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Àêòóàëüíîñòü òåìû èññëåäîâàíèÿ
Ежегодно в мире от инсульта умирают до 6 млн 

человек, а около 5 млн после перенесенного инсуль-

та остаются инвалидами, зависящими от посторон-

ней помощи [9]. В нашей стране инсульты являются 

второй по значимости причиной смерти и ведущей 

причиной инвалидности, создавая серьезную на-

грузку для системы здравоохранения, экономики и 

всего общества. Только 20 % больных, оставшихся 

в живых 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 (ИИ) [4, 9], из них до 20 % раз-

вивается в вертебробазилярном бассейне (ВББ) [6, 

7, 10]. К ВББ относятся различные в функциональ-

ном и филогенетическом отношении отделы моз-

га — шейный отдел спинного мозга, мозговой ствол 

и мозжечок, часть таламуса и гипоталамической 

области, затылочные доли, задние и медиобазаль-

ные отделы височных долей [6, 8]. Клинические 

проявления ишемических инсультов в ВББ зависят 

от множества факторов, и их диагностика нередко 

затруднительна в связи с атипичной клинической 

картиной и редкостью классических симптомов 

[1, 6]. 

От своевременной и правильной диагностики 

зависит выбор лечебной тактики, определяющей 

исход заболевания. В связи с этим представляет-

ся важным дальнейшее совершенствование ранней 

диагностики ишемических инсультов для оптими-

зации лечебной тактики в остром периоде заболе-

вания.

Цель исследования — сравнение патоморфологи-

ческих изменений в головном мозге и других орга-

нах у лиц, погибших в результате ишемических вер-

тебробазилярных и полушарных инсультов.

Ìàòåðèàë è ìåòîäû èññëåäîâàíèÿ
Выполнен анализ результатов патоморфологи-

ческих исследований коры лобных, теменных, ви-

сочных и затылочных долей головного мозга, ги-

поталамуса, мозолистого тела, зрительного бугра, 

хвостатого ядра, ножек мозга, варолиева моста, 

продолговатого мозга и мозжечка, а также сердца 

и крупных сосудов 30 умерших с подтвержденным 

диагнозом ишемического инсульта. Умершие на-

ходились на стационарном лечении в сосудистых 

отделениях Харьковской городской клинической 

больницы № 7 (ХГКБ № 7) в период 2008–2010 гг. 

Взятие материала проводилось через 4–12 часов 

после смерти с окраской препаратов по Ван Ги-

зону. Анализ патоморфологических изменений 

основных экстра- и интрацеребральных артерий, 

миокарда, коронарных артерий и клапанов серд-

ца, аорты, а также изменений в различных отделах 

головного мозга позволял уточнить патогенетиче-

ский вариант ИИ. Патоморфологические исследо-

вания выполнены на кафедре патологической ана-

томии Харьковского национального медицинского 

университета.

Ðåçóëüòàòû èññëåäîâàíèÿ
Среди умерших в результате ишемического ин-

сульта 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 умерших в возрасте 

51–70 лет преобладали лица мужского пола (73 %). В 

возрасте старше 71 года преобладали пациенты жен-

ского пола — 13 (68 %).

В течение первых 3 суток от начала заболевания 

умерли 5 (17 %) пациентов. В интервале от 4 до 10 

суток — 20 (67 %) пациентов, через 11–15 суток — 

4 (13 %) больных. Один пациент умер на 20-е сутки 

после ишемического инсульта.
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Во время аутопсии выявлены поражения в сле-

дующих сосудистых бассейнах: в бассейне левой 

передней мозговой артерии — 2 (7 %) наблюдения, 

правой средней мозговой — 12 (40 %), левой сред-

ней мозговой — 13 (43 %), правой задней мозговой 

артерии — 6 (20 %), правой верхней артерии мозжеч-

ка — 3 (10 %) и правой задненижней артерии моз-

жечка — 2 (7 %) наблюдения. Одновременное пора-

жение бассейнов левой и правой средних мозговых 

артерий имело место в 5 (17 %) случаях. Наиболее 

частой локализацией очага поражения в наших на-

блюдениях явились полушария головного мозга. В 4 

(13 %) наблюдениях очаг располагался в стволе, в 3 

(10 %) — в мозжечке, в 2 (7 %) — в области моста, 

в 2 (7 %) — в таламусе, в 4 (13 %) — в подкорковых 

ядрах. В 7 (23 %) случаях наблюдалось одновремен-

ное развитие двух и более очагов.

