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Связь публикации с плановыми научно-иссле-
довательскими работами. Исследование выпол-
нено в рамках НИР Запорожского государственного 
университета «Закономерности формирования ме-
таболических нарушений, нейроэндокринного и ве-
гетативного дисбалансов в патогенезе эксперимен-
тальной артериальной гипертензии разного генеза», 
№ государственной регистрации 0114U000966.

Вступление. В настоящее время в мире наблю-
дается беспрецедентное увеличение числа больных 
сахарным диабетом, от которого страдают в общей 
сложности 415 миллионов человек, и их число рас-
тет в геометрической прогрессии преимущественно 
из-за диабета 2 типа (СД) [1]. Эпидемиологические 
исследования показали, что у пациентов с диабетом 
при инсульте более высокая смертность, а те, кто вы-
живает, чаще имеют тяжелую инвалидность, чем па-
циенты без диабета [2].

Сосудистые осложнения являются основной при-
чиной смертности у больных диабетом. Они возни-
кают в результате взаимодействий между систем-
ными метаболическими нарушениями, такими как 
гипергликемия, дислипидемия, генетическими, эпи-
генетическими факторами и местными тканевыми 
реакциями в ответ на токсические метаболиты [3]. 
Установлено также, что у лиц с СД определяется сни-
жение исходного регионального церебрального кро-
вотока и нарушение вазореактивности в отношении 
CO2 [4].

Существует несколько возможных механизмов, 
которые способствуют развитию инсульта при диа-
бете. К ним относятся сосудистая эндотелиальная 
дисфункция, повышенная артериальная ригидность, 
системное воспаление и утолщение базальной мем-
браны микрососудов [5]. Кроме того, известно и о 
других механизмах, связанных с цереброваскуляр-
ными изменениями, возникающих в результате СД, 
включая окислительный стресс, нарушение функции 
лейкоцитов, патологический ангиогенез, повышение 
проницаемости гематоэнцефалического барьера [6]. 
Тем не менее, механизмы, лежащие в основе небла-
гоприятного воздействия диабета на сосуды голов-
ного мозга, выяснены не полностью, также остается 
много вопросов связанных с патогенезом инфаркта 
головного мозга на фоне СД 2 типа.

Цель исследования. Определить особенности 
морфометрических показателей паренхиматозных 
микрососудов (артериол) коры головного мозга при 
диабетической микроангиопатии и при ишемиче-
ском инфаркте головного мозга на фоне диабети-
ческой микроангиопатии, обусловленной сахарным 
диабетом 2 типа.

Объект и методы исследования. В исследовани-
ях были использованы 60 секционных наблюдений. 
В первую группу вошли 20 случаев смерти больных 
с сахарным диабетом 2 типа. Во вторую группу – 20 
случаев смерти с ишемическим полушарным инфар-
ктом головного мозга атеросклеротического генеза 
в стадии некроза на фоне сахарного диабета 2 типа. 
Третью группу (условного контроля) составили 20 
случаев без сахарного диабета и без клинических и 
морфологических признаков церебральной сосуди-
стой патологии.

Материал для исследования брали фронталь-
ными полосками из коры правой теменной области 
за пределами зоны инфаркта, фиксировали в 10 % 
забуференном формалине и заливали в парафин. 
Срезы толщиной 7 мкм окрашивали гематоксили-
ном и эозином. Морфометрическое исследование 
проводили с помощью микроскопа Axioplan-2 и 
компьютерной системы цифрового анализа KS 200. 
В каждом случае проводили морфометрию 5-ти раз-
ных внутрикорковых артериол на уровне III-IY слоев 
коры. Измеряли следующие параметры: а) внешний 
F1 и внутренний F2 факторы формы; б) площадь про-
света сосудов; в) площадь стенки г) внешний d1 и 
внутренний d2 диаметр микрососудов. Использова-
ли формулу: T = (d1-d2)/2 для вычисления толщины 
сосудистой стенки [7]. Определяли индекс Вогенвор-
та (iV) (отношение площади стенки к площади про-
света) [8], а также индекс Керногана (iK) (отношение 
толщины стенки к диаметру просвета сосуда) [9] для 
оценки функционального состояния сосудов.

