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Генерализация отека нервной ткани в процессе 
развития полушарного ишемического инфаркта 

мозга – один из решающих факторов танатогенеза, по-
скольку ведет к дислокации больших полушарий мозга, 
компрессии стволовых структур в шейной дуральной 
воронке и повреждению жизненно важных центров 
продолговатого мозга. Известно, что механизм развития 
отека мозга включает цитотоксический и вазогенный 
компоненты [1,2], которые морфологически реализуются 
формированием перицеллюлярных и периваскулярных 

отечных пространств, видимых при микроскопии в виде 
мелких участков порозности вокруг указанных тканевых 
структур. Механизм развития и прогрессирования тка-
невого отека тесно связан с состоянием астроцитарной 
глии, которая принимает активное участие в регуляции 
водно-осмотического баланса в нервной ткани [3]. 
Явления клазматодендроза и зернистого распада астро-
глиальных элементов гематоэнцефалического барьера 
являются ярким патоморфологическим проявлением 
декомпенсации тканевого отека.
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С целью уточнения морфогенеза перифокальных критических зон инфаркта мозга на 60 случаях смерти от полушарного ин-
фаркта проведено компьютерно-морфометрическое исследование параметров отека нервной ткани. Установлено, что критические 
зоны инфаркта при прогрессирующем и стабилизированном клиническом течении, так же как территории контрлатерального 
полушария, характеризуются достоверным преобладанием вазогенного компонента отека над цитотоксическим, что может 
указывать на первоопределяющую роль генерализованного, в большей степени вазогенного, отека нервной ткани в механизмах 
танатогенеза при данной патологи. Критические зоны при прогрессирующем варианте течения отличаются стабильно высокими 
показателями обоих компонентов отека в отличие от стабилизированного инфаркта. Морфометрические данные отражают 
особенности их морфогенеза при разных вариантах клинического течения инсульта, следовательно, их использование целесо-
образно для дифференциальной патологоанатомической диагностики прогрессирующего и стабилизированного инфаркта мозга.

Комп’ютерно-морфометричний аналіз набрякових змін нервової тканини при прогресуючому 
та стабілізованому інфаркті мозку
В.О. Шаврін, Т.В. Шулятнікова
З метою уточнення морфогенезу перифокальних критичних зон інфаркту мозку на 60 випадках смерті від півкульного інфаркту 

виконали комп’ютерно-морфометричне дослідження параметрів набряку нервової тканини. Встановили, що критичні зони 
інфаркту при прогресуючому та стабілізованому клінічному перебігу, так само як території контрлатеральної півкулі, характе-
ризуються вірогідним переважанням вазогенного компонента набряку над цитотоксичним, що може вказувати на провідну роль 
генералізованого, здебільшого вазогенного, набряку нервової тканини в механізмах танатогенезу при цій патології. Критичні 
зони при прогресуючому варіанті перебігу відрізняються стабільно високими показниками обох компонентів набряку на відміну 
від стабілізованого інфаркту. Морфометричні дані показують особливості їхнього морфогенезу при різних варіантах клінічного 
перебігу інсульту, а отже їхнє використання може бути доцільним у диференціальній патологоанатомічній діагностиці про-
гресуючого та стабілізованого інфаркту мозку.
Ключові слова: мозку головного інфаркт, мозку головного набряк, комп’ютерна морфометрія.
Патологiя. – 2015. –  №2 (34). – С. 97–100

Computer-morphometric analysis of nerve tissue edematous changes in progressive and stable cerebral infarction
V.A. Shavrin, T.V. Shulyatnikova
Aim. To clarify the morphogenesis of perifocal critical zones of cerebral infarction we investigated 60 cases of patient’s death from 

hemispheric cerebral infarction and conducted computer-morphometric study of the nervous tissue edema parameters. 
Methods and results. It was defi ned that critical zones of infarctions both with progressive and stable clinical course as well as areas 

of the contralateral hemisphere tissue are characterized by signifi cant prevalence of vasogenic edema component above the cytotoxic 
one which can indicate a predominant role of generalized, mostly vasogenic, nervous tissue edema in the mechanisms of tanatogenesis 
in this pathology. Critical zones in progressive fl ow variant differ by stable and high rate of both components of edema, unlike critical 
zones of stabilized variant of cerebral infarction. 

