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Pospishil Y.O. , Phalion R.I.   Comparison of clinical and morphological changes of the brain in ischemic 

stroke at different chronological stages.  

Danylo Halytsky National Medical University, Lviv, Ukraine. 

ABSTRACT. Background. Severe disturbances of the cerebral circulation are considered to be among the most complicated 

disorders by the course and severity of damage to the central nervous system. In acute ischemia, brain tissue is initially 

subjected to reversible, and subsequently, irreversible damage. In brain hypoperfusion, penumbra may undergo necrosis or 

resume normal vital activity. Objective. of the research was to study peculiarities of pathomorphological changes of brain 

tissue in perifocal region in different periods from the onset of ischemic stroke. Methods. Material (autopsy) of 25 patients 

with ischemic stroke aged from 45 to 81 years has been analyzed. Case histories, clinical data, concomitant diseases and 
underlying conditions have been studied. The material has been grouped according to Mena H et al. classification of stages of 

cerebral infarction course in three phases: I – the phase of severe neuronal damage (1-3 days from the infarction 

development), II- the phase of acute organization (4-7 day from the onset of the disease), and III – the phase of chronic 

organization (in 7 days from the onset of the disease). Samples of brain tissue (1.5 х1.5 cm) were collected for histological 
analysis in the region adjacent to ischemic stroke. The materials were prepared by a standard technique and sections were 

stained with hematoxylin and eosin. Results. One, or more frequently a combination of several diseases in one patient 

influenced lethal outcome of the disease. Neurons with coagulation necrosis were observed in most cases in perifocal region 

in the most severe phase of the disease. Conclusion. In disease progression, in III phase, “red” neurons and “shadows” of 
neurons were frequently detected simultaneously in penumbra. In I phase, neutrophils and activated microglia appeared 

around the core of necrosis. Lymphocytes and macrophages were detected in the phase of severe and chronic organization. 

Initial organization with the presence of single hemistocytic astrocytes and thin-walled capillaries was primarily revealed in 

the region most adjacent to necrosis in I phase, and subsequently, spread into penumbra in II and III phases of cerebral 
infarction.  

Key words: brain infarction, “red” neurons, “shadows” of neurons, hemistocytic astrocytes, neutrophils, macrophages, 

lymphocytes. 

 

 

Citation:  

Pospishil YO, Phalion RI. [Comparison of clinical and morphological changes of the brain in ischemic stroke at 

different chronological stages]. Morphologia. 2020;14(2):36-43. Ukrainian.  

DOI: https://doi.org/10.26641/1997-9665.2020.2.36-43 

 

 Pospishil Y.O. 0000-0003-3128-4125 

 Phalion R.I. 0000-0002-3438-6074 

 falionruslana@gmail.com 

© SI «Dnipropetrovsk Medical Academy of the Ministry of Health of Ukraine», «Morphologia» 

 

 

 

Вступ  

Гострі порушення мозкового кровообігу це 

захворювання, які вважаються однією з найбільш 

складних за клінічним перебігом та важкістю 

ураження центральної нервової системи [1]. 

Ішемія, яка розвивається в результаті припинен-

ня церебрально кровоплину проходить спочатку 

стадію оборотніх змін та метаболічної гіпоксії, з 

наступними настанням незворотного пошко-

дження тканини мозку [2]. При ішемічному пош-

кодженні головного мозку навколо некрозу фор-

мується зона ішемічної напівтіні, яка перфузу-

ється з субоптимальною швидкістю (16 – 18 

мл/100 г/хв) [2].  

Пенумбра при відсутності адекватної терапії 

може приєднатися до ядра інфаркту, або відно-

вити нормальну життєдіяльність при лікуванні в 

межах «терапевтичного вікна», яке становить 3 – 

4,5год з моменту розвитку захворювання [3]. 

Найбільш чутливими до ішемії є нейрони, а олі-
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годендроцити, астроцити та ендотелій судин з 

меншою інтенсивністю реагують на гіпоксію [4, 

5]. Результати багатьох клінічних досліджень 

направлених на перифокальну зону [6-8] вказу-

ють, що раннє хірургічне, а в більш пізні терміни 

і медикаментозне лікування зменшують втрату 

нейронів та клітин глії в пенумбрі, покращують 

прогноз захворювання та знижують кількість 

летальних випадків у цілому.  

