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Ежегодно в мире от инсульта умирают до 
6 млн человек, а около 5 млн после перенесен-
ного инсульта остаются инвалидами, зависящи-
ми от посторонней помощи [9]. В нашей стране 
инсульты являются второй по значимости при-
чиной смерти и ведущей причиной инвалидно-
сти, создавая серьезную нагрузку для системы 
здравоохранения, экономики и всего общества. 
Только 20% больных, оставшихся живыми после 
инсульта, возвращаются к активной жизни [2-5].

Абсолютное большинство острых нарушений 
мозгового кровообращения (до 90% в развитых 
странах и почти 80% в Украине) составляют ише-
мические инсульты [4, 9], из них до 20% развива-
ется в вертебробазилярном бассейне (ВББ) [6, 7, 
10]. К ВББ относятся различные в функциональ-
ном и филогенетическом отношении отделы 
мозга — шейный отдел спинного мозга, мозго-
вой ствол и мозжечок, часть таламуса и гипота-
ламической области, затылочные доли, задние 
и медиобазальные отделы височных долей [6, 8]. 
Клинические проявления ишемических инсуль-
тов в ВББ зависят от множества факторов, и их 
диагностика нередко затруднительна в связи 
с атипичной клинической картиной и редко-
стью классических симптомов [1, 6].

От своевременной и правильной диагности-
ки зависит выбор лечебной тактики, определя-
ющей исход заболевания. В связи с этим пред-
ставляется важным дальнейшее совершен-
ствование ранней диагностики ишемических 

инсультов для оптимизации лечебной тактики 
в остром периоде заболевания.

Цель исследования — сравнение патомор-
фологических изменений в головном мозге 
и других органах у лиц, погибших в результате 
ишемических вертебробазилярных и полушар-
ных инсультов.

Материалы и методы

Выполнен анализ результатов патоморфоло-
гических исследований коры лобных, теменных, 
височных и затылочных долей головного мозга, 
гипоталамуса, мозолистого тела, зрительного 
бугра, хвостатого ядра ножек мозга, варолиева 
моста, продолговатого мозга и мозжечка, а также 
сердца и крупных сосудов 30 умерших с подтверж-
денным диагнозом ишемического инсульта. 
Умершие находились на стационарном лечении 
в сосудистых отделениях Харьковской городской 
клинической больницы № 7 (ХГКБ № 7) в период 
2008-2010 гг. Взятие материала проводилось че-
рез 4-12 часов после смерти с окраской препара-
тов по Ван Гизон. Анализ патоморфологических 
изменений основных экстра- и интрацеребраль-
ных артерий, миокарда, коронарных артерий 
и клапанов сердца, аорты, а также изменений 
в различных отделах головного мозга позволял 
уточнить патогенетический вариант ИИ. Пато-
морфологические исследования выполнены на 
кафедре патологической анатомии Харьковского 
национального медицинского университета.© И.А. Григорова, Е.Л. Ибрагимова, А.Р. Ескин
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Результаты исследования

Среди умерших в результате ишемического 
инсульта преобладали пациенты в возрасте 71-
80 лет — 15 (50%). В возрастной группе 61-70 лет 
было 7 (23%) пациентов, 51-60 лет и старше 
80 лет — по 4 (13,3%) наблюдения. Среди умер-
ших в возрасте 51-70 лет преобладали лица муж-
ского пола (73%). В возрасте старше 71 года пре-
обладали пациенты женского пола — 13 (68%) 
пациенток.

В течение первых 3 суток от начала заболе-
вания умерли 5 (17%) пациентов. В интервале 
от 4 до 10 суток — 20 (67%) пациентов, через 
11-15 суток — 4 (13%) пациента. Один пациент 
умер на 20-е сутки ишемического инсульта.

