лобно-теменной области. Рецепторным полем этого рефлекса яв​ляется вестибулярный аппарат, раздражение которого ведет к расшире​нию артерий в указанной области на 50% по сравнению с исходной величиной их (рис. 139).
275
2. Установлена также часть пути сосудорасширяющего импульса для сосудов теменной доли, начало которого относится к области распо​ложения ядра п. intermedius. Раздражение по ходу этого пути имеет своим следствием расширение артерий мягкой мозговой оболочки темен​ной доли на 18% от первоначального диаметра. Наличие периферическо​го рецепторного поля для этого рефлекса, однако, окончательно не установлено. Не выяснено также, является ли раздражение большого поверхностного каменистого нерва специфическим только для артерий названной области, так как в работе Пенфильда (1932), посвященной этому вопросу, наблюдение сосудов производилось лишь в теменной области.
После рассмотрения современного состояния наших знаний по во​просу о влиянии симпатической и парасимпатической части вегетативной нервной системы на артерии мягкой мозговой оболочки остановимся коротко на обзоре существующих литературных данных относительно действия симпатико- и парасимпатикотропных веществ при непосредствен​ном приложении их к артериям мягкой мозговой оболочки или при введении их в ток крови животного.
Известно, что артерии всех тканей и органов, за исключением легких и сердца, отчетливо сокращаются под действием адреналина даже в не​значительной концентрации.
Существуют сообщения ряда авторов, указывающих на расширение артерий мягкой мозговой оболочки при локальном приложении к ним адреналина. Однако эффективность действия адреналина на сосуды мяг​кой мозговой оболочки значительно меньше, чем на сосуды других орга​нов и тканей [Галлибуртон (Halliburton), 1910, Kay (Cow), 1911, и др.].
Другие исследователи пишут об отсутствии вообще каких бы то ни было реакций артерий при том же действии адреналина [Флори, 1925; Хау Маккинли (Howe McKinley), 1927; Мериль (Meriel), 1929, и т. д.] и, наконец, некоторые авторы считают, что артерии мягкой мозговой обо​лочки при местном приложении адреналина сокращаются (Форбс и Вольф, 1928; Форбс и сотр., 1933; Фог, 1939, и др.).
Такое расхождение результатов различных экспериментаторов может быть объяснено прежде всего незначительной величиной сокращения артерий при действии на них адреналина. Современный метод измерения величины артерий мягкой мозговой оболочки посредством окуляр-микро​метра и специальных приборов через окно, вставленное в череп, показал, что в закрытом черепе артерии уменьшают свой просвет при действии на них адреналина всего на 4—8%. Такое незначительное изменение ка​либра артерий с трудом может быть отмечено при помощи специального прибора. Этим обстоятельством, вероятно, и объясняются противоречия в выводах исследователей, использовавших в своих работах простое на​блюдение за сосудами мягкой мозговой оболочки в условиях открытого черепа.
Причиной может являться также то, что действие одной и той же концентрации сосудосуживающих веществ в зависимости от величины ар​терии проявляется различным образом. Так, например, согласно наблю​дениям Фога (1939), местное приложение адреналина не вызывает реакций со стороны артерий, диаметр которых менее 100 м, тогда как артерии большего размера неизменно сокращаются.
Современные исследования указывают на сокращение артерий мяг​кой мозговой оболочки диаметром более 100 м при непосредственном дей​ствии на них сосудосуживающих веществ. Уменьшение просвета артерий
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составляет 4—8% от исходной величины и значительно меньше того сужения артерий, которое наблюдается при действии тех же веществ в других тканях и органах [Фог, 1939; Луни и Фог (Lunn a. Fog), 1939, и т. д.].
Изучение непосредственного действия на артерии мягкой мозговой оболочки парасимпатикотропных веществ показало, что холиноподобные вещества вызывают расширение артерий более 30—100 м в диаметре [Финезингер, 1932; Беделл Томас (Bedell Thomas), 1937; Лунн и Фог, 1939]. Интересным оказывается действие кофеина. При наркотизации животного амиталом натрия непосредственное действие кофеина на ар​терии мягкой мозговой оболочки, по данным Финезингера, вызывает расширение артерий. Расширение артерий не сопровождается изменением общего кровяного давления.
При наркотизации животного эфиром местное приложение кофеина к артериям мягкой мозговой оболочки не оказывает влияния на просвет артерий, но при выходе животного из наркоза влечет за собой расши​рение артерий. Таким образом, результаты опытов Финезингера отчетливо указывают на зависимость реакций артерий мягкой мозговой оболочки при действии на них сосудорасширяющих веществ от характера наркоза и степени его.
В литературе имеются отдельные указания относительно действия растворов органических и неорганических веществ при непосредствен​ном приложении их к стенке артерии мягкой мозговой оболочки. Так, например, 1% и 2% растворы солей стрихнина вызывают расширение артерий, азотнокислый натрий — слабое расширение, хлористый барий в определенной концентрации — сужение и т. д. (Флори, 1925, и др.).
Выяснение характера действия различных веществ непосредственно на стенку артерий мягкой мозговой оболочки имеет большое значение, так как знания по этому вопросу могут быть использованы во время операций на мозгу. Однако неточность и неопределенность результа​тов, полученных в эксперименте на животных, не позволяют пока исполь​зовать имеющиеся данные в практике нейрохирургических операций на человеке.
Выше указывалось, что артерии мягкой мозговой оболочки диамет​ром более 100 м испытывают непосредственное действие адреналина при местном приложении его к наружной стенке. Такие же соотношения на​блюдаются и при введении адреналина в ток крови животного. Так, в опытах Фога (1939) было установлено, что в условиях предотвращения повышения общего кровяного давления (всегда имеющего место при вве​дении в сосудистое русло адреналина) артерии диаметром более 100 м сокращаются на 4—8% по сравнению с величиной их до опыта. Сопо​ставление выше сказанного с результатами, полученными при раздраже​нии симпатического нерва, дает возможность констатировать, что артерии мягкой мозговой оболочки находятся под незначительным влия​нием симпатического отдела вегетативной нервной системы. Возбужде​ние последней имеет своим следствием сокращение указанных артерий на 4—8%.
Артерии, диаметр которых равен менее чем 50 м, не реагируют на непосредственное приложение сосудосуживающих веществ к наружной и внутренней стенке. Благодаря этому обстоятельству они могут быть использованы в качестве объекта в опыте, ставящем своей целью про​следить характер ответных реакций артерий мягкой мозговой оболочки при введении в ток крови веществ, повышающих общее кровяное давление.
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Предпринятые в этом направлении опыты показали, что повышение общего давления, вызванное введением в ток крови адреналина, раздра​жением чревного нерва или зажатием брюшной аорты, сопровождается сокращением артерий менее 50 м в диаметре. Размер сокращения зависит от уровня кровяного давления до опыта и от величины, на которую
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оно возрастает (Фог, 1939; Форбс, Финлей, Нэсон, Ризе, 1929, 1933) (рису​нок 140).
Рис     НО.    Реакции    артерий    мягкой    мозговой оболочки  при  повышении  общего  кровяного дав​ления,   вызванного   введением    в   ток   адреналина (по  Фогу).
На верхнем  рисунке—запись  реакции  артерий  при наличии   более   высокого  уровня   кровяного   давле​ния   в   начале   опыта.   Внизу—реакция   артерий   в условиях   более   низкого   кровяного   давления.
При наличии давле​ния, равного 110—140 мм, дальнейшее повышение давления дает лишь сла​бое сужение артерий мяг​кой мозговой оболочки, но артерии при этом не рас​ширяются. Отсутствие рас​ширения должно, повиди-мому, указывать на уве​личение тонуса гладких мышечных волокон стенки артерий. Если же исход​ное давление ниже ука​занных цифр, то увеличе​ние его на 20% имеет своим следствием сужение артерий мягкой мозговой оболочки. Сужение тем более выражено, чем ни​же кровяное давление до опыта. В то же время з условиях очень низкого первоначального давле​ния всякая регуляция то​нуса артериальных стенок отсутствует. Есть также предел тонической регу​ляции и в другом отноше​нии, а именно при внезап​ном резком увеличении
давления артерии не со​кращаются, а расширя​ются.
Механизм сокраще​ния артерий в ответ на повышение общего кровяного давления не установлен. Выяснено лишь, что данную реакцию можно считать независимой от влияния со стороны симпатического, блуждающего, синокаротидного и депрессорного нервов. Вполне возможно предположить, что повышение общего кровяного дав​ления оказывает непосредственное влияние на тоническое состояние гладкой мускулатуры стенки артерий мягкой мозговой оболочки (Фог). Такое предположение мы считаем весьма вероятным.
Переходим к рассмотрению реакций артерий мягкой мозговой обо​лочки при различного рода состояниях асфиксии, вызванной замедлени-
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ем скорости тока крови в сосудах мозга. Рассмотрим, таким образом, ответную реакцию артерий на низкое кровяное давление, на выключение сосудов, снабжающих головной мозг, а также на повышение внутриче​репного давления.
Внезапное падение кровяного давления на значительную величину может быть получено при раздражении блуждающего, синокаротидного и депрессорного нервов, а также при раздражении поверхности каротид-ного синуса. Независимо от того, каким путем оно вызвано, падение об​щего кровяного давления имеет своим следствием расширение артерий мягкой мозговой оболочки. Полученные экспериментальным путем дан-
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Рис. 141. Зависимость величины реакции артерий мягкой мозговой оболочки при падении общего кровяного давления от уровня его к моменту раздражения блуждающего нерва (а—b)
(по  Фоту).
ные указывают, что величина, на которую при этом изменяется просвет артерий, в первую очередь зависит от уровня давления крови у живот​ного к началу опыта.
Как можно видеть на рис. 141, большая сила реакции наблюдается в условиях низкого кровяного давления в начале эксперимента. Кроме того, величина изменения просвета артерий мягкой мозговой оболочки зависит также и от того, до какого уровня падает кровяное давление. На рис. 142 видно, что максимальное расширение артерий имеет место в случаях падения кровяного давления ниже 50 мм, т. е. ниже критиче​ского уровня его. Если же при значительном падении кровяного давле​ния оно все же не опускается ниже 80 мм, со стороны артерий наблю​дается только или незначительное расширение, или просвет их не изме​няется.
Характерной особенностью поведения артерий мягкой мозговой обо​лочки при падении общего кровяного давления является сужение их, наблюдающееся тотчас же после начала снижения давления. Сужение
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это кратковременно и продолжается 30—60 секунд. Сужение артерий с особой отчетливостью выступает при внезапном падении кровяного дав​ления в какой-либо области мозга, вызванном закрытием снабжающего эту область сосуда. Так, в опытах нашей сотрудницы Е. Н. Космарской было отмечено, что закрытие средней или передней мозговых арте​рий постоянно сопровождается резким сужением артерий мягкой мозго​вой оболочки в областях выключенных сосудов. Вследствие сужения артерий мозговое вещество в указанных областях становилось бледным,
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Рис. 142. Схема, показывающая зависимость изменения просвета артерий   мягкой   мозговой   оболочки   от   исходного   уровня   кро​вяного    давления     и     уровня,    до     которого     оно     снижается (по   Форбсу).
В  нижней  части  схемы  представлены  первоначальный  уровень  и
уровень, до которого падает кровяное давление. В верхней части—
соответствующее  каждому  случаю  изменение  диаметра артерий.
пульсация мозга прекращалась, скорость движения крови по сосудам резко замедлялась. Отчетливое сужение, наиболее выраженное у артерий среднего и особенно малого калибра, продолжалось в течение 30—120 секунд и не распространялось на вены, которые были заполнены кровью вплоть до наиболее мелких их ветвей.
Расширение артерий мягкой мозговой оболочки наблюдается не только при внезапном резком падении давления, но и при медленной кровопотере. На рис. 143 можно проследить, что и в этом случае паде​ние давления сопровождается кратковременным сужением артерий, за которым следует расширение их (Фог, 1937; Б. Н. Клосовский, Е. Н. Космарская, 1950).
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При изучении реакций артерий мягкой мозговой оболочки в ответ на постепенное снижение кровяного давления мы в совместных опытах с Е. Н. Космарской поставили своей целью проследить поведение не толь​ко артерий, но и вен в течение всего процесса медленной анемизации мозга.
На прилагаемых микрофотографиях (рис. 144, а, б, в, г, д, е, ж, з), взятых в качестве примера из нашей работы, обращает на себя внимание различный характер поведения артерий и вен при медленно развиваю​щейся анемии головного мозга.
На микрофотографии (рис. 144, а) представлен, так сказать, исходный фон опыта. Как можно видеть, в поле зрения располагается артерия диаметром 58 м и три отходящие от нее веши диаметром 15, 40 и 32 м.
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Рис.   143.  Реакция  артерий  мягкой  мозговой  оболочки  при  постепенном  выпускании
крови  (по  Фогу). В  каждом  из  интервалов  от  а  до  b  выпускалось   15  см3  крови.
Плотно заполненные кровью артерии располагаются на фоне не менее хорошо заполненных вен, диаметр которых равен 76, 63, 58 м.
Следующий снимок (рис, 144, б), сделанный через одну минуту после начала выпускания крови, дает возможность отметить изменение калиб​ров артерий и вен, происходящее в противоположном направлении. Как можно видеть, артерии всех калибров резко расширились, но в то же время вены не менее заметно сократились.
При последующем выпускании артериальной крови увеличение диа​метра артерий становится еще более значительно выраженным, но, наряду с расширением, намечаются первые признаки менее плотного заполнения артерий кровью.
В боковых ветвях основной артерии, а также и в венах красные кро​вяные шарики скапливаются большими или меньшими кучками, разде​ленными между особой плазмой. Вены по сравнению с предыдущей ста​дией несколько увеличивают свой размер, но остаются более узкими по сравнению с тем, какими они были в начале опыта.
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Рис.   144.  Реакции  артерий  и  вен  мягкой мозговой оболочки  кошки  при  постепенном
выпускании  крови. а — спокойный  сон;  б — через   1  минуту  после  начала  выпускания  крови.
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Рис.   144.   Реакции   артерий  и  вен  мягкой  мозговой  оболочки кошки  при  постепенном
выпускании крови.
в — через    3    минуты    после    начала   выпускания    крови;    г — через   25    секунд   после
остановки  дыхания.
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Рис.   144,  Реакции  артерий и  вен мягкой  мозговой оболочки кошки при постепенном
выпускании крови.
д — через   45   секунд   после   остановки   дыхания;   е — через   1   минуту   40   секунд   после
остановки  дыхания.
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Рис.  144. Реакции  артерий и вен  мягкой мозговой оболочки кошки при постепенном
выпускании крови.
ж — через   2  минуты  30  секунд   после   остановки   дыхания;  з — через   12  минут  после
остановки   дыхания. Фото  через  «окно»   в  черепе  с помощью капилляроскопа.  Увеличение  60.
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После остановки дыхательной деятельности артерии и вены в тече​ние некоторого времени сохраняют размеры, которые они имели к мо​менту остановки дыхания (рис. 144. г, д, е). Изменение состояния сосу​дистой сети выражается лишь во вое более усиливающейся фрагмента​ции в расположения крови в сосудах.
На следующей стадии, однако, наступившей в описываемом опыте через 2'/2 минуты после остановки дыхания, размер артерий уменьшился почти до исходного (рис. 144, ж).
Неравномерность заполнения артерий кровью стала еще более выраженной. При наблюдении в капилляроскоп перемещение крови по артериям и венам продолжалось еще довольно значительное время после остановки дыхательной и сердечной деятельности и прекратилось лишь через 12 минут.
На микрофотографии (рис. 144, з), снятой с мягкой мозговой обо​лочки уже после прекращения передвижения крови по сосудам, можно видеть, насколько резко выраженные изменения наступили в картине расположения сосудов.
Резко суженная артерия содержит кровь лишь в отдельных участ​ках. Одна из ее ветвей не содержит крови совершенно. Вены сужены. Сосудистый рисунок стал очень бледным вследствие отсутствия крови во многих сосудах.
Проделанные эксперименты указывают, что кратковременное суже​ние артерий, наблюдающееся вслед за начинающим падать давлением, следует рассматривать как результат пассивного следования стенок со​суда за уменьшающимся объемом крови в нем. Наступающее в даль​нейшем расширение артерий, по всей вероятности, связано с особенностя​ми реакции со стороны гладких мышечных волокон сосудистой стенки в ответ на увеличивающееся содержание углекислоты в ткани мозга и в крови. Благодаря незначительному количеству мышечных волокон в стенке вен действие углекислоты на них крайне незначительно. Поэто​му основным фактором, влияющим на просвет все, оказывается посте​пенно убывающее количество крови, поступающей к мозгу под все уменьшающимся давлением.
Анемия головного мозга, вызванная раздражением блуждающего и других нервов или выпусканием крови, постоянно сопровождается паде​нием общего кровяного давления. Снизившееся давление или удержи​вается на низком уровне в течение всего времени раздражения, или постепенно понижается, как это имеет место при геморраялиях. При тако-го рода анемии головного мозга артерии или сразу расширяются до на​ибольшей величины в случаях резкого внезапного падания давления, или расширяются постепенно, по мере уменьшения крови в организме при потере ее. Расширившиеся артерии и суженные вены сохраняют свой просвет в продолжение всего времени, пока кровяное давление держится на низком уровне, и возвращаются к исходному размеру при повышении давления.
Несколько иная картина наблюдается при прекращении кровотока по основным артериям, снабжающим головной мозг. Сотрудница нашей лаборатории Е. Н. Космарская показала, что при выключении сонных и позвоночных артерий давление в сосудах виллизиева круга и в сосудах головного мозга резко падает и остается на низком уровне в продолже​ние 10—20 минут после зажатия сосудов. Общее давление при этом не только не падает, но, благодаря регуляторной деятельности каротидного синуса, значительно повышается Уровень повышения общего давления и различная у животных степень развития коллатеральных сосудов опре-
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Рис. 145. Реакции сосудов мягкой мозговой оболочки кролика при зажатии обеих общих сонных артерий на шее (опыт без предварительной наркотизации животного), а — просвет артерий и вен до опыта; б — артерии и вены через 30 секунд после
зажатия  сонных  артерий.
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Рис.   145.  Реакции  сосудов  мягкой  мозговой  оболочки  кролика   при   зажатии   обеих
общих сонных артерий на шее (опыт без предварительной наркотизации животного).
в — то же через l1/2 минуты; г—через 1 минуту после снятия зажимов с сонных артерий.
Фото  через   «окно»   в  черепе.  Увеличение  60.
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Рис.  146. Реакции артерий и вен мягкой мозговой оболочки кошки при зажатии обеих общих сонных и одной из позвоночных артерий на  шее (опыт в условиях предвари​тельной наркотизации).
а — спокойный  сон;   б—артерии   и  вены  через   1   минуту  25   секунд   после   зажатия  трех
артерий.
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деляют скорость переключения мозга на кровоснабжение по коллатераль​ным сосудам, а тем самым лучшее или худшее питание его.
Таким образом, в случаях зажатия основных питающих мозг артерий вслед за резким падением давления в сосудах мозга оно по степенно и непрерывно повышается благодаря тому, что мозг получает все большее количество крови под высоким давлением. Соответственно с этим при выключении снабжающих мозг артерий наблюдается некоторое своеобразное изменение ширины просвета сосудов мягкой мозговой оболочки.
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Рис.  146. Реакции артерий   и вен   мягкой   мозговой оболочки  кошки  при   зажатии   обеих  общих  сонных и одной из позвоночных артерий на шее (опыт в усло​виях   предварительной   наркотизации).
в —через   1   минуту   10  секунд  после  снятия  зажимов
с   артерий. Фото  через   «окно»   в  черепе.  Увеличение  60.
На микрофотографиях (рис. 145, а, б, в, г), взятых из работы, про​деланной нами совместно с Е. Н. Космарской, представлены результаты одного из опытов на ненаркотизированном кролике. Можно видеть, что зажатие обоих общих сонных артерий на шее кролика без наркоза имеет своим следствием расширение не только артериальной, но   и    венозной части сосудистой сети мягкой мозговой оболочки. Те же соотношения мы наблюдаем  у животных,  у которых   закрытие   артерий   производилось после предварительной наркотизации (рис. 146, а, 6, в).
Падение давления в сосудах головного мозга, следующее за выклю​чением снабжающих его артерий, ведет к накоплению продуктов обмена веществ нервной ткани. Увеличенное содержание углекислоты вызывает расширение артерий мягкой мозговой оболочки. Уменьшение скорости тока крови сопровождается замедленным оттоком ее из вен, в результа​те чего вены также расширяются. По истечении некоторого времени с момента закрытия артерий и с увеличением поступления крови к мозгу
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по коллатеральным сосудам просвет артерий и вей начинает уменьшать​ся. Освобождение артерий от зажимов ведет к быстрому возвращению диаметров артерий и вен мягкой мозговой оболочки к исходной величине.
Таким образом, можно сделать заключение, что замедление скоро​сти тока крови и увеличение содержания углекислоты в ткани мозга являются непосредственной причиной расслабления самой сосудистой стенки.
Важнейшую роль в регуляции просвета артерий мягкой мозговой оболочки играет химический состав крови животного. Избыточное со​держание в крови кислорода сопровождается уменьшением диаметра артерий, тогда как увеличение напряжения углекислоты влечет за собой расширение их.
