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В статье представлены основные пато-
генетические механизмы развития ишеми-
ческого инсульта, классификации и  харак-
теристика подтипов, результаты патомор-
фологических исследований лиц, умерших 
в результате ишемического инсульта. Про-
де монстрированы патоморфологичес кие 
характеристики основных подтипов ише-
мического инсульта, а также выявлено, что 
морфологические признаки, обеспечива-
ющие диагностику кардиоэмболического 
и атеротромботического инсультов, в про-
цессе лечения могут трансформироваться 
в  гемодинамический инсульт.
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У статті подані основні патогене-
тичні механізми розвитку ішемічного 
інсульту, класифікації та характерис-
тика підтипів, результати патоморфо-
логічних досліджень осіб, що помер-
ли в  результаті ішемічного інсульту. 
Продемонстровані патоморфологічні 
характеристики основних підтипів іше-
мічного інсульту, а також виявлено, що 
морфологічні ознаки, що забезпечують 
діагностику кардіоемболічного та ате-
ротромботичного інсультів, в  процесі 
лікування можуть трансформуватися 
в  гемодинамічний інсульт.
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The article presents the main patho-
genetic mechanisms of development 
of ischemic stroke, classifi cation and 
characterization of the subtypes, the re-
sults of pathological studies of persons 
who have died as a  result of ischemic 
stroke. Pathomorphological characteris-
tics of the main subtypes of ische mic 
stroke were demonstrated, and re-
vealed that morphological features, 
providing diagnosis of cardioembolic 
and atherothrombotic strokes in the 
treatment process can be transformed 
into hemodynamic stroke.
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Большинство острых нарушений мозгового крово-
обращения (ОНМК) составляют острые ишемические 
инсульты (ОИИ)  [1—4]. Среди ОИИ 60  %  — тромботи-
ческих, 20 % — эмболических, около 15 % ОНМК имеют 
геморрагический характер [5]. В 80 % случаев инфаркта 
мозга можно выявить окклюзию крупной артерии, 
примерно у  20  % пациентов блокирование сосуда 
обнаружить не удается. 95  % ОИИ обусловлены тремя 
основными причинами  — атеротромбозом, эмболией 
и гипоперфузией, которые связаны с изменениями стен-
ки и просвета церебральных сосудов большого, среднего 
и  малого диаметра или эмболией из сердца и  аорты. 
Соответственно, 5  % ОИИ возникает вследствие более 
редких причин, таких как наследственные заболевания, 
патология соединительной ткани, диссекции артерий, 
васкулопатии, метаболические и другие расстройства [6, 
7]. Атеротромбоз протекает с  образованием террито-
риальных инфарктов (70 %) и мелких инфарктов (30 %). 
Примерно в 40 % случаев механизм ОИИ неизвестен [8]. 
Клинически не всегда четко представляется возможным 
дифференцировать атеротромбоз и  атеротромбоэм-
болию  [9]. Атеросклероз носит системный характер, 
поэтому у  пациентов с  патологией мозговых артерий 
имеется тенденция к ишемической болезни сердца 
(ИБС) и окклюзирующему поражению периферических 
артерий [10—12]. 10

