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РЕЗЮМЕ На секционном материале с помощью патогистологических, нейрогистологических и 
гистохимических методик изучено микроциркуляторное русло периинфарктных зон у умерших 
от инфаркта головного мозга, развившегося на фоне сахарного диабета. Дана характеристика 
морфологических проявлений расстройств церебральной гемодинамики вокруг зон некроза, 
деструктивных, воспалительных и гиперпластических процессов в микроциркуляторном ру-
сле в разные стадии инфаркта мозга. Выявлены грубые структурные изменения микроцирку-
ляторного русла периинфарктных зон у больных сахарным диабетом, свидетельствующие о 
распространенности и тяжести диабетической микроангиопатии. Подчеркивается взаимосвязь 
морфологических проявлений расстройств микроциркуляции с характером патоморфологиче-
ских изменений нервной ткани в зоне пенумбры.
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   Острые нарушения мозгового кровооб-
 ( )    ращения ОНМК остаются одной из веду-

     щих причин смерти больных сахарным диа-
 ( )  [1,  6,  16].    бетом СД В структуре общей 

  смертности от    СД удельный вес церебро-
   васкулярных заболеваний как непосред-

    ственной причины летального исхода со-
 20—30% [6, 8, 10, 15].ставляет

     Не вызывает сомнений ведущая роль диа-
   бетической макроангиопатии в патогенезе 

   ( )  [2,  4,  18].инфаркта головного мозга ГМ  
     В то же время возникновение диабетиче-

    ской энцефалопатии с клиническими прояв-

   лениями хронической сосудистой мозговой 
,    ,недостаточности по мнению ряда авторов  

    во многом обусловлено поражением микро-
  ( )  [5,  11,  17].циркуляторного русла МЦР  

    Несмотря на имеющиеся детальные клини-
-ко морфологи   ческие описания диабетиче-

 ,  ской микроангиопатии патоморфология 
  интрацеребрального сосудистого русла 

     при СД не получила должного освещения 
[5,  11,  12].    В литературе отсутствуют 

    данные о характере нарушений микроцир-
    куляции в периинфарктных зонах ГМ 

          у умерших от ишемического инсульта с
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PATHOLOGICAL MORPHOLOGY OF MICROCIRCULATORY CHANNEL OF BRAIN 
PERIINFARCTION ZONES IN DIABETES MELLITUS 

ABSTRACT Microcirculatory channel of periinfarction zones in the deceased due to brain in-
farction developed against the background of diabetes mellitus is studied in autopsy mater-
ial by pathohistological, neurohistological and histochemical methods. Morphological mani-
festations of the disorders of cerebral hemodynamics around the zone of necrosis and de-
structive, inflammatory and hyperplastic processes in microcirculatory channel in brain in-
farction various stages are characterized.  Coarse structural  changes of microcirculatory 
channel  of  periinfarction  zones  are  revealed  in  patients  with  diabetes  mellitus.  These 
changes testify to prevalence and severity of diabetic microangiopathy. The correlation of 
morphological manifestations of microcirculation disorders and character of neural tissue 
pathomorphological changes in penumbra zone is stressed.

Key words:  insult, penumbra zone, microcirculatory channel, diabetes mellitus.

10



.Т  13, 1-2, 2008№    Вестник Ивановской медицинской академии

 ,  , учетом типа длительности течения тяже-
 сти ,    СД наличия сочетанной сосудистой па-

.тологии
     Процессы организации в очагах некроза и 

     кровоизлияний в ГМ подробно описаны на 
,    тканевом клеточном и ультраструктурном 

 [7, 8].   , уровнях Вместе с тем особенности 
    репаративных процессов в зонах инфаркта 

     .  ГМ у больных СД не изучены Особый ин-
   терес приобретает исследование структур-

     ных изменений сосудистого русла в зоне 
    ишемической полутени или зоны пенум-

,      бры в которой клинически с помощью по-
   зитронной эмиссионной томографии отме-

    чается снижение кровотока с изменением 
 .    тканевого метаболизма Именно эти отде-

     лы ГМ в условиях ишемического инсульта 
  обеспечивают восстановление церебраль-

 ,  ной перфузии функциональной активности 
  ,  поврежденных отделов ГМ обеспечивают 