Зажатие дыхательного горла у животного при нормальном поступ​лении крови к мозгу по интактным сонным и позвоночным артериям ведет к резкому расширению артерий и вен всех калибров мягкой моз​говой оболочки (Б. Н. Клосовский, Е. Н. Космарская, 1950). Это ясно видно на микрофотографии (рис, 147, а, б, в, г), снятой с мягкой мозго​вой оболочки кошки, на дыхательное горло которой был наложен зажим. Прослеживая поведение сосудов мягкой мозговой оболочки в течение длительного времени, мы могли убедиться в чрезвычайной силе асфик​сии как сосудорасширяющего фактора. В эксперименте, представленном на микрофотографиях (рис. 147), артерии и вены продолжали оставать​ся расширенными даже спустя более 20 минут после снятия зажима с трахеи. Более того, спустя более значительный интервал времени, когда артерии уже возвращались к исходной величине, вены оказывались еще заметно расширенными.
Таким образом, одновременное действие все увеличивающейся концентрации углекислоты на внутреннюю, обращенную к току крови, и на наружную ставку артерии ведет к расширению ее. Расширение тем более выражено, чем сильнее и продолжительнее асфиксия. Резкое уве​личение общего кровяного давления, наблюдающееся в условиях асфи​ксии всего организма, имеет своим следствием увеличение тока крови по расширившимся артериям мягкой мозговой оболочки и пассивное растяжение вен,
Следовательно, анемическая или аноксическая асфиксия мозга ве​дет к расширению артерий мягкой мозговой оболочки. Расширение арте​рий является результатом изменении тонического состояния их стенки,, возникающего при непосредственном воздействии углекислоты на глад​кие мышечные волокна, входящие в состав артериальной стенки. Иначе говоря, угольная кислота представляет собой мощный сосудорасширяю​щий фактор, играющий важнейшую роль в регуляции просвета сосудов мягкой мозговой оболочки.
По данным отдельных авторов, артерии мягкой мозговой оболочки испытывают регулирующее влияние и со стороны осмотического давле-ния находящейся в них крови (Форбс, Вольф, 1928). В то время как введение в ток крови животного изотонического раствора поваренной соли не вызывает никаких реакций со стороны артерий мягкой мозговой оболочки, введение в ток ирови или в брюшную полость гипертонических растворов ведет к сокращению их.
Однако такого рода  реакция наблюдается    не во    всех    случаях. Имеются  сообщения,  согласно которым  введение  гипертонических  рас​творов не влечет за собой изменения просвета артерий мягкой мозговой оболочки [Хау и Мак Кинли, 1927). Таким образом, вопрос о влиянии
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Рис.  147. Реакции артерий и вен мягкой мозговой оболочки кошки при асфиксии.
а — артерии  и  вены  при  спокойном  сне кошки   в  состоянии  наркоза;   б — сосуды  через
2 минуты после наложения зажима на дыхательное горло.
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Рис. 147. Реакции артерий и вен мягкой мозговой оболочки кошки при асфиксии.
в — артерии и вены через  23 минуты после снятия зажима с трахеи; г — сосуды мягкой
мозговой   оболочки  через  32   минуты   после   снятия   зажима   с  трахеи.
Фото  с  помощью  капилляроскопа  через   «окно»   в  черепе.  Увеличение  60.
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осмотического давления крови на просвет артерий не может считаться решенным. Поскольку введение гипертонических растворов всегда сопро​вождается повышением общего кровяного давления, трудно сказать, на какой из факторов реагирует при этом сосудистая стенка — на увели-чеиное давление крови или на повышенное осмотическое давление ее.
Изменение величины артерий мягкой мозговой оболочки при нара​стании внутричерепного давления зависит от величины, на которую по​высилось давление, и от быстроты, с которой это повышение наступило. Имеющиеся в литература данные указывают, что артерии сохраняют свой нормальный размер до тех пор, пока внутричерепное давление не превысит в 4—5 раз величину его в нормальном состоянии животного. При дальнейшем увеличении давления артерии начинают расширяться, и ток крови в них замедляется. Продолжающееся нарастание внутри​черепного давления имеет своим следствием уже сужение артерий. В тех же случаях, когда внутричерепное давление достигает очень высокого уровня, наблюдается полное закрытие и запустевание артерий мягкой мозговой оболочки [Кушинг (Gushing), 1902; Вольф и Форбс, 1928].
Итак, артерии мялкой мозговой оболочки изменяют свой просеет при воздействии на них ряда факторов, причем реакции артерий могут быть отмечены при непосредственном наблюдении их через «окно» вставлен​ное в череп.
Что же касается изменений просвета внутримозговых сосудов, то представление об их реакциях при жизни животного может быть полу​чено только косвенным путем при измерении температуры мозга и ско​рости тока крови в сосудах мозга. Однако данные о температуре мозга или скорости тока крови в сосудах мозга, полученные с помощью термо​пары, не отражают полностью истинного положения вещей, так как при этом регистрируется не только скорость тока крови в сосудах и местное расширение их, но и уровень метаболических процессов во всей обследу​емой области мозга.
С помощью термопары рядом исследователей было показано, что наиболее сильное влияние на внутримозговое кровообращение оказывает углекислота. Вдыхание смеси, содержащей углекислый газ, постоянно сопровождается увеличением скорости тока крови в сосудах мозга, при​близительно пропорциональным напряжению углекислоты в смеси. Такое действие углекислоты наблюдается в полушариях головного мозга, в продолговатом мозгу, гипоталамической области у различных живот​ных, в условиях различного наркоза, проявляется на артериях всех без исключения размеров [Шмидт и Пиэрсон, 1934; Вольф и Леннокс, 1930; Шнейдер, 1938; Норкросс (Norkross), 1938; Шмидт и Гендрих, 1939, и др.].
Таким образом, углекислоту можно рассматривать как один из важнейших факторов, регулирующих также и внутримозговое крово​обращение.
Углекислота, а возможно, кроме нее, и другие продукты обмена веществ нервной ткани обусловливают увеличение температуры и скоро​сти тока крови в сосудах областей мозга, обнаруживающих усиленную функциональную деятельность при раздражении соответствующего ре​цептора (Шмидт, 1936; Б. Н. Клосовский, 1942).
В противоположность действию углекислоты избыточное насыщение крови кислородом или гипервентиляция атмосферным воздухом ведут к уменьшению скорости тока крови в сосудах мозга.
Введение в сосудистое русло таких общих сосудорасширяющих ве​ществ, как ацетилхолин, нитроглицерин, кофеин и др., увеличивает ско-
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рость тока крови в мозгу. Реакция сосудов при этом, по всей вероятно​сти, не связана с изменениями в общем кровяном давлении, которое после резкого, но кратковременного падения быстро возвращается к своему нормальному уровню.
Характерным оказывается действие гистамина. Будучи мощным сосудорасширяющим средством для сосудов различных органов я тканей, пистамин вызывает в мозговых сосудах замедление скорости тока крови (рис. 148).
Ряд исследованных в настоящее время общих сосудосуживающих веществ и в том числе адреналин, эфедрин, препарат задней доли гипо​физа и другие оказывают влияние на мозговую циркуляцию только косвенным путем, изменяя общее кровяное давление. Указанные вещест-
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Рис. 149. Влияние различных сосудосуживающих веществ на ток крави в сосудах мозга и мышцы (по Шмидту и Гендриху).
Сплошной линией обозначен ток крови в мозгу; прерывистой —
ток  крови   в   мышце. 1 — адреналина;   2 — питрессина; 3 — питуитрина;      4 — эфедрина.
Рис. 148. Действие различных сосудорасширяющих веществ на сосуды мозгового вещест​ва и мышц (по Шмидту и
Гендриху).
Введение веществ в артериаль​ное русло. Сравнительные дозы в 0,001 мг. Сплошной линией обозначен ток крови в мозгу; прерывистый — ток крови в
мышце.
1 — нитроглицерина;   2 — мехо-
лила;   3 — кофеина;     4 — ацетил-
холнна;   5 — гистамина.
ва в той или «ной мере суживают сосуды различных органов и тка-ней, в результате чего повышается общее кровяное давление. Отра​жением повышенного давления является увеличение скорости тока кро​ви в сосудах мозга (рис. 149). По сообщению Шмидта (1939), единственным веществом, вызывающим сужение сосудов мозга незави​симо от изменения величины общего кровяного давления, является эрготамин, однако только в дозах, намного превышающих допустимые
для терапии.
На различных животных, как в условиях наркоза, так и без него, на всем животном или на изолированной голове его, перфузируемой кровью, были получены данные, свидетельствующие об изменениях скорости пока крови в сосудах мозга при манипуляциях на шейном симпатическом нерве [Д. Шнейдер, 1934; Томас (Thomas), 1936; Б. Н. Клосовский, 1936; Букерт и Журдэн (Boukaert et Jourdan), 1936; Hopкpocc, 1938, и др.].
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Перерезка симпатического нерва ведет к увеличению скорости тока крови во внутримозговых сосудах, а раздражение его сопровождается уменьшением скорости тока крови. Полученные данные, косвенно указы​вающие на изменение просвета внутримозговых сосудов при возбуждении.
или отсутствии влияния со стороны симпатического нерва, не могут считаться, однако, окончательными и требуют дальнейшей эксперимен-тальной проверки.
Экспериментальные данные, полученные многими исследователям» с помощью различных методов, приводят к заключению, что расширение сосудов в мозгу преобладает над их сужением. В самом деле, под влия​нием воздействия со стороны симпатической части вегетативной нервной системы сосуды мозга уменьшают свой просвет на 8—15% от «сходной величины, а единственным химическим веществом, действующим на стен​ку мозговых сосудов непосредственно, является эрготамин в больших дозах. В то же время под влиянием воздействия со стороны парасимпа​тической части вегетативной нервной системы сосуды мозга расширяются на 50% и более по сравнению с их исходной величиной. Не менее мощ​ным фактором, расширяющим мозговые сосуды, является углекислота.
Таким образом, в настоящее время известны два рода воздействий на мозговые сосуды, вызывающие их расширение. Первым из этих воз​действий является регулирующее влияние со стороны нервной системы. Рецепторным полем для рефлекторного расширения мозговых сосудов; служит вестибулярный аппарат, проводниками чувствительных импуль​сов — проводящие пути, идущие в составе заднего продольного пучка. Двигательная часть рефлекторной дуги берет начало в ядре Дарйшевича и представляет собой нервные волокна, идущие в составе глазодвига​тельного нерва к сосудам основания мозга.
Менее ясным представляется механизм действия углекислоты на сосуды мозга. Предположение о действии ее непосредственно на мышеч​ную оболочку мозгового сосуда, ведущем к изменению ее тонического-состояния, к сожалению, пока не подтверждено изучением распределения интерорецепторов в сосудистой стенке. Обнаружение рецептормых аппа​ратов внутри мозговых сосудов, а главное, в капиллярах, в основном являющихся точкой приложения для углекислоты, возможно, также покажет, что действие углекислоты на сосуды мозга опосредовано через, нервную систему.
Мы рассмотрели существующие данные относительно реакций сосу​дов мягкой мозговой оболочки и мозгового вещества при действии на них различных факторов. Как уже говорилось, сведения о реакциях сосудов были получены или при непосредственном наблюдении мягкой мозговой оболочки через окно, герметически вставленное в череп, или с помощью физиологических методов изучения. Однако, кроме измерения температуры и скорости тока крови в сосудах, представление о характе​ре реакций внутримозговых сосудов может быть получено и при рас​смотрении гистологических препаратов. Изучение гистологических пре​паратов, приготовленных да мозга животных, убитых после того, как а мозгу их было вызвано интересующее исследователя состояние, может дать ответ на вопрос о характере реакций капиллярной сети мозга, тем более что капилляры составляют основную массу сосудистой сети внутри мозга и не входят в состав сосудистой сети мягкой мозговой оболочки.
Глава  X
ВИДЫ СМЕРТИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ И МЕТОДЫ ОБРАБОТКИ   СОСУДИСТО КАПИЛЛЯРНОЙ   СЕТИ   МОЗГА
(описание собственной методики импрегнации  сосудисто-капиллярной
сети мозга)
Выше уже указывалось, что внутримозговые сосуды отвечают суже​
нием или расширением на целый ряд воздействий. Исходя из этого,
необходимо установить, настолько картина сосудисто-капиллярной сети
мозга после смерти животного является эквивалентной тому состоянию
ее, которое длительно существовало в мозгу перед смертью и было
вызвано экспериментальным путем.

Для решения последнего вопроса большое, если не решающее, зна​чение имеет вид смерти животного и последующая гистологическая обра​ботка материала.
Существует много разнообразных способов умерщвления животных после окончания опыта. Животное умерщвляют наркозом, электрическим током, перерезкой спинного мозга под продолговатым, удушением. используют введение в сердце формальдегида, декапитацию и другие способы.
Рассмотрим, хотя бы кратко, то состояние сосудисто-капиллярной сети мозга, которое имеет место при некоторых из перечисленных спосо​бах умерщвления животных.
На рис. 150 и 151 показана капиллярная сеть краевой извилины у нормальной взрослой кошки и кошки того же возраста, погибшей во время наркотизации (применялся обычный «кошачий» наркоз — 1 часть спирта, 2 части эфира, 3 части хлороформа). Как видно, смерть от наркоза вызывает отчетливое изменение состояния капиллярной сети мозга и выражается в значительном равномерном уменьшении просвета составляющих ее капилляров. Последовательная регистрация состояния сосудистой сети мягкой мозговой оболочки в случаях смерти животного от наркоза позволила нам проследить, насколько велики изменения диаметра сосудов, наступающие в этих условиях (Б. Н. Клосовский, Е. Н. Космарская, 1950). В этом можно убедиться при сравнении микро​фотографии (рис. 152, а), сделанной с сосудов мягкой мозговой оболочки кошки, находившейся в слабом наркозе, с микрофотографией (рис. 152, е), снятой через 6 минут после смерти животного. Эти микрофотографии с достаточной очевидностью показывают, насколько далеко от действи​тельности состояние сосудистой сети мягкой мозговой оболочки, наблю​дающееся в случае смерти от наркоза.
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Рис.   150.  Капиллярная  сеть   мозгового  вещества  нормальной  взрослой  кошки,  убитой
декапитацией.
Импрегнация   по   методу   Б.   Н.   Клосонского.   Увеличение   400.
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Рис.   151.   Капиллярная   сеть   мозга   кошки,   погибшей   от   наркоза. Импрегнация   по  методу  Б.   Н.  Клосовского.  Увеличение  400.
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Рис.  152. Изменение сосудистой сети мягкой мозговой оболочки при смерти от наркоза.
а — артерии    и    вены   мягкой    мозговой   оболочки    во   время   сна   кошки   и   состоянии
слабого   наркоза;   б — через   20   секунд  после   добавления   наркоза.
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Рис. 152. Изменение сосудистой сети мягкой мозговой оболочки при смерти от наркоза.
в — через   25   секунд   после   остановки   дыхания;   г— артерии   и   вены   через   1   минуту
10  секунд  после  остановки  дыхания.
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Рис. 152. Изменение сосудистой сети мягкой мозговой оболочки при смерти от наркоза. д — сосуды   мягкой   мозговой , оболочки   через    3   минуты    40   секунд    после    остановки
дыхания;  е — сосуды  через  6  минут  после  остановки  дыхания. Фото  через   «окно»   в  черепе с  помощью  капилляроскопа.   Увеличение  60.
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Рис.   153.  Капиллярная сеть мозгового вещества после перерезки спинного мозга  под
продолговатым.
а — импрегнация   сосудисто-капиллярной   сети   мозга   по   методу   Клосовского   (увеличе​ние   340);   б — окраска  по   методу   Зроса.   Увеличение   150.
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При сопоставлении состояния капиллярной сети мозга и состояния сосудистой сети  в  мягкой  мозговой  оболочке  после смерти  животного с состоянием той и другой до опыта можно видеть, что изменения сосудов значительно больше выражены в мягкой мозговой оболочке. Это обстоя​тельство находит свое объяснение в том, что расположение   сосудов   в мягкой мозговой оболочке и внутри мозга не одно и то же.   В   мягкой мозговой оболочке сосуды лежат свободно в петлях соединительной ткани, а большие сосуды — в субарахноидальном пространстве. Сосуды связа​ны с  мозговым  веществом  только отходящими   от   них   радиальными артериями  и обладают возможностью изменить свой просвет в  значи​тельно  больших пределах, чем  сосуды    и    капилляры   внутри   мозга. Последние находятся в окружении нервной ткани и тесно связаны с ней, благодаря чему просвет их зависит от состояния всего  мозгового ве​щества в целом.
На рис. 153, а, б представлена капиллярная сеть мозгового вещества собаки, убитой перерезкой «спинного мозга под, продолговатым. При рас​смотрении микрофотографии, снятой с препарата мозга, обработанного по методу Эроса, можно видеть, что участки, содержащие заполненные кровью сосуды, чередуются с участками, в которых капилляры не содер​жат крови. Соответственно этому при обработке мозга той же собаки предложенным нами методом импрегнации сосудистой стенки серебром можно убедиться в крайней неравномерности просвета капилляров, формирующих сеть в мозговом веществе. Заполненным кровью капилля​рам на рис. 153, б соответствуют более широкие капилляры на рис. 153, а, капиллярам, не содержащим крови, на рис. 152, б — суженные капилля​ры на рис. 153, а.
Описанное распределение крови и просвет мозговых капилляров отчетливо указывают на зависимость диаметра мозговых капилляров от посмертных перемещений крови в мозгу. Перемещение крови в мозговых сосудах неизбежно должно иметь место потому, что после перерезки спинного мозга вплоть до остановки деятельности сердца кровь по сон​ным и частично по позвоночным артериям поступает в мозг. Благодаря этому на состоянии кровенаполнения мозговых капилляров отражаются-все посмертные явления.
Другими словами, количество крови в мозговых капиллярах и про​свет их будут различными в зависимости от силы и продолжительности судорог, агональных сокращений сердца и т. д.
Рассмотрим    другой    вид    умерщвления    животного—смерть    от задушения.
При удушении животного, например, сдавленней дыхательного гор​ла, оно погибает не мгновенно, а через несколько минут. Но до смерти животное производит ряд огромных мышечных напряжений, сердечная деятельность его резко повышается. Происходит перераспределение кро​ви в организме за счет сужения сосудов в одних областях и расширения в других; значительное расширение сосудов наблюдается в мозгу,   где-оно распространяется на все   сосуды   к   капилляры.   Благодаря   этому сглаживаются всякие неравномерности в просвете сосудов и капилляров, существовавшие даже длительно до задушения.
Необходимо также отметить, что при задушении резко повышается внутричерепное давление и происходит расширение всей сосудисто-капиллярной сети. После остановки сердечной деятельности повышенное внутричерепное давление спадает, и кровь в значительном количестве уходит из мозга, подчиняясь простым гемодинамичеоиим законам. Ясно, что при таком перемещении крови нельзя ожидать со стороны сосудов
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мозга какого-либо отражении функциональных состояний, существовав​ших у животного до смерти.
Как можно было видеть, характер смерти животного накладывает вполне определенный отпечаток на состояние капиллярной сети в мозгу. После предварительного рассмотрения влияния различных способов умерщвления животных на просвет капилляров мозгового вещества мы в наших опытах остановились на декапитации.
Мгновенная декапитация молодых животных, как правило, происхо​дила без предварительной наркотизации. В тех же случаях, когда де​капитация производилась взрослому, крупному по размерам животному, всегда вводилось небольшое количество наркоза для устранения влияния эмоциональных факторов в момент смерти животного.
Проделанные опыты позволили установить, что этот вид умерщвле​ния у нормального животного всегда дает одну и ту же картину сосу​дисто-капиллярной сети мозга. Кроме того; декапитация всегда одним и тем же образом отражает состояние капиллярной сети мозгового веще​ства, вызванное перед смертью животного экспериментальным путем (отек, анемию, асфиксию и т. д.).
Таким образом, мгновенная декапитация устраняет в наибольшей степени возможность перемещения крови в сосудах вследствие отсут​ствия при данном роде смерти атонального периода. Вместе с тем она ставит мозг всех экспериментальных животных в одни и те же условия асфиксии, продолжающейся в течение 5—6 минут с момента декапитации до момента гибели нервных клеток. В пределах одного и того же мозга асфиксия в ранной мере распространяется на все отделы мозгового вещества и имеет своим следствием незначительное расширение всей сосудисто-калпиллярной сети мозга в целом. Расширение сосудистого русла в свою очередь приводит к удержанию значительной части крови, находившейся б момент смерти в сосудах мозга, благодаря чему при дакапитации не наблюдается истечения крови из мозговых отделов перерезанных сосудов.
Исследуя в нашей лаборатории изменения сосудисто-капиллярной сети спинного мозга в случаях декапитации различных животных, М. Е. Афанасьев отметил, что состояние сети в этом отделе центральной нервной системы значительно отличается от состояния ее в головном мозгу.
Капиллярная сеть головного мозга нормального животного после мгновенной декапитации характеризуется равномерностью просвета со​ставляющих ее капилляров. В опийном мозгу, напротив, капилляры отличаются крайним разнообразием диаметров. Капиллярная сеть здесь включает в свой состав как расширенные, так и заметно суженные по сравнению с нормой капилляры.
