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Мета роботи – дослідити патоморфологічні прояви реваскуляризації перифокальних ділянок інфаркту мозку в динаміці 
гострого періоду захворювання.

Матеріали та методи. Вивчали перифокальні ділянки інфаркту мозку в померлих хворих у термінах 1, 3, 7 і 14 діб. 
Здійснили оглядове світлооптичне дослідження, імпрегнацію препаратів 10 % аміачним сріблом та імуногістохімічне 
дослідження з використанням моноклональних антитіл Mo a-Hu CD34, Clone QBEnd/10 (Thermo Fisher Scientific Inc., 
США) і Mo a-Hu CD105 Endoglin, Clone: SN6h1 (DAKO, Данія). Дослідили щільність судин і сумарну площу поперечного 
перетину судин. Морфометричне дослідження здійснили за допомогою програми Відеотест – Морфологія 5.2.0.158 
(ООО ВідеоТест). Статистичне опрацювання результатів виконали за допомогою програми Statistica® for Windows 13.0.

Результати. За даними експресії CD34 і морфометричного дослідження, з 3 доби в перифокальних ділянках інфаркту 
мозку посилюються процеси ангіогенезу, збільшується щільність судин на 18,48 %, в 1,93 раза зростає сумарна площа 
поперечного перетину судин. На 7 добу в цих ділянках зареєстрували максимальні показники щільності судин і сумарної 
площі поперечного перетину судин, визначили брунькування судин, формування ендотеліальних проліфератів, спостерігали 
посилення інтенсивності мембранної експресії CD105 в ендотелії судин і перицитах, що свідчить про активну участь останніх 
в ангіогенезі. На 14 добу щільність судин і показники сумарної площі поперечного перетину судин зменшилися. В цей термін 
у перифокальних ділянках інфаркту збільшилися щільність розташування астроглії з гіпертрофією тіл і відростків астроцитів.

Висновки. У перифокальних ділянках мозкового інфаркту, за даними експресії CD34 і CD105, із 3 доби поступово 
посилюються процеси ангіогенезу, збільшується щільність судин, сумарна площа поперечного перетину судин, а також 
спостерігають брунькування судин, формування ендотеліальних проліфератів. Судинне ремоделювання супровод-
жується збільшенням щільності та гіпертрофією астроглії в перифокальних ділянках мозкового інфаркту.

Morphological peculiarities of revascularization of perifocal areas of brain infarction

S. I. Tertyshnyi, О. О. Voloshanska, А. M. Serheieva
Aim. To study pathomorphological signs of revascularization of perifocal areas of brain infarction in the dynamics of the acute 
period of the disease.

Material and methods. Perifocal areas of brain infarction in patients who died at the 1st, 3rd, 7th, and 14th days were studied. 
General histopathological study was followed by 10 % ammonium silver impregnation and immunohistochemical examination 
using monoclonal antibodies Mo a-Hu CD34, Clone QBEnd/10 (“Thermo Fisher Scientific Inc.” – USA) and Mo a-Hu CD105 
Endoglin were used. clone: SN6h1 (“DAKO”, Denmark). Vascular density and total cross-sectional area of vessels were studied. 
For the morphometric study, Videotest – Morphology 5.2.0.158 software (VideoTest LLC) was used. Statistical processing of 
the obtained data was carried out using the Statistica® for Windows 13.0 software.

Results. According to the data of CD34 expression, from the 3rd day in the perifocal areas of brain infarction, the angiogenesis 
processes were increased: the density of blood vessels increased by 18.48 %, and the total cross-sectional area of vessels 
increased by 1.93 times. On the 7th day, the maximal vessel density and total cross-sectional area of vessels were registered 
in these areas; there was a vascular budding, formation of endothelial proliferates, and increased expression of CD105 on 
the vascular endothelium and pericytes, which indicates the active participation of the latter in angiogenesis. On the 14th day, 
blood vessel density and indicators of the total cross-sectional area of vessels decreased. During this period, the density of 
the astrocytes increased in the infarct’s perifocal areas with hypertrophy of their bodies and processes.

Conclusions. According to CD34 and CD105 expression data, in the perifocal areas of cerebral infarction, the pro-
cesses of angiogenesis gradually increase from the 3rd day manifesting by increase in the blood vessel density and 
total vascular cross-sectional area, as well as in the vascular budding and the formation of endothelial proliferates. Vas-
cular remodeling is accompanied by increased density and hypertrophy of astroglia in the perifocal areas of cerebral  
infarction.