Обширный ишемический инсульт, распростра-

няющийся на все области мозга, получающие кровь 

из средней и передней мозговых артерий (весь бас-

сейн внутренней сонной артерии), встретился в 5 

(17 %) наблюдениях. У 21 (70 %) умершего выявле-

ны большие инфаркты, в 4 (13 %) случаях — сред-

ние. Большие и средние ишемические инсульты 

чаще были множественными — от 2 до 3 очагов. «Бе-

лые» ишемические инфаркты (без геморрагической 

трансформации) выявлены у 19 (63 %) умерших, 

«красные» инфаркты (с геморрагической трансфор-

мацией) — у 11 умерших (37 %).

Атеротромботический ишемический инсульт 

был выявлен у 15 (50 %) умерших на фоне ослож-

ненного атеросклероза прецеребральных арте-

рий крупного или среднего калибра и сочетанного 

 осложненного атеросклероза прецеребральных и 

церебральных артерий. Прецеребральные артерии 

(внутренние сонные, позвоночные), крупные и 

средние церебральные артерии были поражены ате-

роматозными бляшками эксцентрического характе-

ра, главным образом в области их проксимальных 

отделов, а также в местах их деления, извитости, 

слияния. Сужение просвета сосудов варьировало от 

25 до 75 %. Стенозирующие бляшки в артериях ка-

ротидного бассейна, как правило, сочетались с рас-

пространенным атеросклерозом артерий вертебро-

базилярной системы. Церебральные артерии в 87 % 

случаев поражались в области виллизиева круга, при 

этом атеросклероз церебральных артерий носил об-

литерирующий характер, уменьшая просвет артерий 

до 75 %. При стволовой локализации инсульта во 

всех случаях определяли атеросклеротическое пора-

жение дистальных сегментов позвоночных артерий, 

чаще в области формирования основной артерии. 

Степень сужения просвета позвоночных артерий 

варьировала от 50 до 80 %. Такой сочетанный ате-

ростеноз вел к резкому снижению возможностей 

коллатерального кровообращения по артериально-

му кругу большого мозга, способствуя нарастанию 

величины и числа ишемических очагов. При данном 

варианте инсульта часто встречался геморрагиче-

ский компонент. 

Атероматозные бляшки осложнялись развитием 

атеротромбоза. В таких бляшках имели место по-

вреждения эндотелиального покрова или глубокое 

изъязвление, на которое наслаивались тромботиче-

ские массы, приводящие к полному закрытию про-

света сосуда или к его критическому сужению. Мно-

гочисленные лакунарные инфаркты по ходу мелких 

интрацеребральных артерий при атеротромботи-

ческом варианте инсульта могли быть следствием 

транзиторных ишемических атак. 

Ишемический инсульт эмболического генеза 

выявлен у 13 (43 %) пациентов и наблюдался при 

полной или частичной закупорке эмболом артерии 

мозга. Наиболее часто такой патогенетический ва-

риант встречался в зоне кровоснабжения средней 

мозговой артерии. Размер очага был, как правило, 

средним или большим, именно в таких случаях чаще 

присоединялся геморрагический компонент. Мор-

фологическим признаком кардиоэмболического 

инсульта было наличие тромбоэмбола из аорты или 

створки клапана сердца. Тромбоэмбол не имел свя-

зи с деэндотелизированной стенкой артерии, поэто-

му в динамике наблюдались только гомогенизация, 

уплотнение тромбоэмболических масс и появление 

гемосидерина. Для тромбоэмбола не было свой-

ственно появление эндотелиоцитов, фиброцитов, 

макрофагов в толще тромбоэмбола, а позже — по-

крытие тромбоэмбола эндотелиоцитами. Тромбо-

эмболия аортального происхождения имела место 

в 9 (30 %) случаях. Кардиогенные эмболии при по-

ражении клапанов сердца выявлены в 4 (13 %) на-

блюдениях. В 3 (10 %) наблюдениях кардиогенные 

эмболии сочетались с тромбоэмболией аортального 

происхождения. При этом необходимо отметить, 

что признаки ишемических повреждений сердца 

выявлены у 7 (23 %) умерших, крупноочаговый (по-

стинфарктный) кардиосклероз — у 4 (13 %), мелкоо-

чаговый кардиосклероз — у 26 (87 %). Во всех случа-

ях выявлены признаки гипертрофии миокарда.