Следует отметить также существование на всех уровнях спинного мозга кровоизлияний типа per diapedesis, никогда не наблюдающихся при декапитации  в головном мозгу. Неравномерность диаметра капилля​ров, так же как и наличие кровоизлияний, объясняется тем, что в сосуди​стой сети продолговатого мозга происходит значительное перераспределе​ние крови вследствие постепенного замедления сердечной деятельности и атональных сокращений мышц туловища и конечностей.
Особенно важно, чтобы декапитация была мгновенной и про​изводилась острым инструментам. Известно, что перерезка спинного моега острым скальпелем вызывает повышение сухожильных рефлексов, перерезка же тупым инструментом - угасание их (Лапимоний и др.).
Отсюда ясно, что мгновенная декапитация не производит   резкого
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Рис.   154.  Капиллярная    сеть    мозгового    вещества
нормальной собаки.
Импрегнация    по    методу    Б.   Н.   Клосовсвого.    Увели​чение 340.
[image: image225.png]



Рис.   155.   Капиллярная    сеть     мозгового   вещества после   нескольких   попыток   декапитировать   живот​ное (собака).
Импрегнация   по   методу   Б.   Н.    Клосовского.   Увели​чение 340.
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травмирующего действия, тогда как неудачное отделение головы после нескольких попыток будет иметь своим следствием перемещение крови в сосудах мозга. Соответственно с этим сосуды мозгового вещества будут обнаруживать неравномерность просвета.
Справедливость оказанного подтверждается при сравнении микро​фотографий (рис. 154 и 155) между собой. На рис. 154 представлена капиллярная сеть собаки, убитой мгновенной дакапитацией, а на рис. 155 показана капиллярная сеть в той же извилине серого вещества у собаки, убитой после нескольких попыток. При сопоставлении характера капил​лярной сети на этих рисунках видно, что в случае мгновенной декапита-ции капиллярная сеть Сформирована из капилляров одинакового диа​метра, в то время как при условии повторных попыток отделения головы капилляры характеризуются неравномерностью диаметров, значительное количество их резко сужено.
Вторым моментам, необходимым для решения доставленных вопро​сов, как уже указывалось, является выбор соответствующих методик, выявляющих сосудистую сеть мозга.
Остановимся кратко на имеющихся способах получения сосудистой сети мозга.
Распространенным методом изучения сосудисто-капиллярной сети мозга является инъекция ее различными массами. В качестве инъициру-емых веществ могут быть использованы самые разнообразные массы и краски. Введение в сосудистое русло так называемых затвердевающих масс при последующей коррозии мозгового вещества позволяет получить слепки сосудов. В случае контрастности вводимых масс возможно изуче​ние сосудистой сети мозга при помощи рентгенограмм.
Производится инъекция сосудисто-капиллярной сети мозга раство​рами различного рода красящих веществ. Некоторые из них, например, chlorosol sky blue, окрашивают содержащуюся в сосудах плазму крови, а также стенку сосудов, что позволяет выявить ее структурные особен​ности. Используется также инъекция сосудов мозга раствором туши. Во всех этих случаях изучение сосудисто-капиллярной сети мозга может быть предпринято как на больших кусках мозга (просветленного осо​быми способами), так и на гистологических срезах.
Обладая рядом преимуществ, метод инъекций, однако, имеет и существенные недостатки. Главнейшие из них заключаются в том, что для инъекции всегда требуется свежий, не фиксированный мозг, распо​лагающийся в закрытом черепе, или по крайней мере в твердой мозговой оболочке. Совершенная инъекция, предпринимаемая с целью выявить всю сосудисто-капиллярную сеть мозга, требует тщательного выбора инъицируемой жидкости и силы давления при введении ее в сосудистое русло.
Необходимость соблюдения этих предосторожностей делает метод инъекции совершенным лишь в руках ограниченного круга опытных в этой области исследователей. Использование этого метода недостаточно опытными экспериментаторами часто приводит к представлению сосуди​стой сети мозга, не соответствующему действительности.
Большие трудности при использовании этого метода с особой отчет​ливостью выступают при попытках представить состояние сосудистой сети мозга до смерти по тем картинам, гистологическое или рентгено​графическое изображение которых подлежит рассмотрению после инъекции.
В самом деле, слишком большая сила .инъекции может иметь своим следствием искусственное расширение сосудов и капилляров или даже
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раскрытие временно закрытых капилляров. Безусловно, это не может не исказить истинное состояние сосудисто-капиллярной сети мозга, существовавшее к моменту смерти. Напротив, при уменьшении силы инъекции будет наблюдаться частичное заполнение сосудистой сети моз​га, в результате чего участии мозгового вещества, содержавшие сужен​ные сосуды, могут оказаться совсем неинъицированными. Мы, со своей стороны, можем указать, что просвет капилляров на препаратах мозга, инъицированных какой-либо массой или краской, всегда меньше, чем просвет их на препаратах, обработанных методом импрегнации сосуди​стой стенки.
Усилие, прилагаемое экспериментатором при инъекции, может значительно сгладить или далее полностью затушевать те различия в диаметре капилляров в различных участках мозга, которые могли характеризовать их в силу того или иного физиологического состояния перед смертью. И с этой точки зрения требуют проверки результаты тех работ, авторы которых пытались установить отличие физиологических состояний, вызванных во время опыта в различных отдачах мозга, с помощью метода инъекции (см., например, работы Тзанга, 1936 и 1940 гг.).
Указанный метод непригоден также для выявления полностью за​крытых и атрофирующихся капилляров. Ограничено применение этого метода и при экспериментальной работе с животной молодью. Сосуди​сто-капиллярная сеть мовга в своем развитии проходит длительный период диференцировки, прежде чем достигает того оформления, которое мы наблюдаем в мозгу взрослого человека и животных. У животных до 2—2'/2 месяцев постнатальной жизни в отдельных участках мозга можно еще обнаружить строящиеся капилляры. Эти строящиеся капилляры, так же как и не полностью канализированные капилляры, врастающие в кору на начальных этапах развития и формирования сосудистой сети мозга, не могут быть выявлены с помощью метода инъекции.
Ограниченными возможностями использования метода инъекции, а также большими техническими трудностями и вытекающими отсюда ошибками толкования нужно объяснить длительный литературный спор относительно строения сосудистой сети головного мозгa. Только погреш​ности этого метода могли так длительно удерживать представления об артериях мозга как конечных в анатомическом смысле. Лишь усовер​шенствование метода инъекции дало возможность получить сосудисто-капиллярную сеть мозга такой, какая она есть в действительности, т. е. в виде непрерывной сети, расположенной в трех плоскостях.
Таким образом, подводя итога рассмотрению пригодности метода инъекции для получения сосудистой сети мозга, можно сказать, что при соблюдении необходимых условий этот метод позволяет производить изучение анатомии сосудов мозга. Это значит, что при инъекции можно проследить характер сосудистой сети в том или другом участке мозга, соотношение между артериями и венами, способ ветвления тех и других (да и то с известным учетом той же силы инъекции), наличие или отсутствие анастомозов между сосудами.
Что же касается возможности отражения физиологических особен​ностей состояния сосудистой сети мозга животного, вызванных перед его смертью экспериментальным путем, то нужно указать на ограниченность применения метода инъекции для этой цели в силу почти полной не-адэкватности картин, получаемых после нее.
Следовательно, и в наше время гистологические методы окраски или импрегнации сосудистой сети имеют решающее значение при получении
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картины сосудистой сети, соответствующей (эквивалентной) действитель​ному состоянию ее к моменту смерти животного.
Как уже указывалось, инъекция сосудов мозга различными веще​ствами допускает лишь ограниченное суждение даже в таком чисто ана​томическом вопросе, каким является вопрос об артериальном или веноз​ном характере сосудов мозга, в зависимости от того, каким образом от​ходят боковые ветви от этих сосудов.
Известно, что классификация сосудов мозга на артерии и вены, предложенная Пфайфером (исследователем, чрезвычайно опытным в де​ле инъекции и изучения сосудов мозга), на основании особенностей ветв​ления их впоследствии была отвергнута. Необходимо было прибегнуть к гистологическому методу выявления стенки мозговых сосудов (М. Э. Мандельштамм, 1936; Кэмпбелл, 1938). чтобы показать ошибоч​ность представлений Пфайфера и убедиться, что артерии Пфайфера по существу являются венами, а вены — артериями.
Немало попыток было сделано для получения сосудистой сети мозга с помощью гистологической обработки срезов фиксированного мозга.
Не останавливаясь на методах выявления различных элементов мозгового вещества и только попутно выявляющих сосуды, мы перехо​дим к краткому перечислению методов, целью которых является специ​альное обнаружение тем или другим способом исключительно сосудов мозга.
Прежде всего укажем на метод прижизненной окраски, предложен​ный Кэмпбеллом (1938). Животному под наркозом в вену нижней конеч​ности инъицируется 14% chiorosol sky blue, растворенная в дестиллиро-ванной воде. Введение краски продолжается вплоть до смерти животно​го, которая обычно наступает через 10—15 минут после начала инъекции. В течение всего этого времени кровь вместе с краской про​ходит в мозг и окрашивает стенки сосудов, а также содержащуюся в со​судах плазму, которую частично замещает.
Достоинство этого метода заключается в том, что он дает возмож​ность составить представление о количестве капилляров в мозгу, откры​тых к моменту смерти животного. Кроме того, он дает возможность сравнительной оценки диаметра капилляров в различных участках мозга, так как в каждый данный момент и момент смерти все капилляры мозга находятся в одних и тех же условиях асфиксии определенной степени. Ограниченность использования этого метода заключается в том, что его можно применять лишь на лабораторных животных.
Наибольшее количество методов выявления мозговых сосудов осно​вано на окраске бензидином красных кровяных шариков, оставшихся в сосудах после смерти животного или человека. Все эти методы с мно​гочисленными модификациями [Пиквортс, 1934—1937; Сьестранд (Sjo-strand), 1934; Кэмпбелл, Александер и Путнем, 1938; Дохерти, Шу и Александер (Doherty, Shu, Alexander), 1938, и т. д.] дают возможность получения сосудистых образцов мозга на нормальном и патологическом материале человека и животных.
Однако, значительно расширяя по сравнению с методом инъекции представления о строении и функциональном состоянии сосудистой сети мозга, эти методы имеют и свои недостатки. Главнейший из них заклю​чается в том, что эти методы все же в основном являются количествен​ными, т. е. дают возможность судить о количестве заполненных к мо​менту смерти сосудов и капилляров.
Окраска эритроцитов без окраски плазмы сосуда искажает пред​ставление об истинной величине просвета его. Это с особой отчетливо-
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стью выступает в тех случаях, когда сосуды мозга содержат мало крови и при окраске эритроцитов последние располагаются в виде редких цепочек. Такого рода «пунктирное» расположение эритроцитов безуслов​но создает неправильное представление о сужении сосуда, хотя, наряду с малым количеством эритроцитов, в сосуде и капилляре может содержать​ся достаточное количество плазмы и действительный просвет сосуда бу​дет шире полученного на препарате. Это положение находит свое под​тверждение на препаратах, приготовленных из патологического мате​риала, когда окрашивается и патологически измененная стенка сосуда. На этих препаратах отчетливо видно, что подлинный просвет сосуда намного превышает просвет его, если о нем судить лишь по количеству содержащихся в нем эритроцитов.
В заключение упомянем о методе, предложенном Экштейном (Eckstein, 1935), заключающемся в предварительной инъекции сосудистой системы мозга кровью с последующей окраской ее каким-либо из мето​дов выявления остаточной крови.
В ряде работ, предпринятых нами и сотрудниками нашей лаборато​рии, по изучению сосудистой сети при различных физиологических и патологических состояниях мозга, вызванных у животного эксперимен тальным путем, мы подошли к решению интересовавших нас вопросов при​менением целого ряда методов выявления сосудов мозгового вещества.
Метод получения коррозионных препаратов сосудистой сети мозга, налитой полиметилметакрилатом, использованный в уже упоминавшейся работе Е. В. Капустиной, оказался эффективным лишь при изучении анатомического распределения сосудов в мягкой мозговой оболочке.
Для изучения сосудистой сети мозгового вещества мы использовали метод прижизненной инъекции по Кэмпбеллу, метод окраски остаточной крови по Эросу, предложенную нами методику серебряной импрегнации сосудистой стенки и метод Масона.
Метод Эроса (1941), употреблявшийся нами для выявления крови, оставшейся в сосудисто-капиллярной сети мозга после смерти живот​ного, сводится к окраске эритроцитов кислым фуксином. Обладая недо​статками всех методов подобного рода, этот метод имеет в то же время и ряд преимуществ, заключающихся в следующем:
1) он пригоден для работы на материале различной длительности
формалиновой  фиксации — от самой  свежей  до  фиксации,  продолжав​
шейся годы;
2) допускает работу  на  замороженных,  целлоидиновых  и парафи​
новых срезах;
3) основное преимущество этого метода (как было пока​
зано в наших уже опубликованных работах)    заключается в том,    что
окраска кислым фуксином до известной степени отражает функциональ​
ное  состояние  мозгового  вещества,  вызванное  у  животного  перед его
смертью.
Особенно отчетливо это выявляется в тех случаях, когда в мозгу имеются те или другие изменения, связанные с нарушением водного об​мена.
При окраске кислым фуксином мозга нормального животного, уби​того декапитацией, выявляются все сосуды, содержащие красные кровя​ные шарики. Сосуды располагаются на совершенно бесцветном фоне, причем ни один элемент нервной ткани фуксином не окрашивается. Дру​гая картина наблюдается в случаях окраски мозга животного, убитого декапитацией после предварительно экспериментально вызванного отека мозга.
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В этом случае сродство к кислому фуксину обнаруживают не толь​ко эритроциты, но и основная парапластическая субстанция, красящаяся тем интенсивнее, чем более изменено ее химическое состояние в сторону закисления. В основной субстанции обнаруживается окрашенная зерни​стость, которая возможно и обусловливает окрашивание парапластиче-ского вещества
При сильно выраженных отечных состояниях мозговой ткани, под​тверждаемых и другими гистологическими методами, окрашиваются нервные клетки, нервные волокна в белом веществе, а также стенка со​суда и отчасти плазма, содержащаяся в нем. Таким образом, примене​ние этого метода позволяет судить не только о количестве заполненных кровью сосудов, но в определенных случаях и о физиологическом со​стоянии мозгового вещества перед смертью животного. Этот метод ока​зался также чрезвычайно удобным для выявления кровоизлияний раз​личной давности.
Для устранения недостатков и дополнения описанных методов и обычных методов гистологической обработки, употреблявшихся нами (окраска гематоксилин-эозином, методы Ниссля, Кахаля, Гортега, Мас-сона и др.), нами была разработана специальная методика.
Предложенный нами метод выявления сосудисто-капиллярной сети мозга в кратких чертах заключается в следующем.
При температуре, равной 14—17°. мозг вынимается из черепа де-капитированного животного через 2 часа после смерти. При более высо​кой комнатной температуре вскрытие делается через 1/2—1 час. Во время вскрытия принимаются все меры предосторожности для избежания сдав-ления мозга. В банке с формалином мозг кладется на вату. Соотношения между объемом формалина и объемом мозга приблизительно равняются 1 : 5. На следующий день формалин обязательно меняется. После пяти​дневной фиксации мозг разрезается на куски в желаемой плоскости, обычно не толще 1 см. Формалин при этом снова меняется. Разведение формалина должно быть различным в зависимости от вида и возраста животного (от 5 до 10%). Фиксация производится при температуре 17—20° в банках с доступом воздуха.
Для импрегнации сосудисто-капиллярной сети берутся куски мозга толщиной в 1 см через одно или оба полушария головного мозга, через зесь мозжечок, варолиев мост или весь продолговатый мозг. В течение двух суток взятые куски промываются в проточной воде, а затем еще сутки в дестиллированной воде, которая меняется через 3—5 часов.
В дальнейшем материал переносится в раствор 2%  двухромовокис-
лого   каЛИЯ   (на 100 см3 этого раствора прибавляется1 см2 40% фор-
малина). В указанных растворах кусочек мозга остается в продолжение 2—3 дней. Раствор каждый день меняется. Затем куски мозга помеща​ются в 2% раствор двухромовокислого калия, в котором они находятся также 2—3 дня.
Как и предыдущий, этот раствор ежедневно меняется. При проведе​нии материала через тот и другой растворы необходимо держать банки в полной темноте и несколько приоткрывать их для доступа воздуха. После проведения в двухромовокислом калии кусочки мозга в течение 1 часа промываются в дестиллированной воде и помещаются в 3—4% раствор азотнокислого серебра. В последнем они лежат на рассеянном свету в полузакрытых банках.
Дальше следует обычная заливка в целлоидин (в темноте), произ​водимая очень медленно, во избежание разрывов сосудов и капилляров в мозгу. Залитые в целлоидин куски мозга режутся толщиной по
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150—300 м, тщательно просветляются и накрываются покровным стеклом. В результате на белом или слегка желтоватом фоне оказывается импре-гнированной только сосудисто-капиллярная сеть мозга. Препараты хра​нятся в полной темноте.
При дефектах проводки фон может стать слабо или густо коричне​вым, поверхностные слои коры могут быть забиты кристаллами серебра, импрегнация сосудистой сети будет только местами. При уменьшении процента серебра и несоблюдении указанных условий проводки, наряду с сосудами, возможна импрегнация нервных клеток с их отростками, астроцитов, олигодендроглии, а иногда и гортеговской глии.
Нужно отметить, что предлагаемая нами методика пригодна лишь для выявления сосудисто-капиллярной сети головного и спинного мозга. Ввиду иного химического состава капилляров в других органах и тканях они не импрегнируются.
Как можно было видеть, в основу данной методики были положены принципы уже существующих импрегнационных методик. Известно, что на так называемых неудачных препаратах, обработанных серебром для импрегнации или только нервных клеток, или только какой-либо формы глии, местами можно видеть импрегнированными только капилляры.
Первой нашей задачей при выработке импрегнационной методики, выявляющей только капилляры мозга, было установление тех условий, которые необходимо было внести в существующие уже методики для того, чтобы импрегнировать только капилляры.
Второй задачей было добиться импрегнации капилляров не на от​дельных срезах, а импрегнации целых кусков мозга для получения не​прерывных серий срезов. Наконец, нужно было выработать метод, при​годный для работы с мозгом после обычной формалиновой фиксации. Это было необходимо для того, чтобы из одного и того же мозга можно было получить не только препараты с сосудисто-капиллярной сетью, но и препараты, обработанные другими методиками, выявляющими нервные клетки, волокна и глиозную ткань.
После длительного ряда исследований удалось выработать импре-тнационную методику с таким раствором серебря и такой предваритель​ной обработкой мозговой ткани, чтобы можно было импрегнировать только одну капиллярную сеть мозга с артериями и венами.
Достоинства этого метода состоят в том, что для использования его не требуется специальной фиксации материала и возможна обработка мозга после обычной формалиновой фиксации. Но лучшие препараты получаются после фиксации в 5—6% формалине. Помимо того, для обработки предложенным нами методом могут быть использованы не только куски мозга новорожденных и взрослых животных и человека, но и мозг эмбрионов и даже целые эмбрионы.
Огромное преимущество метода импрегнации заключается в том, что серебрение сосудистой стенки дает возможность получить всю сосу​дистую сеть в целом, независимо от наполнения ее кровью и от степени расширения или сужения составляющих ее капилляров. Как свидетель​ствуют представленные в этой работе микрофотографии (рис. 86, 87, 88, 92, 94, 153 я т. д.), метод импрегнации выявляет расширенные, суженные, частично или полностью закрытые и даже строящиеся капилляры. Не​прерывные серии срезов, из которых каждый имеет толщину 150—300 м, приготовленные из импрегнированных участков мозга, позволяют полу​чить весьма точные данные относительно тонкого строения капиллярной сети мозга и таким образом составить представление о функционирова​нии ее перед смертью животного. Наконец, нужно отметить широкие
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возможности фотографической документации с импрегнационных пре​паратов. В то же время эти возможности весьма ограничены при упо​треблении методов Эроса и Кэмпбелла, допускающих получение от​четливых фотографий лишь при плотном заполнении сосудов кровью и при отсутствии закрашивания парапластического вещества.
Последним обстоятельством и объясняется то, что основная масса микрофотографий, приведенных в данной работе, снята именно с импре-гнированных препаратов, приготовленных по методу Клосовского.
Однако, как и каждый метод, метод импрегнации имеет свои недо​статки. Важнейший из них состоит в невозможности изучать тонкую структуру сосудистой стенки, импрегнированной серебром. К недостат​кам его может быть отнесена также тщательность проводки материала и длительность ее для мозга взрослого животного и человека.
Все сказанное выше и побудило нас вести постоянную корреляцию полученных нашим методом данных другими методами гистологической обработки экспериментального материала.
Таким образом, разработав описанный выше метод импрегнации, позволявший выявлять сосудисто-капиллярную сеть мозга полностью и дополнив его другими методами гистологической обработки, мы получи​ли возможность изучать физиологическое состояние мозга в более ши​роких пределах, чем это могли сделать другие исследователи. Резуль​таты исследований, ведущихся в этом направлении, будут изложены в специальном труде.