В клинической практике большинство ОИИ связаны 
с тремя основными патогенетическими механизмами, 
которые приходится дифференцировать, — атеротром-
боз/атеротромбоэмболия, микроангиопатия и кардио-
генная эмболия [7, 13, 14]. В настоящее время нет «золо-
того стандарта», позволяющего уточнить причину ОИИ 
в каж дом случае. Не редкость, когда сомнения бывают 
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даже после вскрытия, поэтому у значительной части па-
циентов ОИИ остается криптогенным [15]. Это связано 
с трудностями визуализации места окклюзии в остром 
периоде, установления механизма обструкции, а про-
веденная позже визуализация артерии нередко оказы-
вается нормальной, так как рано произошла спонтанная 
реканализация [8]. С учетом этого, корректнее говорить 
о  более или менее вероятном подтипе ОИИ и  вовле-
ченном сосудистом бассейне  [16]. Уточнение подтипа 
ОИИ имеет две важные составляющие: с одной стороны, 
формулировка и проверка диагностической гипотезы, 
с другой — сопоставление паттернов. Диагностическая 
гипотеза возникает при сборе анамнеза заболевания 
и  анамнеза жизни, ее тестирование также возмож-
но на этом этапе путем дополнительных вопросов. 
Максимальная тяжесть симптомов в дебюте заболева-
ния, отсутствие высокого артериального давления (АД) 
и  быстрый регресс неврологического дефицита чаще 
связаны с  эмболией. При  волнообразном характере 
симптомов следует думать о тромбозе  [5]. При  одно-
временном прогрессировании очагового дефицита 
и признаков повышенного внутричерепного давления 
(диффузная головная боль, тошнота, рвота, нарушение 
сознания), на первый план выходит предположение 
о  внутримозговом крово излиянии. Тщательный ана-
лиз эволюции симп томов нередко помогает понять 
их этиологию. С этой целью наиболее показательным 
является построение схематичного графика течения 
болезни [17—19].

Диагноз инсульта, как правило, ставится на основа-
нии анамнеза и осмотра, но его подтип и патофизиоло-
гический механизм зачастую невозможно определить 
без дополнительных инструментальных и лабораторных 
исследований  [20]. Первым пунктом при диагностике 
ОИИ должна быть нейровизуализация — компьютерная 
томография или магнитно-резонансная томография 
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(КТ/МРТ) [21, 22]. Она часто дает ценную информацию 
о наиболее вероятном механизме ОИИ [23]. Для выяс-
нения причины ОИИ существует набор дополнительных 
исследований: визуализация сосудов (ультразвуковое 
исследование экстра- и  интракраниальных сосудов, 
КТ-/МРТ-ангиография, катетерная артериография), 
изуче ние структуры и  кровоснабжения паренхимы 
мозга (мультимодальная МРТ, однофотонная эмиссион-
ная КТ, позитронно-эмиссионная томография), оценка 
характеристик сердца (трансторакальная и чреспище-
водная эхокардиоскопия, холтеровский мониторинг), 
подтверждение возможности парадоксальной эмболии 
путем пробы с  пузырьками воздуха и  транскраниаль-
ной допплерографии и  др. Выбор этих исследований 
зависит от диагностической гипотезы и  доступных 
ресурсов [14, 24].

Одна из первых попыток классификации ОИИ была 
предпринята в  Специальном отчете Института невро-
логических заболеваний и инсульта США [25]. Согласно 
этой классификации, кардиоэмболический инсульт (КЭИ) 
предполагал наличие среднего (максимальный диаметр 
1,5—3  см) или большого (более 3 см) очага инфаркта 
с вовлечением коры, начало симптомов во время физи-
ческой активности, длительность неврологического 
дефицита более 24 часов, идентификацию источника 
эмболов в  сердце и  отсутствие гемодинамически зна-
чимого стеноза церебральных артерий. Наличие ин-
фаркта мозга среднего или большого размера на фоне 
признаков стеноза (более 50 %) церебральных артерий 
(УЗДИ, КТ/МРТ), клинических симптомов атеросклероза 
других отделов сосудистого русла (стенокардия, инфаркт 
миокарда — ИМ, перемежающаяся хромота, шумы при 
аускультации подключичных или бедренных артерий, 
асимметричность пульса в  конечностях) и  отсутствие 
источника эмболов в сердце, позволяют объяснить ме-
ханизм ОИИ атеротромбозом.

