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В статье рассмотрены морфологические особенности артерий основания мозга, артери-
альных аневризм, особенности развития и течения вазоспазма у лиц в возрасте старше 
59 лет с аневризматическим субарахноидальным кровоизлиянием (САК) на основании 
патоморфологических исследований. Полученные данные могут быть использованы 
клиницистами для определения тактики ведения периоперационного периода у больных 
пожилого возраста с аневризматическим САК.
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Âñòóïëåíèå. Патология сердечно-сосу-
дистой системы в настоящее время остается 
ведущей причиной заболеваемости и смерт-
ности в мире. В этой структуре важное место 
занимают аневризмы сосудов головного мозга, 
летальность после первичного разрыва которых 
достигает 51%, после повторного — 85–100% [2]. 
Частота внутричерепных кровоизлияний анев-
ризматической природы у больных пожилого 
возраста колеблется от 15,4 до 38,3% случаев на 
100 000 населения в год [4]. Несмотря на совер-
шенствование нейрохирургической техники 
и методов анестезиологического обеспечения, 
результаты хирургического лечения пациентов 
пожилого возраста с артериальными аневриз-
мами остаются неудовлетворительными. Так, 
по данным литературы, у 60,4% всех пациентов 
пожилого возраста с разорванными аневриз-
мами наблюдается неблагоприятный исход. 
Послеоперационная летальность у пациентов 
пожилого возраста достигает 26,3–57%, что в 
1,5–4 раза выше, чем у молодых [7, 8].

Морфологические изменения в магистраль-
ных артериях головного мозга при сосудистом 
спазме в различные сроки после разрыва арте-
риальных аневризм были предметом дискуссий, 
изучались и изучаются в настоящее время [3], 
однако нет данных и еще не сделаны акценты 
по поводу особенностей этих изменений у лиц 
пожилого возраста. Изучение патоморфологи-
ческих особенностей строения артериальной 
стенки сосудов мозга, стенки аневризмы, осо-
бенностей развития и течения вазоспазма у лиц 
пожилого возраста позволит выработать новый 
подход к консервативной терапии и хирургичес-
кой тактике у этой категории пациентов, что, 
несомненно, улучшит результаты лечения.

Ìàòåðèàëы  è  ìåòîäы  èññëåäîâàíèÿ. В 
условиях ангионейрохирургических отделе-
ний областной психиатрической и областной 

клинической больниц г. Днепропетровска за 
период с 1990 по 2004 гг. находились на лечении 
806 пациентов с верифицированным аневриз-
матическим кровоизлиянием. Из пациентов, 
которые умерли без оперативного лечения, 55 
были в молодом возрасте, 38 — в пожилом. С 
целью выявления возрастных особенностей 
строения артериальной стенки и артериальных 
аневризм, особенностей развития и течения 
вазоспазма произвели патоморфологическое 
исследование сосудов головного мозга умер-
ших неоперированных пациентов. В работе 
использовали методы окрашивания препара-
тов гематоксилином и эозином и трехцветную 
качественную окраску по Маллори–Слинченко 
[5], а также иммуногистохимические методики. 
Метод иммуногистохимии позволяет иденти-
фицировать антигенные субстанции клеток и 
тканей на основе специфичного взаимодействия 
антигена и антитела, которое выявляется на 
основе метки на светооптическом и ультрас-
труктурном уровнях [1, 6].

Ðåçóëüòàòы è èх îáñóæäåíèå.

Îñîáåííîñòè èçìåíåíèé ìîçãîâыõ àðòå-
ðèé â ðàçíыõ âîçðàñòíыõ ãðóïïàõ

При сравнении изменений мозговых артерий 
у лиц различных возрастных групп отмечали 
явления уплотнения и утолщения артерий с 
утратой ими эластичности и уменьшением про-
света сосуда у пациентов старшей возрастной 
группы. Эти изменения были обусловлены в 
основном наличием атеросклероза или гипер-
тонической болезни, или двух заболеваний 
одновременно.

При исследовании мозговых артерий атеро-
склеротическое поражение характеризовалось 
от наличия липидных пятен и полос до фиб-
розных бляшек различных размеров, изредка 
с небольшими пристеночными тромбами. Пре-
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имущественно поражались участки бифуркаций 
артерий, где прослеживались более выражен-
ные изменения, чем в основных стволах. Наибо-
лее часто это отмечалось в области бифуркации 
внутренней сонной артерии на переднюю и 
среднюю мозговые артерии, бифуркации базил-
лярной артерии на задние мозговые, в местах 
отхождения крупных ветвей. Как правило, име-
лось поражение мозговых артерий различной 
степени тяжести у каждого пациента.