Глава  XI
СООТНОШЕНИЯ  МЕЖДУ  НЕРВНЫМИ   КЛЕТКАМИ И  КАПИЛЛЯРАМИ
Интимное взаимоотношение нервных клеток и капилляров представ-ляет собой наиболее важный и интересный вопрос проблемы циркуляции крови в мозгу. До настоящего времени исчерпывающего ответа на этот вопрос не существовало, вследствие отсутствия методов, допускающих одновременное изучение клеточного я сосудистого строения головного мозга. Для того чтобы понять характер взаимодействия нервной клетки с окружающими ее капиллярами, необходимо получить ва одном и том же препарате оба компонента нервной ткани.
Существующие методы гистологической обработки позволяют выяв​лять и изучать в деталях только нервную клетку или капилляр. Попытки дополнить один метод другим пока не дали вполне удовлетворительных результатов. В самом деле, изучение клеточного строения нервной ткани требует гистологических срезов, не превышающих 30 м, но на срезах указанной толщины утрачивается трехмерное расположение сосудистой сети. При выявлении сосудистой сети моага с наибольшей полнотой на препаратах толщиной в 150—300 м дополнительная окраска с целью по​лучения нервных клеток делает невозможным дальнейшее исследование вследствие совершенной непрозрачности (препарата. Пригодными для изучения взаимоотношений клеток и капилляров являются препараты с полностью представленной сосудисто-капиллярной сетью, на которых иногда оказываются импрегнированными также отдельные нервные клетки или группы их.
Среди серий препаратов, обработанных предложенным нами мето​дом импрегнации сосудистой стенки серебром, можно найти такие, в отдельных участках которых оказываются выявленными одиночные нерв​ные клетки, а иногда даже группы клеток. Воспользовавшись такими препаратами, мы прежде всего обратили внимание на взаимодействие капилляров я больших пирамидных нелегок коры.
На рис. 156, а, б, в, г видна одна из таких клеток, располагающаяся в капиллярной петле. Рассмотрение этих микрофотографий позволяет от​метить, что при фотографирований до известной степени искажается диаметр капилляров, лежащих в различных плоскостях. Кажется, что капилляры, находящиеся в фокусе, имеют больший диаметр по сравнен нию с капиллярами, расположенными вне фокуса. Кроме того, при фокус -ном фотографировании почти полиостью исчезает представление о про​странственном расположении сосудисто-капиллярной сети в мозгу. Ука​занные недостатки фотографической документации побудили нас допол-
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Рис.   156, а,  6.  Микрофотографии,  иллюстрирующие расположение  пирамидных  клеток
коры полушарий головного мозга в капиллярной петле. Импрегнация   по  методу  Б.   Н.   Клосовского.   Увеличение   400,   800.
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Рис.   156, в, г. Микрофотографии, иллюстрирующие расположение пирамидных клеток
коры полушарий  головного мозга в капиллярной петле. Импрегнация  по методу  Б.  Н.   Клосовского.  Увеличение  400  и  800.
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нить и расширить ее с помощью рисунка. Мы зарисовывали пирамидную клетку со всеми ее отростками и окружающие клетку капилляры при каждом повороте микрометрического винта. При этом с возможной точ​ностью отмечались диаметры капилляров и положение капилляров в отношении нервной клетки. При сравнении сделанных таким образом рисунков между собой нас поразило исключительное однообразие в от-ношении расположения капилляров возле большой пирамидной клетки. На рис. 157 видно, как капилляр огибает тело клетки в виде опирали. При этом капилляр вначале располагается возле одной из сторон клетки, затем, изгибаясь, переходит на другую ее сторону и оставляет тело нерв​ной клеши при переходе ее в верхушечный отросток. Капилляр плотно
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Рис.   157.  Соотношение  между большими  пирамидными    клетками артериальными и венозными капиллярами.

коры  и
приложит к телу клетки. На том же рис. 157 видно, что в основании клетки проходит другой капилляр с несколько большим по сравнению с первым диаметром. Этот капилляр идет на некотором расстоянии от те​ла клетки, причем часть отростков последней находится Во одну сторону капилляра, часть — по другую. Благодаря характерному расположению этого капилляра, пирамидная клетка коры головного мозга как бы ле​жит своим основанием на этом капилляре.
Прослеживая дальнейший ход таких капилляров, мы в некоторых случаях могли ясно видеть, что капилляр, окружающий клетку в виде спирали, является артериальным, так как он представляет собой капил​лярное продолжение артерии. Капилляр, лежащий в основании клетки, является продолжением венозного сосуда и, таким образом, может быть назван венозным. Эти морфологические данные делают возможным предположение о поляркости пирамидной клетки — одной из наиболее диференцированных клеток коры полушарий головного мозга. Полярность пирамидной клетки является результатом того, что обмен в ней имеет определенную направленность. Надо думать, что участии тела пирамид​ной клетки, прилежащие к артериальному капилляру, представляют собой место, где происходит интенсивное поглощение кислорода.
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Рис.    158.    Соотношение    между    распределением
нисслевской    зернистости    и    пигмента    в    теле
большой пирамидной клетки коры и капиллярами
вокруг   нее.
Напротив, в тех участках клетки, которые располагаются вблизи веноз​ного капилляра, по всей вероятности, происходит отдача продуктов об​мена веществ.
Если обратиться к особенностям тонного внутреннего строения боль​шой пирамидной клетки коры больших полушарий, как оно выявляется на препаратах, окрашенных по методике Ниссля, то, согласно всем ис​следователям, пирамидная клетка асимметрична по своему (внутреннему строению. В качестве примера приводим рисунок (ряс. 158) большой пирамидной нервной клетки, взятый нами из руководства по неврологии с окружающими ее капиллярами, нанесенными на рисунок в соответствии с данными наших исследований. На этом рисунке видно, что нисслевская зернистость распределена в теле клетки неравномерно. Наибольшее скопление хроматиновых глыбок отмечается справа от ядра, где к тому же интенсивность окрашивания хроматиновых глыбок значительно выра​жена. Снизу от ядра вместо хроматина отмечается скопление пигмента липофусцина. В месте отхождения от клетки аксона конусообразное рас​ширение тела клетки совершенно лишено и хроматиновых глыбок, и пигмента.
При сравнении расположения тигроида и липофусцина в большой пирамидной нервной клетке коры с расположением капилляров вокруг нее (рис. 157 и 158) можно видеть, что наибольшее количество нисслев-ской зернистости будет наблюдаться в местах клеток, прилежащих к артериальному капилляру.
Ближе к основанию пирамидной клетки, где сосредоточивается пиг​мент липофусцин, а также находится большой участок, не содержащий ни пигмента, ни нисслевской зернистости (место отхождения аксона), проходит венозный капилляр.
Таким образом, тонкая структура пирамидной клетки коры указы​вает на определенную направленность процессов обмена веществ в ней. В соответствии с расположением артериального и венозного капилляров возле теша пирамидной клетки нужно думать, что обмен веществ про​исходит в направлении от верхушечного отростка к основанию большой пирамидной клетки коры полушарий головного мозга, т. е. в направле​нии импульса от дендритов к аксону. Вполне возможно предположить, что полярность и определенный способ взаимодействия с артериальной и венозной частью сосудистой сети мозгового вещества характерны только для высокодиференцированных больших пирамидных клеток.
На настоящем уровне наших знаний нельзя дать никакого опреде​ленного ответа на вопрос, существует ли полярность у тех нервных кле​ток, которые располагаются в одной капиллярной петле не в одиночку, а группами. По этому поводу можно высказать лишь общие соображения. Возможно, что и у этих клеток существует такая же полярность обмена веществ, как и у пирамидных клеток. Нет оснований, однако, отрицать наличие и другого способа обмена. Можно предполагать, что в опреде​ленный момент клетка только усваивает кислород и питательные веще​ства крови, тогда как в другой момент она только отдает продукты обмена веществ. Иначе говоря, в первом случае ассимиляция и диссимиляция протекают в клетке одновременно, во втором — в разное время.
Как известно, наиболее простые взаимоотношения между артери​альной и венозной частью сосудистой сети существуют у тех животных, мозг которых получает кровоснабжение по анатомически конечным ар​териям. Мозг этих животных является чрезвычайно удобным объектом для выяснения способа взаимодействия капилляров с нервными клетка​ми. Но решение данного вопроса возможно лишь в том случае, если
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будет установлено взаимное расположение артерии и вены в пределах одной артерио-венозной единицы и расположение этих сосудов в различ​ных единицах, К сожалению, несмотря на принципиальную важность до​ставленных вопросов, они не поднимались исследователями, изучавшими кровоснабжение мозга опоссума или кенгуру, и требуют дальнейшей экспериментальной разработке. Выяснение их безусловно поможет разоб​раться в тех сложных взаимоотношениях нервного и сосудистого компо​нентов нервной ткани, которые наблюдаются в мозгу более высоко организованных животных.
Важность выяснения соотношений между нервными клетками и капиллярами признают вое исследователи, занимающиеся изучением строения и функций головного мозга. Почти каждый исследователь, ра​ботающий с области кровоснабжения головного мозга, несмотря на от​сутствие соответствующих методик для выявления соотношений между нервными клетками и капиллярами, считает необходимым тем или иным образом коснуться этого вопроса. Поэтому имеющиеся в литературе данные представляют собой соображения общего порядка, основываю​щиеся на разровненных фактах, позволяющих установить только глав​нейшие соотношения капиллярной сени мозга с нервными клетками.
Известно, что нора полушарий головного мозга имеет капиллярную сеть, сформированную из чрезвычайно плотно расположенных капилляр​ных петель. При сравнении приведенных микрофотографий (рис. 159, а, б) отчетливо выступает различие капиллярных сетей в сером и белом веществе и значительно лучшая васкуляризация первого по сравнению со вторым. Густота капиллярной сети в коре послужила поводом к пред​положению, согласно- которому в отдельных участках серого вещества капиллярные петли лежат так тесно друг к другу, что между ними мо​гут пройти только отростки нервных клеток, но тела их поместиться не могут (Де Но, 1927). Однако последующие исследования показали, что, несмотря на густую капиллярную сеть, в одной капиллярной петле в мозгу животных, например, кошек, могут располагаться друг возле дру​га 10 и даже 16 нервных клеток. В то же время в мозгу могут быть обнаружены и такие участки, например, в locus eoeruleus, находящемся в верхне-боковой части ромбовидной ямки человека, где в значительной по размеру капиллярной петле лежит только одна нервная клетка (Пфайфер, 1928).
Какой же из двух этих основных компонентов мозга—нервная клетка или капилляр—определяет их взаимное расположение по отношению друг к другу? Рассмотрим первый ряд наблюдений, указывающих на зависи​мость. клеточного строения от характера кровоснабжения. В этом отно​шении интересны данные, сообщенные Кахалем (R. Kajai, 1929). Иссле​дуя мозговые сосуды насекомых, Кахал нашел, что они окружены крове​носными сосудами, располагающимися по поверхности, но не проникаю​щими вглубь ганглия. Соответственно этому нервные клетки в узле ле-жат поверхностно. Более того, ориентация нервных клеток к сосудам определяет и морфологическое оформление их, так как клетки в этих случаях униполярны. Подобные же клетки наблюдаются повсюду, где имеет место снабжение кровью только с периферии. По указанию Каха-ла, униполярный тип клеток преобладает в плотных нервных узлах не только у насекомых, но и у червей и моллюсков. Клетки того же харак​тера составляют основную массу серого вещества шинного мозга лан​цетника, лишенного внутренних кровеносных сосудов.
Иной тип нервных клеток встречается там, где имеет место про​никновение сосудов с периферии внутрь нервных узлов. Так, например,
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Рис.  159. Капиллярная сеть коры и белого вещества головного мозга кошки.
а — капиллярная    сеть    в    сером    веществе;    б — капиллярная    сеть    в   белом   веществе.
Импрегнация   по   методу   Б.   Н.   Клосовского.   Увеличение   100.
319
[image: image234.png]



Рис. 160.
а — соотношение нервных клеток и капилляров: А — мозг акулы (Spheroides maculatus) с экстрамедуллярными нервными клетками; Б — сеть капилляров на экстрамедуллярной клетка; В — та же клетка в разрезе; Г — группировка нервных клеток вокруг сосудов в
зрительной доле  каракатицы; б — соотношение  большой   нервной   газетки   ретикулярной   субстанции   с   капиллярами
(реконструкция   с   препарата;   увеличение   400):
в — микрофотографии, иллюстрирующие взаимоотношение нервных клеток и капилляров в   мезэнцефалическом  корешке   тройничного   нерва.   Увеличение   480.
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Рис.   160,   г.     Соотношение    между    нервными    клетками    и    капиллярами    в мезэнцефалическом  корешке  тройничного  нерва.
в зрительном узле каракатицы, содержащем внутри большое количество сосудов и капилляров, клетки мультиполярны. Но и здесь можно про​следить отчетливую зависимость расположения клеток от направления, в котором проходят кровеносные сосуды. Так, нервные клетки в зритель​ном узле каракатицы группируются вдоль разветвлений сосудистой си​стемы (рис. 160, а—г). Сосуды представляют собой, образно говоря, оси, по обе стороны от которых лежат клетки. Количество клеток определяется диаметром сосуда. Возле центральных сосудистых стволов значительного диаметра клетки располагаются в несколько рядов, тогда как тонкие сосу​ды окружены одним рядом нервных клеток (Кахал, 1929; Шаррер, 1937).
Таким образом, в описанных случаях взаимное расположение кле​ток и сосудов определялось сосудами. Это указывает на стремление в определенных условиях нервных клеток к сосудам как к источникам питания.
Другие наблюдения показывают, что к капилляры стремятся к нервным клеткам. Подобные картины можно, например, наблюдать в некоторых вегетативных ядрах мозга, как nucleus magnooellularis praeoptieus в промежуточном мозгу рыб, и в гомологичных ядрах мле​копитающих (Шаррер. 1937). Как видно на рис. 160, а, б и в, капилляры плотно прилежат к поверхности клетки, образуя как бы корзинку.
При изучении соотношения клеток и капилляров в ретикулярной субстанции продолговатого мозга сотрудники нашей лаборатории Е. Н. Космарская и Е. Г. Балашова (1950) обнаружили несколько раз​личных способов взаимоотношений названных компонентов мозгового вещества в зависимости от величины нервных клеток. Работа велась ме​тодом прижизненной инъекции сосудистого русла трипановой синью с последующим докрашиванием нервных клеток крезилэхтвиолетом, а так​же нашим методом импрегнации сосудистой станки серебром.
На рис. 160, б представлена реконструкция большой нервной клетки моторного типа с расположенными возле нее капиллярами. Клетки, подобные изображенной на рис. 160, б, располагаются в ретикулярной субстанции продолговатого мозга, в области, которая то современным представлениям является местом локализации сосудодвигательного цент​ра и имеет в длину 75 м и ширину — 35м. На рис. 160, б видно, что крупные клетки, входящие в состав сосудодвигательного центра, окруже​ны большим количеством капилляров. Часть капилляров плотно приле​жит к различным поверхностям тела клетки, проходя по ним в различ​ных направлениях.
Тесные взаимоотношения с капиллярами обнаруживают не только тело, но и отростки больших клеток сосудодвигательного центра. Отрост​ки в большинстве своем сопровождаются одним или чаще двумя-тремя Капиллярами, идущими вдоль отростка на некотором его протяжении. Часть отростков в месте отхождения от тела клетки оказывается обви​той капиллярами. Поскольку капилляры располагаются возле тел круп​ных клеток сосудодвигательного центра в различных плоскостях, фото​графия в значительной степени искажает действительное соотношение этих клеток с капиллярами. Поэтому при исследовании соотношения нервных клеток и капилляров Е. Н. Космарская и Е. Г. Балашева про​извели реконструкцию такой клетки и окружающих ее капилляров. Вокруг клеток ретикулярной субстанции меньшего размера -от 50 до 30 м в длину - не отмечается такого большого количества капилляров, как возле описанных выше крупных клеток. Однако клетки длиной 50—30 м как в области сосудодвигатель​ного, так и в области дыхательного центра всегда имеют один капилляр,
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тесно прилежащий к какой-либо одной поверхности нервной клетки. Часть отростков нервных клеток указанных размеров в обоих центрах также на некотором своем протяжении сопровождается капиллярами. Наконец, наиболее мелкие по размерам клетки сосудодвигательного и дыхательного центров длиной 20—8 м не обнаруживают какого-либо отношения к капиллярам и располагаются свободно в крупных капил​лярных петлях ретикулярной субстанции.
Контакт между нервной клеткой и капилляром может быть на​столько тесным, что отдельные капилляры внедряются в протоплазму клетки и располагаются в бороздках или канавках, проходящих по по​верхности тела клетки. Такого рода характерное взаиморасположение клеток и капилляров было обнаружено не только у рыб, но и у морских свинок и даже у человека. Коллин описал подобные перицеллюляр-ные капилляры в зубчатом ядре мозжечка и в вегетативных ядрах гипо​таламуса. Сотрудница нашей лаборатории Е. Г. Балашева (1950) по​дробно проследила взаимоотношение между нервными клетками мезэнце-фалического корешка тройничного нерва и капиллярами. Характерной особенностью этих взаимоотношений является тесное прилежание капил​ляров к поверхности тела нервной клетки, имеющей шарообразную фор​му и один только отросток, а также расположение капилляров в желобке протоплазмы клетки (рис. 160, г, 5).
На микрофотографии (рис. 160, в) и на схеме (рис. 160, г) представ​лены разные типы взаимоотношений между нервной клеткой мезэнцефа-лического корешка и капиллярами. В ряде случаев к телу нервной клетки подходит артериальный капилляр, который, раздваиваясь, охваты​вает тело нервной клетки по экватору или же изгибается по двум сторо​нам тела клетки, затем снова соединяется в один уже венозный капилляр (рис. 160, г, 1,3,4,6). Такое разделение капилляра на два дугообразных с последующим .соединением снова в один мы неоднократно наблюдали на препаратах сосудистой сети, импрегнированной серебром по нашей методике, в коре больших полушарий и особенно в поле Брока.
В другом ряде случаев капилляр, подходя к телу клетки, охватыва​ет его спирально, плотно прилегая к протоплазме клетки и даже частью вдавливаясь в нее (рис. 160, г, 2).
В литературе имеются указания о существовании нервных клеток, взаимодействие которых с питающим капилляром заходит так далеко, что капилляр проходит сквозь тело клетки и является, таким образом, внутриклеточным. Клетки с внутриклеточными капиллярами встречаются редко, они описаны у рыб, в поле 4 коры человека, а также в nucleus supraopticus и nucleus paraventricularis [Студничка (Studnicka), 1903; Бильшовский, 1928]. Своеобразное расположение капилляра внутри тела нервной клетки является, по мнению ряда авторов, отражением особой напряженности функциональной деятельности тех клеток, сквозь тело которых они проходят.
Мы не могли точно установить наличие внутриклеточных капилля​ров в центральной нервной системе и полагаем, что если они и суще​ствуют, то не могут являться результатом прорастания капилляра через тело нервной клетки. Проще представить себе, что на какой-то стадии развития капилляр располагается в непосредственной близости от поверхности тела нервной клетки, протоплазма которой при дальнейшем росте окружает капилляр со всех сторон и он, таким образом, оказы​вается включенным в нее.
Итак, мы видим, что в литературе существуют два взгляда на взаи​моотношение нервных клеток и капилляров. Согласно первой точке зре-
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В литературе имеются указания о существовании нервных клеток, взаимодействие которых с питающим капилляром заходит так далеко, что капилляр проходит сквозь тело клетки и является, таким образом, внутриклеточным. Клетки с внутриклеточными капиллярами встречаются редко, они описаны у рыб, в поле 4 коры человека, а также в nucleus supraopticus и nucleus paraventricularis [Студничка (Studnicka), 1903; Вильнюсский, 1928]. Своеобразное расположение капилляра внутри тела нервной клетки является, по мнению ряда авторов, отражением особой напряженности функциональной деятельности тех клеток, сквозь тело которых они проходят.
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ния, нервные клетки передвигаются по направлению к сосудам и груп​пируются в непосредственной близости от источника питания. Иначе го​воря, речь идет о периваскулярном расположении нервных клеток. Согласно второй точке зрения, тело нервной клешни рассматривается как центр, вокруг которого располагаются сосуды, т. е. речь идет о перицел-л юл я рном распределении капилляров.
Как же понять существование в центральной нервной системе того и другого способа взаимодействия нервных клеток и капилляров? С пер​вого взгляда кажется вполне заданным считать нервные клетки как вы-сокодиференцированные элементы, функции которых находятся в тесней​шей зависимости от непрерывного поступления к ним кислорода и питательных веществ, центрами притяжения других элементов. Это тем более вероятно, что сосуды представляют собой результат преобразования мезенхимных элементов, обладающих функцией передвижения. Но в то же время нельзя не считаться с тем, что в ряде случаев нервные клетки определенным образом стремятся к капиллярам.