    регенерацию нервной ткани и благоприят-
 . ный прогноз

   Целью исследования явилось изучение 
     МЦР периинфарктных зон у умерших от 

   .инфаркта ГМ при СД
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

  Материалом для патоморфологического 
  90исследования явились   секционных на-

    45—88 , блюдений лиц в возрасте лет скон-
    чавшихся в МУЗ Городская клиническая 
 больница № 3  .г  »   «Иваново и Ивановская 
  »  2000—областная клиническая больница в

2006 . (    — 19, гг среди них мужчин женщин 
— 71).   , Причиной смерти больных страдав-

  2  ,   ших СД типа явился ишемический 
,    инсульт который документирован на 

    (аутопсиях инфарктом ГМ белого анемиче-
)  —  70ского в  ,   (наблюдениях красного ге-

)    моррагического и смешанных вариан-
тов —  20   ( .в наблюденях табл  1).  Смерть 

       6больных с ОНМК наступила в сроки от  
  30 .    часов до дней В зависимости от дина-

    мики инфаркта мозга умершие разделены 
  : 13на четыре группы   — наблюдений ише-

 ,  39 — ,  35мическая стадия некротическая  
—  ,  3  — .стадия резорбции репаративная  

     По объему поражения нервной ткани выде-
 ,  ,    ляли малые средние большие и массив-

  .  37  ные инфаркты ГМ У умерших церебро-
    васкулярная патология сочеталась с клини-

-  ко морфологическими проявлениями ише-
  .  мической болезни сердца Контролем слу-

    30жили две группы по  , наблюдений одна 
     из которых включала умерших без клиниче-

    ских и морфологических проявлений цере-
   ;броваскулярной и эндокринной патологии  

     вторую группу составили умершие от ин-
    .фаркта ГМ без признаков СД

   Для микроскопического исследования за-
    бор материала осуществлялся по стандар-

 ,   тизированной схеме включавшей симмет-
    ,   ричные участки всех отделов ГМ в том 

    .числе и зоны смежного кровоснабжения  
 Детальному  патоморфологическому изуче-

 нию подверглись  периинфарктные отделы 
.     ГМ Общее количество изученных фраг-

     ментов нервной ткани в каждом наблюде-
  20.нии составляет

  Патогистологическое исследование ГМ 
     проводилось на сериальных срезах с при-

 ,  менением гистологических нейрогистоло-
   гических и гистохимических методик 

(     ,окраска срезов гематоксилином и эозином  
   ,  ,пикрофуксином по ван Гизону по Массону  

   ,  -лаксолевым голубым по Викторову конго
, красным PAS- ).реакция

   Морфометрический анализ состояния МЦР 
    ГМ осуществлялся путем определения диа-

 ,   метра артериол капилляров и венулярного 
    звена МЦР на анализаторе изображения 

«BioVision»  ( )   Австрия при использовании 
 микроскопа Micros MC 100 (TS), подключен-

    ного к цифровой видеокамере CAM V300.

    Полученные результаты усредняли по ис-
 ,  следуемым областям конкретным случаям 

     , и выделенным группам с учетом пола воз-
 .   раста умерших Достоверность различий 

    сравниваемых величин определялась с по-
   (мощью критерия Стьюдента t).  Разница 

   между средними значениями исследован-
   ных показателей принималась достоверной 

  95%  .  с вероятностью и выше Все установ-
   ленные параметры послужили исходными 
   , данными для статистического анализа ко-

     торый проводился при помощи пакета при-
  «кладных программ Microsoft Excel XP». 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
    При анализе полученных результатов ише-

 ,    мические инфаркты развившиеся в бас-
    ( ),сейнах внутренних сонных артерий ВСА  

 69 .   составили случаев Превалировал бас-
  сейн левой ВСА — 40,   в бассейне правой 
 — 27.  2   ВСА В случаях обнаружено сим-

   метричное поражение обоих каротидных 
. бассейнов В 21   наблюдении причиной ин-

   фаркта ГМ явилось атеросклеротическое 
 -  поражение вертебрально базиллярной си-