Работа выполнена с соблюдением основных по-
ложений Хельсинской декларации Всемирной ме-
дицинской ассоциации об этических принципах 
проведения научно-медицинских исследований с 
участием человека (1964-2000), законов Украины, в 
соответствии с требованиями «Инструкции о прове-
дении судебно-медицинской экспертизы», утверж-
денной приказом МЗ Украины от 17.01.1995 года № 
6 «О развитии и совершенствовании судебно-меди-
цинской службы Украины».

Для статистического анализа морфометриче-
ских данных использован статистический пакет 
Statistica® for Windows 13.0 (StatSoft Inc., лицензия 
№JPZ804I382130ARCN10-J). Статистические данные 
представлены с помощью медианы (Ме), верхнего и 
нижнего квартиля (Q1; Q3). Сравнение между 2-мя 
группами наблюдений проводили при помощи не-
параметрического критерия Манна–Уитни, между 
тремя группами наблюдений – при помощи одно 
факторного дисперсионного анализа Краскела–Уол-
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лиса. Результаты на уровне 95 % (р<0,05) считали ста-
тистически значимыми [10].

Результаты исследований и их обсуждение. В 
результате проведенных исследований установлено, 
что наружный диаметр церебральных внутрикорко-
вых артериол в группе условного контроля составил 
63,161 (50,855; 75,42) мкм, в группе СД этот показа-
тель равен 68,785 (60,2; 78,65) мкм, что достоверно 
больше (р<0,05), чем в группе контроля. В группе с 
ишемическим инфарктом на фоне СД 2 типа наруж-
ный диаметр сосудов составил 77,82 (69,6; 88,85) 
мкм, что достоверно больше, чем в группах контроля 
и СД (р<0,05).

Внутренний диаметр паренхиматозных сосудов 
коры головного мозга в группе контроля составил 
45,315 (36,715; 55,905) мкм, при СД этот показатель 
несколько ниже – 44,695 (36,95; 53,94) мкм, при ише-
мическом инфаркте на фоне СД этот показатель со-
ставил 48,99 (41,085; 56,75) мкм, что в 1,1 раза боль-
ше группы СД (р<0,05).

Установлено увеличение толщины стенки парен-
химатозных артериол при СД 2 типа. В группе кон-
троля этот показатель составил 8,077 (6,165; 9,383) 
мкм, в группе СД – 11,36 (9,85; 13,43) мкм, что боль-
ше в 1,4 раза, чем в группе контроля (р<0,05). При 
ишемическом инфаркте толщина сосудистой стенки 
составила 14,52 (11,815; 17,123) мкм, что больше в 
1,8 раза, чем в группе контроля и в 1,3 раза, чем в 
группе СД (р<0,05).

Наружный и внутренний фактор формы в группе 
контроля составили 0,29 (0,265; 0,31) и 0,28 (0,26; 
0,30) соответственно. При СД и ишемическом инфар-
кте головного мозга на его фоне данный показатель 
несколько ниже (в группе СД F1 – 0,28 (0,25; 0,29), F2 
– 0,28 (0,26; 0,30), в группе наблюдений с ишемиче-
ским инфарктом F1 – 0,28 (0,26; 0,30), F2 – 0,28 (0,25; 
0,29)).

Индексы Вогенворта и Керно-
гана в группе контроля составили 
76,87 (63,236; 87,889) % и 17,701 
(14,69; 21,117) % соответственно. В 
группе СД индексы оказались суще-
ственно выше (р<0,05) и составили: 
iV – 133,075 (99,139; 173,1507) %, iK 
– 26,42 (22,284; 32,939) %. В группе с 
ишемическим инфарктом головно-
го мозга увеличение исследуемых 
индексов еще более значительно: 
iV – 146,144 (116,77; 202,855) %, iK 
– 28,451 (23,614; 37,017) % по срав-
нению с группой контроля, а для 
индекса Вогенворта также отме-
чается статистически достоверная 
разница по сравнению с группой 
СД (р<0,05).

Результаты измерений пред-
ставлены в таблице.