Мета 

Дослідити особливості патоморфологічних 

змін тканини мозку у перифокальній зоні в різні 

терміни від початку ішемічного інсульту.  

Матеріали та методи 

На базі Львівського обласного патологоана-

томічного бюро проаналізовано матеріал (аутоп-

сія) 25 пацієнтів віком від 45 до 81 років, в яких 

був діагностований ішемічний інфаркт мозку та 

захворювання мало летальне завершення. Дані 

пацієнти лікувались у профільних стаціонарах 

(неврологічному відділенні Львівської обласної 

лікарні, Львівської лікарні швидкої медичної 

допомоги, Львівської міської комунальної лікар-

ні №5). Усім пацієнтам прижиттєво була прове-

дена комп'ютерна томографія (КТ) головного 

мозку. В усіх випадках проаналізовано історії 

хвороб із вивченням клінічних даних, перебігу 

захворювання, супутніх та фонових захворю-

вань. 

Робота схвалена комісією з питань біоетики 

(витяг з протоколу №2 від 26 лютого 2018р.), 

дотримані усі морально-етичні і професійні ви-

моги та норми при дослідженні трупного матері-

алу у відповідності до принципів Гельсінської 

декларації прав людини, Конвенції Ради Європи 

про права людини і біомедицину та відповідних 

законів України.  

Матеріал, відібраний під час розтину, згру-

пували відповідно до класифікації стадій перебі-

гу інфаркту мозку Mena H et al. [9] у три фази: І – 

фаза гострого нейронального пошкодження (пе-

рші 1-3 дні від початку захворювання), ІІ – фаза 

гострої організації (з 4-го до 7-го дня захворю-

вання), яка в залежності від складу запального 

інфільтрату поділяється на гостру та хронічну 

стадії, і ІІІ – фаза хронічної організації (яка по-

чинається через 7 днів від початку захворюван-

ня). 

Для мікроскопового дослідження у кожному 

випадку забирали шматочки тканини мозку (1,5 

х1,5 см) в зоні, прилеглій до ішемічного інфарк-

ту, фіксували у 10% розчині нейтрального фор-

маліну, в подальшому зневоднювали у спиртах 

зростаючої концентрації за стандартною методи-

кою, заливали у парафін та фарбували зрізи ге-

матоксиліном і еозином. Гістологічні препарати 

вивчали під світлооптичним мікроскопом «Zeizz 

Primo Star» (Німеччина), мікрофотографування 

проводили на мікроскопі Leica DM 750/4 (Німеч-

чина) із цифровою камерою Leica DFC 420 (Ні-

меччина) та програмним забезпеченням Leica 

Application Suit Version 3.8.). Статистичну обро-

бку результатів проводили за допомогою двохс-

тороннього критерію Фішера. Вірогідною вважа-

ли різницю між порівнюваними групами при 

р<0,05. 

Результати та їх обговорення 

З 25 секційних випадків, 17 (68%) становили 

чоловіки та 8 (32%) – жінки. Середній вік для 

чоловіків склав – 61,5±6,1 роки, середній вік жі-

нок – 68,6±6,4 роки. Кількість пацієнтів, які по-

мерли в перші три дні з моменту захворювання 

склала 7 хворих (28%), з 4 по 7-ий день – 6 паці-

єнтів (24%), з 8 дня – 12 пацієнтів (46%). В гост-

ру фазу випадків смерті серед жінок не було за-

реєстровано, у ІІ фазу кількість померлих жінок 

становила 3 (42%), у ІІІ фазу хронічної організа-

ції – 5 жінок (58%). Кількість чоловіків, які по-

мерли протягом 1-3 дня склала 7 пацієнтів 

(41,1%), з 4-го по 7-ий – 3 пацієнти (17,7%) та з 

8-го дня захворювання – 7 осіб (41,1%).  

Гендерний та віковий розподіл пацієнтів, а 

також наявність гіпертонічної хвороби (ГХ), 

хронічної ішемічної хвороби серця (ХІХС), ате-

росклерозу судин головного мозку, цукрового 

діабету (ЦД), супутніх захворювань таких як 

ессенціальна тромбоцитемія, хронічний гепатит, 

мікронодулярний цироз печінки, гранулематоз з 

поліангіїтом, ожиріння, діабетична нефропатія, 

флеботромбоз судин нижніх кінцівок пацієнтів, а 

також неврологічні прояви ішемічного інсульту 

відображені у таблиці 1.  