 ( ).стемы ВБС
   Малые глубинные инфаркты представлены 

2      случаями инфарктов в бассейне ВСА и 
5 —  .   в ВБС Средний инфаркт диагностиро-

  26ван у  ,  17  умерших причем случаев отно-
   ,  9  —   .сятся к бассейну ВСА к ВБС  

У 35    больных большие инфаркты разви-
      3  —лись в бассейне ВСА и в наблюдениях  
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 .    в ВБС Обширный инфаркт зарегистриро-
  18  ,    ван в наблюдениях где зоны некроза 

    распространялись на все отделы полуша-
  .  рия большого мозга У  одного умершего 

    инфаркт локализовался в области продол-
   .говатого мозга и мозжечка

   Инфаркты анемического типа локализова-
    лись преимущественно в белом веществе 

.     ГМ Тотальное или субтотальное пораже-
     18 ние одного полушария выявлено в на-

,     блюдениях при этом распределение по 
   бассейнам кровоснабжения оказалось рав-
 —  9номерным по     .случаев справа и слева  
    Наиболее часто белые инфаркты фор-

  -  мировались в теменно височных областях 
     и теменных долях с преобладанием ле-

  — 29 . восторонней локализации случаев В 
  , области варолиева моста мезенцефалона 

    и продолговатого мозга инфаркт развился 
 10 ,   в наблюдениях поражение полушарий и 

    8 .червя мозжечка наблюдался у умерших  
 3     У больных инфаркт локализовался в ле-

  ,  2 —   вой затылочной доле у в сочетании с 
     поражением подкорковых ядер и в одном 
    наблюдении с вовлечением правой височ-

 . ной доли
   ,Геморрагические и смешанные инфаркты  

  характеризующиеся кровоизлияниями в 
     зону некроза нервной ткани с распростра-

   ,   нением на перифокальные отделы в по-
   давляющем большинстве локализуются в 

   (11  — области подкорковых ядер случаев в 
  5 —  ).  3  левых и в правых У больных гемор-

    рагический инфаркт обнаружен в полуша-
 ,     —  риях мозжечка у одного умершего в 

  .правой височной доле
      У умерших в первые двое суток развития 

    инфаркта ГМ нами выявлены наиболее 
  .  грубые изменения МЦР Проявления нару-
   шенной гемодинамики обнаруживаются во 

  ,   всех отделах ГМ но преимущественно они 
     выражены в зоне ишемии или формирую-

 ,    —  щегося инфаркта а также в прилежа-
  .  щих участках мозга Гемодинамические на-

    рушения в периинфарктных зонах характе-
    ризуются резким полнокровием венул и 

 .    мелких вен Диаметр расширенных венул 
   62 ,   составляет в среднем мкм в то время 

   . .  — 45 как по данным В В Куприянова мкм 
[9].      Полнокровие венул и вен отмечается и 
  ,   в интактных отделах диаметр сосудов это-
   56 ,   го звена составляет мкм причем в наи-

     большей степени он увеличен в наблюде-
     ниях со стенозированием и тромбозом ма-

  .   гистральных артерий головы Наряду с 
    этим определяются признаки дистонии со-
 ,    судов МЦР часть капилляров находится в 

  , состоянии спастического сокращения дру-

 —    ( .гие паретически расширены рис  1). 
   Средний диаметр спастически сокращен-

   7ных капилляров составляет  , мкм расши-
 —  15  .   ренных мкм При паретическом 

   расширении венул наблюдаются артерио-
,     27лы средний диаметр которых равен  мкм 

(  — 50—60 ),   норма мкм что позволяет рас-
    ценивать их состояние как спастическое 

.     сокращение К признакам дистонии отно-
   ,  сятся извитой ход артериол особенно вы-

     раженный в наблюдениях с фоновой пато-
    . логией в виде гипертонической болезни

   Признаки повышенной сосудистой проница-
     , емости выявляются как в зоне ишемии так 

   ,   и в периинфарктных участках в меньшей 
    . степени в интактных отделах ГМ Отмеча-

   , , ется отек стенок капилляров венул арте-
     риол с усилением в них PAS- , реакции набу-
     ,хание эндотелия в венулах и капиллярах  