В 1993 г. была предложена классификация ОИИ, полу-
чившая в последующем широкое распространение под 
названием Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 
(TOAST)  [26]. Согласно данной классификации, можно 
выделить 5 подтипов ОИИ: вследствие поражения круп-
ных мозговых артерий (атеротромботический инсульт, 
артериоартериальная эмболия), кардиоэмболический 
инсульт, лакунарный инсульт, редкие формы (гемоди-
намический, инсульт, вследствие диссекции стенки 
артерии, по типу гемореологической микроокклюзии, 
болезнь Такаясу и  др.) и  неустановленной этиологии 
(криптогенный).

Атеротромботический инсульт (АТИ) развивается 
на фоне атеросклероза крупных экстра-, интракрани-
альных артерий за счет роста атеросклеротической 
бляшки, которая стенозирует просвет сосуда с образо-
ванием пристеночных тромбов. Они могут полностью 
закупоривать просвет сосуда или приводить к развитию 
артериоартериальной эмболии за счет отрывающихся 
фрагментов. Подтверждение кардиогенной эмболии 
предполагало обязательное выявление источника 
эмболов в сердце (в полостях или на клапанном аппа-
рате) с  помощью мониторинга электрокардиограммы 
и/или чреспищеводной эхокардиографии. Лакунарные 
ОИИ характеризуются образованием инфарктов мозга 
небольшого размера (до  12  мм) в  подкорковых ядрах 
и белом веществе полушарий или стволе мозга. В раз-

витии гемодинамического инсульта (ГДИ) большая роль 
принадлежит факторам, вызывающим нестабильность 
системной гемодинамики, в  сочетании с  атеросклеро-
зом экстра- и интракраниальных артерий, приводящих 
к гипоперфузии в зонах смежного кровотока. Это чаще 
встречается у лиц пожилого возраста, имеющих в анам-
незе перенесенный инфаркт миокарда.

Недостатком любой классификации причин ОИИ 
является невозможность верификации с  помощью 
патоморфологических исследований, поэтому ценную 
информацию можно получить при проведении аутопсий 
у пациентов с ОИИ. Патоморфологическое исследование, 
выявившее выраженную патологию сердца (особенно 
при фатальных ОИИ у  пациентов без АГ), в  сочетании 
с  церебральной гипоперфузией указывает на возмож-
ность наиболее вероятной причины развития ОИИ [27, 
28]. При выявлении нескольких этиологических механиз-
мов развития ОИИ дифференциальный диагноз сложен 
или невозможен. В связи с этим ощущается потребность 
в  новых сведениях, позволяющих надежно различать 
подтипы ОИИ [29].

Под наблюдением находились 312 пациентов с острой 
церебральной ишемией. Из них — 39 летальных случаев 
инфаркта головного мозга. Пациентам при поступле-
нии в стационар проводили клинико-неврологическое 
и инструментальное (ЭКГ, МРТ) обследование головного 
мозга. Для патоморфологического изучения были взяты 
следующие отделы головного мозга: кора лобных, темен-
ных, височных, затылочных долей; передний, средний 
и  задний гипоталамус; мозолистое тело, зрительный 
бугор, хвостатое ядро, скорлупа, ножки мозга, Варолиев 
мост, продолговатый мозг, мозжечок. Взятие материала 
производилось через 4—12 часов после смерти больных. 
Кусочки фиксировались 10  % нейтральным формали-
ном, спиртом. Толщина срезов мозга была 7—10  мкм. 
Обзорный анализ проводился на основании изучения 
препаратов, окрашенных гематоксилином-эозином, 
по Ван Гизону. Обследованию также подвергали левые 
отделы сердца, митральный, аортальный клапаны, на-
чальные отделы аорты.

Среди умерших — больше женщин (28), чем мужчин 
(11). Обращает внимание, что женщины резко доми-
нируют только среди умерших в  первые 5 дней после 
возникновения инфаркта головного мозга (ГМ). Во все 
последующие сроки, вплоть до 4-й недели после воз-
никновения инфаркта ГМ, наблюдается примерно оди-
наковое количество умерших женщин и мужчин.