Макроскопічне дослідження головного моз-

ку включало вивчення локалізації та розмірів 

вогнища ішемічного пошкодження, які відпові-

дали басейнам кровопостачання. Обширні півку-

льні інфаркти в результаті ураження загальних 

сонних артерій були виявлені у 4 хворих (16%), 

великі ішемічні інфаркти, які виникали в резуль-

таті ураження основних гілок сонних артерій та 

великих артерій вертебро-базилярної системи 

були діагностовані у 8 (32%), середніх розмірів 

ішемічні інфаркти, які розвивались в межах по-

рушення кровопостачання окремих гілок внут-

рішніх сонних артерій та артерій Велізієвого ко-

ла зустрічались у 12 пацієнтів (48%), в 1 хворого 

(4%) діагностували дрібний інфаркт мозку, який 

розвинувся в результаті порушення кровопоста-

чання дрібних артерій. Гістологічні зміни пери-

фокальної тканини мозку при ішемічному інсу-

льті подані у таблиці 2. 

 

 

 

 



__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2020 • Том 14 • № 2  
 

38 

Таблиця 1 

Характеристика клінічних даних пацієнтів з ішемічним інсультом 

 

Ознака 1 фаза 2 фаза 3 фаза 

Кількість випадків (n=7) Кількість випадків 

(n=6) 

Кількість випадків 

(n=12) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Вік (мін-макс, сер) 53-72, 

59,8±3,7 

- 58-81 

67,8±8,7 

- 45-73 

64,2±6,4 

- 

Стать (ч/ж) 7/0 - 3/3 - 7/5 - 

ГХ (Гіпертонічна 

хвороба) 

6 85,7 5 83,3 11 91,6 

Атеросклероз 4 57,1 5 83,3 10 83,3 

ІХС (Ішемічна 

хвороба серця) 

3 42,8 5 83,3 5 41,6 

ЦД (Цукровий 

діабет) 

1 14,2 2 33,3 5 41,6 

Супутні 

захворювання 

4 57,14 3 50% 9 75 

Клінічні прояви       

Мозкова кома 5 71,4 1 16,7 4 33,3 

Тетрапарез 1 14,2 0 0 0 0 

Геміпарез 3 42,8 5 83,3 9 75 

Афазія 1 14,2 0 0 3 25 

Мозочкова атаксія 0 0 1 16,7 3 25 

 

Таблиця 2 

Характеристика морфологічних проявів перифокальної зони при інфаркті мозку в залежності від 

тривалості 

  

Ознака 1 фаза 2 фаза 3 фаза Р 

Кількість випадків 

(n=7) 

Кількість випадків 

(n=6) 

Кількість випадків 

(n=12) 

Абс. % Абс. % Абс. % 

1.Червоні нейрони 5 71,4 2 33,3 1 8,3 р
3
<0,05 

2. Тіні нейронів 0 0 3 50 1 8,3 - 

3. Поєднані гострі зміни 

нейронів 

2 28,6 1 16,7 10 83,3 р
2
<0,05 

р
3
<0,05 

4. Нейрони з хронічними 

змінами 

3 42,8 5 83,3 11 91,7 р
3
<0,05 

5. Вогнища випадінь 3 42,8 4 66,7 7 58,3 - 

6. Мієлінові тільця 5 71,4 5 83,3 8 66,7 - 

7. Нейтрофільний 

інфільтрат 

6 85,7 5 83,3 3 25 р
2
<0,05 

р
3
<0,05 

8. Лімфо-макрофагальний 

інфільтрат 

3 42,8 6 100 11 91,7 р
3
<0,05 

9.Регенерація 2 28,6 5 83,3 11 91,7 р
3
<0,05 

10.Гліоз 1 14,2 1 16,7 3 25 - 

11. Склероз судини 3 42,8 5 83,3 9 75 - 

12. Гіаліноз судини 3 42,8 1 16,7 3 25 - 

13. Некроз судини 0 0 0 0 0 0 - 

14. Крововиливи у 

навколосудинному 

просторі 

4 57,1 

 

4 66,7 5 41,7 - 

 

Примітки: р
1
- різниця між показниками осіб фази 1 та фази 2, р

2
 - різниця між показниками осіб фази 2 та 

фази 3, р
3
 - різниця між показниками осіб фази 1 та фази 3. Відмінності між двома відносними показни-

ками визначали із застосуванням двохстороннього критерію Фішера. Вірогідною вважали різницю між 

порівнюваними групами при р<0,05. 
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Морфологічні зміни тканини мозку пацієн-

тів, які померли в перші три дні з моменту за-

хворювання 

Дана група дослідження включала 7 секцій-

них випадків. Гістологічні зміни мозку при гост-

рій церебральній ішемії у перифокальній ділянці 

головного мозку включали зміни нейропілю, 

нейронів, гліальних клітини, наявності, вираже-

ності та складу запального інфільтрату, інтенси-

вності регенерації, а також змінами в судинах 

мікроциркуляторного русла.  