  .появление диапедезных кровоизлияний  
    Деструктивные изменения сосудов МЦР пе-
    риинфарктных зон в ишемическую стадию 

    выражены умеренно и затрагивают в 
 ,   основном венулы аргирофильный каркас 

    . которых в отдельных случаях разрушен О 
   повреждениях сосудистой стенки свиде-

   тельствует наличие мелких пристеночных 
   . тромбов в отдельных венулах

    В некротическую стадию инфаркта ГМ  в пе-
   рифокальных отделах определяется выра-

   .  женная деструкция сосудов МЦР В пери-
    инфарктной зоне резко выражены признаки 

   гемодинамических нарушений и повышен-
  , ной сосудистой проницаемости изменения 

 .  воспалительного характера Полнокровие 
    мелких вен и венул характеризуется 

    58   расширением их просвета до мкм в диа-
, метре капилляров —  19   до мкм в диамет-

,      ре отчетливо выявляются стаз крови в 
,   .капиллярах признаки сосудистой дистонии  

П     ри смешанных и геморрагических ин-
     фарктах в венулах и артериолах вокруг 

   зоны некроза наблюдается агрегация 
,    эритроцитов которая развивается в усло-

    . виях резкого полнокровия сосудов МЦР В 
  -  начальных стадиях сладж феномен прояв-

   ляется очаговыми скоплениями эритроци-
,     тов в далеко зашедших стадиях эритроци-

   тарные агрегаты полностью обтурируют 
  .  -просветы мелких сосудов Явления сладж
   феномена носят распространенный харак-

      тер и обнаруживаются не только в периин-
 ,     фарктной зоне но и в интактных отделах 

.     -ГМ Агрегация эритроцитов при сладж  
  феномене сопровождается появлением 
  капилляров с опусто  .шенными просветами  

      Наряду с этим в сосудах МЦР встречаются 
           гиалиновые тромбы в виде аморфных
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.Рис  1.     Сеть капилляров с очаговым запустева-
нием     просветов на фоне резко выраженного 

   перикапиллярного и перицеллюлярного отека 
 .  .   периинфарктных зон Окр пикрофуксином по 

 . ван Гизону × 450.

.  3.Рис     Множественные свежие и старые 
   диапедезные кровоизлияния в периинфарктной 

    зоне с выраженной лейкоцитарной инфильтра-
 цией  .  .   нервной ткани Окр гематоксилином и 

. эозином × 110.

. 5.Рис     Фокальное расширение просвета капил-
      ляра с агрегацией эритроцитов в области ми-

. .   .кроаневризмы Окр гематоксилином и эозином  
× 450.

. 2.Рис      Фибриновый тромб в просвете расши-
     ренной венулы периинфарктной зоны на фоне 

    . .очагового спонгиоза белого вещества ГМ Окр  
  . гематоксилином и эозином × 110.

. 4.Рис      Периинфарктная зона с активной мигра-
    цией полиморфноядерных лейкоцитов в зону 

,   ,ишемии реактивными изменениями глиоцитов  
   мелкоочаговыми кровоизлияниями на вторые 

     сутки формирования инфаркта ГМ в условиях 
.  .    .  СД Окр гематоксилином и эозином × 110 

(× 450).

.  6.Рис      Активная репарация нервной ткани в 
    периинфарктной зоне с новообразованием со-

,     судов выраженной реакцией глиоцитов на 
  . . фоне скопления гемосидерина Окр гематокси-
  . лином и эозином × 110.
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    эозинофильных компактных масс и фибри-
     новые тромбы с рыхлым расположением ни-

      тей фибрина в просветах венул и мелких 
 ( . 2).   вен рис Повышение сосудистой прони-

цаемости    с выраженным набуханием стен-
 ,    ,  ки сосудов включая и эндотелий прояв-