Conclusion. The computer-morphometric data correspond pathohistologic features of critical zones, refl ect peculiarities of its 
morphogenesis at different variants of clinical course of ischemic stroke. Consequently they can be used for differential retrospective 
pathomorphologic diagnostics of progressive and stable variants of cerebral infarction.
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Территории перифокальных «критических зон» ин-
фаркта, за счет которых идет постепенное расширение 
ядра энцефалолитических изменений, характеризуются 
развитием обоих механизмов развития отека.
Патогистологический  анализ ткани критических 

зон и отдаленных территорий при прогрессирующем 
и стабилизированном вариантах клинического течения 
ишемических инфарктов мозга показал качественные 
особенности отечных изменений мозговой ткани, 
которые нуждались в более подробном изучении и 
морфометрическом анализе. Отдельные результаты ком-
плексного исследования патоморфологии критических 
зон мы опубликовали в предыдущих работах, а также 
частично отражены в публикациях других авторов [4–6]. 
Эти публикации не включали количественный анализ 
показателей перицеллюлярного,  периваскулярного 
отеков головного мозга на территории перифокальных 
критических зон и на территориях, непосредственно 
не участвующих в расширении зоны полного некроза 
мозговой ткани, которые необходимы для более точной 
ретроспективной патоморфологической диагностики 
стабилизированного и прогрессирующего инфаркта, а 
также для уточнения особенностей, роли генерализо-
ванного отека нервной ткани в танатогенезе.
Цель работы
В секционном материале умерших людей методами 

компьютерной морфометрии и статистического анализа 
оценить показатели цитотоксического и вазогенного 
отеков нервной ткани на территории критических зон 
и ткани противоположного полушария при клинически 
прогрессирующем и стабилизированном течении ин-
фаркта мозга.
Материал и методы исследования
Изучен головной мозг 60 умерших больных от полу-

шарного ишемического инфаркта мозга на территории 
кровоснабжения одной из средних мозговых артерий с 
локализацией очага в коре, подлежащем белом веще-
стве и подкорковых ядрах теменно-височной области. 
В 30 случаях смерть пациентов наступила в условиях 
постоянно прогрессирующего неврологического дефи-
цита (прогрессирующий инсульт), в остальных 30 – на 
фоне временно стабилизированной неврологической 
симптоматики (стабилизированный инсульт). Материал 
брался по стандартной разработанной авторами схеме: 
для компьютерно-морфометрического исследования от-
бирали кусочки ткани размером 1,5х1,5 см на расстоянии 
2 и 5 см от края полного некроза ткани (ядра инфаркта) 
в направлении к лобной доле, а также по 2 кусочка 
1,5х1,5 см из той же области, но контрлатерального по-
лушария. Материал фиксировали в 10% забуференном 
формалине и проводили по стандартной методике с за-
ливкой в парафин, окраской срезов гематоксилином и 
эозином. Каждый срез изучали в 10 стандартных полях 
зрения микроскопа Axioplan 2 («Carl Zeiss», ФРГ) при 
увеличении х200. Для морфометрического вычисления 
площади перинейрональных, периваскулярных отечных 
пространств (AREA, мкм2) использовали микроскоп 

Axioplan 2 и компьютерную систему цифрового ана-
лиза KS 200. Во время математического анализа мор-
фометрических данных использовали статистический 
пакет «STATISTICA® for Windows 6.0» (StatSoft Inc., 
лицензия № AXXR712D833214FAN5). Вычисляли 
среднюю арифметическую  величину (М), среднее 
квадратическое отклонение (σ), стандартную ошибку 
средней арифметической (m) и 95% доверительный 
интервал среднего значения. Достоверность отличий 
сравниваемых величин вычисляли с помощью критерия 
Стьюдента. За достоверную минимальную вероятность 
отличий принималась р<0,05. Коэффициент вариации 
(Cv) оценивали по шкале: разнообразие признака слабое: 
(Cv) = 1–10 %; разнообразие признака среднее: (Cv) = 
10–20 %; разнообразие признака высокое: (Cv) = > 20 %.
Результаты и их обсуждение
Анализ результатов исследования показал: во всех 

изученных наблюдениях полушарный инфаркт мозга 
сопровождался развитием разной степени выраженного 
отека-набухания головного мозга, который макроско-
пически проявлялся повышенной влажностью, дрябло-
стью нервной ткани, утолщением коркового вещества 
и чаще всего, но не обязательно, сопровождался при-
знаками субтенториального и затылочного вклинений 
вещества мозга в дуральные складки с повреждением 
стволовых структур.
Компьютерно-морфометрическое исследование пока-

зало, что средние значения площади периваскулярных и 
перицеллюлярных отечных пространств в критической 
зоне инфаркта с прогрессирующей неврологической 
симптоматикой значительно отличались от показателей 
в группе со стабилизированным неврологическим дефи-
цитом. Показатели вазогенного и цитотоксического отека 
на территории критических зон в целом значительно 
превышают таковые в противоположном полушарии 
для обеих групп (табл. 1).
Статистическая обработка данных указывает, что 

выраженность цитотоксического и вазогенного отеков 
при прогрессирующем инфаркте в пределах его кри-
тических зон значительно превышает таковую при ста-
билизированном его течении. В свою очередь, степень 
выраженности периваскулярного отека в обеих группах 
оказалась несколько выше степени перицеллюлярного. 
Говоря о математической однородности полученных 
результатов, следует подчеркнуть высокую степень 
разнообразия показателей обоих компонентов отека в 
группе со стабилизированным неврологическим дефи-
цитом в отличие от более постоянных средних значений 
во второй группе.
В течение первых часов развития ишемического 

