1. первый час- жидкая кровь (сворачивается  через 2-3 часа).

2. К концу 1 суток – эритроциты четкие, фибрин в виде нежной сети. Лейкоциты диффузно. Через 3-5 часов, 2-5 суток.

3. 2-3 сутки – гематома с четкими контурами, легко деформируется

4-6 сутки – свертки темно-красные, хрупкие ,  плотно спаяны с ТМО. (много вылущенных «тени» эритроцитов, много фибрина,  гемосидерофаги.

5-7 сутки – формирование грануляционной ткани, проникают эпителиоидные клетки с тонкие сосуды (могут быть причиной повторных кровотечений).

7-14 день – гематома плотно спаяна с ТМО.

После 14 дней сформировывается капсула (явления реабсорбции с гемосидерофагами  и нрануляционной тканью. ТМО фиброзируется. Хорошо выражен соед. Слой капсулы , под которым грануляции .

Более 15 суток о давности судить сложно.

Гематома между костями черепа с в  мягкой мозговой оболочке ведут себя по разному, т. к. при последнем происходит смешивание с ликвором.

По часам

1. вначале подпаутинное пространство расширено, заполенно  чистыми эритроцитами. Перемычки между пиальной и паутинной оболочками разорваны. Вены широкие. Сосуды спазмированы- артериальные. 

2. через 2-3 часа гемолиз эритроцитов, появление макрофагов и скоплений лейкоцитов.

3. к концу 24 часам большая часть эритроцитов подвергается гемолизу, увеличение макрофагов и лейкоцитов. В центре кровоизлияний  спавшиеся  едва различимые сосуды. По краю кровоизлияний  - дезоринтация нервных клеток, тела их гиперхромны.

40 мин.- 1 час –кровяные озера. Мозговая ткань пропитана кровью, дистония сосудов,  в мелких артериях могут быть тромбы.

2-6 часов – развитие вторичных кровяных озер (в первых- распад эритроцитов и выпадение нитей фибрина) развитие внутриклеточного, а потом- перицелюллярного отека. Маркер- расширенные полнокровные сосуды. 
Начало миграции лейкоцитов, скопления глии.

6-12 часов фибриноидный некроз стенок сосудов, реактивный лейкоцитоз.

12-24 часа, стаз, лейкодиапедез, тромбоз некоторых вен. Остатки мозговой ткани некротизируются, по периферии некроза зернистые макрофаги, количественное увеличение глии.

Более 24 часов – клеточный детрит в очагах скоплений лейкоцитов. Выражен отек.  Больше погибших нейронов.

4-е сутки- внутриклеточное образование гемосидерина. В краевой зоне скопления зернистых шаров.

Через 1-1,5 мес.  В легких очагах некроза – глиально-мезенхимальные рубцы. Может быть киста с макрофагами, содержащими гемосидерин.


Причиной смерти отек легких, а потом уже мозга.
Кровоизлияния: 

1. подоболочечные

2. субэпикальные

3. пиокортикальные

4. внутримозговые  (кортикальные и кортико-субкортикальные).

Также кровоизлияния:

1. центральные гематомы – в полулунных узлах,  узлах основания и ствола, петехиальные типа Дюре – в субэпендимарной зоне.

По генезу:

1. первичные или первично-травматические (реактивные0 с первично-диапедезные  как результат вазомоторных  нарушений).

2. вторичные  (последовательные)- результат нарушения мозгового кровотока, повышения проницаемости сосудов. Есть истинные и кольцевидные. 

Истинные всегда после травмы, могут рецедивировать до рубца. Как правило это периваскулярные. Сливаясь между собой  образуют крупные очаги вторичных кровоизлияний.

Кольцевидные

возникают позднее, во второй половине суток после получения травмы, из-за спазма артериол , во время которого образуется зона периваскулярного некроза тканей.