  ,ляется плазматическим пропитыванием  
  ,разрыхлением аргирофильного каркаса  

 усилением PAS-    реакции в условиях диабе-
 . тической микроангиопатии

Выявленные изменения артериолярного и 
капиллярного звеньев МЦР ГМ у умерших 
от ОНМК при СД определяют возникнове-
ние локального синдрома диссеминирован-
ного внутрисосудистого свертывания (ДВС) 
с распространенным микротромбозом в со-
судах серого и белого вещества полуша-
рий большого  мозга и стволовых отделов. 
Эти изменения дополняются множествен-
ными диапедезными кровоизлияниями вне 
очагов поражения ткани ГМ с тенденцией к 
слиянию и формированию обширных зон 
геморрагической инфильтрации в перифо-
кальных отделах (рис. 3).  Увеличение вы-
броса катехоламинов в условиях ОНМК, 
нарушение баланса простогландинов с 
преобладанием эффекта вазодилятации в 
ткани ГМ в сочетании с гипокоагуляцией 
приводят к развитию кровоизлияний внача-
ле путем диапедеза,  а затем и разрыва 
вторично измененных (некротизированных) 
сосудов.
    12  У умерших в первые часов ишемическо-
     го инсульта в периинфарктной зоне на 

   фоне вышеуказанных расстройств микро-
   циркуляции выявляются острое набухание 

 , , нервных клеток кариоцитолиз немногочис-
 - ,   ленные клетки тени единичные нейроны с 

 .ишемическим повреждением
    Со вторых суток формирования инфаркта 
    ГМ в прилежащих отделах отмечаются 

    признаки воспалительной реакции МЦР с 
 ,  явлениями лейкостаза диапедеза лейкоци-

,    тов появлением лимфоидноклеточной ин-
   , фильтрации при активации микроглии на-
    растающей в фазу резорбции некротиче-

  ( .ских масс рис  4).  В   прилежащей к очагу 
    некроза ткани увеличивается число ишеми-

    чески измененных нейронов при выражен-
    ной пролиферации и гипертрофии астроци-
    .тов с образованием зернистых шаров
  1—3   На расстоянии см от некротизирован-
    ной ткани просветы капилляров неравно-

 ,  — ,мерно расширены местами спавшиеся  
    в отдельных сегментах приобретают повы-

    шенно извилистый характер с формирова-
 .   нием микроаневризм Компоненты базаль-

   ной мембраны микрососудов вследствие 
    нарастающего отека разволокнены и раз-

.     рыхлены Эндотелий в сосудах МЦР набух-
   , ший с вакуолизацией цитоплазмы частич-

 .    —  но разрушен Базальная мембрана с 
   очаговыми или диффузными дистрофиче-

 ,  скими изменениями неравномерным накоп-
   лением большого количества мукополиса-
,    харидов приводящим к сужению просвета 
.     сосудов Обращает на себя внимание 

  ,  необычная форма капилляров которая ха-
  ,рактеризуется фокальным искривлением  
 ( .спирализацией рис  5).   Наряду с подобны-

   ми изменениями выявляются парадоксаль-
    ные выпрямления капиллярных петель со 

   сравнительным уменьшением числа капил-
    ляров в условиях незначительного количе-
  ства обнаруживаемых адаптационных 

  . структур типа конволютов
   Выявленные особенности структурных из-

     менений МЦР ГМ независимо от возраста 
     у больных СД свидетельствуют о значи-

   тельной распространенности и тяжести 
    диабетической микроангиопатии в сером и 

   белом веществах полушарий большого 
      мозга и стволовых отделов у умерших от 
,    ОНМК определяющей особенности нару-
    шений микроциркуляции и в периинфаркт-

 .ных зонах
     В репаративную стадию инфаркта мозга в 

  периинфарктной зоне обнаруживается 
   большое количество новообразованных со-

,    ,   судов имеющих вид капилляров венул и 
 ( .вен рис  6).     По мере созревания сосуды 

   трансформируются в сосуды артериоляр-
  .    ного звена МЦР При этом в новообразо-

    ванных сосудах сохраняются признаки по-
  ,  вышенной сосудистой проницаемости вы-
   .  раженные в умеренной степени В нервной 

    ткани отчетливо выявляется очаговое вы-
 ,   падение нейронов что позволяет рассмат-

      ривать этот участок как зону неполного не-
,     кроза размеры которой зависят от морфо-

  логических особенностей ишемического 
,    инсульта тяжести фоновой сосудистой па-