Ішемічний інсульт – основна причина смертності та 
тяжкої інвалідності в усьому світі, й кількість хворих 
на інсульт у багатьох країнах неухильно зростає [1,2].

Враховуючи соціальну значущість цієї патології, 
кількість наукових досліджень, що присвячені про-

блемам ішемічного інсульту, за останнє десятиліття 
також суттєво зросла [3]. Останнім часом дослідники 
приділяють чимало уваги процесам відновлення 
функцій мозку після перенесеного ішемічного інсульту. 
Критичну роль у цьому процесі відіграє стан судинної 
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системи [4,5]. Все більше доказів свідчать, що покра-
щення кровопостачання ішемічних ділянок відбуваєть-
ся шляхом посиленого ангіо- та васкулогенезу.

Процес постінсультного ангіогенезу досить склад-
ний і остаточно не з’ясований. У ньому задіяно багато 
механізмів, які нині інтенсивно вивчають [6,7]. Нові 
судини утворюються в мозку кількома способами, 
включаючи ангіогенез, васкулогенез і ріст колатераль-
них судин. Головна мета утворення цих нових судин 
– посилення колатерального кровообігу як першої 
лінії захисту від ішемії. Ангіогенез відіграє вирішальну 
роль у відновленні мозку після ішемічного інсульту та 
тривалому функціональному відновленні.

Чимало дослідників зазначають, що в процесах 
ангіогенезу важлива роль належить CD34+-клітинам 
[8,9]. Вони здатні до проліферації та диференціюван-
ня, виділяють ангіогенні фактори, що може посилюва-
ти процеси регенерації при ішемічному пошкодженні 
тканин [10,11,12]. Крім того, CD34+-клітини ідентифі-
кують як ендотеліальні клітини-попередники, а також 
як мультипотентні гемопоетичні стовбурові клітини.

Зауважимо, що експресію CD34 визначають і в 
нормальних тканинах, тому для ідентифікації активо-
ваних ендотеліальних клітин у сучасних дослідженнях 
часто використовують імуногістохімічний маркер 
CD105, або ендоглін. Повідомляють, що CD105 силь-
но експресується в ендотеліальних клітинах тканин, 
які беруть участь в ангіогенезі. Крім ендотеліальних 
клітин, що задіяні в відновленні кровопостачання пе-
рифокальних відділів інфаркту мозку, важлива роль 
у цих процесах належить перицитам та астроцитам 
[13,14] як невід’ємним компонентам судин і гемато-
енцефалічного бар’єра.

Вираженість процесів ангіогенезу в перифокаль-
них ділянках мозкових інфарктів у різні терміни захво-
рювання має важливе значення для впровадження 
ефективних лікувальних заходів, що спрямовані на 
запобігання поширенню ішемічних змін при інфарктах 
мозку та покращення неврологічного статусу хворих. 
Однак морфологічні зміни в перифокальних ділянках 
мозкових інфарктів, і зокрема процеси ангіогенезу, 
висвітлено в поодиноких дослідженнях останніх 
років [15].

Мета роботи
Дослідити патоморфологічні прояви реваскуляризації 
перифокальних ділянок інфаркту мозку в динаміці 
гострого періоду захворювання.

Матеріали і методи дослідження
Матеріал дослідження – мозок хворих, які померли 
в різні терміни півкульового ішемічного інфаркту. 
Вивчали перифокальні зони інфаркту в такі терміни: 
1 доба – n = 17, 3 – n = 15, 7 – n = 14, 14 діб – n = 9. 
Як контроль дослідили відповідні ділянки мозку про-
тилежної півкулі.

Для оглядової світлової мікроскопії мозок фіксу-
вали 10 % розчином нейтрального формаліну (24–48 
годин), надалі обробляли за загальноприйнятою 
методикою. Парафінові серійні зрізи забарвлювали 

гематоксиліном та еозином. Стан базальних мемб-
ран судин визначали на препаратах, забарвлених 
шифф-йодною кислотою (PAS-реакція).

Ендотелій мікросудин визначали, використову-
ючи моноклональні антитіла Mo a-Hu CD34, Clone 
QBEnd/10 (Thermo Fisher Scientific Inc., США) і Mo a-Hu 
CD105 Endoglin, Clone: SN6h1 (DAKO, Данія).

Здійснили контрольні дослідження для виключен-
ня хибнопозитивного і хибнонегативного результатів 
імуногістохімічного дослідження (ІГХ). Позитивний 
контроль – зрізи головного мозку померлих без це-
реброваскулярної патології; при цьому досліджені 
антигени були наявні в тканині в достатній мірі, мали 
відповідний розподіл. Для негативного контролю під 
час ІГХ-забарвлення виключали інкубацію з первин-
ним антитілом.

