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ЦЕРЕБРАЛЬНІ СУДИНИ ПРИ  
ІШЕМІЧНОМУ ІНСУЛЬТІ У ХВОРИХ 
НА МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ 
 
 
Дослідження виконано в рамках науково-дослідної роботи “Патоморфологія сер-
цево-судинної системи, плаценти, жирової тканини, нирок, головного мозку, регу-
ляторних систем (APUD, імунної) при метаболічному синдромі, гострій ішемії 
міокарда, облітеруючих захворюваннях судин нижніх кінцівок, хворобах легень, 
пухлинних процесах і внутрішньоутробних інфекціях у клініці й експерименті” 
(номер державної реєстрації 0107U002769).  
 
Резюме. В статті представлені результати морфологічного дослідження церебра-
льних судин у пацієнтів з ішемічним інсультом на фоні метаболічного синдрому. 
Встановлено, що морфологічною основою виникнення ішемічного інсульта при 
метаболічному синдромі є атеросклеротичне ураження судин головного мозку з 
наявністю ліпоідоза і фіброзних бляшок в стінці судин, дезорганізації судинної 
стінки у вигляді проліферації інтими, структурної перебудови внутрішньої елас-
тичної мембрани, наслідком чого є звуження просвіту судин з розвитком ішемії. 
Також, важливим фактором порушення мозкового кровообігу є діабетична мікро-
ангіопатія із розвитком гіаліноза, склероза стінки судин, що спричиняє порушення 
мікроциркуляції і процесів обміну у речовини мозку, чим ускладнює перебіг за-
хворювання. 
Морфологія. – 2013. – Т. VІІ, № 2. – С. 79-83. 
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Chuiko N.Ya. The сerebral vessels in the ischemic stroke in patients with the metabolic syndrome. 
Summary. The morphological features of the cerebral vessels in 32 cases of sectioned materials of the patients with the 
ischemic stroke on the metabolic syndrome was studied. The atherosclerotic affection of the main cerebral vessels with the 
prevailing affection of cerebral arteries with the lipidosis and fibrotic plaques in vessel`s wall, which caused in disorganiza-
tion of the vessel`s wall in the form intimae proliferation, structural reconstruction of the internal elastic membrane which is 
caused in narrowing of the vessel`s lumen and development of ischemia is the morphological basis for the ischemic stroke 
with the metabolic syndrome. Also, microangiopathy with the development of the hyalinosis, vessels walls sclerosis, which 
caused in the microcirculatory and metabolism processes injury in the cerebrum substance that complicate the disease course 
is the important factor that complicate the course of disease. 
Кey words: сerebral vessels, ischemic stroke, metabolic syndrome. 
 

 
 
Вступ 
Cерцево-судинні захворювання, в тому чис-

лі порушення мозкового кровообігу, є однією з 
провідних причин смертності у світі. Вони також 
є основною причиною інвалідізації значної час-
тини працездатного населення, тому становлять 
важливу медико-соціальну проблему (Горбась 
І.М., 2008; Колотилов Н.Н., 2011). Кожні 5 хви-
лин в однїєї людини в нашій країні розвивається 
інсульт і кожні 12 хвилин один з хворих помирає 
від інсульту; 30-40% пацієнтів з інсультом в 
Україні вмирають продовж 1-го місяця і біля 
половини впродовж 1-го року, 20-40% стають 
інвалідами і лише менше 20% повертаються до 
повноцінного життя (Колотилов Н.Н., 2011). По-
єднання кількох факторів ризику значно підви-
щує вірогідність розвитку найбільш серйозних 
серцево-судинних захворювань (Танашян М.М. и 
соавт., 2007; Орлов С.В. и соавт., 2008; Мычка 

Б.В., Чазова И.Е., 2009). Метаболічний синдром 
(МС) являє собою поєднання факторів (гіпертен-
зія, гіперінсулінемія, дисліпідемія, ожиріння), що 
збільшують ризик виникнення серцево-судинних 
захворювань, сприяють більш ранньому їх роз-
витку, швидкому прогресуванню і більшій віро-
гідності виникнення серйозних ускладнень. Згід-
но останньої класифікації, діагноз «метаболічний 
синдром» вважається достовірним за наявності 
як мінімум трьох з нижче перерахованих факто-
рів (European guidelines on cardiovascular disease 
prevention on clinical practiceб, 2003). МС являє 
собою комплекс метаболічних порушень, пато-
генетично пов’язаних між собою, тому досить 
важко визначити співвідношення причин і нас-
лідків його проявів і ускладнень. Вивчення скла-
дових МС у взаємозв’язку з його найважливіши-
ми проявами серцево-судинної патології, до якої 
відносяться і ішемічні порушення мозкового 
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кровообігу, може допомогти у розумінні патоге-
неза цього синдрому. 