.тологии
  Представленные результаты свидетель-

  ,     ствуют о том что при инфаркте ГМ сосуды 
   МЦР периифарктных зон претерпевают 

    значительные изменения в виде наруше-
 ,   ния гемодинамики повышения сосудистой 

,  ,  проницаемости деструктивных воспали-
   .тельных и гиперпластических процессов  

14
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   Часть указанных изменений следует 
  ,  рассматривать как патогенетические усу-

   губляющие течение основного заболева-
,  —  . ния часть как адаптационные

    В ишемическую стадию резко выражено 
   полнокровие венозного отдела микроцирку-

 ,   ляторной системы свидетельствующее об 
   усилении кровоснабжения нервной ткани 

    вокруг участков некроза и имеющее 
 .   компенсаторный характер Отмечены стаз 

  ,    крови в капиллярах спазм и парез сосудов 
,    МЦР повышенная сосудистая проницае-
,    мость умеренные деструктивные измене-

.    ния Сохраняющиеся в периинфарктных зо-
    нах сосуды МЦР обеспечивают активное 

 ,  формирование макрофагов зернистых ша-
     ров с четкой стратификацией зоны пенум-
,    бры обеспечивающей в дальнейшем репа-

  .рацию нервной ткани
   Существенные изменения свертывающей и 

   противосвертывающей систем крови у 
    ,больных СД с увеличением фибриногена  

  ,снижением фибринолитической активности  
   изменением агрегации тромбоцитов приво-

    -дят к возникновению локального ДВС син-
     дрома с образованием в МЦР множествен-

 ,    ных тромбов что усугубляет нарушения ге-
     модинамики при ОНМК и способствует про-

  грессированию ишемических повреждений 
   [13, 14].в периинфарктных отделах
     В белом веществе интактных отделов по-

   лушарий большого мозга морфологическая 
 картина МЦР   однотипна с вышеописанными 

.    изменениями Сравнительная оценка со-
     стояния всех звеньев МЦР отражает выра-
   женное расширение перикапиллярных про-

    странств с формированием типичных кри-
,     блюр перицеллюлярного отека с развити-

   , ем спонгиоза белого вещества свидетель-
   ствующих о персистирующем характере 

    .развивающегося отека нервной ткани ГМ
  -Независимо от клинико морфологического 

  —   варианта ОНМК ишемического или ге-

 ,  моррагического инфаркта развившегося на 
     фоне СД с длительностью течения эндо-

   2  30   кринной патологии от до лет в услови-
 -  ях язвенно деструктивного атеросклероти-

   ческого поражения магистральных артерий 
   , ГМ и артериальной гипертензии принципи-

  -альных отличий структурно функциональ-
    ных изменений МЦР периинфарктных зон 
  .нами не выявлено

ВЫВОДЫ
 ,    Таким образом изменения со стороны 

     МЦР периинфарктных зон зависят от лока-
,    , лизации объема очага поражения стадии 

   заболевания и проявляются признаками 
 ,   нарушения гемодинамики повышения со-

 ,  судистой проницаемости деструкцией сте-
 ,   нок сосудов воспалительными и гиперпла-

 ,   стическими процессами изменениями фо-
 . нового характера

     При восстановлении перфузии в зоне пери-
  инфактного ишемического повреждения 

нерв    ной ткани расстройства микроциркуля-
    ции в условиях диабетической микроангио-

   ,патии приобретают необратимый характер  
   усугубляют ишемические изменения нейро-

,     нов цитолиз нервных клеток и способству-
   .  ют увеличению объема пенумбры Выяв-

   ленные микроваскулярные и реологические 
    нарушения в перифокальных отделах ин-

    фаркта мозга являются объективными мор-
  фологическими критериями декомпенсации 

   «  микроциркуляции в зоне ишемической по-
»,    лутени определяющими объем и продол-

    жительность сохранности пенумбры в каж-
  .дом конкретном случае

    Выявленные в области пенумбры адапта-
    ционные изменения МЦР служат проявле-

   нием хронической церебральной сосуди-
    стой недостаточности при тяжелых формах 

   церебрального атеросклероза и диабетиче-
 .ской микроангиопатии
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