Во время аутопсии выявлены поражения 
в следующих сосудистых бассейнах: в бассей-
не левой передней мозговой артерии — 2 (7%) 
наблюдения, правой средней мозговой — 
12 (40%), левой средней мозговой — 13 (43%), 
правой задней мозговой артерии — 6 (20%), 
правой верхней артерии мозжечка — 3 (10%) 
и правой задненижней артерии мозжечка — 
2 (7%) наблюдения. Одновременное поражение 
бассейнов левой и правой средних мозговых 
артерий имело место в 5 (17%) случаях. Наи-
более частой локализацией очага поражения 
в наших наблюдениях явились полушария го-
ловного мозга. В 4 (13%) наблюдениях случаев 
очаг располагался в стволе, в 3 (10%) — в моз-
жечке, в 2 (7%) — в области моста, в 2 (7%) — 
в таламусе, в 4 (13%) — в подкорковых ядрах. 
В 7 (23%) случаях наблюдалось одновременное 
развитие двух и более очагов.

Обширный ишемический инсульт, распро-
страняющийся на все области мозга, получа-
ющие кровь из средней и передней мозговых 
артерий (весь бассейн внутренней сонной 
артерии), встретился в 5 (17%) наблюдениях. 
У 21 (70%) умершего выявлены большие ин-
фаркты, в 4 (13%) случаях — средние. Большие 
и средние ишемические инсульты чаще были 
множественными — от 2 до 3 очагов. «Белые» 
ишемические инфаркты выявлены у 19 (63%) 
умерших, инфаркты с геморрагической транс-
формацией — у 11 (37%) умерших.

Атеротромботический ишемический ин-
сульт был выявлен у 15 (50%) умерших на фоне 
осложненного атеросклероза прецеребральных 
артерий крупного или среднего калибра и со-
четанного осложненного атеросклероза преце-
ребральных и церебральных артерий. Прецере-

бральные артерии (внутренние сонные, позво-
ночные, крупные и средние церебральные ар-
терии) были поражены атероматозными бляш-
ками эксцентрического характера, главным 
образом в области их проксимальных отделов, 
а также в местах их деления, извитости, слия-
ния. Сужение просвета сосудов варьировало от 
25 до 75%. Стенозирующие бляшки в артериях 
каротидного бассейна, как правило, сочетались 
с распространенным атеросклерозом артерий 
вертебробазилярной системы. Церебральные 
артерии в 87% случаев поражались в области 
виллизиева круга, при этом атеросклероз це-
ребральных артерий носил облитерирующий 
характер, уменьшая просвет артерий до 75%. 
При стволовой локализации инсульта во всех 
случаях определяли атеросклеротическое по-
ражение дистальных сегментов позвоночных 
артерий, чаще в области формирования основ-
ной артерии. Степень сужения просвета по-
звоночных артерий варьировала от 50 до 80%. 
Такой сочетанный атеростеноз вел к резкому 
снижению возможностей коллатерального 
кровообращения по артериальному кругу боль-
шого мозга, способствуя нарастанию величины 
и числа ишемических очагов. При данном ва-
рианте инсульта часто встречался геморрагиче-
ский компонент.

Атероматозные бляшки осложнялись раз-
витием атеротромбоза. В таких бляшках имели 
место повреждения эндотелиального покрова 
или глубокое изъязвление, на которое наслаи-
вались тромботические массы, приводящие 
к полному закрытию просвета сосуда или к его 
критическому сужению. Многочисленные ла-
кунарные инфаркты по ходу мелких интраце-
ребральных артерий при атеротромботиче-
ском варианте инсульта могли быть следствием 
транзиторных ишемических атак.

Ишемический инсульт эмболического гене-
за выявлен у 13 (43%) пациентов и наблюдался 
при полной или частичной закупорке эмболом 
артерии мозга. Наиболее часто такой патоге-
нетический вариант наблюдался в зоне крово-
снабжения средней мозговой артерии. Размер 
очага был, как правило, средним или большим, 
именно в таких случаях чаще присоединялся 
геморрагический компонент. Морфологиче-
скими признаками кардиоэмболического ин-
сульта было наличие тромбоэмбола из аорты 
или створки клапана сердца. Тромбоэмбол не 
имел связи с деэндотелизированной стенкой 
артерии, поэтому в динамике наблюдалась 