В результаті гострої гіпоксії зміни в нейро-

нах відбувались у двох варіантах. У 5 випадках 

(71,4%) виявлялись тільки «червоні» нейрони 

(рис. 1). Ще у 2 дослідженнях (28,5%) окрім ней-

ронів, які загинули шляхом коагуляції спостері-

гались також нейрони з колікваційним некрозом 

– «тіні» нейронів.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис.1. «Червоні» нейрони та нейропіль з мікрокис-

тами у перифокальній зоні. Забарвлення гематоксилі-
ном та еозином. ×400. 

 

Окрім некрозу нейронів, у 3 випадках 

(42,8%) в пенумбрі спостерігались поодинокі 

нейрони з незначним хронічним пошкодженням. 

Ще у 3 дослідженнях (42,8%) мікроскопово ви-

являлись ділянки випадіння окремих нейронів, та 

в одному випадку, у навколосудинному просторі 

виявлявся дрібний гліальний рубець. 

У найгострішу фазу астроцити, одні з пер-

ших клітин головного мозку зазнавали спочатку 

зворотніх змін, а згодом трансформувались у 

гемістоцитарні астроцити та виявлялись у 5 ви-

падках (71,4%) в пізні терміни найгострішої фа-

зи. Не зважаючи на ранній період інфаркту моз-

ку, поодинокі мієлінові кулі у 5 випадках (71,4%) 

зустрічались у перифокальній зоні. 

Навколо ядра пошкодження у 6 досліджен-

нях (85,7%) лейкоцити інфільтрували пенумбру. 

Поодинокі лімфоцити та макрофаги виявлялись у 

3 випадках (42,8%).  

Процеси загоєння з формуванням тонкос-

тінних капілярів розвивалися з другої доби від 

початку ішемічного інсульту та спостерігались у 

2 дослідженнях (28,5%).  

Патогістологічні зміни тканини мозку у па-

цієнтів, які померли з 4 по 7 день 

Дана група включала 6 досліджень. У всіх 

випадках навколо зони некрозу спостерігалась 

тканина мозку з більш вираженим набряком ней-

ропілю та множинними мікрокистами. 

Кількість дослідженнь, у яких виявлялись 

лише «червоні» нейрони складала 2 випадки 

(33,3%). Дослідження, в яких виявлялись лише 

«тіні» нейронів були присутніми у половині ви-

падків у даній групі (50%). Обидва варіанти за-

гибелі нейронів виявлялись ще в 1 дослідженні 

(16,7%). 

Значні хронічні зміни нейронів виявлялись у 

5 випадках (83,3%). Також, у 4 дослідженнях 

(66,7%) в пенумбрі спостерігались ділянки втра-

ти нейронів та оголення нейропілю.  

Нейтрофіли в критичній зоні спостерігалась 

у 5 випадках (83,3%) (рис. 2). У всіх досліджен-

нях даної групи виявлялися лімфоцити та пооди-

нокі макрофаги, які розташовувались вогнищами 

в нейропілі.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Набряк нейропілю з формуванням мікро-

кист, інфільтрацією нейтрофілами та лімфоцитами. 
Забарвлення гематоксиліном та еозином. ×400. 

 

Кількість гемістоцитарних астроцитів зрос-

тала і була присутня у всіх дослідження. Амілої-

дні тільця у перифокальній зоні та нановоство-

рені судини спостерігалася у 5 випадках (83,3%). 

У 1 (16,7%) з 6 досліджень виявлявся периваску-

лярний гліальний рубець. 

Патогістологічні зміни тканини мозку у па-

цієнтів, які померли після 7 дня з моменту роз-

витку гострої ішемії 

У дану групу входило 12 досліджень. Ней-

ропіль набував порозного вигляду, утворювались 

численні, місцями зливні мікрокисти. 