Посилення ангіогенезу як адаптивного механізму 
при ішемічному інфаркті мозку в перифокальних зонах 
оцінювали шляхом обрахунку щільності мікросудин, 
яку визначали за допомогою методу «гарячих точок» 
ангіогенезу за N. Weidner [16]. На зрізах із позитивною 
експресією CD34 в ендотелії судин визначали три 
ділянки з найбільшою кількістю мікросудин в умовно 
стандартизованому полі зору (УСПЗ) мікроскопа при 
збільшенні ×400. У кожній із цих ділянок обраховували 
кількість мікросудин; середнє арифметичне значення 
кількості мікросудин, що отримали в трьох полях зору, 
вважали показником щільності мікросудин.

Експресію CD105 оцінювали з визначенням оптич-
ної щільності в умовних одиницях оптичної щільності 
(УООЩ) за допомогою програми ImageJ. Слабка 
інтенсивність – від 21 до 50 УООЩ, помірна – від 
51 до 100 УООЩ, виражена експресія – понад 100 
УООЩ. Інтенсивність експресії часто не відповідала 
площі експресії, залежала від щільності поверхневих 
рецепторів на клітинах.

На оглядових препаратах у перифокальних ділян-
ках інфаркту мозку обчислювали сумарну площу по-
перечного перетину судин (СПС) у стандартизованому 
полі зору мікроскопа при збільшенні ×200. У кожному 
випадку аналізували від 10 до 15 полів зору. Показники 
СПС наведено в відсотках до площі поля зору.

Виразність гліальної реакції в перифокальних 
ділянках інфаркту мозку визначали методом імпрег-
нації попередньо заморожених зрізів у розчині 10 % 
аміачного срібла.

Дослідження здійснили, використавши мікроскоп 
Axio Scope A1 Carl Zeiss (Німеччина) з камерою 
Jenoptik Рrogres gryphax® серії SUBRA (Німеччина). 
У кожному випадку аналіз судинних змін здійснили 
в 5 полях зору за допомогою програми Відеотест – 
Морфологія 5.2.0.158 (ООО ВідеоТест).

Одержані дані статистично опрацювали за 
допомогою програми Statistica® for Windows 13.0 
(StatSoft Inc., ліцензія № JPZ804I382130ARCN10-J). 
Статистичний аналіз морфометричних параметрів 
здійснили з обчисленням медіани (Ме), нижнього і 
верхнього квартилів (Q1; Q3). Відмінності між двома 
незалежними вибірками оцінювали за допомогою 
U-критерію Манна–Вітні. Статистично значущими 
вважали відмінності на рівні 95 % (р < 0,05).

Original research
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Результати
За даними експресії CD34, у контрольних спостере-
женнях щільність судин у корі та білій речовині ста-
новила 21,1 (19,00; 23,75) і 10,5 (9,00; 12,00) в УСПЗ 
відповідно при збільшенні ×200. У кіркових відділах 
дрібні артеріоли та капіляри частіше розташовувалися 
навколо нейронів. У білій речовині визначили рівномір-
ніше розташування дрібних судин. СПС у корі мозку 
становила 1,43 (1,21; 1,75) %.

На 1 добу захворювання в перифокальних ді-
лянках мозкового інфаркту на фоні циркуляторних, 
гемокоагуляційних змін у капілярах і дрібних арте-
ріолах реєстрували дистрофічні зміни ендотелію з 
наявністю в них сплощених або вакуолізованих ядер із 
нечіткими межами. Визначили ділянки деендотелізації 
зі зниженою щільністю розташування ендотелію. Ба-
зальна мембрана дрібних артеріол характеризувалася 
нерівномірною товщиною, почасти внаслідок її руй-
нування зі зниженням оптичної щільності на окремих 
ділянках, почасти – внаслідок гіалінозу; це свідчило 
про наявність ангіопатії в більшості хворих на іше-
мічний інфаркт мозку. У цей термін визначали також 
фрагментацію, руйнування відростків і тіл астроцитів, 
нерівномірність їх розподілу по периметру інфарктного 
ядра, а також варіабельність їхніх розмірів (рис. 1).