Фиброзные бляшки имели различные раз-
меры и форму: от небольших сегментарных до 
циркулярных, от единичных до множественных 
сливающихся бляшек, приводящих к склерози-
рованию сосуда на большом протяжении (рис. 
1 цветной вкладки). По отношению к просвету 
сосуда атеросклеротическое поражение варьи-
ровало от минимального до сужения на 80–90% 
и даже полной обтурации.

При микроскопическом исследовании на 
ранних стадиях отмечали накопление липидов 
в промежуточном веществе и на поверхности 
волокнистых элементов глубоких слоев внут-
ренней оболочки артерий, а также в цитоплазме 
макрофагов и отдельных гладкомышечных 
клеток в виде мелких капель. В стадии форми-
рования фиброзной бляшки, кроме накопления 
липидов и кристаллов холестерина, обнару-
живали увеличение количества коллагеновых 
волокон с участками гиалиноза, разрушение 
эластических и аргирофильных волокон, про-
лиферацию фибробластов и гладкомышечных 
клеток с потерей миозинсодержащих филамен-
тов, утратой способности к сокращению (рис. 2 
цветной вкладки).

Формирование фиброзной ткани в стенке 
артерии сопровождалось новообразованием 
тонкостенных сосудов. В гиалинизированной 
фиброзной ткани часто отмечали явления вто-
ричного липоидоза, то есть отложения липидов 
вследствие прогрессирования атеросклероза с 
последующим развитием нового слоя фиброзной 
ткани и формированием многослойной бляшки. 
При этом мышечная оболочка артерий сильно 
истончалась, иногда вплоть до полной атрофии. 
В некоторых бляшках наблюдали очаги рас-
пада липидов с формированием атероматозных 
масс, состоявших из холестерина, погибших 
клеток, плазменных белков и солей кальция. 
Вокруг таких очагов часто обнаруживали 
участки кровоизлияний, скопление гемосиде-
рина и лимфо-гистиоцитарную инфильтрацию. 
Обызвествление отмечали также и в толще 
фиброзной ткани.

У 35 пациентов старшей возрастной группы 
имелись признаки атеросклеротического пора-
жения сосудов головного мозга с формированием 

фиброзных бляшек и выраженным фиброзом 
стенки сосудов (рис. 3 цветной вкладки).

В то же время данные изменения выявили 
только у 9 пациентов молодого возраста и харак-
теризовались они накоплением липидов в стенке 
сосудов, пролиферацией фибробластов и глад-
комышечных клеток, редко фиброзными бляш-
ками небольших размеров в основных стволах 
мозговых сосудов (рис. 4 цветной вкладки).

При сопутствующей гипертонической 
болезни наблюдали диффузное поражение 
артерий головного мозга в виде удлинения и 
извитости артерий, утолщения и уплотнения 
их стенки, изменение просвета различной сте-
пени выраженности. При микроскопическом 
исследовании у пациентов с начальными про-
явлениями гипертонической болезни отмечали 
гипертрофию мышечной оболочки, обусловлен-
ную пролиферацией гладкомышечных клеток, 
утолщение базальной мембраны, признаки 
плазморрагии — набухание и гомогенизацию 
эндотелия и внутренней базальной мембраны, 
инфильтрацию белками, липидами и эритроци-
тами. Выявили начальные признаки гиперэлас-
тоза и миоэластофиброза. У некоторых больных 
отмечали выраженный отек стенки сосуда с 
разволокнением мышечной оболочки, развитием 
фибриноидного некроза внутренней и мышеч-
ной оболочек. При этом наблюдали образование 
пристеночных и обтурирующих тромбов.

В дальнейшем в этих участках происходило 
разрастание соединительной ткани с форми-
рованием микроаневризм. При длительном 
течении гипертонической болезни утолщение 
стенок артерий осуществлялось не только за 
счет пролиферации гладкомышечных клеток, но 
и за счет нарушения структурной целостности 
внутренней эластической мембраны с очаговым 
прорастанием в этих зонах фиброзной ткани. 
Развивалась соединительная ткань с последую-
щим гиалинозом, а также постепенной атрофией 
мышечных волокон, растяжением, расщепле-
нием их на несколько слоев, истончением и 
исчезновением эластической мембраны. Одно-
временно отмечали дистрофические изменения 
в гладкомышечных клетках, заканчивавшиеся, 
как правило, некрозом миоцитов. В связи с этим 
имела место деформация стенок артерий с одно-
временным изменением их просвета.