Гемодинамический вариант ишемического ин-

сульта установлен в 2 (7 %) случаях при вертеброба-

зилярной локализации инсульта и был обусловлен 

гипоперфузией головного мозга с развитием ише-

мии по типу сосудисто-мозговой недостаточности. 

Данный вариант развивался на фоне атероскле-

ротического стеноза экстра- и интракраниальных 

артерий в зоне смежного кровоснабжения. Мор-

фологическими признаками гемодинамического 

механизма возникновения ИИ были: свободный 

просвет соответствующей мозговой артерии за ис-

ключением наличия атеросклеротической бляшки, 

отсутствие пареза стенки артерии, гладкий блестя-

щий неповрежденный эндокард без пристеночных 

тромбов, отсутствие таковых в начальном отделе 

аорты. Эти признаки относятся к относительным, 

а не абсолютным, поскольку успешное лечение, в 

принципе, может «освободить» просвет сосуда от 

тромботических масс.

У пациентов с ишемическими инсультами в ВББ 

также определяли признаки хронической верте-
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бробазилярной недостаточности в виде различной 

давности лакунарных инфарктов — микроциркуля-

торных инсультов, связанных с поражением пер-

форирующих артерий. В них выявлялись признаки 

гибели нейронов и пролиферации глиальных эле-

ментов, дополнительно определялись атрофические 

изменения коры больших полушарий. Такие изме-

нения выявлены в 6 (20 %) случаях аутопсий. Ни в 

одном из данных случаев не развивалась геморраги-

ческая трансформация.

Сравнение патоморфологических изменений в 

различные сроки показало, что максимальные из-

менения наблюдались на 2-е — 3-и сутки от начала 

заболевания. В этот период от непораженных тка-

ней отчетливо отграничивался очаг полного кол-

ликвационного некроза, в пределах которого проис-

ходила гибель всех структурных элементов нервной 

ткани — нервных клеток и волокон, нейроглии, со-

судов. Также отмечалось ишемическое повреждение 

нейронов, цитолиз, выпадение нейронов при со-

хранности остальных структурных элементов веще-

ства мозга, тигролиз (хроматолиз) и гиперхроматоз 

в оставшихся нейронах, распад миелина в нервных 

волокнах белого вещества. Тигролиз сопровождал-

ся и другими изменениями клетки — набуханием и 

смещением ядра к периферии, появлением в цито-

плазме липофусцина или вакуолей, сморщиванием 

клетки и ее атрофией.

В перифокальной зоне, окружающей зону ише-

мического очага, постоянно выявлялись дисге-

мические нарушения: признаки венозного стаза и 

спазма артериол, что сопровождалось уменьшени-

ем их просвета и снижением кровоснабжения це-

ребральных структур, плазматическое пропитыва-

ние их стенок, периваскулярный отек, единичные 

мелкие геморрагии и очаговые изменения мозго-

вой ткани в виде отека, дистрофических изменений 

нейронов. Вокруг непораженных участков выявлял-

ся резко выраженный перицеллюлярный и перива-

скулярный отек вещества головного мозга, который 

способствовал ухудшению церебральной гемодина-

мики и вел к нарастанию уровня ишемического по-

вреждения мозга, в результате чего ко 2–3-м суткам 

вещество мозга приобретало дырчатый (сотовид-

ный) характер. В первые сутки от начала заболева-

ния определялись изменения, которые мы тракто-

вали как обратимые. 

Кроме того, у всех умерших пациентов были выяв-

лены признаки хронической ишемической энцефа-

лопатии, обусловленные медленно прогрессирую-

щей диффузной недостаточностью кровоснабжения 

мозговой ткани, вызванной атеросклеротическим 

стенозированием и окклюзией внутримозговых и 

экстракраниальных сосудов. Снижение притока 

крови при атеросклерозе магистральных артерий 

сочеталось с изменениями микрососудистого русла. 