Подвергнув этот вопрос анализу с точки зрения онтогенеза, мы нашли возможным сделать предположение, объясняющее различные спо​собы взаимоотношений нервных клеток и капилляров. В 1947 г. нами была предложена, теория, рассматривающая развитие полушарий голов​ного мозга в филогенезе и онтогенезе в зависимости от улучшения и смены систем, питающих мозг (кровеносной и ликворной). Представле​ние о путях морфологического развития полушарий головного мозга обосно​вывалось сравнением результатов наших работ о развитии сосудистых сплетений мозга, исследований по кровообращению в мозгу и по разви​тию сосудисто-капиллярной сети в нем и т. д. Сопоставление данных этих работ с данными о развитии и миграции нервных клеток коры по​лушарий головного мозга и с результатами изучения развития глиоенюй ткани дало нам понять, каким образом в онтогенезе и филогенезе происходит смена ликворного питания нервных клеток ликворно-кровя-ным, а затем и кровяным.
Мы могли констатировать, что в процессе превращения поперечника мозгового пузыря в поперечник полушария головного, мозга взаимоотно​шения нервных клеток и капилляров изменяются несколько раз.
На одних этапах развития нервные клетки являются центрами при​тяжения капилляров, на других—клетки сами мигрируют к сосудам.
На ранней стадии развития передний мозговой пузырь состоит толь​ко из многослойного, матрикса и узкого, почти не содержащего клеток краевого покрова. Кровеносная система в этот период представлена ши​рокими капиллярами, располагающимися в мягкой мозговой оболочке на наружной поверхности переднего мозгового пузыря (рис. 161). Мат-рикс в этом периоде развития сосудов не содержит. Па стадии существо​вания бессосудистого матрикса клетки его получают питательные вещества из ликвора, выделяемого особо построенными сосудистыми сплетениями. Вслед за этим развитие поперечника переднего мозгового пузыря характеризуется тем, что клетки матрикса Многократно делятся, благодаря чему толщина всего слоя значительно увеличивается. Одно​временно с этим отмечается врастание капиллярных сосудов в матрикс и образование в нем капиллярной сети. Таким образом, большое количе​ство клеток, образующихся при делении клеток матрикса, нуждается в притоке большего количества кислорода и питательных веществ и в бо​лее быстром выведении продуктов обмена. Можно думать, что продукты обратного метаморфоза клеток матрикса в данный период являются стимулом, под влиянием которого совершается перемещение мезенхи-
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мальных элементов в виде прорастающих капилляров по направлению к матриксу,
Во время прорастания капилляров в матрикс нервные элементы его некоторое время находятся в окружении тех веществ, которые посту​пают из жидкости, вырабатываемой сосудистыми сплетениями, и из кро​ви, циркулирующей по капиллярной сети матрикса. По мере роста и превращения элементов матрикса происходит качественное изменение их обмена. Изменившиеся процессы обмена веществ требуют для нормаль​ного своего течения большого количества кислорода. Однако по сравне​нию с большим количеством клеток, содержащихся в матриксе, капил-
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Рис.  161. Расположение кровеносных сосудов только в  мягкой   мозговой    оболочке    на    ранке»    стадии развития.   Эмбрион   крысы   первой   половины   бере​менности (сагиттальный срез). Окраска  по  методу Массона.  Увеличение   100.
ляров на данной стадии развития мало, следствием чего и является неко​торое кислородное голодание, испытываемое клетками матрикса. Послед​нее обстоятельство приводит к тому, что нервные элементы матрикса начи​нают перемещаться, мигрируют по направлению к наружной поверхности мозгового пузыря, в мягкой мозговой оболочке которого располагается густая сеть артериальных сосудов. Как можно видеть на рис. 162, пере​движение клеток матрикса происходит вдоль вертикально идущих отростков спонгиобластов (по направлению от полости мозгового пузыря к его наружной поверхности).
Миграция клеток приводит к образованию сначала так называемого кахалевсюго слоя, расположенного в непосредственной близости от на​ружной поверхности мозгового пузыря. Кислород и питательные вещест​ва, содержащиеся в большом количестве в крови, циркулирующей по сети артериальных сосудов мягкой мозговой оболочки, на первых этапах создают наиболее благоприятные условия существования для переме​стившихся клеток.
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Одновременно с этим известные изменения претерпевает также и кровь. Основное изменение заключается в превращении ядерных эритро​цитов в безъядерные. Благодаря этому процессы обмена веществ в самом красном кровяном шарике крови становятся значительно менее выра​женными и основная масса кислорода и питательных веществ переносит​ся ими уже не для собственного потребления (Шейнис, 1949).
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Рис.   162.   Схема,   иллюстрирующая   образование   коры и   белого   вещества   полушария   головного   мозга.
Миграция   нервных   клеток   и   прорастание   сосудов
в   мозговое   вещество.
А — стенка полушария головного мозга (эмбрион четырех недель): 1 — матрикс; 2 — краевой покров; Б — эмбрион середины третьего месяца: 1 — матрикс: 2 — промежуточ​ный слой: 3 — закладка корковой пластинки; 4 — краевой покров. В — стенка полушария головного мозга на ста​дии 8 слоев (эмбрион 4—5 месяцев): 1 — матрикс; 2 — внутренний полосатый слой; 3 — внутренний пере​ходный слой; 4 — наружный полосатый слой; 5 — наруж​ный переходный слой; 6 — промежуточный слой; 7 — ко​ра: 8 — краевой покров.
Все увеличивающаяся масса клеток, перемещающаяся к наружным частям стенки переднего мозгового пузыря, требует для своей жизнедея​тельности все большего количества кислорода и питательных веществ. Вместе с тем передвижение клеток сопровождается изменением проте​кающих в них процессов обмена веществ, т. е. диференцировкой клеток матрикса и превращением их в различные элементы нервной ткани. Все это имеете взятое приводит к тому, что клеткам налипает нехватать то​го количества кислорода и питательных веществ, которые поступают к ним из артериальных сосудов мягкой мозговой оболочки. Недостаток кислорода находит отражение в гибели части мигрировавших клеток. Продукты обмена веществ оставшихся клеток и продукты распада по-
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гибших клеток (главным образом их ядер) являются стимулом, под дей​ствием которого начинается бурное массовое врастание сосудов в стенку мозгового пузыря из мягкой мозговой оболочки, наблюдающееся нами во второй половине беременности.
Таким образом, на протяжении всего периода онтогенетического развития несколько раз происходит смена ориентации между нервными клетками и капиллярами. На одних этапах формирования эмбриона из​менения, происходящие в процессах обмена веществ нервной клепки, выбывают рост капилляров по направлению к нервным клеткам, на других — изменившиеся и изменяющиеся нервные клеши сами переме​щаются к источнику питания. С этой точки зрения понятно, почему в мозгу взрослого животного и человека можно встретить одновременно несколько нервных клеток в одной капиллярной петле и одну нервную клетку в отдельной капиллярной петле. При миграции нервных элемен​тов целый ряд нервных клеток может оказаться расположенным в одной капиллярной петле. Дальнейший рост и диференцировка могут привести к тому, что одни клепки этой труппы станут более интенсивно функцио​нировать, другие — менее. Повышение функции требует усиления про​цессов обмена веществ, что в свою очередь приводит к росту капилляров, направляющихся именно к той клетке, нагорая предъявляет наиболее высокие требования на кислород и питательные вещества. Таким обра​зом, отдельная нервная клетка может оказаться лежащей в капиллярной петле или даже в нескольких капиллярных петлях. Приведенные факты показывают, что взаимное расположение нервных клеток и капилляров определяется телом нервной клетки.
Таким образом, подтверждается точки зрения И. П. Павлова о фи​зиологической роли отдельных частей нервной клетки.
В одной из своих статей «Здоровое и больное состояние больших полушарий» (т. III, стр. 356, 1949) И. П. Павлов говорит: «Замыкание и образование новых связей мы относим за счет функций разделительной мембраны, если она существует, или просто утончающихся разветвлений между нейронами, между отдельными нервными клетками. Колебания возбудимости, переход, в тормозное состояние приурочиваем к самим нервным клеткам. Это размещение функций представляется нам вероят​ным в силу факта, что в то время мак новые связи, хорошо выработан​ные, очень долпо сохраняются, изменения возбудимости, переход в тор​мозное состояние суть очень подвижные явления. Явления возбуждения и торможения нам кажутся разными фазами в деятельности клеток коры больших полушарий».
Но существует и иная точка зрения на функциональное значение от​дельных частей нервной клетки. Согласно этой точке зрения, основной центр нервной деятельности переносится с тела нервной клетки на синап-тический аппарат или на нейропиль, т. е. на густое сплетение тончайших разветвлений аксонов, переплетенных с многочисленными разветвлениями дендритов (Херрик и др.).
Имеются попытки со стороны ряда исследователей, изучающих кро​воснабжение нервной системы, подтвердить эту теорию на основании степени снабжения капиллярами нейропиля и синапсов вообще в сравне​нии с телами нервных клеток. Эти авторы пытаются доказать, что ней​ропиль и синапсы снабжаются капиллярами интенсивнее, чем тела нервных клеток [Шаррер, 1937, 1944, 1945; Дунинг и Вольф (Dunning a. Wolf), 1937]. Так, например, Шаррер считает, что в тех случаях, когда синапсы располагаются вдали от тела клетки ,и в своей совокупности об​разуют нейропиль (первый слой коры больших полушарий), последний
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и является местом сосредоточения наибольшего количества капилляров. Однако не каждый нейропиль обладает хорошей васкуляризацией. Так, например, нейропиль молекулярного слоя мозжечка имеет крайне незна​чительное количество капилляров. Для объяснения этого несоответствия в капиллярном снабжении нейропилей Шаррером было выдвинуто пред​положение о зависимости густоты капиллярной сети от количества ми​тохондрий, содержащихся в синапсах. Специальные исследования, пред​принятые в этом направлении, показали, что количество митохондрий различно в различных синапсах. Существуют нейропили, в синапсах которых число митохондрий крайне незначительно и вместе с тем есть нейропили с большим содержанием их. Поскольку по некоторым данным митохондрии являются местом сосредоточения дыхательных энзимов, Шаррер полагал, что синапсы с большим числом митохондрий в них могут быть отнесены к областям с наибольшим потреблением кислорода, а следовательно, и к участкам нервной системы — с наибольшей васку-ляризацией.
Исследователи, переносившие основную функциональную деятель​ность с тела нервной клетки на синапсы, видели подтверждение своей точки зрения в сравнении кровоснабжения узла тройничного нерва и коры. Кленки узла тройничного нерва посылают один из своих отростков на периферию, а другой в варолиев мост и продолговатый мозг и не имеют на своих телах синапсов. В то же время эти узлы содержат мало капилляров в отличие от мощной васкуляризации коры, имеющей ог​ромное количество синапсов (Дунинг и Вольф, 1937).
Эта теория, переносящая центр основных процессов жизнедеятель​ности с тела нервной клетки в синапсы, может привлекать только своей новизной. Что же касается предпосылок, взятых для ее обоснования, то они в большинстве своем представляют собой пример логической не​последовательности и ложных фактов.
Основная масса данных, служащий для обоснования разбираемой теории, получена при изучении мозга костистых рыб, молодых аллигато​ров и опоссумов. В мозгу указанных животных мы имеем или замкнутые желудочки мозга, где питание происходит за счет секрета сосудистых сплетений (рыбы и аллигаторы), или конечные артерии (опоссум).
Другими словами, условия, в которых осуществляется жизнедея​тельность нервных клеток полушарий головного мозга, в этих случаях совершенно особые по сравнению с условиями у тех же клеток млеко-питающих с иным способом ликвообразования и кровообращения в мозгу.
Искусственность этой теории видна также и в том, что создается впечатление о постоянном сосредоточении синапсов на некотором рас​стоянии от тела клетки. На самом же деле во многих случаях синапти-ческие окончания располагаются на теле нервной клетки, так что трудно с этой точки зрения установить причину скопления капилляров вокруг клетки.
Нужно думать, что высокий индекс капилляров может зависеть и от тела самой нервной клетки, и от находящихся в ней синапсов. Что касается данных Дунинга и Вольфа, то они получены несовершенной методикой — инъекцией сосудов берлинблау с приготовлением тонких срезов и подсчетом капилляров на отдельных срезах. Кроме того, в их работе васкуляризация коры сравнивается с васкуляризацией узла трой​ничного нерва. При этом сравнивается кора, уровень метаболических процессов в которой чрезвычайно высок, с нервным узлом, функцио​нальная деятельность клеток которого низка. Известно также, что клетки коры переносят кислородное голодание только в течение 5 минут, тогда
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как  клетки  гассерова  узла  погибают  после  анемии,    продолжающейся значительно больший промежуток времени.
При сравнительном изучении клеток узла тройничного нерва и кле​ток мезэнцефалического корешка тройничного нерва Е. Г. Балашева (1950) в нашей лаборатория показала, что оба названные образования хорошо снабжены кровью и имеют густую капиллярную сеть. Каждая нервная клетка узла тройничного нерва и мезэнцефалического корешка оплетена капиллярами. Тесное взаимоотношение тела нервной клетки мезэнцефалического корешка и капилляров выражается в том, что ка​пилляры плотно прилежат к поверхности тела клетки. Подобное же со​отношение между телом нервной клетки и капиллярами наблюдается в узле тройничного нерва, особенность кровоснабжения клеток которого заключается в том, что капилляры отделены от тела клетки, покрываю​щей ее соединительнотканной оболочкой.
Известно, что клетки обоих образований происходят из одного за​чатка, имеют униполярную форму и характеризуются отсутствием синап-сов на их теле. Несмотря на отсутствие синапсов на теле, клетки того и другого образования хорошо снабжены кровью. В другом ряде опытов Е. Г. Балашева сравнивала кровоснабжение клеток узлов тройничного и блуждающего первое с кровоснабжением клеток симпатических узлов. Оказалось, что симпатические узлы, клетки которых имеют вокруг боль​шое количество синапсов, очень скудно снабжены капиллярами. Так, в одной капиллярной петле лежит обыкновенно насколько нервных клеток с окружающими их синапсами. Таким образом, полученные в нашей ла​боратории данные показывают всю неосновательность утверждения о зависимости количества капилляров от количества синаптических свя​зей.
Изучение васкуляризации центральной и периферической нервной системы подтверждает, что главным центром метаболических процессов и функциональной деятельности или, как говорит И. П. Павлов, местом, где разыгрываются процессы возбуждения и торможения, является тело нервной клетки.
Подводя итог вышесказанному, мы считаем, что на настоящем уровне наших знаний нет никаких данных для того, чтобы переносить центр метаболических процессов нервной клетки из ее протоплазмы в парапластическую субстанцию, где расположены синапсы. На основании изучения резистентности нервных клеток к аноксемии мы можем оказать, что чем больше интенсивность процессов обмена веществ в той или иной группе нервных клеток, тем больше и кровоснабжение в области их расположения. Соответственно этому аноксемия прежде всего оказыва​ется на тех ядерных группах ,и нервных клетках, которые обильно ва-скуляризованы.
Иначе говоря, степень кровоснабжения того или иного участка нерв​ной ткани отражает напряженность функциональной деятельности нерв​ных клеток, сосредоточенных в данной области центральной нервной системы.
Г л а в а  XII
О ПУЛЬСАЦИИ МОЗГА В ОТКРЫТОМ ЧЕРЕПЕ
И  ОБ  ОТСУТСТВИИ   ПУЛЬСАТОРНЫХ ДВИЖЕНИЙ
В ГЕРМЕТИЧЕСКИ ЗАКРЫТОМ ЧЕРЕПЕ
Вопрос о том, пульсирует ли мозг в закрытом полностью окостенев​шем черепе так, как это наблюдается в открытом черепе, является одним из основных в проблеме изучения циркуляции крови в мозгу. В зависи​мости от ответа на поставленный вопрос меняется угол зрения, под ко​торым рассматриваются и все другие стороны этой проблемы.
Из дальнейшего изложении будет видно, что каждый исследователь, предлагавший ту или иную теорию циркуляции крови в мозгу, прежде всего должен был определить свое отношение именно к данному вопро​су. Спор о том, пульсирует мозг в полностью окостеневшем герметиче​ски закрытом черепе или никаких движений его в этих условиях не существует, был начат в литературе еще около трех столетий назад и не был решен до последнего времени,
В случаях нарушения целости черепа движения мозга настолько отчетливы, что могут быть отмечены каждым, наблюдающим открытую поверхность мозга через образовавшееся отверстие в костях черепа.
Первые высказывания о причинах движений мозга можно найти в трудах Галена (131—201 н. э.), прибегавшего к вивисекции для реше​ния поставленных задач. Согласно его точке зрения, движения мозга на​ходятся в прямой связи с дыхательными фазами и обусловливаются вхождением воздуха через решетчатую пластинку в желудочки мозга. Пульсация мозга возможна благодаря существованию пустого простран​ства, располагающегося между мозгом и твердой мозговой оболочкой.
Орибазиус, компилировавший греческие и римские медицинские ра​боты, живший спустя два столетия после Галена, также упоминал о ви​жениях мозга, заметных на родничках новорожденных и у взрослых людей и животных с нарушением целости костей черепа. Причиной пульсаторных движений мозга Орибазиус считал дыхательные движения и ритм сердечных сокращений. После большого перерыва вопрос о дви​жениях мозга вновь был поставлен на обсуждение Фаллопием (1562). Изучая мозг, этот ученый не обнаружил его пульсации.
Позже Везалий (1600) писал о движениях мозга у новорожденного, при вивисекции со вскрытием черепа у животных, а также у лиц с ране​нием черепа. Отмеченные движения были отнесены им за счет пульсации артерий, разветвляющихся в твердой мозговой оболочке. Иначе говоря, вопрос о движении мозга был сведен Везалием к движениям твердой
329
мозговой оболочки. Точка зрения Везалия в дальнейшем нашла как по​следователей, так и противников. Последователи Везалия, в том числе Пахиони, Багливи, развивая дальше его учение о твердой мозговой обо​лочке, стали считать ее особой мышцей или даже сердцем мозга, обусловливающим движение его. Противники же отрицали участие твердой мозговой оболочки в осуществлении пульсаторных движений. Так. например, Шлихтен (Schlichten, 1750) высказал предположение, согласно которому движения мозга являются результатом набухания его вследствие увеличения количества Крови в мозгу под влиянием пуль​совой волны. Подобно Гелену, Шлихтен признавал возможность пульса​ции мозга и в полностью закрытом черепе, предположив наличие гипоте​тического пустого пространства между поверхностью мозга и твердой мозговой оболочкой. Засасывание воздуха через маленькое трепанацион-ное отверстие при вдоке и выталкивание воздуха через то же отверстие при выдохе служило Шлихтену доказательством правильности его точки зрения. Косвенное доказательство существования пустого, заполненного только воздухом, пространства Шлихтен видел в наличии экстравазатов, постоянно отмечавшихся в полости черепа собак, убитых ударом по полове. Тогда же было предложено и иное объяснение пульсовых коле​баний мозга. Сенак (Senak, 1749) отнес пульсовые движения за счет изменения калибров крупных артерий, располагающихся на основании мозга. Он считал, что артерии, расширяясь при систоле, должны подни​мать вверх всю массу мозга, сужение же их при диастоле должно со​провождаться опусканием мозга.
Следует отметить также опыты Равина (Ravina, 1811), наблюдавше​го пульсацию мозга с помощью ввинченного в череп цилиндра. Запол​няя последний водой, Равина по движению поплавка судил о движениях мозга и пришел к заключению о существовании пульсации мозга у всех млекопитающих животных.
Вопрос о пульсовых движениях мозга освещается по иному с момен​та открытия цереброспинальной жидкости, постоянно окружающей всю поверхность мозга [Контугно (Contugno), 1864, Мажанди, 1825]. Стало известно, что в пространстве между поверхностью мозга и твердой моз​говой оболочкой, где ранее предполагалось наличие сжимаемого воздуха, находится не допускающая сжатия спинномозговая жидкость. Соответ​ственно этому изменился и взгляд на причину пульсаторных колебаний мозга. Так, Мажанди (1834) предполагал, что движения мозга возмож​ны благодаря передвижениям открытой им жидкости. Механизм этого явления он объяснял следующим образом. При вдохе происходит застаи​вание крови в чрезвычайно растяжимых венозных сплетениях позвоноч​ного канала и вытеснение оттуда спинномозговой жидкости в полость черепа. Большие массы ее, поступающие в череп, приподнимают голов​ной мозг. При выдохе указанные явления наблюдаются в обратном порядке, т. е. спинномозговая жидкость оттекает в позвоночный канал и мозг опускается.
Обзор приведенных мнений различных исследователей, публиковав​ших результаты своих работ в течение нескольких столетий, показывает, что некоторые из них вопрос о пульсации мозга в закрытом черепе реша​ли в положительном смысле (например, Гален и Шлихтен). Но, как уже было сказано, подобное предположение могло возникнуть только, если допустить существование в мозгу пространства, заполненного воздухом, а следовательно, и возможность перемещения мозга. Соответственно тому, что с установлением наличия спинномозговой жидкости следовало при​знать, что полость черепа полностью заполнена, появилась точка зрения,
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согласно которой пульсация мозга в условиях герметически закрытого окостеневшего черепа стала считаться совершенно невозможной.
Так, например, такого рода мнение было высказано Мюллером (1839), а также Бургугноном (Bourgougnon, 1839). Пелетан (Pelehtan) попы​тался даже доказать это положение экспериментальным путем. Опыт его заключался в следующем: в череп собаки вставлялась стеклянная тру​бочка с краном на верхнем конце. Обеспечивалась герметичность чере​па, и трубочка заполнялась водой. При открывании крана, т. е. сообще​нии содержимого полости черепа с атмосферным воздухом, в трубочке отмечались колебания воды, указывавшие на пульсацию мозга. Но дви​жения мозга тотчас же прекращались, как только закрывался кран и восстанавливалась герметичность черепа.