Все больные старшей возрастной группы 
страдали гипертонической болезнью. Изменения 
в сосудах головного мозга характеризовались 
явлениями миоэластофиброза, выраженного 
склероза и гиалиноза, уменьшением количес-
тва гладкомышечных клеток (рис. 5 цветной 
вкладки).

Среди пациентов молодого возраста распро-
страненность гипертонической болезни была 
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намного ниже (10), при этом поражение артерий 
характеризовалось в основном гиперплазией 
мышечной оболочки за счет пролиферации 
гладкомышечных клеток и начальными при-
знаками склероза.

Сочетание атеросклероза и гипертонической 
болезни наблюдали у 12 пациентов старшей 
возрастной группы. Отмечали выраженные 
процессы склероза и гиалиноза стенок артерий 
с одновременным уменьшением количества 
мышечных и эластических волокон, обширность 
и распространенность фиброзных бляшек, име-
ющих часто циркулярный вид и тянущихся на 
значительном протяжении.

Ìîðôîëîãè÷åñêèå îñîáåííîñòè ðàçâè-
òèÿ è òå÷åíèÿ âàçîñïàçìà ó ëèö ðàçíыõ 
âîçðàñòíыõ ãðóïï

При исследовании мозговых артерий в 
условиях развившегося сосудистого спазма 
отмечали сужение просвета различной сте-
пени вплоть до полного спадения из-за обра-
зования складок внутренней оболочки в виде 
инвагинатов. В 1-е–3-и сутки от начала спазма 
наблюдали изменение структуры эндотелия, 
отек эндотелиоцитов, полное и частичное их 
слущивание, изменение формы гладкомышеч-
ных клеток в виде укорочения последних, отек 
субэндотелиальных пространств и мышечной 
оболочки, утолщение и извитость внутренней 
эластической мембраны с очагами разволокне-
ния и отслойки от средней оболочки, с кровоиз-
лияниями между ними, извитой ход волокон в 
адвентиции и средней оболочке (рис. 6 цветной 
вкладки).

На 4–7-е сутки отмечали усугубление дис-
трофических изменений в гладкомышечных 
клетках, развитие перицеллюлярного отека, 
некроз отдельных миоцитов, разволокнение 
внутренней эластической мембраны, неравно-
мерность ее толщины, участки фрагментации 
и лизиса. На 15–17-е сутки происходили фраг-
ментация и эластолиз внутренней эластической 
мембраны, уменьшение отека и фиброз внутрен-
ней и мышечной оболочек артерии за счет миг-
рации и пролиферации фибробластов, а также 
замещение мышечной ткани соединительной, 
дифференцировка миоцитов. Кроме этого, отме-
чали пролиферацию гладкомышечных клеток, 
их миграцию в интиму через поврежденную 
базальную мембрану и в сторону адвентиции.

Такая картина в большей степени была 
характерна для неизмененных сосудов и 
встречалась в основном у пациентов молодого 
возраста. У больных с первыми признаками 
поражения артерий с утолщением мышечной 
оболочки в основном за счет увеличения коли-
чества гладкомышечных клеток в результате 
спазма чаще происходили некрозы миоцитов 

и, как правило, имели более распространенный 
характер.

У пациентов пожилого возраста в связи 
с выраженным атеросклерозом спазм носил 
менее выраженный характер, сопровождался 
не очень значительным уменьшением просвета 
артерий, при этом отмечали неравномерное 
сокращение гладкомышечных клеток, о чем 
свидетельствовала неравномерность деформа-
ции внутренней эластической мембраны (рис. 
7 цветной вкладки).

Кроме того, выраженность отека субэндоте-
лиальных пространств как одного из факторов 
уменьшения просвета сосудов была значительно 
меньше, чем у пациентов молодого возраста.

Îñîáåííîñòè ñòðîåíèÿ ñòåíîê àíåâðèçì 
ó áîëüíыõ èññëåäóåìыõ ãðóïï

При изучении стенок артериальных анев-
ризм выявили некоторые отличия в их стро-
ении. Стенка основной массы аневризм была 
представлена рубцовой волокнистой тканью, 
часто с явлениями липоидоза, обызвествления 
и гиалиноза, иногда с сохранением отдельных 
мышечных и эластических волокон (рис. 8 цвет-
ной вкладки).