В микрососудах обнаруживалось утолщение стенок 

за счет фиброза, выявлялись участки с пролифера-

цией клеток стенок капилляров и более крупных 

микрососудов, а также микрососудистые формации 

с несколькими (3–5) просветами (конволюты) как 

компенсаторная реакция микрососудистого русла 

на выключение его частей из кровотока. Морфоло-

гическим эквивалентом проявлений гипоксической 

дисциркуляторной энцефалопатии были также пе-

риваскулярный и перицеллюлярный отек, венозное 

полнокровие, периваскулярные скопления лейко-

цитов, выраженные дистрофические изменения 

нейронов; лейкостазы, набухание и десквамация 

эндотелия в сосудах мозга мелкого калибра. 

Таким образом, патоморфологические измене-

ния, выявленные у умерших в различные сроки после 

ишемического инсульта, подтверждают концепцию 

патогенетической неоднородности ишемических 

инсультов. А динамика их развития свидетельствует 

о необходимости максимально раннего патогене-

тически обоснованного лечения, направленного на 

предотвращение прогрессирования перифокально-

го повреждения и отека головного мозга. 

Âûâîäû
1. Ишемические инсульты характеризуются боль-

шим разнообразием макроскопических и микроско-

пических изменений, обусловленных патогенезом, 

локализацией поражения и давностью заболевания. 

Обширные и крупные ишемические инфаркты го-

ловного мозга патогенетически связаны с обтури-

рующим атеротромбозом одной или нескольких 

артериальных ветвей, кардиотромбоэмболией или 

артерио-артериальной тромбоэмболией, средние 

чаще развивались по гемодинамическому механиз-

му, а развитие лакунарных инфарктов было связано 

с поражением перфорирующих артерий мозга. 

2. На величину и локализацию инфаркта мозга 

влияли выраженность гемодинамически значимого 

атеростеноза или атеротромбоза, скорость развития 

стеноза или окклюзии сосудов, а также степень раз-

вития коллатерального кровообращения.

3. В генезе полушарных инфарктов решающая 

роль принадлежит атеросклерозу магистральных со-

судов головы и патологии сердца. 

4. При инсультах в ВББ более важное патогене-

тическое значение имеет стенотическое поражение 

прецеребральных и интрацеребральных сегментов 

позвоночных артерий. 

5. Максимальная выраженность патоморфологи-

ческих изменений при ишемических инсультах на-

блюдается на 2-е — 3-и сутки от начала заболевания 

в виде необратимых повреждений всех структурных 

элементов нервной ткани в зоне основного ишеми-

ческого очага с наличием перифокальной зоны, ха-

рактеризующейся выраженным периваскулярным и 

перицеллюлярным отеком и редукцией микроцир-

куляторного русла.
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ÏÀÒÎÌÎÐÔÎËÎÃ²×ÍÀ ÕÀÐÀÊÒÅÐÈÑÒÈÊÀ ²ØÅÌ²×ÍÈÕ 
²ÍÑÓËÜÒ²Â Ó ÂÅÐÒÅÁÐÎÁÀÇÈËßÐÍÎÌÓ 

ÒÀ ÊÀÐÎÒÈÄÍÎÌÓ ÁÀÑÅÉÍ²

Резюме. У статті наведено результати патоморфологіч-

них досліджень померлих внаслідок ішемічного інсульту. 

Отримані дані підтверджують концепцію патогенетичної 

неоднорідності ішемічних інсультів і необхідність макси-

мально раннього патогенетично обґрунтованого лікування.

Ключові слова: ішемічний інсульт, патоморфологічні 

зміни, патогенез. 

Ibragimova Ye.L.
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, 
Ukraine, Chair of Neurology and Neurosurgery

PATHOMORPHOLOGIC DESCRIPTION 
OF VERTEBROBASILAR AND CAROTID 

ISCHEMIC STROKE

Summary. The article presents the results of postmortem 

studies of deaths due to ischemic stroke. The obtained 

data confirm the concept of pathogenic heterogeneity of 

ischemic stroke and the importance of the earliest pathogenetic 

treatment.

Key words: ischemic stroke, pathological changes, 

pathogenesis.
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