У цей термін підвищувалася експресія CD34 в 
оболонках і корі мозку, визначали суттєве розгалу-
ження і нерівномірний розподіл капілярної мережі 
в іпсилатеральній півкулі, але на межі з ішемічним 
осередком руйнування судин призводило до істотного 
зниження інтенсивності експресії CD34. Щільність 
судин у перифокальних ділянках ішемічного осеред-
ку на 1 добу становила 16,00 (14,00; 18,50); це на 
24,17 % менше, ніж у контрольних спостереженнях 
(p ≤ 0,01). СПС у корі мозку перифокальних ділянок 
інфаркту становила 0,77 (0,62; 1,16) %; це відповіда-
ло 58,84 % від показника контрольних спостережень. 
Отже, СПС істотніше знижується порівняно зі щіль-
ністю судин перифокальних ділянок інфаркту мозку. 
Це відбувається внаслідок спадіння частини дрібних 
артеріол і капілярів, а також у результаті вакуолізації 
ендотелію зі зменшенням просвіту судин. Однак в 

окремих випадках у цьому терміні виявляли ділянки 
з розширенням судин зі стазом крові та розширені 
судини венозної ланки кровообігу, що спричиняло 
збільшення показників СПС. Такі зміни фіксували на 
обмежених ділянках перифокальної зони інфаркту, 
вони свідчили про неефективність кровообігу в цих 
зонах.

На 3 добу інтенсивність експресії CD34 у пе-
рифокальній зоні інфаркту мозку та щільність судин 
збільшувалися порівняно з контрольними спостере-
женнями. У зонах із підвищеною проникністю судин 
визначили інтенсивнішу експресію CD34. Щільність су-
дин у цьому терміні становила 25,00 (22,25; 27,00); це 
на 18,48 % більше ніж у контролі. На окремих ділянках 
визначили хаотичне розташування великої кількості 
судин, щільність яких більш ніж удвічі перевищувала 
контрольні параметри (рис. 2). Показники СПС суттєво 
зростали внаслідок розширення колатеральних судин 
і становили 2,77 (2,07; 3,45) %, що в 1,93 раза більше 
порівняно з контрольними спостереженнями.

На 7 добу захворювання щільність судин, за дани-
ми щодо рівня експресії CD34, становила 27,00 (25,25; 
29,00) в УСПЗ; це більше порівняно з показником, що 
встановили на 1 і 3 доби, на 68,75 % (p ˂  0,05) і 8,00 % 
(p ˃ 0,05) відповідно. На межі з ішемічним осередком 
посилювалися процеси ангіогенезу – брунькування 
судин і формування ендотеліальних проліфератів, 
локалізованих навколо дрібних судин, які містили до 
5–7 клітин. Кількість таких проліфератів зменшувалася 
з віддаленням від осередку некрозу. Показники СПС 
у цей термін становили 3,42 (3,25; 3,68) %; це більше 
порівняно з 1 і 3 добами в 4,44 і 1,23 раза відповідно 
(p ≤ 0,01).

На 14 добу інтенсивність експресії CD34 по 
периферії інфаркту нерівномірна. Щільність судин 
становила 25,50 (22,25; 28,00) в УСПЗ, що менше 
порівняно з попереднім терміном на 5,55 %; показ-
ники СПС становили 3,09 (2,96; 3,71) %. У цей термін 
спостерігали суттєву редукцію набряку, циркуляторних 
і гемокоагуляційних розладів на межі з осередком 
ішемічного інфаркту, по периметру якого зростала 
щільність макрофагів.

 

Рис. 1. Руйнування астроцитів у перифокальній ділянці інфаркту. Термін спостереження – 1 доба. Імпрегнація солями срібла. Зб. ×200.

Рис. 2. Експресія CD34 у перифокальній ділянці інфаркту мозку на 3 добу захворювання. ІГХ, Mo a-Hu CD34, Clone QBEnd/10. Зб. ×100.
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Оригінальні дослідження



246 Pathologia. Volume 20. No. 3, September – December 2023 ISSN 2306-8027    http://pat.zsmu.edu.ua

На 7 і 14 добу, поряд із посиленням експресії CD34 
в ендотелії судин, збільшувалася кількість CD34-по-
зитивних клітин, які вільно розташовувалися серед 
нейронів і гліальних клітин; почасти такі клітини фор-
мували осередки підвищеної щільності, що визначили 
як прояви початкових стадій васкулогенезу. Кількість 
таких клітин на 7 і 14 добу становила 9,50 (7,00; 13,00) 
і 20,00 (16,25; 23,75) відповідно.

Зведені діаграми щільності судин і сумарна площа 
поперечного перетину судин на 1–14 добу наведені 
на рис. 3 і 4.