Аналогичные данные получил в своих экспериментах Бургугнон (1839). Он сконструировал специальный прибор, получивший наименова​ние «энцефалокиноскопа». Прибор состоял из трубки, герметически ввинчивающейся в череп. Трубка была снабжена краном и коленчатым рычагом, двигавшимся по горизонтальной оси. Короткое горизонтальное колено оканчивалось пластинкой, касавшейся твердой мозговой оболоч​ки. Длинное вертикальное колено показывало в увеличенном виде раз​меры колебаний пластинки. Подобно предыдущему исследователю, Бур​гугнон наблюдал отчетливые движения пластинки при открытом кране. Разобщение полости черепа с атмосферным воздухом при закрывании крана имело своим следствием немедленное прекращение движения пластинки.
Еще более веские доказательства в пользу отсутствия пульсаторных движений мозга в закрытом черепе были получены Дондерсом (Donuers, 1851). Дондерс укреплял коллодием стекло в трепанационном отверстии, проделанном в черепе кролика, и производил длительные наблюдения за поверхностью мозга, твердая мозговая оболочка которого в этом месте предварительно удалялась. В указанных условиях под стеклом, гермети​чески вставленным в череп, не отмечалось никаких движений мозга даже при 45-кратном увеличении. Пульсация мозга отсутствовала также и при резком усилении вдоха и выдоха, возникающих, например, при зажатии носа. Эрманн (Ermann), вставлявший в трепанационное отвер​стие в черепе короткий медный цилиндр, закрытый снизу несколько во​гнутой стеклянной пластинкой, не наблюдал пульсации мозга в полно​стью закрытом черепе. Аналогичные данные были получены также в ра​ботах целого ряда исследователей [Куссмауль и Теннер (Kussmaul a. Tenner), 1857; Акерман (Akerman), 1859; Лейден (Leyden), 1866, и др.].
Таким образом, казалось, было окончательно установлено отсутст​вие каких бы то ни было пульсаторных движений мозга в закрытом черепе. Повидимому, исходя из этого, Лейден (1866) мог написать: «В настоящее время почти все физиологи убеждены в том, что мозг в закрытом черепе не пульсирует» (стр. 114, цит. по Альтану).
Своего крайнего выражения эта точка зрения достигла в так назы​ваемой теории Монро-Келли. Теория названных авторов, получавшая широкое распространение и поддержку многих исследователей, исходила из правильного представления об отсутствии пульсации мозга в закры​том черепе. Однако вместе с тем в качестве основного положения тео​рии авторы выдвинули совершенно неправильное утверждение о посто​янстве количества крови в мозгу. Несжимаемость мозгового вещества, по мысли Монро-Келли, должна была являться указанием на неизменно равное содержание крови в сосудах мозга независимо от того в каком физиологическом или патологическом состоянии находится мозговое ве-
щество в каждый данный момент. Постоянство количества крови в моз​гу и явилось тем пунктом теории, против которого оказались направлен​ными основные возражения целого ряда исследователей (Буров, 1846; Дондерс, Куссмауль и Теннер; Акерман и др.).
В самом деле, несостоятельность разбираемого положения теории Монро-Келли выступала с полной очевидностью всякий раз, как только производилась проверка этого положения в эксперименте. Так, Дондерс при наблюдении сосудов мягкой мозговой оболочки через «окно», встав​ленное им в череп, отметил расширение сосудов при задержке дыхания. Куссмауль и Теннер в своих опытах убедились, что в случае смерти животного при выпускании крови отмечается анемия мозга. Напротив, в случаях смерти животного от задушения сосуды мозга были расшире​ны и плотно заполнены кровью, т. е., иначе говоря, наступала гиперемия мозгового вещества. Акерман также видел расширение сосудов мягкой мозговой оболочки при зажатии дыхательного горла животного и воз​вращение сосудов к исходной величине после того, как задушение пре​кращалось.
Таким образом, полученные различными экспериментаторами факты говорили о возможности изменений количества крови, а тем самым и об изменении просвета сосудов мозга в закрытом черепе при отсутствии пульсации мозгового вещества. Но в таком случае необходимо было установить, почему колебания количества крови в мозгу не сопровождают​ся изменениями его положения. Определенного ответа на поставленный вопрос не было дано. Другими словами, возникло столько объяснений, сколько было исследователей. Акерман был склонен отнести отсутствие пульсаторных движений мозга за счет незначительных колебаний арте​рий мягкой мозговой оболочки, которые при изменении своего просвета не могут вызвать движения всего мозга в целом. Дондерс и Берлин вы​сказали предположение, заключавшееся в том, что при увеличении кро​венаполнения мозга часть спинномозговой жидкости всасывается капил​лярами. Уменьшение количества крови в мозгу имеет своим следствием транссудацию жидкости из них и установление нарушенных соотноше​ний между кровью и ликвором.
Как можно видеть, объяснение упомянутых выше авторов предпола​гало чрезвычайно быстрое всасывание спинномозговой жидкости во вре​мя систолической части пульсовой волны и не менее быструю отдачу ее при диастолической части пульсовой волны. На основании таких же умо​зрительных заключений мнение Дондерса оспаривалось Акерманом и Аль-таном (1871), считавшими, что при логическом рассуждении должны наблюдаться как раз совершенно противоположные соотношения. По мнению Акермана и Альтана, правильнее было бы думать, что при си​столической части пульсовой волны будет происходить выхождени-плазмы через стенку капилляров, в то время как при диастолической части пульсовой волны вероятнее всасывание капиллярами межтканевой жидкости.
По иному объяснял это И. Навалихин (1874). Он полагал, что из​менение количества крови в мозгу не будет сопровождаться пульсацией мозга в том случае, если мозг подвергается известному сжатию. Однако и это заключение оказалось несостоятельным после того, как Грашейем (1887) показал, что сжимаемость мозговой ткани даже меньше, чем сжимаемость кипяченой воды. Согласно данным этого исследователя, усилие, необходимое для сжатия мозга на сколько-нибудь заметную величину, должно быть настолько велико, что столь громадное давление в полости черепа никогда достигнуто быть не может.
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Все сказанное позволяет отметить, что на данном этапе знаний по интересующему нас вопросу был правильно установлен факт отсутствия пульсации мозга в герметически закрытом черепе. Была установлена также возможность изменения просвета артерий мягкой мозговой оболоч​ки при изменении кровенаполнения мозга. Не было выяснено, в резуль​тате чего положение мозга в закрытом черепе остается неизмененным не​смотря на то, что крови в мозгу может быть то больше, то меньше. Для объяснения всего этого возникла так называемая теория Монро-Келли-Бурова, предполагавшая, что при наличии трех несжимаемых компонен​тов (нервной ткани, ликвора и крови) должно иметь место постоянное изменение соотношения между кровью и спинномозговой жидкостью. Однако механизм этого явления установлен не был.
Было бы сшибкой думать, что все исследователи XIX века, изучав​шие циркуляцию крови в мозгу, присоединились к положению об отсут​ствии пульсации мозга в герметически закрытом черепе взрослого человека. Альтан (1871) и Салатье (Salathe, 1877), описывавшие кровооб​ращение в мозгу в специальных монографиях, присоединялись к мнению авторов, признававших существование пульсовых движений мозга при наличии полной герметичности черепа. Многие авторы, как, например, Альтан, при всей категоричности своих утверждений не подкрепляли их никакими экспериментальными данными и строили свои выводы лишь на основании логических рассуждений и критики опытов авторов, придер​живавшихся иной точки зрения.
На основании обширных наблюдений и фактического материала, полученного при различного рода опытах, проделанных на людях с де​фектом в костях черепа, Моссо (1881) сделал ничем не оправданный вывод о неизбежности пульсации мозга также и в условиях закрытого черепа.
Наконец, почти такого же взгляда придерживался русский ученый К. Нагель (1889). Не отрицая полностью экспериментальных данных об отсутствии движений мозга в закрытом черепе, Нагель тем не менее де​лал оговорку. Он считал, что пульсация мозга отсутствует лишь в ме​стах, где мозг плотно прилежит к твердой мозговой оболочке (черепу). В тех же участках, где не существует такого тесного соприкосновения, мозг должен пульсировать.
Другими словами, при невозможности движений мозга в одних ме​стах в силу имеющихся там сопротивлений они будут осуществляться там, где сопротивление колебанию меньше, т. е. за счет пространств, за​полненных спинномозговой жидкостью и сообщающихся с полостью по​звоночного канала.
Таким образом, мы видим, что последователи теории пульсации моз​га в закрытом черепе, учитывая данные, полученные экспериментальным путем, должны были пойти на уступки. Нельзя уже было утверждать существование пульсовых движений мозга в герметически закрытом че​репе, однако приверженцы этой устаревшей и не оправдавшей себя теории пытались доказать существование пульсации в той части мозга, которая не плотно прилежит к твердой мозговой оболочке, в частности, в области затылочной мембраны.
Если Лейден (1866) в свое время мог сказать, что для большинства «го современников физиологов и врачей отсутствие пульсации мозга в герметически закрытом черепе являлось несомненным фактом, то в XX столетии исследователи, защищавшие эту точку зрения, оказались в меньшинстве. Это связано было несомненно с развитием нейрохирургии, бурный расцвет которой как раз совпал с началом XX века.
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В связи с тем, что операции на мозгу с развитием нейрохирургии стали обычным явлением, возможность непосредственного наблюдения открытой мозговой поверхности через трепанационное отверстие стало доступным большому количеству исследователей. При нарушении цело​сти черепа прежде всего привлекает внимание пульсаторное движение мозга, совпадающее с дыханием и ритмом сердечной деятельности. От​сутствие пульсации мозга в открытом черепе является для нейрохирур​га указанием на наличие в мозгу опухоли или абсцесса и расценивается как грозный признак резко повышенного внутричерепного давления. Благодаря такого рода повседневным наблюдениям пульсации мозга в открытом черепе, факт этот был чисто механически перенесен и на за​крытый череп. При этом движения мозга в герметически закрытом че​репе стали считаться чем-то само собой разумеющимся и не требующим каких-либо доказательств. Господствующая в практике точка зрения нашла свое отражение и в теоретических работах.
Выше уже говорилось, что исследователи XIX столетия, стараясь подойти к решению вопроса о пульсации мозга в закрытом черепе экс​периментальным путем, пришли к отрицательным выводам. Иное поло​жение наблюдалось в XX веке.
В теориях циркуляции крови в мозгу, предложенных в наше время, утверждение о пульсации мозга в закрытом черепе выдвигается в каче​стве основного положения, причем это утверждение ничем не обосновы​вается и экспериментально не доказывается. Например, теория Е. К. Сеп-па, изложенная в его монографии (1927), имеет в своей основе три пред​посылки. Первая из них заключается в утверждении наличия особого строения мозговых капилляров, обладающих якобы эластической оболоч​кой. Легко видеть, что подобное предположение сводится к отрицанию возможности изменения просвета капиллярами мозга. Иначе говоря, отрицаются фактические данные, которые были получены в середине XIX века, указывавшие на сужение и расширение сосудов мозга при раз​личных физиологических и патологических состояниях. Эта предпосылка Е. К. Сеппа оказалась несостоятельной. Последующие работы гистоло​гов и физиологов доказали отсутствие эластической мембраны на ка: пиллярах мозгового вещества и возможность изменения просвета мозго​вых сосудов в значительных пределах (см., например, работы П. Е. Сне-сарева, А. П. Анохиной, Б. К. Клосовского, Форбса, Кобба и др.).
Вторая предпосылка Е. К. Сеппа заключалась в утверждении пульсации мозга в закрытом черепе, И в этом случае Е. К. Сепп не счел нужным обосновать свою точку зрения с помощью эксперимента или хотя бы критически рассмотреть опыты, проделанные задолго до появле​ния в свет его работы и утверждавшие совершенно противоположное. Пульсация мозга в закрытом черепе выдвигается им в качестве всем давно известного постулата, несмотря на то, что за полвека до этого опыт с неоспоримостью показал отсутствие пульсаторных движений мозга в условиях сохранения полной герметичности черепа.
В основу третьей предпосылки теории Е. К. Сеппа положено призна​ние ликвора в качестве жидкости, питающей мозговое вещество. Со​гласно точке зрения Е. К. Сеппа выделяемый сосудистыми сплетениями ликвор поступает в субарахноидальные пространства и оттуда силой пульсовой волны доставляется в мозг. На уровне прекапилляров ликвор входит в мозговую субстанцию и всасывается посткапиллярными вену-лами в сосудистое русло. Через капилляры мозга происходит только обмен газов. На современном уровне наших знаний третья предпосыл​ка Е. К. Сеппа является несостоятельной. Во-первых, ликвор является
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питательной средой только на определенных стадиях филогенетического и онтогенетического развития. У взрослого ликвор не играет существен​ной роли в питании мозговой ткани, жизнедеятельность которой обеспе​чивается веществами, доставляемыми кровью (Б. К. Клосовский, 1947). Во-вторых, трудно представить, чтобы в основе такого сложного акта, каким является всасывание ликвора в мозговую субстанцию, лежал простой механический акт проталкивания ликвора в мозг пульсовой вол​ной. К тому же для такого поршневого действия пульсовой волны необ​ходима пульсация мозга в закрытом черепе, существование которой Е. К. Сеппом доказано не было. Далее разделение Е. К. Сеппом кровя​ного русла в мозгу в функциональном отношении на прекапилляры, где имеет место всасывание ликвора, и капилляры, где происходит обмен газов, основывается на опровергнутом в настоящее время предположении о наличии на капиллярах мозга эластической оболочки.
Представление Е. К. Сеппа о пульсации мозга в закрытом черепе было выдвинуто им чисто умозрительно лишь для удобства построения определенной теории. И все же, несмотря на это, положение о пульсации мозга в закрытом черепе было принято в работе Пфайфера (1928—1930). Используя только один анатомический метод на основе данных по ангио-архитектоническому строению мозга, Пфайфер, пытался создать целост​ное представление о циркуляции крови в мозгу. С этой целью он под​разделял мозговое кровообращение на три отдела. Первый отдел, по терминологии Пфайфера, деривативный, ведает распределением крови и доставкой ее в тот или другой участок мозгового вещества. Нутритивный отдел мозгового кровообращения представляет собой участок, где осуще​ствляется обмен газов, транссудация и резорбция жидкости. Особое внимание Пфайфер уделяет третьему — регулятивному отделу мозгового кровообращения. Этот отдел мозгового кровообращения выравнивает колебания давления и управляет скоростью тока крови в сосудах мозга. В нем имеются особые приспособления, включенные в качестве связую​щего звена между деривативным и нутритивным отделом мозгового кровообращения. К числу упомянутых приспособлений относятся так называемые Saugarterien, Druckvenen и Drosselstucke. Таким образом, с одной стороны, Пфайфер присоединяется к представлению о пульсации мозга, т. е. предполагает смещения его, синхронные с пульсом и дыха​нием, с другой — он утверждает существование целого ряда приспособ​лений для обеспечения строгого постоянства тока крови в мозгу.
Подобно Е. К. Сеппу, Пфайфер (1928—1930) признает наличие эластической оболочки мозговых капилляров и считает капиллярную сеть мозга жесткой системой, все сосуды в которой подобны пеньковым шлангам. В специальной главе монографии 1928 г., посвященной вопро​су о возможном изменении капилляров при пульсации мозга, Пфайфер указывает, что их поведение подобно поведению сонной артерии при откидывании головы назад или наклонении ее вниз. Иначе говоря, пуль-саторные движения мозга сопровождаются растяжением или сокраще​нием капилляров, происходящими только в продольном направлении. Наряду с. точкой зрения упомянутых авторов, считающих установленным фактом пульсацию мозга в закрытом черепе, существует представление по данному вопросу, подобное соображению, высказанному в свое вре​мя Нагелем. Мы имеем в виду работу Гюртля (Hurthle, 1927). Согласно мнению Гюртля, не поддающаяся растяжению капсула, в которую за​ключена центральная нервная система, имеет ряд мест, способных отве​чать растяжением на повышение давления внутри черепа при увеличении количества крови в нем. К таким участкам могут быть отнесены заты-
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лочная мембрана, мешок твердой мозговой оболочки в спинномозговом канале и вены в той же области. При увеличении содержания крови в со​судах мозга объем полости, в которой помещается головной и спинной мозг, может становиться больше за счет растяжения указанных выше мембран, а также за счет вытеснения крови из венозных сплетений спинного мозга.
Вместе с тем физиологи, использующие при изучении кровообраще​ния в мозгу «окно», вставленное в череп, никогда не наблюдали и не на​блюдают пульсаторных движений мозга в условиях сохранения герме​тичности черепа. Известны, например, многочисленные работы, опубли​кованные лабораторией Форбса и Кобба, где исследователи изучали реакции артерий мягкой мозговой оболочки при воздействии на них различного рода факторов. Разнообразные варианты опытов позволили констатировать изменение просвета сосудов мягкой мозговой оболочки в широких пределах, но при отсутствии какой бы то ни было пульсации мозга. Выше мы уже указывали на опыты Кларка, наблюдавшего за сосудами мягкой мозговой оболочки кролика через «окно», герметически ввинченное в череп.
Изучение поведения сосудов в упомянутых экспериментах произво​дилось в течение нескольких месяцев, но пульсаторных движений мозга при этом отмечено не было.
Метод герметически вставленного в череп «окна» мы использовали также и в своих работах, производившихся в плане изучения различных сторон проблемы циркуляции крови в мозгу. При выполнении этих ра​бот мы постоянно убеждались, что герметичность черепа является не​обходимым условием для отсутствия пульсаторных движений мозга. Нарушение целости костей черепа всегда имеет своим следствием появ​ление движений мозга, совпадающих с дыхательными движениями и ритмом сердечных сокращений. Такого рода соотношения могут быть отмечены как на наркотизированном животном, так и в условиях от​сутствия наркоза.
Однако движения мозга тотчас же прекращаются, как только в трепанационное отверстие в черепе вставляется окно, т. е. оправленная в металл линза от микроскопа (в наших опытах), и достигается герметич​ность с помощью заполнения воском незначительных зазоров между окном и костями черепа. Каждый экспериментатор, использовавший ме​тод окна, знает, что между окном и поверхностью мозга всегда остает​ся пространство, заполненное ликвором, благодаря чему мозг никогда не прилежит вплотную к стеклу. Иначе говоря, отсутствие пульсаторных движений мозга в этих случаях отнюдь не является результатом давле​ния окна на поверхность мозга, т. е. результатом механического препят​ствия для его перемещений. Плотное прилегание мозговой поверхности к стеклу может возникнуть только при внезапном развитии возникшего по​чему-либо отека или набухания мозгового вещества. Отек или набуха​ние могут быть следствием нарушения нормального оттока венозной крови из полости черепа, зажатия артерий, питающих мозг, или наруше​ния нормальной сердечной деятельности. Изменение водного обмена нервной ткани может быть также результатом ранения вен и синусов при вставлении «окна» или ранения самого мозгового вещества. При от​сутствии нарушений в нормальной циркуляции крови в мозгу отек и на​бухание никогда не развиваются. Между «окном» и мозговой поверхно​стью имеется пространство, заполненное ликвором, и мозг не пульсирует. Более того, при экспериментально вызванном сморщивании мозга мозго​вая поверхность отстоит от костей черепа приблизительно на 3 мм. Мозг
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свободно располагается в полости черепа. Но и в этих условиях наблю​дение мозговой поверхности через герметически вставленное окно гово​рит об отсутствии пульсаторных движений мозга.
Выше уже было сказано, что при выполнении отдельных работ мы не ограничивались вставлением в череп одного окна, а вставляли два  над различными областями мягкой мозговой оболочки. Так как при этих операциях производилось предварительное выпускание больших количеств ликвора и замещение части его физиологическим раствором, не могло быть и речи о давлении окон на поверхность мозга. И несмотря на то, что мозг в этих случаях располагался совершенно свободно в субарахнои-дальном пространстве и отделялся от костей черепа слоем физиологиче​ского раствора, пульсации не отмечалось.
Таким образом, следует признать несостоятельными возражения тех авторов, которые считают отсутствие пульсации мозга в закрытом че​репе результатом механического давления мозговой поверхности «окном», вставленным в череп (например, Алов И. А., 1949). Если такое явление могло быть возможным на начальных этапах разработки метода «окна», го на современном уровне техники эксперимента оно полностью исклю​чается. Можно считать установленным, что в герметически закрытом черепе мозг не пульсирует. Но достаточно не полностью заделать зазо​ры между окном и костями черепа для того, чтобы появились пульса-торные движения мозга.
Поскольку «окно» позволяет производить наблюдение мозговой по​верхности лишь на участке, ограниченном площадью вставленного «окна», мы поставили своей задачей заменить у животного всю костную крышу черепа прозрачной крышей из какого-либо вещества. Безусловно замена должна была происходить таким образом, чтобы полностью сохранялась герметичность вновь созданного черепа. Тем самым не только значитель​но расширялось поле наблюдений, но и создавались все предпосылки для решения длящегося более трехсот лёт спора о поведении мозга в герметически закрытом черепе.
