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Âñòóï
На сьогодні основною причиною смертності 

населення більшості країн світу, у тому числі в 

Україні, є захворювання системи кровообігу, зо-

крема судинні захворювання головного мозку, які 

також є основною причиною інвалідизації зна-

чної частини працездатного населення, тому вони 

становлять важливу медико-соціальну проблему 

[1, 4]. Поєднання кількох факторів ризику значно 

підвищує вірогідність розвитку найбільш серйоз-

них серцево-судинних захворювань [6]. Стан, що 

являє собою поєднання кількох факторів — гіпер-

інсулінемії, артеріальної гіпертонії, дисліпідемії, 

ожиріння (метаболічний синдром)  — сьогодні 

діагностується в 10–30 % населення, і ці цифри 

невпинно зростають [2, 5]. 

При цукровому діабеті, що є важливим фак-

тором ризику ішемічного інсульту, відмічається 

підвищена схильність до розвитку атеросклерозу, 

і значна частота поєднання з іншими факторами 

ризику — гіпертензією, ожирінням, гіперліпіде-

мією [7].

Хоча останніми роками активно проводиться 

клінічне і патофізіологічне вивчення проблеми 

гострих порушень мозкового кровообігу, пато-

морфологічні основи цієї поширеної патології за-

лишаються мало вивченими. Тому метою нашого 

дослідження стало вивчення морфологічних змін 

церебральних судин у пацієнтів з ішемічним ін-

сультом на фоні гіпертонічної хвороби та цукро-

вого діабету. 

Ìàòåð³àë ³ ìåòîäè
Нами проведено морфологічне дослідження 

мозкових судин у 50 пацієнтів (секційний матері-

ал) з ішемічним інсультом на фоні таких проявів 

метаболічного синдрому, як гіпертонічна хворо-

ба та цукровий діабет ІІ типу; групою порівнян-

ня стали 30 випадків, коли смерть хворих не була 

пов’язана із судинним захворюванням мозку.

Для гістологічного дослідження судини го-

ловного мозку забарвлювали гематоксиліном та 

еозином, трихромом за Массоном (виявлення ко-

лагенових волокон), фукселіном за Хартом (іден-

тифікація еластичних волокон), пікрофуксином 

за Ван-Гізоном для виявлення сполучної ткани-

ни, методом ОЧГ за Зербіно Д.Д., Лукасевич Л.Л. 

(виявлення фібрину та його зрілості) та суданом 

ІІІ (виявлення жирів). Матеріал фіксували в 10% 

розчині нейтрального формаліну, зневоднювали в 

серії спиртів наростаючої концентрації, заливали 

в парафін; парафінові зрізи товщиною 5–7 мкм 

забарвлювали відповідними методиками. Дослі-

дження проведено мікроскопом МБР-3 при різ-

них збільшеннях (окуляр 10, об’єктив 10–20–40).

Ðåçóëüòàòè ³ îáãîâîðåííÿ
Серед пацієнтів з ішемічним інсультом чоло-

віків було 31 (62 %), жінок — 19 (38 %). Серед-

ній вік в групі становив 64,8 ± 3,6 року, у чолові-

ків — 62,2 ± 4,2 року, у жінок — 67,3± 3,8 року. 18 

(36 %) — особи працездатного віку. 

Найбільша кількість випадків інфарктів моз-

ку розвинулась при атеросклерозі в поєднанні з 

гіпертонічною хворобою — 53,7 %, а в поєднанні 

з цукровим діабетом — 24 %. Вік померлих коли-

вався від 42 до 84 років. Найбільш численними ви-

явились вікові групи 60–69 років — 14 померлих 

(28 %) і 70–79 років — 14 померлих (28 %). Кіль-

кість спостережень відносно збільшувалась з віком 

хворих, навпаки, серед осіб, молодших за 50 років, 

спостерігалось їх зменшення — 8 померлих (16 %).

Локалізація і розміри інфарктів відрізнялись 

великою різноманітністю. Частіше за все виявля-

лись інфаркти в системі сонних артерій. Більшість 

із них були поширеними й розвивались у басейні 

середньої мозкової артерії, у той час як при ате-

росклеротичному ураженні основної артерії вони 

виявлені всього в 4% випадків, а атеросклероз 

задніх мозкових артерій був причиною розвитку 

ішемічного інсульту лише в 17 % випадків.