Все умершие имели в анамнезе жизни гипертоничес-
кую болезнь III степени и не контролировали АД при жиз-
ни. Во всех случаях имеет место гипертрофия миокарда 
левого желудочка (ЛЖ) сердца с толщиной стенки 2 см 
и более, у части больных — с признаками декомпенсации 
в виде расширения полости ЛЖ. Наличие очень высоких 
значений АД не обязательно для возникновения ОИИ. 
Врач скорой медицинской помощи фиксировал повы-
шенные значения систолического АД более160 мм рт. ст. 
у 25 больных, АД менее 160 мм рт. ст. — у 10 больных, 
близкие к нормальным значения АД (менее140/90  мм 
рт. ст.) — у 4 больных.

При жизни КЭИ был установлен у 25 человек, а АТИ — 
у 14 человек.

Клиническая картина КЭИ развивалась на фоне на-
рушений сердечного ритма: мерцательной аритмии 
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(72  %), суправентрикулярной экстрасистолии (8  %), 
фибрилляции предсердий (12 %), желудочковой экстра-
систолии (20 %), брадиаритмии (4 %); на фоне пороков 
сердца (8 %); на фоне ИМ в анамнезе (36 %); после опе-
ративного вмешательства на митральном клапане (4 %). 
У 84 % отмечалась ИБС, у 68 % — атеросклеротический 
кардиосклероз и  аортосклероз, у  68  %  — недостаточ-
ность кровообращения 2А стадии, у 32 % — стенокардия 
стабильная, у  20  %  — стенокардия нестабильная про-
грессирующая.

Клиническая картина АТИ развивалась на фоне 
гипертоничес кой болезни (92,9  %), ИБС (71,4  %), ате-
росклеротического кардиосклероза и  аортосклероза 
(71,4  %), недостаточности кровообращения 2А стадии 
(71,4 %), стабильной стенокардии (14,3 %), стенокардии 
нестабильной прогрессирующей (14,3 %).

Патоморфологическое исследовании при КЭИ по-
казало следующую локализацию очагов: полушарные 
инсульты — 6 человек (24 %), из них левополушарные 
инсульты (ЛПИ) — 5 (20 %) и правополушарные инсульты 
(ППИ)  — 1 (4  %); лобно-височно-теменная область  — 
5 человек (20 %); лобно-теменная область — 1 человек 
(4 %); теменно-затылочная область — 2 человека (8 %); 
височно-теменная область — 5 человек (20 %); теменная 
доля — 4 человека (16 %). Наблюдалось одновременное 
развитие 2 очагов: мозжечок и  теменно-затылочная 
область справа  — у  1 человека (4  %); в  левой лобно-
височно-теменной области и правой височно-теменной 
области — у 1 человека (4 %).

Патоморфологически при АТИ очаги распределялись 
в  полушариях  — 2 случая (14,3  %): ЛПИ  — 2 (14,3  %); 
ППИ  — 0; в  теменной области  — 3 случая (21,4  %), 
в теменно-височной области — 3 случая (21,4 %); в лоб-
но-височно-теменной  — 1 случай (7,1  %); в  теменно-
за тылочной — 3 случая (21,4 %); в лобно-теменной — 
1 слу чай (7,1 %); в области Варолиева моста, ножки мозга 
и тала муса — 1 случай (7,1 %). Выявленный атеросклероз 
аорты был обширный, бляшки многочисленные, часто 
с  изъяз влением, кальцинозом; наблюдались тромбо-
эмболы аортального происхождения. Атеросклероз 
коронарных и церебральных артерий облитерирующего 
характера уменьшал просвет артерий на 40—50  %. 
Формирование тромба на такой бляшке в  церебраль-
ной артерии приводило к возникновению инфаркта ГМ. 
Часть ОИИ развивалась на фоне дефицита кровенапол-
нения мелких артериальных сосудов и капилляров ГМ, 
обусловленного несоответствием величины суженного 
просвета артерий и силы систолического выброса ЛЖ 
сердца.