Метаболічні порушення спричиняють дез-
організацію судинної стінки, що є основною 
причиною виникнення ішемічного інсульта 
(H.Bays, 2003; Sitia S. Et al, 2010). Хоча в останні 
роки активно проводиться клінічне і патофізіо-
логічне вивчення проблеми гострих порушень 
мозкового кровообігу, патоморфологічні основи 
цієї поширеної патології залишаються мало ви-
вченими.. Тому метою нашого дослідження ста-
ло вивчення структурних змін церебральних су-
дин у пацієнтів з ішемічним інсультом на фоні 
МС. 

Матеріали та методи 
Нами досліджено церебральні судини 32-х 

пацієнтів з ішемічним інсультом у поєднанні з 
такими проявами метаболічного синдрому, як 
гіпертонічна хвороба, цукровий діабет ІІ типу і 
дисліпідемія; групою порівняння стали 30 випа-
дків, де смерть хворих не була пов’язана із су-
динним захворювання мозку. 

Матеріал фіксували в 10%-ному розчині 
нейтрального формаліну, зневоднювали в серії 
спиртів наростаючої концентрації, заливали в 
парафін; парафінові зрізи товщиною 5-7 мкм 
забарвлювали гематоксиліном та еозином, трих-
ромом за Массоном (виявлення колагенових во-
локон), фукселіном за Хартом (ідентифікація 
еластичних волокон), пікрофуксином за Ван-
Гізоном для виявлення сполучної тканини та 
суданом ІІІ (виявлення жирів). Дослідження про-
ведено мікроскопом МБР-3 при різних збільшен-
нях (окуляр 10, об´єктив 10-20-40). 

Результати та їх обговорення 
Пацієнти досліджуваної групи з ішемічним 

інсультом на фоні гіпертонічної хвороби, цукро-
вого діабету ІІ типу і дисліпідемії були віком від 
40 до 60 років, середній вік становив 54,8 ± 3,6 
років. З 32-х пацієнтів було 13 (40%) жінок і 
19(60%) чоловіків. Досліджували внутрішні сон-
ні артерії, середньомозкові артерії і артерії осно-
ви мозку, основною функцією яких є постачання 
крові, а також судини мікроциркуляторного рус-
ла, які забезпечують процеси обміну у речовині 
мозку.  

При дослідженні церебральних артерій ве-
ликого і середнього калібрів нами були виявлені 
значне потовщення стінки із значним звуженням 
просвіту (рис.1), наявність атеросклеротичних 
бляшок із звуженням, місцями з повним закрит-
тям просвіту. 

В окремих судинах знаходили локальне по-
товщення стінки, патологічну звивистість, пере-
гиби стінки (рис. 2). 

У більшості артерій потовщення стінки було 
пов’язане з проліферацією сполучнотканинних 
волокон, що заміщували всі шари стінки (рис. 3). 

В стінці артерій спостерігались морфологіч-
ні зміни у вигляді проліферації, відшарування 

інтими (рис. 4). Пошкодження ендотелію спри-
чиняє проникнення у внутрішню оболонку арте-
рій компонентів плазми крові, що стимулює про-
ліферацію міоцитів і клітин сполучної тканини, 
що призводить до локального потовщення внут-
рішньої оболонки (Hansen B.S., Bray G.A., 2008). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Значне потовщення стінки артерії зі зву-

женням просвіту. Забарвлення гематоксиліном-еозином. 
×200. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Локальне потовщення стінки артерії, наяв-

ність перегину стінки. Забарвлення гематоксиліном-
еозином. ×200. 

 
 У розвитку атеросклероза важливу роль 

відіграє стан обміну речовин у внутрішній і се-
редній оболонках артерій, враховуючи, що жив-
лення їх відбувається шляхом перфузії плазми. 
Тому при гіперплазії інтими виникають умови 
для порушення перфузії плазми крізь судинну 
стінку, що створює умови для розвитку ліпоідоза 
інтими і медії судин мозку (Sharipova G.Kh. et al., 
2009). 

В ділянках проліферації інтими спостеріга-
лись макрофаги з ліпідними включеннями (ксан-
томні клітини) з пінистою цитоплазмою і круг-
лим ядром (рис. 5). 
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Рис. 3. Потовщення стінки артерії за рахунок про-

ліферації колагенових волокон. Забарвлення пікрофук-
сином за Ван-Гізон. ×200.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Проліферація, відшарування інтими артерії. 

Забарвлення гематоксиліном-еозином. ×200. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 5. Ксантомні клітини у фіброзно-ліпідній бля-

шці артерії. Забарвлення трихромом за Массоном. ×400. 
 