Зміни нейронів у більшості досліджень були 

поєднані. У 10 випадках (83,3%) можна було по-
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бачити нейрони, які загинули як шляхом коагу-

ляції, так і нейрони з ознаками колікваційного 

некрозу (рис. 3). У 1 випадку (8,3%) мікроскопо-

во виявлялись тільки «червоні» нейрони та ще в 

1 дослідженні (8,3%) лише «тіні» нейронів. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. «Червоні» нейрони та «тіні» нейронів у 

перифокальній зоні. Забарвлення гематоксиліном та 
еозином. ×400. 

 

Поруч з гострими змінами нейронів у пери-

фокальній зоні в 10 випадках (83,3%) виявлялись 

і нейрони з вираженими хронічними змінами. 

Ділянки випадінь цих клітин зустрічались у 7 

випадках (58,3%).  

У всіх дослідженнях даної групи мікроско-

пово виявлялись гемістоцитарні астроцити в зна-

чній кількості. Мієлінові тільця спостерігались у 

8 випадках (66,7%).  

Навколо ядра інфаркту у складі інфільтрату 

переважали лімфоцити і макрофаги, які були 

присутні у 11 (91,7%) дослідженнях. Вираже-

ність нейтрофільного інфільтрату в даній групі 

зменшувалась. Лейкоцити пери інфарктної тка-

нини мозку зустрічались окремими вогнищами у 

3 (25%) випадках. 

В порівнянні з іншими групами дослідження 

у тканині мозку 11(91,7%) пацієнтів, які померли 

після 7-го дня з моменту ішемічного інфаркту, 

відмічався більш інтенсивний ангіогенез, який 

був утворений густою капілярною сіткою запов-

неною еритроцитами (рис. 4). 

З 25 досліджень зміни артеріол у вигляді 

склерозу спостерігався у 3 випадках (42,8%) у 

першій фазі, у 5 випадках (83,3%) у другій фазі, 

та у 9 дослідженнях (75%) у третій фазі. Гіаліноз 

стінок судин дрібного калібру виявлявся у 3 дос-

лідженнях (42,8%) у першій фазі, у 1 дослідженні 

(16,7%) у другій фазі, та у 1 випадку (25%) у тре-

тій фазі. 

В усіх летальних випадках спричинених 

ішемічним інсультом у перифокальній зоні спо-

стерігався різного ступеня вираженості периней-

рональний та навколосудинний набряк. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 4. Гемістоцитарні астроцити, лімфоцити, 

макрофаги та нановостворені капіляри заповнені 
еритроцитами. Забарвлення гематоксиліном та 
еозином. ×400. 

 

При статевому та віковому розподілі пацієн-

тів з інфарктом мозку достовірної відмінності 

виявлено не було.  

У нашому дослідженні та за даними інших 

авторів [9] на летальне завершення хвороби, 

впливали одне, або частіше поєднання кількох 

захворювань у одного пацієнта, таких як: атеро-

склероз судин головного мозку, перенесений в 

минулому ішемічний інсульт, гіпертонічна хво-

роба, цукровий діабет, ішемічна хвороба серця, 

ожиріння, ессенціальна тромбоцитемія, грануле-

матоз з поліангіїтом, мікронодулярний цироз 

печінки аліментарного ґенезу. Вагомим провіс-

ником смерті пацієнтів у найгострішу фазу була 

мозкова кома, або глибокий неврологічний дефі-

цит [9].  

Нейрони – клітини головного мозку, які 

найбільш вразливі до ішемії та при зменшенні 

кисню і глюкози гинуть некрозом та апоптозом 

[9-11]. Науковець Шулятнікова Т.В [12], дослі-

джувала пенумбру, вивчала зміни нейронів при 

ішемічному інсульті і описала наявність ущіль-

нених та набряклих нейронів у перші два дні з 

початку розвитку захворювання. У нашому дос-

лідженні була зроблена спроба встановити тер-

міни загибелі нейронів коагуляційним та колік-

ваційним шляхом. Виявлено, що у найгострішу 

фазу захворювання частіше зустрічались «черво-

ні» нейрони. В подальшому, при прогресуванні 

інфаркту мозку, у фазу хронічної організації, при 

значному пошкодженні гемато-енцефалічного 

барʼєру, вазогенному та цитотоксичному набря-

ку, у перифокальній тканині мозку в більшості 

випадків одночасно окрім нейронів з коагуляцій-

ним некрозом з’являлись і «тіні» нейронів.  