Существуют достоверные (абсолютные и относитель-
ные) морфологические признаки КЭИ и АТИ. Наиболее 
надежным признаком АТИ является обнаружение 
в  просвете соответствующей церебральной артерии 
обтурирующего тромба с фиксацией его на атероскле-
ротической бляшке.

Прослеживается динамика морфологических изме-
нений в  тромбе от однородной массы клеточных эле-
ментов (в 1-е сутки), начала организации и канализации 
тромба (к 3—5-м суткам) до хорошо заметной канализа-
ции в тромбе трехнедельной давности.

Динамика морфологических изменений тромбо-
эмбола, пришедшего из аорты или сердца. Он не имел 
связи с деэндотелизированной стенкой артерии, поэтому 

в динамике наблюдалась только гомогенизация, уплот-
нение массы, появление гемосидерина. Не свойственно 
появление эндотелиоцитов, фиброцитов, макрофагов 
в толще тромбоэмбола, покрытие тромбоэмбола эндо-
телиоцитами.

Дифференцировать тромб от тромбоэмбола у  лиц, 
умерших от ОИИ в течение месяца, возможно с помощью 
микроскопического исследования просвета пораженных 
мозговых артерий.

Для подтверждения тромбоэмболического механиз-
ма обтурации мозговых артерий проведено аутопсийное 
исследование полостей левого предсердия и желудочка 
и  начального отдела аорты. Обнаружены участки по-
вреждения эндокарда и эндотелия атеросклеротических 
бляшек с наличием пристеночных тромбов.

Патоморфологическое исследование нашего матери-
ла показало признаки ещё одного механизма, который 
не был диагностирован при жизни пациентов с  ОИИ. 
Это был гемодинамический механизм возникновения 
ОИИ, его признаками были: свободный просвет соот-
ветствующей мозговой артерии, за исключением на-
личия атеросклеротической бляшки, отсутствие пареза 
стенки артерии, гладкий, блестящий, неповрежденный 
эндокард без пристеночных тромбов, отсутствие таковых 
в начальном отделе аорты.

Таким образом, опираясь на вышеизложенные при-
знаки, патоморфологически все случаи ОИИ разделены 
на три группы: АТИ — причина ишемии — в формиро-
вании тромба на атеросклеротической бляшке в  со-
ответствующей мозговой артерии, КЭИ  — причина 
ишемии  — миграция тромбоэмбола, ГДИ  — причина 
ишемии — происшедшее расстройство гемодинамики.

В группе АТИ оказалось 17 летальных случаев, что 
составляет 43,6 % случаев. Патологоанатомическое ис-
следование обнаружило наличие тромба в соответству-
ющей очагу ишемии мозговой артерии с фиксацией его 
на атеросклеротической бляшке. У  умерших в  разные 
сроки после развития ОИИ отмечаются постепенная 
организация и элементы начинающейся васкуляризации 
тромба в конце 1 месяца. Клиническими особенностями 
были развитие острой ишемии мозга ночью или утром, 
постепенное нарастание симптомов с  формирова-
нием гемипареза с  переходом в  гемиплегию и  кому. 
Исследование МРТ, выполненное не ранее 3-х суток по-
сле начала ОИИ, выявляет картину крупного, вплоть до 
субтотального очага.