При морфологічному дослідженні судин нами 

були виявлені різні патологічні процеси: атеро-

склеротичні бляшки, пристінкові та обтуруючі 

тромби. Наслідком даних процесів було звужен-

ня просвіту артерії на 50 % і більше — 34 випадки 
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(68 %), закриття просвіту — 11 випадків (22 %), 5 

випадків (10 %) — звуження просвіту артерії мен-

ше 50 %. Крім того, у 3 % випадків була виявлена 

патологічна звивистість судин. При макроскопіч-

ному дослідженні в півкулях головного мозку на 

стороні ураженої артерії спостерігались вогнища 

некрозу. У цих ділянках речовина мозку була зі 

стертим рисунком, пухкої консистенції, сірого ко-

льору. Частіше ці ділянки були трикутної форми з 

основою, обернутою до поверхні, але зустрічались 

і неправильної форми. Судини поверхні мозку в 

ділянці інфарктів були змінені, окремі з них були 

білуватого кольору, потовщені, ущільнені.

Результати гістохімічних досліджень показа-

ли, що в артеріях різного калібру виявлено різний 

ступінь атеросклеротичних змін. У дрібних суди-

нах спостерігалася проліферація окремих клітин 

ендотелію; мало місце набухання клітин, вони 

ставали світлими, соковитими, із круглим ядром. 

Внутрішня еластична мембрана горбиста, при зву-

женні просвіту судини вона стоншується і фраг-

ментується. В артеріях середнього калібру спосте-

рігалось розростання інтими у вигляді випинань у 

просвіт судини. Проліферація інтими призводила 

до зменшення або різкого звуження, а нерідко й 

до повного закриття просвіту судини. У ділянках 

розростання інтими розташовувалися макрофаги з 

ліпідними включеннями (ксантомні клітини) з пі-

нистою цитоплазмою і круглим ядром. У розвитку 

змін судинної стінки важливу роль відіграє стан 

обміну речовин у внутрішній і середній оболонках 

артерій, який проходить шляхом перфузії плазми 

крові крізь судинну стінку. За таких умов відбува-

ється розвиток ліпоїдозу інтими і медії судин моз-

ку [9]. Ініціювати атерогенез можуть як холестерин 

та ліпопротеїди, так і зміни ендотелію. За умов по-

шкодженого ендотелію відбувається адгезія лейко-

цитів і тромбоцитів, відкладання фібрину [8]. При 

артеріальній гіпертензії виявляються також суди-

нозвужуючі ендотелій-залежні фактори [3].

У стінці частини судин відмічали склероз всіх 

шарів, особливо адвентиції. У просвіт великих су-

дин виступали атеросклеротичні бляшки верете-

ноподібної або циркулярної форми. Поверхневий 

шар бляшок був представлений грубоволокнис-

тою сполучною тканиною, глибокі частини — 

аморфними масами з ділянками звапнення. Серед 

аморфних мас виявлялися вогнища крововиливів.

У просвіті артерій головного мозку виявлялись 

вільно розміщені дрібнозернисті маси тромбоци-

тарних пластинок, які склеювалися між собою. 

Спостерігався склероз усіх шарів стінки судини, 

особливо адвентиції. Серед мас тромбу наявні щі-

лини, вистелені ендотелієм, — каналізація тром-

бу. Спостерігався виражений периваскулярний 

набряк. В окремих судинах просвіт звужений тон-

коволокнистою фіброзною тканиною. 

У деяких артеріях сегментарно під інтимою та 

між шарами м’язової оболонки виявлялись товсті 

та тонкі волокна. Адвентиційна оболонка біль-

шості артерій була представлена поодинокими 

тонкими волокнами, розташованими в окремих 

сегментах артерій, місцями вона була розщепле-

на, вигнута і втягнута в просвіт судини. У деяких 

артеріях вона досягала 1/3–1/2 товщини стінки 

по всьому периметру судини або сегментарно та 

являла собою проміжну субстанцію рожевого ко-

льору. Стінка судини нерівномірно потовщена за 

рахунок плазматичного просочування, подекуди 

відмічався гіаліноз і склероз.

В артеріолах відмічався гіаліноз у вигляді скуп-

чень прозорих безклітинних мас на всю товщу 

стінки судин, який охоплював весь її периметр.

Âèñíîâêè
Морфологічною основою виникнення ішеміч-

ного інсульту при гіпертонічній хворобі й цукро-

вому діабеті є атеросклеротичне ураження магі-

стральних судин головного мозку з переважним 

ураженням внутрішніх сонних артерій, із наявніс-

тю ліпоїдозу й фіброзних бляшок у стінці судин, 

що призводить до дезорганізації судинної стінки 

у вигляді проліферації інтими, структурної пере-

будови внутрішньої еластичної мембрани, наслід-

ком чого є звуження просвіту судин із розвитком 

ішемії. 

Патогенетичне лікування і профілактика по-

рушень мозкового кровообігу в пацієнтів із мета-

болічним синдромом повинні включати як анти-

тромботичну та ендотеліопротекторну терапію, 

так і лікування, що нормалізує прояви метаболіч-

ного синдрому, зокрема гіпотензивні і гіпогліке-

мічні засоби.
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