В перші три дні, у відповідь на гостре пош-

кодження окрім перифокально активованої мік-

роглії зʼявлялися запальні клітини – нейтрофіли 
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[13, 14], які виділяючи медіатори запалення сти-

мулювали у фазу гострої та хронічної організації 

прихід лімфоцитів та макрофагів з наступним 

фагоцитозом ними пошкодженої тканини мозку 

[15].  

Початкова організація з наявністю поодино-

ких гемістоцитарних астроцитів [16] та тонкос-

тінних капілярів спочатку виявлялась у зоні най-

більш прилеглій до некрозу у І фазі, а з часом, у 

ІІ і ІІІ фазі інфаркту мозку поширювалась вглиб 

пенумбри [17, 18], та в окремих випадках нашого 

дослідження сягала віддаленої зони.  

Мієлінові тільця [19], нейрони з хронічними 

змінами [20], навколосудинні гліальній рубці 

зустрічались в пенумбрі в усіх часових проміж-

ках ішемічного інсульту та згідно нашого дослі-

дження і за результатами досліджень інших ав-

торів [19, 20] вказували про перенесені в мину-

лому клінічно компенсовані судинні зміни голо-

вного мозку. 

Дрібні крововиливи у периваскулярних про-

сторах спостерігались у найгострішій фазі проте, 

з еволюцією інфаркту у ІІ і ІІІ фазах в результаті 

реперфузії їх розміри збільшувались, а в окремих 

випадках зливались та транфомувались у дрібні 

навколосудинні геморагічні інфаркти [21].  

Висновки 

1. Наявність кількох захворювань у одного 

пацієнта, мозкова кома, глибокий функціональ-

ний дефіцит на час госпіталізації, а також велика 

площа ураження мозку, або наявність не велико-

го інфаркту, але розташованого у життєво важ-

ливих структурах мозку, були негативним про-

гностичним критерієм та впливали на раннє ле-

тальне завершення ішемічного інсульту.  

2. У найгострішу фазу інфаркту мозку, у бі-

льшості випадків нейрони зазнавали коагуляцій-

ного некрозу. З розвитком вазогенного та цито-

токсичного набряку у пацієнтів, які померли піс-

ля 7 дня з моменту гострої ішемії у пенумбрі 

одночасно виявлялись «червоні» і «тіні» нейро-

нів. 

3. У фазу гострого нейронального пошко-

дження навколо ядра інфаркту в складі запально-

го інфільтрату переважали нейтрофіли, кількість 

яких поступово зменшувалась з перебігом захво-

рювання натомість, кількість лімфоцитів та мак-

рофагів зростала у фази гострої та хронічної ор-

ганізації.  

Перспективи подальших досліджень 
Подальші дослідження гострих порушень 

мозкового кровообігу спрямовані на з’ясування 

особливостей зміни тканини мозку з метою оп-

тимізації лікування і зменшення рухового та ког-

нітивного дефіциту у пацієнтів.  

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов՚язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної теми «Вивчення патоморфологічних 

особливостей захворювань щитоподібної залози, 

серцево-судинної, травної, сечовидільної та ре-

продуктивної систем і перинатального періоду з 

метою удосконалення їх морфологічної діагнос-

тики» (номер державної реєстрації 0118000100). 
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Поспішіль Ю.О, Фаліон Р.І. Порівняння клінічних та морфологічних змін головного мозку 

при ішемічних інфарктах на різних хронологічних етапах. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Гострі порушення мозкового кровообігу захворювання, які вважаються 

одними з найбільш складних за перебігом та важкістю ураження центральної нервової системи. Тканина 

мозку при гострій ішемії спочатку зазнає оборотнього, а в подальшому необоротнього пошкодження. 