Сразу после травмы кр. Чаще петехиальные, реже очаговые, располагаются рассеянно или небольшими группами. Эритроциты четкие, без инфильтрации ткани мозга. сосуды разрываются редко. Нервные клетки гиперхромны. Субстанция Нисля без изменений. Астроциты  окрашены слабо, ядра их иногда пикнотичны. Вне кровоизлияний артерии  спазмированы, олигоциты и микроглия без изменений.  Вне кр. Артерии спазмированы, капилляры и венулы расширены. Нет отечности ткани. Если смерть после 15 – 30 мин.- могут быть начальные посттравматические изменения- нарастание кровоизлияний, они крупнее и гуще, могут образовывать крупные очаги между ними ткань мозга пропитана кровью с признаками гипоксического синдрома – ишемические изменения нейронов (бледность окраски, стертость границ клетки, гомогенно сморщенные нервные клетки, а также амебовидно набухшие астроциты , коагуляция плазмы крови. В артериях спазм, в капиллярах частичный парез. Стенка части сосудов набухшая, пропитана плазмой. Есть очаги регионарного перифокального отека. В верхних слоях коры по бортам извилин и на дне борозд вблизи кортикальных кровоизлияний расширение периваскулярного и перицелюллярного пространства. Около некоторых кровоизлияний  могут быть набухшие клетки глии и мелкие участки разрастания глиоретикулума. Около очагов  м.б. единичные набухшие  десквамированные клетки арахноэндотелия, похожие на плазматические клетки.

+ К концу первого часа могут появиться отечные клетки  арахноэндотелия и нейтрофилы. Лейкоциты могут мигрировать  через 1,5-3 часов.  Спустя 2-6 часов  в очаге УГМ сливные кровоизлияния по типу вторичных кровяных озер , окружены ободком кровяного пропитывания и напоминают геморрагическое размягчение . Рядом с ними многочисленные петехиальные  кровоизлияния – периваскулярные и интраадвентициальные  которые  на фоне паретически расширенных капилляров и венул, стенка которых часто неразличима. Артерии с дистонией.  Участки колбовидного расширения чередуются  с участками спадения или спазма . В зоне небольших ишемических очажков уже можно иногда  различить очертания границ некроза нервной ткани.  В перифокальной зоне можно различить очертания границ некроза нервной ткани в перифокальной зоне  есть единичные многоотросчатые гипертрофированные астроциты, которые превращаются в амебовидную форму, а затем погибают  макрофаги с гемосидерином  в цитоплазме  выявлены через 4-6 часов после травмы.

После 6 часов после травмы наряду с лейкоцитарной инфильтрацией  м.б. фибриноидный некроз стенок сосудов . Миграция лейкоцитов  немногочисленна. 

Через 8-21 час  в краевой зоне очага  могут появляться кольцевидные  кровоизлияния , в центре которых эритроцитов нет, но может быть тромбированная артерия.  Сосуды некротизированы, м.б. расслоены, инфильтрированы лейкоцитами. 


К концу 1, началу 2 суток  в очагах определяются густые скопления лейкоцитов, увеличение некроза мозга 


Спустя 2,5-4 суток  впервые наблюдаются тяжелые  прогрессивные изменения  в виде набухания ядер в фиброцитах мозговых оболочках  и в клетках перифокальных сосудов. Ядра  этих клеток мезенхимы  увеличиваются, сочные , светлые, могут делиться  (50%). Также в краевой зоне некроза немногочисленные шары и  или зернистые жировые клетки с очень широкой светлой цитоплазмой, набитые жироподобными веществами и сидерофаги. Нарастает отек, который из стадии внутриклеточных изменений переходят в стадию периваскулярного и перицелюллярного отека. Нарушения водно-солевого обмена остановлено.