Таким образом, морфометриче-
ские параметры паренхиматозных 
артериол коры головного мозга 
при СД 2 типа и при развитии ише-
мического инфаркта на его фоне 
имеют существенные отличия как 
по сравнению с группой условного 
контроля, так и между собой. Так, 

для диабетической микроангиопатии характерно 
существенное утолщение стенок микрососудов по 
сравнению с контрольными наблюдениями. Еще 
более значимое увеличение толщины стенок арте-
риол наблюдается при развитии на фоне диабета 
ишемического инфаркта головного мозга – в 1,8 раза 
по сравнению с контролем и в 1,3 раза по сравнению 
с группой СД. В современных литературных данных 
можно найти объяснение этому – известно, что при 
диабете в базальных мембранах микрососудов на-
капливаются ШИК-позитивные депозиты, отмечает-
ся утолщение и расщепление базальных мембран, 
наблюдается пролиферация эндотелия [11-13]. Оче-
видно, что более высокая степень утолщения стенок 
паренхиматозных артериол при СД коррелирует с 
более высоким риском развития инфаркта мозга.

Своеобразная динамика выявлена в изменени-
ях наружного и внутреннего диаметра артериол. 
Наружный диаметр достоверно и последователь-
но увеличивается от группы контроля (63,161 мкм) 
к группам с СД и с инфарктом мозга (68,785 мкм и 
77,82 мкм соответственно). В изменениях внутрен-
него диаметра динамика иная: в группе с СД (44,695 
мкм) он почти не изменяется по сравнению с груп-
пой контроля (45,315 мкм), имея даже некоторую 
тенденцию к снижению, а в группе инфарктов мозга 
увеличивается до статистически значимой величины 
(48,99 мкм). Это связано, скорее всего, с особенно-
стями приспособительных изменений пропускной 
способности артериол в условиях развития инфаркта 
мозга. С этим же связаны выявленные особенности 
в изменениях показателей наружного и внутреннего 
факторов формы, указывающие на изменение кон-
фигурации профилей сосудов. Сходные данные по-
лучены в экспериментальных исследованиях Tennant 
K.A. и Brown C.E. [14], которые показали, что у экс-
периментальных животных с инфарктом головного 

Таблица – Морфометрические параметры артериол коры 
головного мозга 

Морфометрические 
параметры

Условный контроль 
(20 набл.)

Микроангиопатия 
при СД 2 типа

(20 набл.)

Ишемический 
инфаркт голов-
ного мозга на 

фоне СД 2 типа 
(20 набл.)

Кол-во измерений 
(n) n=100 n=100 n=100

Наружный диаметр 
d1 (мкм)

Ме 63,161 68,785* 77,82*•
Q1; Q3 50,855; 75,42 60,2; 78,65 69,6; 88,85

Внутренний диаметр 
d2 (мкм)

Ме 45,315 44,695 48,99 •
Q1; Q3 36,715; 55,905 36,95; 53,94 41,085; 56,75

Толщина стенки 
(мкм)

Ме 8,077 11,36* 14,52*•
Q1; Q3 6,165; 9,383 9,85; 13,43 11,815; 17,123

Наружный фактор 
формы F1

Ме 0,29 0,28* 0,28
Q1; Q3 0,265; 0,31 0,25; 0,29 0,26; 0,30

Внутренний фактор 
формы F2

Ме 0,28 0,27* 0,28
Q1; Q3 0,26; 0,30 0,235; 0,28 0,25; 0,29

Индекс Вогенворта 
iV (%)

Ме 76,87 133,075* 146,144*•

Q1; Q3 63,236; 87,889 99,139; 173,1507 116,77; 202,855

Индекс Керногана 
iK (%)

Ме 17,701 26,42* 28,451*
Q1; Q3 14,69; 21,117 22,284; 32,939 23,614; 37,017

Примечания: * – статистически достоверное отличие от группы контроля (p<0,05); • – 
статистически достоверное отличие от группы СД 2 типа (p<0,05). Ме – медиана.  
Q1; Q3 – нижний и верхний квартили.
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2. Утолщение стенок артериол по сравнению с 
контролем значительно более выражено при ише-
мическом инфаркте на фоне диабета, чем при диа-
бетической микроангиопатии.