Пластические операции на черепе по закрытию его дефектов плас​тинками из различных металлов или органических материалов показа​ли, что аллопластика имеет много преимуществ. Эти преимущества за​ключаются в том, что используемые для пластики материалы при вве​дении под кожу не рассасываются, а также являются индиферентными и вызывают минимальную реакцию окружающей их ткани. Среди ряда употребляющихся для пластики материалов для нашей цели пригодной оказалась лишь прозрачная пластмасса полиметилметакрилат. Для приготовления «прозрачного черепа» мы использовали готовые пластин​ки из этой пластмассы, известные под названием органического стекла
или плексигласа.
Этот вид пластмассы, с нашей точки зрения, обладает целым рядом преимуществ по сравнению с другими пластическими веществами. В от​личие от тантала, тикония, нержавеющей стали, вителия или пластмас сы АКР-7, плексиглас прозрачен. В наших опытах, как уже говорилось, прозрачность крыши черепа являлась необходимым условием. Органиче​ское стекло легко полируется, что создает наиболее благоприятные усло​вия для наблюдения мозговой поверхности. Плексиглас отвечает и. дру​гому основному требованию, предъявляемому нами к «прозрачному черепу», а именно он при нагревании становится мягким и легко форми​руется, а затем также легко затвердевает при комнатной температуре. Другими словами, плексиглас представляет собой наиболее пригодный материал для формирования из него искусственной крыши черепа, пс
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своим размерам точно соответствующей размерам крыши костного чере​па, благодаря чему создается требуемая герметичность1.
Помимо всего, плексиглас устойчив по отношению к кислотам и щелочам, пропускает ультрафиолетовые и рентгеновы лучи, устойчив по отношению к действию бактерий. Органическое стекло не рассасывается подобно хрящу или кости. Единственным недостатком этого вида пласт​массы является реакция со стороны твердой и мягкой мозговых оболо​чек. По нашим наблюдениям, реактивность тканей в случае «прозрач​ного» черепа меньше реактивности, наблюдающейся в нейрохирургиче​ской клинике при замещении дефектов костей черепа какими-либо дру​гими материалами, например, пластмассой АКР-7 (Н. Д. Лейбзон и др.).  Отсутствие отрицательных результатов при замещении небольших дефектов костей черепа металлом или пластмассой, употребляющимися в нейрохирургической практике, позволило нам надеяться на положи​тельный эффект при замещении всей костной крыши черепа крышей из прозрачного плексигласа.
Попытка получить животных с «прозрачным черепом» была пред​принята также Пуденцем и Шелденом (Pudenz a. Shelden, 1944, 1946). Их эксперименты, проделанные на обезьянах, ставили своей целью разра​ботать метод замещения больших участков черепа прозрачным веществом и в последующем проследить смещения мозга в черепе при трав​ме. Первое сообщение этих исследователей, появившееся в 1946 г., посвя​щено изложению технических приемов, необходимых для замещения больших по протяженности дефектов костей черепа. Метод авторов при этом заключался в том, что с обеих сторон черепа делались два больших трепанационных отверстия. По средней линии оставлялась широкая кост​ная пластинка, полностью прикрывавшая продольный синус и места впадения в него поверхностных вен полушарий головного мозга. Обезья​ны с большими «окнами» из пластмассы, по сообщению Шелдена, жили в течение двух месяцев. К сожалению, никаких сведений о поведении этих обезьян во время жизни их с «прозрачным черепом» приведено не было. Отсутствовали также сведения о состоянии мозга под прозрачными пластинками и данными о состоянии мозгового вещества после смерти животных. Работа была иллюстрирована рисунками, имелась только одна фотография, на которой был представлен общий вид «прозрачного чере​па». В работе, появившейся два года спустя, также нет фотографий, за исключением снимков разрезов мозга, и основные положения авторов иллюстрированы рисунками.
Отсутствие фотографической документации, отражающей состояние животных после операции, отсутствие клинических описаний их состоя​ния и поведения лишают возможности делать какие-либо заключения о пригодности оперированных таким образом обезьян для последующих физиологических опытов.
Целью опытов Пуденца и Шелдена было проследить пути смещения мозга в закрытом черепе и грубые нарушения в мозговой ткани при нанесении животному травмы черепа.
Приступая к разработке метода прозрачного черепа, мы ставили пе​ред собой значительно более широкие задачи совершенно иного харак​тера. Для нас животное с прозрачным черепом являлось благодарным объектом для наблюдения циркуляции крови в артериях и венах соеу-
1 Это условие, как известно, в клинике никогда не соблюдается, так как в пла​стинке, закрывающей дефект костей черепа, высверливается несколько отверстий для оттока экссудативной жидкости из полости черепа.
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диетой сети мягкой мозговой оболочки в том виде, как она происходит в замкнутом, полностью закрытом черепе. Прозрачный череп давал нам возможность проследить циркуляцию крови в указанных сосудах в по​койном состоянии животного и при эмоциях. Используя этот метод, мы могли объективно проследить характер реакций сосудов мягкой мозговой оболочки при различных состояниях мозгового вещества, вызванных экспериментальным путем. Замена крыши костного черепа прозрачным плексиглазом позволяла также просле​дить непосредственное действие на сосу​ды мягкой мозговой оболочки различного рода лекарственных и других веществ, введенных в ток крови и в субарахнои-дальное пространство. Одной из основных задач, также поставленной нами для ре​шения, было проследить развитие мозга животного под прозрачным черепом в продолжение первых месяцев его жизни (;при наложении прозрачного черепа щен​кам в возрасте 1 1/2—2 месяцев).
Перечисленные выше исследования, проводящиеся в нашей лаборатории, в на​стоящее время закончены лишь в одной части.
Рис. 163. Размер площади тре​панации костей черепа соба​ки при замене крыши костного черепа прозрачной крышей из плексиглаза.
Как уже указывалось, одной из основных задач, от решения которой во многом зависит постановка ряда вопро​сов проблемы циркуляции крови в мозгу, является получение фактических данных о поведении мозга в закрытом черепе. Именно на вопросе о том, пульсирует или нет мозг в герметически закрытом черепе, мы и сосредоточим внимание в настоящей главе нашего изложения.
Замена костного черепа прозрачным для решения вопроса о пульсации мозга в закрытом черепе требует удаления всех костей крышки черепа, включая и части их. располагающиеся над про​дольным синусом. Методическая сторона этой части операции облегча​лась тем, что в свое время она была разработана нами на людях в целях подхода через мозолистое тело к боковому и третьему желудочкам мозга при опухолях их (Б. К. Клосовский, 1948). Методика подготовки живот​ных с прозрачным черепом была разработана совместно с моим сотруд​ником В. М. Балашовым.
Для опытов использовались взрослые кошки или щенки в возрасте
около двух месяцев с хорошо выраженным, выступающим (не плоским)
сводом черепа. Вся операция замены костного черепа черепом из пле​
ксигласа может быть разбита на две части. На первом этапе у животно​
го под наркозом удалялся свод костного черепа и снимался гипсовый
слепок с мозга, покрытого твердой мозговой оболочкой. Для этой цели
 производилось тщательное, без повреждения отделение височной мышцы
вместе с надкостницей от места прикрепления ее к лобной височной и
затылочной костям. Затем над обоими полушариями снимались темен​
ные кости, верхние части чешуи височной кости и задние отделы лобных
костей так, как это показано на рис. 163. На всех этапах операции
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сосуды тщательно коагулировались с помощью электроножа, кровотече​ние из костей черепа предотвращалось воском.
После удаления указанных костей на твердую мозговую оболочку накладывался листок целлофана, который отделял ее от височной мыш​цы, предотвращая сращение их. Разрез кожи тщательно зашивался. Для того чтобы избежать охлаждения мозга, лишенного крыши костного черепа, при бинтовании головы всегда применялся толстый слой ваты. Поверх марлевой повязки накладывался тонкий слой гипса. Вся эта сложная повязка была необходима не только для того, чтобы избежать охлаждения мозга, под влиянием которого происходит сужение сосудов мягкой мозговой оболочки, но и для того, чтобы предохранить мозг от случайных ударов или сдавлений, а также от попыток самого животного сорвать повязку.
Через 5—7 дней после этого приступали ко второму этапу опера​ции — наложению прозрачного черепа. Между первой и второй частью операции по слепку, сделанному с наружной поверхности мозга, покры​того твердой мозговой оболочкой, отформовывалась прозрачная крыша черепа из плексигласа. Формование ее производилось по способу, широко распространенному в зубоврачебном деле. При изготовлении прозрачно​го черепа особое внимание обращалось на полировку его, так как от степени полировки зависела отчетливость наблюдений сосудов, распола​гающихся в мягкой мозговой оболочке.
Вторая часть операции начиналась с удаления твердой мозговой оболочки над обоими полушариями. Твердая мозговая оболочка остава​лась нетронутой только на всем протяжении продольного синуса и представляла собой полоску не шире 3 мм.
После удаления ее сформованная прозрачная крыша черепа ста​вилась на оставшиеся кости основания черепа. Благодаря тому, что внутренняя поверхность краев «прозрачного черепа» предварительно по​крывалась зубоврачебным цементом, при соприкосновении их с остав​шимися костями костного черепа заполнялись все зазоры между ними. Таким образом создавалась герметичность вновь созданного прозрачного черепа.
Для прочности «прозрачный череп» привинчивался к костям костного черепа 4 серебряными винтами.
Обычно на самой выпуклой части крыши «прозрачного черепа» де​лались два отверстия, герметически закрывавшиеся хромированными или серебряными винтами. На рис. 164, а, б винты показаны стрелками. Отвер​стия в прозрачной крыше черепа делались со специальной целью. Через них можно было производить промывание мозговой поверхности, а так​же вводить в полость черепа различные лекарственные вещества.
Кожа по краям прозрачного черепа обрезалась. Места разреза ле​чились по общехирургическим правилам раствором моносепта, а затем сульфидиновой эмульсией. Профилактически животному проводился курс лечения пенициллином. Голова кошки или собаки с «прозрачным черепом» бинтовалась с предварительной прокладкой черной бумаги для пред​охранения мозга от действия световых и особенно от ультрафиолетовых лучей.
Через несколько часов после операции наложения «прозрачного чере​па» животные чувствовали себя хорошо: бегали, пили молоко и прини​мали жидкую пищу. На следующий день по внешнему виду и поведению они ничем не отличались от контрольных животных. По рис. 165 (1, 2, 3. 4) можно судить о хорошем общем состоянии животных и полном
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Рис. 164, а и б. Общий вид «прозрачного черепа» у собаки.
Б — стрелками   показаны  хромированные   винты;   П — непульсирующий   пузырек  воздуха;
П.   С. — продельный   синус.
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сохранении эмоций. В настоящее время в лаборатории находятся не​сколько кошек и собак, проживших 2—2 1/2 месяца с «прозрачным че​репом».
Наложив «прозрачный череп» и укрепив его зубным цементом и вин​тами, мы создавали под ним герметически замкнутую полость. Иначе го​воря, мозг ставился в естественные физические условия, в которых он обычно находится в костном черепе. Во всех случаях между внутренней
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поверхностью крыши «прозрачно​го черепа» и поверхностью мозга имелось пространство, в одних случаях оно было щелевидным, в других — достигало 3—5 мм. Указанное пространство мы за​полняли во время операции фи​зиологическим раствором, затем постепенно оно самой собой за​полнялось ликвором, причем на​ходившийся там воздух медленно резорбировался.
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Рис. 165. Внешний вид собаки «Чук»
с «прозрачным черепом».
1 — через  15  дней  после  операции;
2 — через 30 дней после операции.
При нарушении герметично​сти полости «прозрачного черепа» вывинчиванием хотя бы одного из винтов неизменно наблюдалась пульсация мозга (рис. 166). Вели​чина пульсаторных движений за​висела от размаха дыхательных экскурсий и силы сердечных со​кращений. В соответствии с дыха​нием и ритмом сердечной дея​тельности мозг ритмически то поднимался, то опускался. Каж​дое поднятие мозга сопровожда​лось наполнением кровью верхне​го продольного синуса и впадаю​щих в него поверхностных вен мозга. В то же время опускание мозга неизменно имело своим следствием опорожнение синуса и подходящим к нему вен.
Нужно думать, что поднятие мозга при пульсации его являет​ся результатом, с одной стороны, заполнения артериальной части сосудистой системы вследствие притока крови во время систолы, с другой — должно обусловливаться и затруд​нением венозного оттока крови в силу прекращения поступления ее в предсердие во время систолы. Опускание мозга возникает при оттоке большого количества венозной крови к сердцу во время диастолы и при прекращении притока артериальной крови к мозгу в продолжение той же диастолы.
Необходимо отметить, что отчетливая пульсация наблюдается только у вен мозговой поверхности. У артерий пульсаторные движения стано​вятся ясно выраженными лишь при большой силе сердечных сокращений и глубоком дыхании.
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Рис. 165. Внешний вид собаки «Чук» с «прозрачным черепом». через 45 дней после операции; 4 - через 60 дней после операции.
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Рис.   166.  Пульсация  мозга  в   «прозрачном  черепе»  после  нарушения   его
герметичности  открытием  одного  винта.
Пульсация может быть прослежена по уменьшению и увеличению объема пузырька воздуха—п. Киносъемка 16 кадров в 1 секунду. Одна пульсовая вол​на приходится на 46 кадров. Отверстие в черепе, ке закрытое винтом.
показано стрелкой.
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Рис.  167. Микрофотографии, иллюстрирующие извилистость капилляров при различные патологических  состояниях, вызванных экспериментальным  путем.
а — капиллярная сеть в мозгу взрослой собаки, убитой медленным выпусканием крови из бедренной артерии при открытом черепе; б —  капиллярная сеть в мозгу взрослой собаки в области разветвления средней мозговой артерии через 1 час после ее закрытия.
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Ряс.   167.   Микрофотографии,   иллюстрирующие   извилистость   капилляров   мозга   при различных патологических состояниях,  вызванных экспериментальным  путем.
d — капиллярная сеть в мозгу взрослой собаки  при отеке;  г — капиллярная сеть в мозгу
взрослой   нормальной   собаки,   убитой   мгновенной   декапитацией.
Импрегнация   по   методу   Б.   Н.   Клосовского.   Увеличение   340.
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Пульсация артерий мягкой мозговой оболочки полушарий головного мозга и в задней черепной ямке часто очень хорошо видна во время операций на человеческом мозгу. Характерно, что в задней черепной ям​ке можно отметить не столько пульсацию артерий, сколько их меняю​щуюся змееобразную извилистость. В особенно отчетливой форме эта меняющаяся извилистость выступает в задней нижней мозжечковой ар​терии, которая после отхождения от позвоночной артерии до перехода на мозжечок располагается в виде петли длиной около 2,5 см в субарах-ноидальном пространстве. Таким образом, пульсаторные движения мозга, наблюдающиеся в условиях нарушенной герметичности черепа, вызывают изменение длины артерий в большей степени, чем изменение их калибра.
Перемещение мозга при пульсации его в открытом черепе безусловно должно отражаться на состоянии сосудов и капилляров внутримозгового вещества. Однако о характере изменений внутримозговых капилляров представление может быть получено лишь на основании косвенных фак​тов. При изучении различных состояний мозговой ткани, вызванных экспериментальным путем, мы могли констатировать, что в ряде их капилляры становятся отчетливо извилистыми. Извилистость капилляров наблюдается, например, при различного рода анемиях мозга. В качестве иллюстрации может служить характер капиллярной сети мозгового ве​щества собаки, погибшей при выпускании артериальной крови в услови​ях открытого черепа. На рис. 167, а отчетливо видно, что стенка капил​ляра утеряла свой нормальный тонус, капилляры «опали», приобрели извилистость. Такую же картину капиллярной сети мы встречаем в мозгу и при анемии отдельной области его, вызванной закрытием питающей эту область артерии (рис. 167, б), или при анемии всего мозга при вы​ключении питающих его сонных и позвоночных артерий. Подобная изви​листость, как видно из рис. 167, в, наблюдается также при отечных со​стояниях нервной ткани: отеке, набухании, гидроцефалиях, т. е. в тех случаях, когда сила набухшей ткани сдавливает капилляры и затрудняет ток крови по ним. Сравнение капилляров при этих состояниях с капил​лярами мозгового вещества нормальной собаки (рис. 167, г) показывает, что в патологических случаях капилляры могут становиться извилисты​ми, т. е. могут несколько складываться по длине.
На основании сказанного выше можно полагать, что при систоличе​ском увеличении объема мозга и при диастолическом уменьшении его в открытом черепе капилляры будут претерпевать одни и те же изменения. Такого рода предположение нам кажется более вероятным, чем мнение, высказанное в свое время Пфайфером, который считал, что удлинение капилляров при систолическом поднятии мозга происхо​дит за счет уменьшения толщины их стенок, а не в результате расправ​ления складчатости, как думаем мы. Напротив, при диастолическом опускании мозга, по мнению Пфайфера, капилляры укорачиваются в результате увеличения толщины их стенок. Мы же предполагаем, что сокращение их при пульсации мозга в открытом черепе происходит вследствие некоторой извилистости или складчатости при одновременном изменении диаметра.
В герметически закрытом «прозрачном черепе» на​ших животных при условии плотного закрытия отверстий винтами мы никогда не наблюдали пуль-саторных движений мозга (рис. 168). Пульсация отсутство​вала не только при спокойном состоянии животного, но и при эмоцио​нальном возбуждении его. В этом можно было убедиться не только невооруженным глазом, но и при рассмотрении поверхности мозга через
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Рис.  168.  Отсутствие пульсации в герметически закрытом черепе. Объем  пузырька  воздуха  (п),  введенного  в  череп,  остается неизмененным. Киносъемка   16  кадров   1   секунду.   Отверстия  черепа  закрыты  винтами  (В),
крышу прозрачного черепа с помощью капилляроскопа. Факт отсутствия пульсации мозга в полностью закрытом черепе совершенно несомненен и очевиден.
Но для того, чтобы исключить в дальнейшем возражения, подобные высказанным когда-то К. Нагелем, мы решили поставить специальный эксперимент. Как известно, К- Нагель указывал на отсутствие пульсации мозга в закрытом черепе возле неподатливых костей черепа и на воз​можность пульсации мозга у мягких мембран.
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Рис. 169. Сравнительная величина пуль​совой волны при регистрации кровяно​го давления в бедренной артерии и в периферическом конце сонной артерии.
а — давление    в    периферическом    конце сонной   артерии:   б — давление   в   бедрен​ной     артерии.     Запись     ртутным    мано​метром.
Содержимое черепа — мозговая ткань и ликвор — несжимаемы. Но мозговая ткань может сдвигаться, а ликвор может перемещаться. Поэто​му при увеличении кровяного давле​ния в среднем на 30 мм, наступаю​щем при систоле, можно было бы ожидать повышения внутричерепно​го давления и перемещения ликвора. Ликвор должен был в этих случаях передвигаться из субарахноидального пространства большого мозга в суб-арахноидальные пространства про​долговатого и спинного мозга, где име​ются участки с податливыми стен​ками. Тогда надавливание на эти стен​ки должно сопровождаться выдавли​ванием венозной крови из больших венозных сплетений спинномозгового канала. Однако для подобного переме​щения ликвора необходимо измене​ние давления внутри черепа при сис​толическом сокращении идиастоличе-ском расслаблении сердечней мышцы.
Наши работы с Е. Н. Космарской (1949), ставившие своей целью изучение физиологических особенностей кровообращения в мозгу при открытом и закрытом черепе, показали, что существует резкое различие в величине пульсовой волны в сосудах тела и артериях виллизиева кру​га. На рис. 169 представлена амплитуда пульсовой волны, записанная у собаки с бедренной артерии и с головного конца общей сонной арте​рии, отражающая пульсовую волну в артериях виллизиева круга. Различие в размере пульсовой волны в артериях конечности и в арте​риях виллизиева круга указывает на то, какие значительные изменения претерпевает ток крови, прежде чем он попадает в сосуды самого мозга. Целый ряд защитных механизмов ведет к ослаблению пульсового толчка и к равномерному поступлению тока крови к внутримозговым сосудам. Такие же соотношения мы встречаем при регистрации кровяного давле​ния в сонной артерии при положении канюли в ней к сердцу и при записи давления в той же артерии, но при направлении канюли от серд​ца. Из рис. 170 можно убедиться, как резко уменьшена пульсовая волна в сосудах виллизиева круга по сравнению с размахом ее в сосудах возле сердца.
Снижение пульсовой волны в сосудах виллизиева круга мы объяс​няем в первую очередь амортизирующим влиянием сифонов, распола​гающихся, как мы уже видели, на внутренней сонной и позвоночных артериях при входе их в полость черепа. Той же цели служат изгибы на проксимальных концах всех крупных артерий мозга, еще более уменьшающие остатки тех пульсовых волн, которые дошли до них.
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К приспособлениям, выравнивающим переменный ток крови и превра​щающим его в постоянный, должно быть также отнесено сетеобразное распределение артерий в мягкой мозговой оболочке.
Благодаря существованию указанных приспособлений разница меж​ду систолическим и диастолическим давлением в сосудах виллизиева круга, по нашим наблюдениям, не превышает 10 мм. Однако она значи​тельно увеличивается, как только нарушается герметичность черепа.