Внутренняя поверхность не имела эндоте-
лиального покрова, или эндотелий был только 
вблизи шейки аневризмы. В области шейки 
аневризмы обнаруживали утолщения интимы, 
исчезновение нормальных структур, характер-
ных для сосудистой стенки, или их значитель-
ную деформацию, прерывание внутренней элас-
тической мембраны артерии. Такие аневризмы 
были характерны для пациентов пожилого воз-
раста, часто локализовались в области больших 
атеросклеротических бляшек. В то же время у 
пациентов молодого возраста чаще встречали 
аневризмы иного строения. Они, как правило, 
характеризовались большими размерами, чем 
вышеописанные. В части аневризм отмечали 
частичное сохранение эластических волокон 
и даже внутренней эластической мембраны с 
разной степени деформацией, большое количес-
тво беспорядочно расположенных коллагеновых 
волокон, скопления гладкомышечных клеток, 
особенно в области шейки аневризмы.

Âыâîäы.  1. При сочетании атеросклероза 
и гипертонической болезни у пациентов пожи-
лого возраста отмечают выраженные процессы 
склероза и гиалиноза стенок артерий с одновре-
менным уменьшением количества мышечных 
и эластических волокон, обширность и распро-
страненность фиброзных бляшек.

2. У пациентов пожилого возраста стенка 
аневризмы представлена рубцовой волокнистой 
тканью, часто с явлениями липоидоза, обызвест-
вления и гиалиноза. В области шейки аневризмы 
обнаруживают интимальные утолщения, исчез-
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новение нормальных структур, характерных 
для сосудистой стенки, прерывание внутренней 
эластической мембраны.

3. У пациентов пожилого возраста в связи 
с выраженным артериосклерозом сосудистый 
спазм носит менее выраженный характер, 
сопровождается не очень большим уменьше-
нием просвета артерий.

4. Полученные данные могут быть использо-
ваны клиницистами для определении тактики 
ведения периоперационного периода у больных 
пожилого возраста с аневризматическим САК.
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Ìîðôîëîã³÷í³ îñîáëèâîñò³ àðòåð³é 
ìîçêó, àðòåð³àëüíèх àíåâðèçì ³ ðîçâèòêó 

âàçîñïàçìó ó â³êîâîìó àñïåêò³
Ãðèãîðóê Î.Ï.

У статті розглянуто особливості будови артерій мозку, 
артеріальних аневризм, а також розвитку та перебігу 
вазоспазму у хворих старших 59 років з аневризматич-
ними субарахноїдальними крововиливами на підставі 
патоморфологічних досліджень. Одержані дані можуть 
бути використані клініцистами для визначення тактики 
ведення периопераційного періоду у хворих похилого 
віку з аневризматичним САК.

Morphological features of brain foundation 
arteries, arterial aneurisms and of vazospazm 

development in the age aspect
Grygoruk A.P.

In the article the features of brain foundation arteries 
structure, arterial aneurisms, and also vazospazm 
development and flow are considered at persons senior 59 
years with arterial aneurisms on the basis of patomorfology 
researches. The obtained data can be used by doctors for 
conducting tactic of peryoperation period determination 
at elderly patients with arterial aneurisms.

Ìîðôîëîãè÷åñêèå îñîáåííîñòè àðòåðèé îñíîâàíèÿ ìîçãà, àðòåðèàëüíыõ àíåâðèçì è ðàçâèòèÿ âàçîñïàçìà…
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Рис. 1. Выявление оединительной ткани при реакции с 
виментином. Выраженный фиброз средней стенки арте-
рии. Иммуногистохимическая окраска. ×600

Рис. 2. Выявление мышечной ткани при реакции с глад-
комышечным актином. Выраженная гиперплазия среднего 
слоя артерии за счет пролиферации гладкомышечных 
клеток. Гистохимическая окраска. ×600

Рис. 3. Склероз стенки артерии, формирование фиброзной 
бляшки. Окраска по Маллори–Сличенко. ×400

Рис. 4. Гиперплазия средней оболочки за счет гладкомышеч-
ного компонента, выраженная извитость внутренней эласти-
ческой мембраны. Окраска по Маллори–Сличенко. ×400

Рис. 5. Начинающийся диффузный склероз стенки ар-
терии с очаговым гиалинозом. Окраска гематоксилином 
и эозином. ×200

Рис. 6. Выраженная извитость эластической мембраны, отек 
и некробиотические изменения клеток средней оболочки и 
субэндотелиальных пространств, набухание и слущивание 
эндотелия. Окраска гематоксилином и эозином. ×600

Рис. 7. Склероз и гиалиноз внутренней и средней оболочек 
артерии, неравная извитость внутренней эластической 
мембраны. Окраска гематоксилином и эозином. ×600

Рис. 8. Стенка аневризмы, представленная соединитель-
ной тканью с явлениями гиалиноза. Окраска гематокси-
лином и эозином. ×400