3. Увеличение внешнего и внутреннего диаме-
тра артериол по сравнению с контролем значитель-
но более выражено при ишемическом инфаркте на 
фоне диабета, чем при диабетической микроангио-
патии.

4. Увеличение индексов Вогенворта и Керногана 
по сравнению с группой условного контроля харак-
терно для диабетической микроангиопатии, но зна-
чительно более резко выражено при церебральном 
инфаркте на фоне диабета, что соответствует более 
выраженному нарушению гемоциркуляции.

Перспективы дальнейших исследований. Из-
учение морфометрических параметров сосудов 
гисто-гематического обмена и звеньев патогене-
за, которые задействованных в процессе развития 
диабетической микроангиопатии в коре головного 
мозга при сахарном диабете 2 типа, изучение влия-
ния диабетической микроангиопатии на развитие и 
протекание церебрального ишемического инфаркта.

мозга на фоне диабета наблюдаются изменения ди-
аметра сосудов, отмечается значительное расшире-
ние как поверхностных, так и глубоких микрососудов 
в околоинфарктной ткани коры.

Увеличение индексов Вогенворта и Керногана 
по сравнению с группой условного контроля в груп-
пе наблюдений СД, и еще более резкое в группе 
наблюдений с инфарктом мозга указывает на зна-
чительные изменения функции паренхиматозных 
микрососудов головного мозга при диабетической 
микроангиопатии и ишемическом инфаркте на фоне 
СД 2 типа, что полностью согласуется с результатами 
исследований на экспериментальных моделях [15-
17].

Выводы. 1. По сравнению с контрольными на-
блюдениями при диабетической микроангиопатии 
и при ишемическом полушарном инфаркте голов-
ного мозга на фоне сахарного диабета 2 типа на-
блюдается увеличение толщины стенок, увеличение 
наружного и внутреннего диаметров церебральных 
артериол коры, существенно увеличиваются индекс 
Вогенворта и Керногана, уменьшаются показатели 
внутреннего и наружного факторов формы.
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МОРФОМЕТРИЧНІ ПОКАЗНИКИ АРТЕРІОЛ КОРИ ГОЛОВНОГО МОЗКУ ПРИ ДІАБЕТИЧНІЙ МІКРОАНГІОПА-
ТІЇ І ІНФАРКТІ МОЗКУ НА ЇЇ ТЛІ

Шаврін В. О., Авраменко Ю. М.
Резюме. Робота присвячена порівняльному аналізу морфометричних показників паренхіматозних арте-

ріол кори головного мозку при діабетичній мікроангіопатії і при ішемічному інфаркті головного мозку на тлі 
діабетичної мікроангіопатії, зумовленої цукровим діабетом 2 типу. Морфометричне дослідження мікросудин 
проведено на 60 секційних випадках смерті хворих з цукровим діабетом 2 типу, з ішемічним півкульним 
інфарктом головного мозку на тлі діабету, а також групи умовного контролю без церебральної судинної пато-
логії. Виявлено, що при діабетичній мікроангіопатії і при церебральному ішемічному інфаркті на тлі цукрово-
го діабету відзначається значне збільшення товщини стінок артеріол, збільшується їх зовнішній і внутрішній 
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діаметри, зменшуються показники внутрішнього і зовнішнього факторів форми, істотно збільшуються індекс 
Вогенворта і індекс Керногана. При цьому потовщення стінок мікросудин в порівнянні з контролем значно 
більш виражене при ішемічному інфаркті головного мозку на тлі діабету. Збільшення індексів Вогенворта і 
Керногана в порівнянні з групою умовного контролю характерно для діабетичної мікроангіопатії, але значно 
більш різко виражене при церебральному інфаркті на тлі діабету, що відповідає більш значному порушенню 
гемоциркуляції.

Ключові слова: цукровий діабет, ішемічний інфаркт, діабетична мікроангіопатія, морфометрія.

МОРФОМЕТРИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ АРТЕРИОЛ КОРЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ МИ-
КРОАНГИОПАТИИ И ИНФАРКТЕ МОЗГА НА ЕЕ ФОНЕ

Шаврин В. А., Авраменко Ю. Н.
Резюме. Работа посвящена сравнительному анализу морфометрических показателей паренхиматозных 

артериол коры головного мозга при диабетической микроангиопатии и при ишемическом инфаркте голов-
ного мозга на фоне диабетической микроангиопатии, обусловленной сахарным диабетом 2 типа. Морфо-
метрическое исследование микрососудов проведено на 60 секционных случаях смерти больных с сахарным 
диабетом 2 типа, с ишемическим полушарным инфарктом головного мозга на фоне диабета, а также группы 
условного контроля без церебральной сосудистой патологии. Выявлено, что при диабетической микроанги-
опатии и при церебральном ишемическом инфаркте на фоне сахарного диабета отмечается значительное 
увеличение толщины стенок артериол, увеличивается их наружный и внутренний диаметры, уменьшаются 
показатели внутреннего и наружного факторов формы, существенно увеличиваются индекс Вогенворта и ин-
декс Керногана. При этом утолщение стенок микрососудов по сравнению с контролем значительно более 
выражено при ишемическом инфаркте головного мозга на фоне диабета. Увеличение индексов Вогенворта и 
Керногана по сравнению с группой условного контроля характерно для диабетической микроангиопатии, но 
значительно более резко выражено при церебральном инфаркте на фоне диабета, что соответствует более 
выраженному нарушению гемоциркуляции.

Ключевые слова: сахарный диабет, ишемический инфаркт, диабетическая микроангиопатия, морфоме-
трия.

MORPHOMETRIC INDICATORS OF CEREBRAL ARTERIOLES IN DIABETIC MICROANGIOPATHY AND CEREBRAL 
INFARCTION IN DIABETES

Shavrin V. A., Avramenko Yu. N.
Abstract. The mechanisms have adverse effects of diabetes on the vessels of the brain are not fully understood, 

and many questions remain related to the pathogenesis of cerebral infarction in patients with diabetes type 2.
Purpose of the study. To determine the features of morphometric parameters of parenchymal microvessels (ar-

terioles) of the cerebral cortex in diabetic microangiopathy and in ischemic cerebral infarction in diabetic microan-
giopathy due to diabetes mellitus type 2. 

The results of the study. Morphometric examination of microvessels was performed on 60 sectional cases of 
death of patients with type 2 diabetes, with ischemic hemispheric cerebral infarction in diabetes, and groups of con-
ditional control without cerebral vascular pathology. The parameters were measured: a) external d1 and internal d2 
diameter; b) external F1 and internal F2 form factors; c) area of the lumen; d) wall area. The formula was used: T = 
(d1-d2) / 2 for determining the thickness of the vascular wall. The Wogenworth index (iV) (the ratio of the wall area 
to the lumen area) and Kernogan index (iK) (the ratio of the wall thickness to the diameter of the vessel lumen) was 
calculated for estimating the functional state of the vessels.

Thickening of the walls of microvessels is observed in diabetic microangiopathy. A significant increase in the 
thickness of the walls of arterioles is observed with ischemic cerebral infarction in diabetes – 1.8 times compared 
with the control and 1.3 times compared with the diabetes group. The outer diameter increases significantly and 
consistently from the control group (63.161 μm) to the groups with diabetes and brain infarction (68.785 μm and 
77.82 μm, respectively). The inner diameter in the group with diabetes (44.695 μm) is almost unchanged compared 
with the control group (45.315 μm), in the group of cerebral infarctions increases to statistically significant value 
(48.99 μm). The Wogenworth and Kernogan indexes increase in the group with diabetes compared with the control 
group. An even greater increase in these indicators is observed in the group with brain infarction. Received data in-
dicate a significant change in the function of the parenchymal microvessels of the brain in diabetic microangiopathy 
and ischemic infarction in patients with diabetes type 2.

Conclusion. An increase in the wall thickness of the cerebral cortex arterioles is observed, their outer and inner 
diameters increase, the indices of the inner and outer form factors decrease, the Wogenworth index and the Ker-
nogan index increase significantly compared with the control group in diabetic microangiopathy and in ischemic 
cerebral infarction of the brain with diabetes mellitus type 2.

Key words: diabetes mellitus, ischemic infarction, diabetic microangiopathy, morphometry.
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