Для розвитку атеросклерозу необхідні наяв-

ність дисліпопротеінемії атерогенного характеру, 
потрапляння ліпопротеїдів у внутрішню оболон-

ку артерій, клітинна перебудова у внутрішній 
оболонці і захоплення клітинами ліпопротеїдів 
низької щільності, що поступають з крові, а та-
кож утворення мезенхімальними клітинами фіб-
розної тканини (Hansen B.S., Bray G.A., 2008). 
Ініціювати атерогенез можуть як деякі речовини, 
наприклад холестерин і ліпопротеїди, так і зміни 
ендотелію – активований і пошкоджений ендоте-
лій може приймати активну участь в атерогенезі. 
Активація ендотелія також супроводжується 
продукцією факторів росту клітин (Sitia S. et al., 
2010). 

У більшості артерій ми знаходили фіброзно-
ліпідні бляшки (рис. 6). 

 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 6. Фіброзно-ліпідна бляшка сонної артерії. За-

барвлення трихромом за Массоном. Зб.х400.  
 
За рахунок потовщення стінок судин і наяв-

ності бляшок форма і просвіт їх набували знач-
них змін (рис.7). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 7. Деформація стінки артерії,звуження просві-

ту. Забарвлення гематоксиліном-еозином. ×200. 
 
У судинах меншого калібру теж спостеріга-

лось формування атеросклеротичних бляшок 
(рис. 8) 
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Рис. 8. Формування атеросклеротичної бляшки в 

просвіті мозкової артерії. Забарвлення пікрофуксином 
за Ван-Гізоном. ×200.  

 
Спостерігали також потовщення всієї стінки 

артерій за рахунок проліферації інтими та медії 
зі значним звуженням просвіту (рис.9). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 9. Потовщення стінки артерії зі звуженням 

просвіту. Забарвлення пікрофуксином за Ван-Гізоном. 
×200. 

 
Разом з тим, часто в артеріях меншого калі-

бру спостерігався гіаліноз стінки (рис.10). 
Підсумок 
Морфологічною основою виникнення іше-

мічного інсульта при метаболічному синдромі є 
атеросклеротичне ураження судин головного 
мозку, з наявністю ліпоідоза і фіброзних бляшок 
в стінці судин, дезорганізації судинної стінки у 
вигляді проліферації інтими, структурної пере-
будови внутрішньої еластичної мембрани, нас-
лідком чого є звуження просвіту судин з розвит-
ком ішемії.  

Важливим фактором порушення мозкового 
кровообігу є діабетична мікроангіопатія із розви-
тком гіалиноза, склероза стінки судин, що спри-
чиняє порушення мікроциркуляції і процесів 
обміну у речовини мозку, чим ускладнює перебіг 
захворювання. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 10. Гіаліноз мозкової артерії. Забарвлення ге-

матоксиліном-еозином. ×200.  
 
При дослідженні судин мікроциркуляторно-

го русла в частині випадків відмічалось збіль-
шення їх кількості за рахунок неоангіоматоза, що 
пов’язане з гіпоксією тканини головного мозку 
(рис. 11). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 11. Збільшення кількості судин за рахунок ан-

гіоматоза. забарвлення гематоксиліном-еозином. ×200. 
 
Патогенетичне лікування і профілактика по-

рушень мозкового кровообігу у пацієнтів з мета-
болічним синдромом повинні включати як анти-
тромботичну та ендотеліопротекторну терапію, 
так і лікування, що нормалізує прояви метаболі-
чного синдрому , зокрема гіпотензивні і гіпоглі-
кемічні засоби. 

Перспективами досліджень ми бачимо по-
дальше вивчення морфо-функціональних механі-
змів змін судинної стінки артерій мозку з вико-
ристанням імуногістохімічних, ультраструктур-
них методів для розробки засобів корекції цих 
змін при метаболічному синдромі. 
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Чуйко Н.Я. Церебральные сосуды при ишемическом инсульте у больных с метаболическим 

синдромом. 
Резюме. В статье представлены результаты морфологического исследования церебральных сосудов 

у пациентов с метаболическим синдромом. Установлено, что морфологической основой ишемического 
инсульта при метаболическом синдроме является атеросклеротическое поражение сосудов мозга с нали-
чием липоидоза и фиброзных бляшек в стенке сосудов, дезорганизацией сосудистой стенки в виде про-
лиферации интимы, структурной перестройки внутренней эластической мембраны, следствием чего яв-
ляется сужение просвета сосудов с развитием ишемии. Также, важным фактором нарушения мозгового 
кровообращения является диабетическая микроангоиопатия с развитием гиалиноза, склероза стенок со-
судов, что вызывает нарушение микроциркуляции и процессов обмена в веществе мозга, чем осложняет 
течение заболевания. 

Ключевые слова: церебральне сосуды, ишемический інсульт, метболический синдром. 