В группе КЭИ оказалось 10 летальных случаев 
(25,6 %). Патомор фологически в просвете соответствую-
щей мозговой артерии обнаружен неправильной формы 
тромбоэмбол, не имеющий связи со стенкой артерии. 
Прослежены изменения тромбоэмбола в  динамике, 
с  4 до 28 суток. Отмечается сохранение гомогенности 
массы тромбоэмбола, уплотнение, наслоение более 
свежих тромботичес ких масс на поверхности, с  на-
личием в его углублениях эритроцитов. Исследование 
внутренней поверхности левого предсердия и желу-
дочка позволило выявить множество тромбов (присте-
ночных, межтрабекулярных, на митральном клапане) 
и  на изъязвленных атеросклеротических бляшках на-
чального отдела аорты. Отломившиеся фрагменты этих 
тромбов и  явились тромбоэмболами, обусловившими 
КЭИ. Клиническими особенностями этих случаев было 
быстрое развитие гемипареза и  нарушения сознания. 
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На  МРТ выявлены крупный очаг ишемического пора-
жения ГМ, или крупный и несколько мелких очагов, что 
определяется количест вом и  размерами тромбоэмбо-
лов, обтурировавших и  более мелкие ветви мозговых 
артерий. Необходимо отметить, что кардиогенное 
происхождение тромбоэмболов в  анализируемом 
материале связано с острым трансмуральным ИМ, хро-
нической аневризмой сердца, мерцательной аритмией 
(отрыв тромба от стенки в  момент ее прекращения). 
Однако дале ко не все случаи с  аритмией сердца, по-
стинфарктным кардиосклерозом являются клиничес-
кими признаками КЭИ, т.  к. формирование тромба на 
внутренней стенке левого предсердия и желудочка при 
этом не обязательно. Обращает внимание обнаружение 
во многих случаях участков уплотнения эндокарда, что 
может быть результатом уже давно произошедшей орга-
низации ранее образовавшихся пристеночных тромбов. 
Однако в  данный период эндокард выглядит гладким, 
блестящим, без пристеночных тромбов.

В группе ГДИ оказалось 12 летальных случаев 
(30,8  %). Пато мор фо логически мозговые артерии 
на стороне очага ишемического некроза оказались 
пустыми, с  сохранившимся тонусом, т.  е. извилистой 
эластической мембраной. Во  всех случаях выявлены 
атеросклеротичес кие бляшки разной толщины, иногда 
со старыми пристеночными тромбами с  произошед-
шей ранее организацией и  реканализацией тромба. 
Эндокард также оказался гладким, блестящим, без 
тромбов. Клинические признаки ишемии ГМ разви-
вались обычно после физической нагрузки. При  этом 
в 3 случаях (25 %) — на фоне очень высоких значений 
АД, в 9 случаях (75 %) — на фоне умеренных или даже 
близких к нормальным значениям АД, несмотря на объ-
ективные признаки гипертоничес кой болезни III ст. МРТ 
через 3 суток и позже показало наличие нескольких сли-
вающихся мелких очагов некроза. А в случаях с очень 
высокими значениями АД микроскопически мелкие 
очаги некроза обнаружены не только в клинически диаг-
ностированном полушарии, но и в противоположном. 
Снижение кровоснабжения в период гипертонического 
криза, или слабого сердечного выброса оказалось кри-
тическим для мозговой артерии с атеросклеротической 
бляшкой. Наличие слабого сердечного выброса наблю-
далось чаще.

Следовательно, морфологические признаки, обеспе-
чивающие диагностику КЭИ и АТИ, в процессе лечения 
могут трансформироваться в ГДИ.

Располагая макро- и микроскопическими данными об 
изменениях в соответствующих артериях ГМ, внутренней 
поверхности левой части сердца и  начального отдела 
аорты умерших от ОИИ, с большой долей вероятности 
можно определить патогенетический вариант развития 
ишемии ГМ. При  клинико-морфологическом анализе 
установлено, что в 43,6 % случаев причиной ОИИ явля-
ется формирование обтурирующего тромба на поверх-
ности атеросклеротической бляшки в соответствующей 
мозговой артерии, в 25,6 % случаев — миграция фраг-
ментов тромбоэмболов из полости левого предсердия, 
желудочка или начального отдела аорты, в 30,8 % слу-
чаев  — резкое уменьшение притока крови в  данный 
участок ГМ в связи с диспропорциями в силе сокращения 
ЛЖ и просвета артериальных сосудов в общем сечении 
на любом удалении от сердца.
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