Исходя из вышесказанного, мы построили модель черепной поло​сти. Для этой цели была взята колба, заполненная водой и содержащая пузырек воздуха. Колба соединялась с ртутным манометром типа Рива-Роччи так, как это показано на рис. 171, а. С помощью резинового баллона можно было вызывать колебания давления. На этой модели мы могли убедиться, что изменение давления на 20 мм в ту или другую сторону имеет своим следствием заметное уменьшение или увеличение
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Рис.   170.   Сравнительная   величина   пульсовой   волны   при   записи   кровяного давления   в   центральном   и   периферическом   участке   сонной   артерии.
а —давление, записанное от сердца; б—давление  в сосудах виллизиева круга.
Запись  ртутным манометром.
объема пузырька воздуха в колбе (рис. 171, б). Колебания давления на 10 мм давали еле заметные изменения объема пузырька, но вполне различимые невооруженным глазом.
Получив эти данные, мы под прозрачным черепом оставляли не​большой пузырек воздуха, который резко пульсировал в том случае, если был открыт один из винтов, закрывающий полость прозрачного черепа. Но когда это отверстие закрывалось, пульсация пузырька мгно​венно прекращалась. Колебаний пузырька нельзя было уловить и с помощью капилляроскопа. Если бы мозг где-нибудь пульсировал, это в первую очередь сказалось бы на объеме воздушного пузырька. Отсюда можно сделать вывод, что в закрытой полости черепа во время систолы и диастолы нет такого колебания в давлении, которое могло бы вызвать сдавление пузырька воздуха. Надо думать, что тоническое состояние сосудистой стенки таково, что оно может противостоять ничтожной пуль​совой волне, имеющейся в сосудах мозга. Но в таком случае придется предположить, что в мозговых сосудах кровь течет не ровным потоком, а толчкообразно, причем при каждой систоле имеется некоторое увели​чение скорости тока крови.
Это предположение согласуется с опытами тех авторов, которые при на​личии герметически закрытого черепа отмечали иногда отчетливо толчко​образное выхождение крови из перерезанной яремной вены (Моссо).
Однако при изучении движения крови по сосудам мягкой мозговой оболочки через капилляроскоп в герметически закрытом черепе мы ни​когда не видели толчкообразного движения крови. Как в нормальных
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Рис. 171, а и б. Общий вид опыта по определению степени изменения объема   пузырька   воздуха   при   колебаниях  давления  в  герметиче​ски  закрытом  пространстве.
На  рис.   171,  б  видно,  что  увеличение давления  на  20  мм  ртутного столба  вызывает лишь  незначительное  изменение  объема  пузырька
воздуха.
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условиях, так и при медленной кровопотере и после нее, когда становит​ся возможным проследить движение отдельных эритроцитов, кровь постоянно движется по сосудам ровным потоком.
При увеличении кровяного давления тонически напряженная стенка сосудов будет противостоять давлению лишь при увеличении его до определенного уровня. До тех пор, пока тонус сосудистой стенки будет больше давления в сосуде, ток крови по сосудам и капиллярам, увели​чиваясь в скорости, не будет сопровождаться изменением просвета сосу​дов. После достижения кровяным давлением определенного уровня, когда стенка сосуда не в cостоянии противостоять ему, сосуды мозга рас​ширятся. Вместе с расширением сосудов увеличится количество крови в мозгу. Соответственно с этим уменьшится количество ликвора и умень​шатся субарахноидальные пространства. Остается нерешенным вопрос, куда всасывается ликвор, так как давление увеличивается на некоторую величину и в венозной части сосудистого русла мозга. Можно лишь предполагать, что ликвор будет уходить из полости черепа через влага​лища черепномозговых и спинномозговых нервов.
Наши опыты с заменой крыши костного черепа прозрачной крышей из плексигласа позволяют с категоричностью отвергнуть утверждение не​которых авторов, приписывающих твердой мозговой оболочке функцию всасывания ликвора.
Если бы подобного рода предположение было справедливо, у живот​ных с прозрачным черепом должно было бы происходить накопление ликвора в субарахноидальных пространствах. Это накопление было бы тем больше, чем дольше животное жило с прозрачным черепок и с удаленной в основном твердой мозговой оболочкой. Иначе говоря, отмечалась бы наружная гидроцефалия и повышение внутричерепного давления. Ко в наших экспериментах мы никогда не отмечали ничего по​добного. Внутричерепное давление не повышалось, ликвор не накапли​вался в избыточном количестве. Исходя из этого, приходится сделать вывод, что твердая мозговая оболочка не принимает участия в резорбции ликвора.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Сложность всей проблемы изучения циркуляции крови в мозгу в целом заключается в том, что ее нельзя решить только рассмотрением вопросов структуры сосудистой системы мозга и перемещения крови по сосудам.
В закрытой (не поврежденной) черепной коробке отсутствуют пуль-саторные движения мозга, которые наблюдаются при нарушении целости костей черепа.
Объем содержимого полости черепа складывается из количества крови в сосудистой сети всего мозга в целом, количества спинномозго​вой жидкости и из объема, который занимает сама мозговая ткань: нервные клетки, глия, парапластическая субстанция. Каждая из состав​ных частей содержимого черепа — мозговое вещество, кровь и спинно​мозговая жидкость—несжимаема и вследствие этого объем содержимого полости черепа постоянен. В пределах постоянного объема содержимого черепа соотношение объемов отдельных составляющих частей его может изменяться в зависимости от той или иной деятельности мозга. Вместе с тем изменение объема каждой составляющей части может происходить только при условии изменения или какой-либо другой части, или всех других частей, составляющих содержимое полости черепа. При одном и том же количестве крови в сосудистой сети всего мозга в целом и неизменном количестве спинномозговой жидкости возможно, однако, изменение объема отдельных частей мозга вследствие перераспределения крови. Расширение сосудов в какой-либо области мозга ведет к увеличению в них количества крови и соответственно к увеличению объема данной области. Одновременно с этим происходит уменьшение объема других областей мозга вследствие сужения сосудов и уменьше​ния количества крови в них.
Наиболее подвижными частями содержимого полости черепа явля​ются кровь и спинномозговая жидкость. Изменение объема одной из них всегда влечет за собой изменение объема другой. Увеличение количества крови во всей сосудистой сети мозга сопровождается соответствующим уменьшением количества спинномозговой жидкости и наоборот. Следо​вательно, кровообращение в мозгу тесно связано с циркуляцией в нем спинномозговой жидкости.
Вместе с тем от циркуляции крови и спинномозговой жидкости в мозгу зависит определенный уровень обмена веществ в нервных клетках. «Из всех органов растительной жизни, — говорит К. М. Быков, — органы  кровеносной системы, пожалуй, больше всего участвуют в создании условий, обеспечивающих быструю перестройку жизнедеятельности тка​ней при изменении условий существования организма как целого в окру-
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жающей  его среде.  Все "местные сдвиги"  в  тканевом   объеме   созда​ются обязательно при определенных условиях кровоснабжения».
Однако циркуляция крови в мозгу в свою очередь зависит от со​стояния нервных клеток, глии, парапластической субстанции. Биохими​ческие сдвиги в нервных клетках, глии, парапластической субстанции, возникающие под влиянием воздействия внешних раздражителей, ведут к изменению состояния коллоидов мозговой субстанции (к различным степеням набухания, отека или сморщивания) и тем самым к изменению циркуляции крови в соответствующей области мозга. Каждое из этих состояний по-своему влияет на кровообращение в тех частях мозга, где они произошли. Отсюда понятно, что изучение проблемы циркуляции крови в мозгу связано с изучением состояний мозгового вещества, лежа​щих в основе физиологической и патологической деятельности мозга.
Теоретическое обоснование циркуляции крови в мозгу в целом мо​жет быть дано только после того, как дополнительно к закономерностям кровообращения будут установлены закономерности ликворообращения в мозгу и будет разрешен вопрос об изменениях состояния мозгового вещества при различных видах физиологической и патологической функциональной деятельности мозга.
На основании полученных до настоящего Бремени фактических дан​ных пока еще невозможно создать целостную теорию мозгового крово​обращения; эти данные позволяют построить лишь рабочую схему, осве​щающую некоторые стороны этой сложной проблемы с тем, чтобы можно было наметить путь, по которому должно итти дальнейшее исследо​вание.
Нервная клетка является очагом нервной деятельности (И. П. Пав​лов), для своего существования и нормального функционирования она нуждается в непрерывном притоке определенного количества кислорода и питательных веществ. Современные исследования указывают на огром​ные скорости протекания в нервной клетке процессов обмена углеводов,, жиров и белков. Интенсивность процессов обмена веществ в нервных клетках находит свое отражение в особенностях взаимодействия их с окружающими капиллярами. Нервные клетки, функциональная деятель​ность которых в норме особенно велика, окружена большим количеством капилляров, проходящих в непосредственной близости от поверхности тела клетки или вступающих с телом клетки в еще более близкие взаимоотношения.
С интенсивными процессами обмена веществ в нервной клетке связа​на и большая скорость прохождения крови по сосудам мозга (2 секун​ды). Нервная клетка нуждается не только в притоке кислорода и пита​тельных веществ, но и в быстром выведении продуктов обмена. Кровь, циркулирует как бы по артерио-венозным единицам, представляющим собой наиболее короткие пути для тока крови в мозгу. Конечно, эти артерио-венозные единицы в мозгу высших млекопитающих не являются анатомически фиксированными частями сосудистой сети, как это наблю​дается в мозгу сумчатых животных (например, у кенгуру), а создаются каждый раз в зависимости от функциональной деятельности мозга.
Постоянный и равномерный ток крови по сосудам мозга обеспечи​вается в первую очередь нахождением мозга в закрытом черепе и отсут​ствием вследствие этого пульсаторных движений мозга. Помимо этого, существует еще ряд приспособлений, с помощью которых происходит резкое уменьшение пульсовой волны в сосудах виллизиева круга по срав​нению с величиной ее в сонных артериях и других крупных сосудах организма.
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Первым приспособлением такого рода являются изгибы или сифоны внутренних сонных и позвоночных артерий, расположенные по пути тока крови от сердца к мозгу. Пульсовая волна, значительно уменьшенная после прохождения тока крови но сифонам сонных и позвоночных арте​рий, еще более уменьшается в сосудах мягкой мозговой оболочки и во внутримозговых сосудах.
Артерии мозга характеризуются наличием хорошо развитой внутрен​ней эластической оболочки, которая расположена непосредственно за эндотелием. Несмотря на то, что внутренний эластический слой вари-ирует по толщине, все же отношение его величины к величине мышечно​го слоя в мозговых артериях значительно больше, чем в артериях других частей тела. Эластические волокна, собранные в один мощный слой, окружены слоем гладких мышц, почти не содержащих эластических во​локон.
Таким образом, пульсовой удар, ослабленный уже в сифонах сонных и позвоночных артерий, встречается с противодействием по особому организованных слоев стенок артерий головного мозга.
Наличие в стенках их резко отграниченных мышечных и эластиче​ских слоев, каждый из которых влияет на изменение условий прохожде​ния пульсовой волны, является причиной значительного угашения ее. Постоянство тока крови по сосудам мозга обусловливается также анато​мическим распределением сосудов в мягкой мозговой оболочке и в
мозговом веществе.
На поверхности мозга в мягкой мозговой оболочке артерии формиру​ют непрерывную сложную сеть с большим количеством анастомозов в ней. Наличие анастомозов не только между ветвями передней, средней и задней мозговых артерий, но и между самими ветвями каждой из этих артерий в области ее распределения создает широкие возможности для перемещения крови и обеспечивает одинаковое давление во всех участ​ках сети. От артериальной сети мозга, расположенной в отличие от других органов на поверхности его, отходят внутримозговые или ради​альные артерии.
Благодаря тому что в различных участках артериальной сети мяг​кой мозговой оболочки имеется одинаковое давление, кровь под равным давлением поступает и во все радиальные артерии. Радиальные артерии после отдачи боковых ветвей распадаются на сеть капилляров, объеди​няющих сосудистую сеть всех слоев серого и белого вещества, а также сосудистые сети коры и подкорковых узлов в одно целое. В отличие от мягкой мозговой оболочки, где равномерность распределения крови по сосудам достигается с помощью многочисленных анастомозов, внутри мозгового вещества эта равномерность обеспечивается капиллярной сетью. Анастомозы между ветвями внутримозговых артерий коры явля​ются редким исключением; между ветвями внутримозговых вен они встречаются несколько чаще. Артерио-венозные анастомозы совершенно отсутствуют в сосудистой сети мягкой мозговой оболочки и внутри мозга, что является физиологически нормальным, наличие их должно было бы вести к окольному перемещению артериальной крови, минуя капилляр​ное русло, вследствие чего нарушалась бы равномерность тока крови по капиллярам, окружающим нервные клетки.
Кроме указанных структурных приспособлений, поддерживающих постоянство тока крови по сосудам мозга, существуют также нервные механизмы, обеспечивающие постоянство кровяного давления в мозгу. Среди этих механизмов решающее значение имеют рефлексы с каротид-ного синуса, располагающегося на пути тока крови к мозгу во внутрен-
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ней сонной артерии, затем рефлекторные влияния с аортальной зоны. Рефлексы с каротидного синуса и дуги аорты регулируют постоянство давления крови в сосудах мозга косвенным образом, в основном изменяя общее кровяное давление, — понижая его в том случае, если оно резко повышено, и, наоборот, повышая, если оно резко снижено.
Постоянство внутричерепного давления поддерживается рефлектор​ными влияниями с интерорецепторов твердой мозговой оболочки на общее кровяное давление. Сдавление этих рецепторов в случае повыше​ния внутричерепного давления ведет к снижению общего кровяного дав​ления, а тем самым и к уменьшению поступления крови к мозгу.
Некоторые данные позволяют считать, что эндолимфатический ме​шочек перепончатого лабиринта, находящийся под твердой мозговой оболочкой в задней черепной ямке, представляет собой механизм, реаги​рующий на колебания внутричерепного давления. Повышение внутри-мозгового давления, передающееся с мешочка на рецепторы перепонча​того лабиринта, ведет рефлекторно к понижению общего кровяного давления и, следовательно, вторично к понижению давления в сосудах мозга. Другими словами, эндолимфатический мешочек через рецепторы вестибулярного аппарата косвенно регулирует поступление крови в мозг.
Таким образом, поступление крови в мозг регулируется целым рядом механизмов. Однако эта регуляция не является непосредственной. Реф​лексы с каротидного синуса, дуги аорты, твердой мозговой оболочки и эндолимфатического мешочка в основном уменьшают или увеличивают количество крови, проходящей через мозг, изменяя только общее кровя​ное давление.
Наиболее мощным рефлекторным механизмом при этом является рецепторный аппарат каротидного синуса и дуги аорты. Рефлексы с ка​ротидного синуса и дуги аорты обеспечивают поступление к мозгу опре​деленного постоянного количества крови под определенным давлением.
Что же касается рефлексов с твердой мозговой оболочки и эндолим​фатического мешочка, то обращает на себя внимание, что названные механизмы оберегают мозг от переполнения его кровью. Однако нервные клетки, требующие для нормального протекания обмена веществ в них непрерывного определенного количества крови, в условиях повышенной жизнедеятельности нуждаются в притоке значительно большего количе​ства ее. Такое повышение жизнедеятельности нервных клеток в той или иной области мозга может наступить, например, при раздражении соответствующего данному корковому анализатору рецептора на пери​ферии.
При наличии поступления к мозгу в целом определенного количества крови распределение ее в сосудистой сети происходит таким образом, что сосуды мягкой мозговой оболочки, подводящие кровь к области, рецеп​торы которой раздражаются в данный момент, расширяются, тогда как сосуды в других, не напряженно работающих областях суживаются. Од​новременно с этим увеличивается скорость тока крови во внутримозговых сосудах и повышается температура той области, рецептор которой в дан​ный момент раздражается. Таким образом, повышение функциональной деятельности нервных клеток в каком-либо анализаторе сопровождается перераспределением крови в сосудистой сети мозга. В одних участках мягкой мозговой оболочки и мозга сосуды расширяются, в других сужи​ваются. Другими словами, в полушариях головного мозга отмечается своеобразная функциональная мозаичность сосудистой сети, что является отражением установленной И. П. Павловым мозаики функциональной деятельности в полушариях головного мозга. В своем труде «Высшая
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нервная деятельность животных» (1926, стр. 203) И. П. Павлов писал: «Если бы мы могли посмотреть через крышу черепа и если бы место полушарий головного мозга с наивысшей возбудимостью светилось, то у сознательно думающего человека мы увидели бы перемещение по полу​шариям очень светлого пятна. Это пятно имело бы удивительно не​правильные очертания, было бы непостоянным по форме и величине и было бы окружено на всей остальной поверхности полушарий более или менее отчетливо выраженными тенями».
Перераспределение крови в мозгу в случаях повышения функцио​нальной деятельности какого-либо анализатора обеспечивается нервными и гуморальными факторами. В настоящее время установлено, что про​свет сосудов лобно-теменной и теменной области регулируется влиянием со стороны вестибулярного аппарата, лицевого нерва и большого камени​стого нерва. Расширение сосудов в указанных областях мягкой мозговой оболочки при раздражении вестибулярного и лицевого нерва может рас​сматриваться как подготовительный (установочный) акт, обеспечиваю​щий поступление большего количества крови во внутримозговые сосуды тех областей, функция которых в следующий момент повышается.
Решение вопроса о том, каким образом осуществляется нервной си​стемой регуляция внутримозговых сосудов, затруднено тем обстоятель​ством, что сосуды и капилляры внутри мозга находятся в окружении нервных клеток, глии, парапластической субстанции. Сосудисто-капилляр​ная сеть мозга является составной частью мозговой ткани в целом, и реакции ее на то или иное воздействие в закрытом черепе нельзя рас​сматривать изолированно от реакций других компонентов мозгового вещества. Действительно, сужение капилляров внутри мозга не может происходить без одновременного набухания парапластической субстан​ции и нервных клеток. Наоборот, расширение капилляров должно сопро​вождаться уменьшением объема парапластической субстанции и нервных клеток. Таким образом, вопрос об иннервации капилляров мозга нахо​дите в тесной связи с вопросом о различных коллоидных состоя​ниях мозгового вещества. Исходя из этих соображений, на нервы, обна​руженные в большом количестве внутри мозгового вещества, нужно смотреть не как на непосредственные регуляторы просвета внутримозго​вых сосудов и капилляров, а как на регуляторы обмена веществ нервных клеток и парапластической субстанции, от состояния которых зависит просвет капилляров. С этой точки зрения следует полагать, что роль симпатических нервов в мозгу заключается в ускорении всех процессов обмена веществ, в то время как парасимпатические нервы, наряду с функцией расширения сосудов в мягкой мозговой оболочке, регулируют ассимиляционные процессы внутри мозга. В такой связи было бы понятно, почему симпатический отдел нервной системы оказывает незна​чительное по силе воздействие на сосуды мягкой мозговой оболочки.
Расположенные вне черепа регуляторные механизмы обеспечивают непрерывное поступление определенного количества крови к мозгу. Это количество крови достаточно для протекания процессов обмена веществ в мозгу. При повышении функциональной деятельности нервных клеток какого-либо мозгового анализатора происходит перераспределение крови уже в пределах сосудистой сети самого мозга. В условиях нормального функционирования мозга нельзя представить себе необходимым умень​шение поступления крови в какие-либо области, что обычно связывалось с функцией симпатических нервов в мозгу. Такое уменьшение, напротив, могло бы привести к нарушению нормального функционирования нерв​ных клеток данной области. Нервные волокна симпатической природы не
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несут в мозгу функции сосудосуживателей, а играют в основном роль трофических нервов, регулирующих процессы обмена веществ в нервной ткани.
Углекислота, являющаяся постоянным продуктом обмена веществ нервной ткани, вместе с тем представляет собой мощный фактор, вызывающий расширение сосудов. При воздействии углекислоты рас​ширяются артерии и вены мягкой мозговой оболочки, а также сосуды и капилляры внутримозговой сети. Сам механизм действия углекислоты не установлен. В равной мере справедливо предположить, что углекислота изменяет сосудистый тонус путем непосредственного воздействия на мы​шечную стенку и эндотелий капилляров или что действие углекислоты опосредовано через нервную систему.
Таким образом, следует полагать, что существуют механизмы, деятельность которых направлена к обеспечению постоянства количества крови и быстроты тока ее по мозговым сосудам; в то же время про-исходящие в мозговой субстанции физико-химические процессы требуют перераспределения проходящей через мозг крови между интенсивно работающими, возбужденными участками и менее интенсивно работаю​щими, заторможенными участками мозгового вещества.
Повышенная деятельность мозгового вещества может наблюдаться одновременно не только в одном корковом анализаторе, но и в более значи​тельных областях мозга. В таких случаях общее количество крови в моз​гу повышается, но одновременно с этим уменьшается общее количество спинномозговой жидкости, и, таким образом, объем содержимого полости черепа остается постоянным. Подобного рода соотношения между коли​чеством крови в мозгу и количеством спинномозговой жидкости наблю​даются также, например, при недостатке кислорода во вдыхаемом воздухе или при повышенном содержании углекислоты в нем.
Таково наше общее представление о циркуляции крови в головном мозгу, основанное на экспериментальных данных, дальнейшее уточнение и накопление которых являются предметом исследования руководимой нами лаборатории.