12

ЖУРНАЛ НЕВРОЛОГІЇ ім. Б.М. Маньковського’ 2018, ТОМ 6, № 2

www.neurology.k iev.ua

только гомогенизация, уплотнение тромбоэм-
болических масс и появление гемосидерина. 
Для тромбоэмбола не было свойственно появ-
ление эндотелиоцитов, фиброцитов, макрофа-
гов в толще тромбоэмбола, а позже покрытие 
тромбоэмбола эндотелиоцитами. Тромбоэмбо-
лия аортального происхождения имела место 
в 9 (30%) случаях. Кардиогенные эмболии при 
поражении клапанов сердца выявлены в 4 (13%) 
наблюдениях. В 3 (10%) наблюдениях кардио-
генные эмболии сочетались с тромбоэмболией 
аортального происхождения. При этом необ-
ходимо отметить, что признаки ишемических 
повреждений сердца выявлены у 7 (23%) умер-
ших, у 11 (37%) — контрактурные изменения, 
у 4 (13%) — крупноочаговый (постинфаркт-
ный) кардиосклероз, у 26 (87%) — мелкоочаго-
вый кардиосклероз. Во всех случаях выявлены 
признаки гипертрофии миокарда.

Гемодинамический вариант ишемическо-
го инсульта установлен в 2 (7%) случаях при 
вертебробазилярной локализации инсульта 
и был обусловлен гипоперфузией головного 
мозга с развитием ишемии по типу сосудисто-
мозговой недостаточности. Данный вариант 
развивался на фоне атеросклеротического 
стеноза экстра- и интракраниальных артерий 
в зоне смежного кровоснабжения. Морфоло-
гическими признаками гемодинамического 
механизма возникновения ИИ были: свобод-
ный просвет соответствующей мозговой арте-
рии, за исключением наличия атеросклероти-
ческой бляшки, отсутствие пареза стенки ар-
терии, гладкий блестящий неповрежденный 
эндокард без пристеночных тромбов, отсут-
ствие таковых в начальном отделе аорты. Эти 
признаки относятся к относительным, а не 
абсолютным, поскольку успешное лечение, 
в принципе, может «освободить» просвет со-
суда от тромботических масс.

У пациентов с ишемическими инсультами 
в ВББ также определяли признаки хронической 
вертебробазилярной недостаточности в виде 
различной давности лакунарных инфарктов — 
микроциркуляторных инсультов, связанных 
с поражением перфорирующих артерий. В них 
выявлялись признаки гибели нейронов и про-
лиферации глиальных элементов, дополни-
тельно определялись атрофические изменения 
коры больших полушарий. Такие изменения 
выявлены в 6 (20%) случаях аутопсий. Ни в од-
ном из данных случаев не развивалась геморра-
гическая трансформация.

Сравнение патоморфологических измене-
ний в различные сроки показало, что макси-
мальные изменения наблюдались на 2-3-е сут-
ки от начала заболевания. В этот период от 
непораженных тканей отчетливо отграничи-
вался очаг полного колликвационного некро-
за, в пределах которого происходила гибель 
всех структурных элементов нервной ткани — 
нервных клеток и волокон, нейроглии, сосу-
дов. Также отмечалось ишемическое повреж-
дение нейронов, цитолиз, выпадение нейро-
нов при сохранности остальных структурных 
элементов вещества мозга, тигролиз (хромато-
лиз) и гиперхроматоз в оставшихся нейронах, 
распад миелина в нервных волокнах белого 
вещества. Тигролиз сопровождался и другими 
изменениями клетки — набуханием и смеще-
нием ядра к периферии, появлением в цито-
плазме липофусцина или вакуоль, сморщива-
нием клетки и ее атрофией.