Пенумбра при гіпоперфузії мозку може зазнати некрозу, або відновити нормальну життєдіяльність. Мета 

дослідження – вивчення особливостей патоморфологічних змін тканини мозку у перифокальній зоні в 

різні терміни від початку ішемічного інсульту. Методи. Проаналізували матеріал (аутопсія) 25 пацієнтів 

з ішемічним інфарктом віком від 45 до 81 років. Опрацювали історії хвороб, клінічні дані, супутні та фо-

нові захворювання. Матеріал згрупували за класифікацією стадій перебігу інфаркту мозку Mena H et al. у 

три фази: І – фаза гострого нейронального пошкодження (1-3 день від розвитку інфаркту), ІІ – фаза гост-

рої організації (4 – 7 день з початку захворювання), і ІІІ – фаза хронічної організації (через 7 днів від по-

чатку захворювання). Для гістологічного дослідження забирали шматочки тканини мозку (1,5 х1,5 см) в 

зоні прилеглій до ішемічного інфаркту. Виготовляли препарати за стандартною методикою та фарбували 

зрізи гематоксиліном і еозином. Результати. На летальне завершення хвороби впливали одне, або часті-

ше поєднання кількох захворювань у одного пацієнта. У найгострішу фазу захворювання у більшості 

випадків в перифокальній зоні зустрічались нейрони з коагуляцій ним некрозом. Підсумок. При прогре-

суванні захворювання, у ІІІ фазі, в пенумбрі частіше одночасно виявлялись «червоні» і «тіні» нейронів. У 

І фазі навколо ядра некрозу зʼявлялися нейтрофіли та активована мікроглія, у фазу гострої та хронічної 

організації виявлялись лімфоцити та макрофаги. Початкова організація з наявністю поодиноких гемісто-

цитарних астроцитів та тонкостінних капілярів спочатку виявлялась у зоні найбільш прилеглій до некро-

зу у І фазі, а з часом, у ІІ і ІІІ фазі інфаркту мозку поширювалась вглиб пенумбри.  

Ключові слова: інфаркт мозку, «червоні» нейрони, «тіні» нейронів, гемістоцитарні астроцити, ней-

трофіли, макрофаги, лімфоцити. 
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Поспишиль Ю.О, Фалион Р.И. Сравнение клинических и морфологических изменений голов-

ного мозга при ишемических инфарктах на разных хронологических этапах. 

 РЕФЕРАТ. Актуальность. Острые нарушения мозгового кровообращения относятся к заболевани-

ям, которые сегодня считаются одними из сложных по течению и глубине поражения центральной нерв-

ной системы. Ткань мозга при острой ишемии сначала подвергается обратимым, а в дальнейшем необра-

тимым повреждениям. Пенумбра при гипоперфузии мозга может быть подвергнута некрозу или восста-

новит нормальную жизнедеятельность. Цель исследования – изучение особенностей патоморфологиче-

ских изменений ткани мозга в периинфарктной зоне в разные временные сроки от начала ишемического 

инсульта. Методы. Проведен анализ материала (аутопсия) 25 пациентов с ишемическим инфарктом в 

возрасте от 45 до 81 лет. Обработаны истории болезней, клинические данные, сопутствующие и фоновые 

заболевания. Материал сгруппирован согласно классификации стадий течения инфаркта мозга Mena H et 

al. в три фазы: I – фаза, острое нейрональное повреждение (1-3 день от начала инфаркта), II – фаза, ост-

рая организация (4 – 7 день с начала заболевания), и III – фаза, хроническая организация ( через 7 дней от 

начала заболевания). Для гистологического исследования вырезали кусочки ткани мозга (1,5 х1,5 см) в 

зоне прилегающей к инфаркту. Изготавливали препараты по стандартной методике и окрашивали срезы 

гематоксилином и эозином. Результаты. На летальный исход болезни влияло одно или совокупность 

нескольких заболеваний у пациента. В острейшей фазе заболевания, в большинстве случав, в перифо-

кальной зоне встречались нейроны с коагуляционным некрозом. Заключение. При прогрессировании 

заболевания, в III фазе, в пенумбре, во многих случаях, одновременно обнаруживались «красные» 

нейроны и «тени» нейронов. В І фазе, вокруг ядра некроза появлялись нейтрофилы и активированная 

микроглия. В фазе острой и хронической организации обнаруживались лимфоциты и макрофаги. 

Начальная организация с наличием единичных гемистоцитарних астроцитов и тонкостенных капилляров 

сначала оказывалась в зоне наиболее прилегающей к некрозу в І фазе, а со временем, во II и III фазе ин-

фаркта мозга распространялась вглубь пенумбры.  

Ключевые слова: инфаркт мозга, «красные» нейроны, «тени» нейронов, гемистоцитарные астроци-

ты, нейтрофилы, макрофаги, лимфоциты. 

 