инфаркта, когда территории «критических зон» до-
пустимо отождествлять по распространенности и па-
тофизиологическим характеристикам с «ишемической 
полутенью», диагностируемой во время комплексной 
диффузионно-взвешенной и перфузионно-взвешен-
ной магнитно-резонансной томографии, в условиях 
резко нарушенного жидкостного баланса (обычно при 
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Таблица 1
Морфометрические показатели перицеллюлярного и периваскулярного отеков на территории 

«критических зон» и в противоположном полушарии при прогрессирующем и стабилизированном инфаркте мозга

Показатели
Область нервной ткани

Достоверность отличий
Критическая зона Противоположное полушарие

Группа прогрессирующих инфарктов (30 наблюдений)
Периваскулярный отек (мкм2) 148±1,02 97±0,41 р<0,05
Коэффициент вариации (Cv) 6% 4% –
Перицеллюлярный отек (мкм2) 129±0,4 63±0,22 р<0,05
Коэффициент вариации (Cv) 8% 5% –

Группа стабилизированных инфарктов (30 наблюдений)
Периваскулярный отек (мкм2) 95±0,21 41±0,17 р<0,05
Коэффициент вариации (Cv) 24% 11% –
Перицеллюлярный отек (мкм2) 75±0,95 32±0,82 р<0,05
Коэффициент вариации (Cv) 30% 26% –

Достоверность отличий площади между группами р<0,05 р<0,05 –

изначально обширных инфарктах либо быстро про-
грессирующем варианте течения) ткань перифокальной 
области инфаркта характеризуется наличием высоких 
уровней свободной воды [7]. Диффузионно-взвешен-
ное магнитно-резонансное картирование в таких слу-
чаях определяет снижение коэффициента диффузии 
(ADC, от англ. apparent diffusion coeffi cient) молекул 
воды в ткани данной зоны. Это в большинстве случаев 
имеет неблагоприятный прогноз ввиду статистически 
подтвержденной во многих исследованиях необрати-
мости повреждения такой ткани и примыкания ее к 
зоне полного некроза [8]. Следует считать, что объем 
экстрацеллюлярной жидкости, выявляемый с помощью 
диффузионно-взвешенного режима МРТ, по своей 
величине соответствует такому, который определяется 
светооптически в виде выраженной порозности нервной 
ткани и указывает на декомпенсацию отечных изменений 
на ее территории. Указанные особенности тесно корре-
лируют с компьютерно-морфометрическими результа-
тами нашего исследования и полностью подтверждают 
их значение.
При исследовании параметров отека нервной ткани 

в контрлатеральном полушарии оказалось, что в целом 
изменения соответствуют тенденциям, которые наблю-
даются на территориях критических зон – для них также 
характерны более высокие показатели обоих компонен-
тов отека при прогрессировании инфаркта и высокая 
вариабельность показателей при стабилизированном 
течении. Данные особенности могут указывать на пер-
воопределяющую роль генерализованного (в большей 
степени вазогенного) отека нервной ткани в механиз-

мах танатогенеза при данной патологи, что согласуется 
с данными, полученными другими исследователями 
[9,10], и вероятное присутствие других дополнительных 
условий для наступления летального исхода при стаби-
лизированном течении инфаркта.
Учитывая статистическую достоверность выявленных 

особенностей, они могут быть использованы в пато-
логоанатомической практике в качестве критериев 
ретроспективной дифференциальной диагностики про-
грессирующего и стабилизированного инфаркта мозга.
Выводы
1. Перифокальные критические зоны ишемического 

инфаркта мозга как с клинически прогрессирующей, так 
и с временно стабилизированной неврологической симп-
томатикой характеризуются достоверным преобладани-
ем вазогенного компонента отека над цитотоксическим.

2. Критические зоны инфаркта мозга с прогресси-
рующей неврологической симптоматикой отличаются 
относительно более стабильными и высокими показа-
телями обоих компонентов отека по сравнению с груп-
пой стабилизированного неврологического дефицита 
и территориями ткани контрлатерального полушария.

3. Учитывая соответствие морфометрических данных 
патогистологическим характеристикам критических 
зон, а также то, что они отражают особенности их мор-
фогенеза, уточняют танатогенез при разных вариантах 
клинического течения инсульта, их использование яв-
ляется целесообразным в разработке критериев диффе-
ренциальной ретроспективной патологоанатомической 
диагностики прогрессирующего и стабилизированного 
инфаркта мозга.

Компьютерно-морфометрический анализ отёчных изменений нервной ткани при прогрессирующем и стабилизированном...
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