В перифокальной зоне, окружающей зону 
ишемического инсульта, постоянно выявля-
лись признаки дисгемических нарушений: 
признаки венозного стаза и спазма артериол, 
что сопровождалось уменьшением их просве-
та и снижением кровоснабжения церебраль-
ных структур, плазматическое пропитывание 
их стенок, периваскулярный отек, единичные 
мелкие геморрагии и очаговые изменения 
мозговой ткани в виде отека, дистрофических 
изменений нейронов. Вокруг непораженных 
участков выявлялся резко выраженный пери-
целлюлярный и периваскулярный отек веще-
ства головного мозга, который способствовал 
ухудшению церебральной гемодинамики и вел 
к нарастанию уровня ишемического повреж-
дения мозга, в результате чего ко 2-3-м суткам 
вещество мозга приобретало дырчатый (сото-
видный) характер. В первые сутки от начала за-
болевания определялись изменения, которые 
мы трактовали как обратимые.

Кроме этого, у всех умерших пациентов 
были выявлены признаки хронической ише-
мической энцефалопатии, обусловленные 
медленно прогрессирующей диффузной недо-
статочностью кровоснабжения мозговой тка-
ни, вызванной атеросклеротическим стенози-
рованием и окклюзией внутримозговых и экс-
тракраниальных сосудов. Снижение притока 
крови при атеросклерозе магистральных арте-
рий сочеталось с изменениями микрососуди-
стого русла. В микрососудах обнаруживалось 
утолщение стенок за счет фиброза, выявля-
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лись участки микрососудистого русла с проли-
ферацией клеток стенок капилляров и более 
крупных микрососудов, а также микрососуди-
стые формации с несколькими (3-5) просвета-
ми (конволюты) как компенсаторная реакция 
микрососудистого русла на выключение его 
частей из кровотока. Морфологическим эк-
вивалентом проявлений гипоксической дис-
циркуляторной энцефалопатии были также 
периваскулярный и перицеллюлярный отек, 
венозное полнокровие, периваскулярные ско-
пления лейкоцитов, выраженные дистрофи-
ческие изменения нейронов; лейкостазы, на-
бухание и десквамация эндотелия в сосудах 
микроциркуляторного русла мозга.

Таким образом, патоморфологические из-
менения, выявленные у умерших в различные 
сроки после ишемического инсульта, подтверж-
дают концепцию патогенетической неоднород-
ности ишемических инсультов, а динамика их 
развития свидетельствует о необходимости 
максимально раннего патогенетически обо-
снованного лечения, направленного на предот-
вращение прогрессирования перифокального 
повреждения и отека головного мозга.

Выводы

На основании вышеизложенного можно 
сделать следующие выводы:
1. Ишемические инсульты характеризуются 

большим разнообразием макро- и микро-
скопических изменений, обусловленных 
этиопатогенезом, локализацией пораже-
ния и давностью заболевания. Обширные 
и крупные ишемические инфаркты голов-
ного мозга патогенетически связаны с об-
турирующим атеротромбозом одной или 
нескольких артериальных ветвей, кардио-
тромбоэмболией или артерио-артериаль-
ной тромбоэмболией, средние чаще разви-
вались по гемодинамическому механизму, 
а развитие лакунарных инфарктов было 
связано с поражением перфорирующих ар-
терий мозга.

2. На величину и локализацию ишемического 
инфаркта влияли локализация и выражен-
ность гемодинамически значимого атеро-
стеноза или атеротромбоза, скорость раз-
вития стеноза или окклюзии сосудов и, как 
следствие, ишемии головного мозга, сте-
пень развития коллатерального кровообра-
щения.

3. В генезе ишемических инсультов полуша-
рий головного мозга решающую роль играет 
атеросклероз магистральных сосудов и па-
тология сердца. При инсультах в ВББ наибо-
лее важное этиопатогенетическое значение 
имеет стенотическое поражение прецере-
бральных и интрацеребральных сегментов 
позвоночных артерий.

4. Максимальная выраженность патоморфоло-
гических изменений при ишемических ин-
сультах наблюдается на 2-3-е сутки от начала 
заболевания в виде необратимых поврежде-
ний всех структурных элементов нервной 
ткани в зоне основного ишемического очага 
с наличием перифокальной зоны, характе-
ризующейся выраженным периваскуляр-
ным и перицеллюлярным отеком и редук-
цией микроциркуляторного русла.
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