Через 5-6 суток  в очаге головного мозга замечено альтерация  и репарация . реже некроз  стенок сосудов и лейкоцитарная инфильтрация., причем лейкоцитов все меньше и меньше  (т.к. эмигрированные полинуклеары  быстро погибают , распадаются и исчезают через 4-7 дней.  В результате захвата их макрофагами или перерождение их в лимфоцитоподобные клетки. В перифокальной зоне(50%) усиление размножения клеток эндотелия и новообразование сосудов.  Рядом с очагом ишемического и геморрагического размягчения  сначала видны тонкие тяжи  из клеток со светлыми ядрами, которые превращаются в новообразованные сосуды. Тут м.б. полиморфноклеточные инфильтраты  мозговых гистиоцитов (адвентиции, микроглиоцитов, зернистые шары, сидерофаги). Гистиоциты с примесью лимфоцитов иногда есть в центрах кольцевых кровоизлияний. 


Через 6-7 суток  впервые наблюдается  внеклеточные отложения гемосидерина  в виде золотисто-коричневых глыбок. 


На 8 день и позже в краевой зоне размягчения всегда много зернистых шаров и новообразованные сосуды, врастающие в зону некроза (они из сети сосудов с тонкой стенкой, базофильной основной мембраной и гипертрофированные  эндотелиальными клетками пластинчатой  и веретенообразной  формы с округлыми  светлыми ядрами и базофильной цитоплазмой. Усиленно развиваются клетки адвентиции. Вокруг материнского сосуда  острый инфильтрат  в виде толстой муфты. Иногда новообразование сосудов может привести к кровоизлиянию в пределах краевой зоны. Вблизи первичных некрозов  и кровоизлияний м.б. очаги ишемии и крупных кровоизлияний ангионекротического происхождения (аррозивные кровоизлияния).


Через 2-3 недели продолжаются процессы рассасывания первичных некрозов и кровоизлияний  и новообразованные сосуды . между петлями этих сосудов располагаются  зернистые шары . 


Через 30-45 дней в мелких очагах некрозов  м.б. полное замещение глиально-мезенхимальным оболочечно-мозговым рубцом, обильно васкуляризированными сосудами. 


В крупных очагах размягчения  восстановительный процесс задерживается на стадии рассасывания и образования зернистых шаров, только в периферическую зону  начинают врастать новообразованные сосуды по прошествии 2-3 месяцев вокруг коагулоционного некроза видна плотная стенка  зернистых шаров с новообразованными сосудами.

Выводы и предложения 

1. Мелкоочаговые кровоизлияния (указать локализацию) без видимых реактивных изменений. Такой диагноз когда смерть мгновенна или в течении нескольких часов.

2. Кровоизлияния (какие, где) с начальными явлениями (признаками) реактивных изменений или реактивного воспаления. Основание тому служит регионарный перифокальный отек  вблизи геморрагий, плазморрагий, плазмореи, не всегда амебовидное набухание клеток глии и набухание клеток арахноэндотелия, десквамированные и нейтрофильные лейкоциты , переживание травмы более 2-3 часов.

3. Кровоизлияния в стадии (фазе) выраженного реактивного воспаленияс преобладанием альтернативно-экссудативных изменений. Основано на наличии  в ткани  ГИ и под его оболочками макрофагов—гемосидерофагов  (от 5-6 часов до суток).

4. Кровоизлияния в стадии выраженного реактивного воспаления с преобладанием вторичных (последовательных) изменений. Такой диагноз  основан на наличии тромбоза сосудов и кольцевидных кровоизлияний (50%). Срок давности более 12 часов

5. Кровоизлияние в стадии пролиферативных изменений или кровоизлияние с выраженными явлениями организации. При этом в краевой зоне  некроза мозговой ткани должны быть зернистые  шары и признаки размножения  клеток эндотелия капилляров, а в области оболочек – фибробластов) давность травмы не менее 3-4 суток.

6. Кповоизлияние  в стадии превалирования процессов рассасывания (резорбции), очищения. Основание – в краевой зоне  очагов некроза видны густые  скопления зернистых шаров, выросты новообразованных сосудов, глиально-мезенхимальный инфильтрат, золотистые клетки гемосидерина (они чаще появляются в подоболочечных гематомах).

7. Замещение геморрагического или ишемического некроза ГМ (полное или неполное) глиально-мезенхимальным рубцом, обильно пронизанным новообразованными сосудами. Срок давности долее 2 месяцев.