Визначили аналогічну спрямованість за терміна-
ми спостереження щодо експресії CD105. У перші 3 
доби в перифокальних ділянках інфаркту визначили 
слабку мембранну експресію маркера (рис.  5). На 
окремих ділянках її визначили тільки в поодиноких 
ендотеліальних клітинах, що свідчило про відсутність 
активації ендотелію.

Починаючи з 7 доби, в перифокальних відділах 
інфаркту мозку визначали виражену інтенсивність 
експресії CD105 (рис. 6), що зменшувалася з віддален-
ням від некротичного осередку. Виражену мембранну 
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Рис. 3. Щільність судин у перифокальних відділах інфаркту мозку в різні терміни 
спостереження.

Рис. 4. Показники сумарної площі поперечного перетину судин у перифокальних 
відділах інфаркту мозку в різні терміни спостереження.

Рис. 5. Експресія CD105 в перифокальній ділянці інфаркту мозку на 3 добу (ділянка 
некрозу на рисунку справа). Mo a-Hu CD105 Endoglin, Clone: SN6h1. Зб. ×200.

Рис. 6. Експресія CD105 у перифокальній ділянці інфаркту мозку на 7 добу (ділянка 
некрозу на рисунку в правому верхньому куті). Mo a-Hu CD105 Endoglin, Clone: 
SN6h1. Зб. ×200.

Рис. 7. Формування астрогліозу в перифокальних ділянках інфаркту мозку. Термін 
спостереження – 14 діб. Імпрегнація солями срібла. Зб. ×100.
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експресію CD105 виявляли і в ендотелії судин, і в 
перицитах; це свідчить про активну участь останніх в 
ангіогенезі, враховуючи спільність їхньої мембрани з 
ендотелієм. Зауважимо, що в більшості судин інтен-
сивність мембранної експресії в перицитах значно 
перевищувала таку в ендотелії.

Судинне ремоделювання перифокальних ділянок 
інфаркту супроводжувалося збільшенням щільності та 
нерівномірністю розташування астроглії з вираженою 
гіпертрофією тіл і переплетених відростків (рис. 7); це 
призводило до формування гліозу за анізоморфним 
типом з утворенням рубця.

Обговорення
Посилення ангіогенезу є однією зі стратегій сприян-
ня функціональному відновленню після ішемічного 
інсульту [17,18]. Ангіогенез також тісно пов’язаний 
із процесами нейрогенезу [19], тому дослідження 
васкуляризації може бути хорошим біомаркером для 
моніторингу процесів реабілітації, а також ефектів 
фармакотерапії [20].

Дані наукової літератури свідчать, що ангіогенез 
стимулюється на межі ішемічного ядра після початку 
осередкової ішемії. Появу нових капілярів фіксують 
через 4–14 днів після церебральної ішемії [17]. В інших 
дослідженнях наводять термін 4–7 днів [21]. Зіставні 
результати одержали в нашому дослідженні. В ранні 
терміни (1 доба) спостерігали зменшення щільності 
судин внаслідок їх руйнування в перифокальних 
відділах некротичного осередку. Частина судин спа-
дається через незаповнення кров’ю, і це призводить 
до значного зменшення сумарної площі поперечного 
перетину судин. Посилення експресії маркера CD34 
на судинах перифокальних відділів інфаркту зі збіль-
шенням щільності судин свідчило про посилення 
васкуляризації вже на 3 добу. Такі зміни повʼязують 
із посиленням колатерального кровотоку [22]. Мак-
симальні показники щільності судин зареєстровані 
на 7 добу. В цей самий термін посилення ангіогенезу 
фіксували за появою брунькування судин.

Аналіз відомостей фахової літератури свідчить, 
що в дослідженнях різних авторів наведені терміни 
початку ангіогенезу та максимальних його проявів, 
що істотно відрізняються. Це зумовлено тим, що 
значна кількість досліджень, де вивчали ангіогенез, 
здійснено на експериментальному матеріалі з засто-
суванням різних моделей ішемічного ураження мозку 
[23,24] . На терміни васкуляризації перифокальних 
відділів інфаркту в померлих можуть впливати об’єм 
інфаркту, вік хворих, стан судинних колатералей і 
супутня судинна патологія, застосування лікарських 
засобів [25].

Дослідження у пацієнтів з інсультом показали, що 
активний ангіогенез відбувається через 3–4 дні після 
ішемічного ушкодження [26]. Дослідження аутопсійно-
го матеріалу пацієнтів із різним терміном виживання 
після інсульту показали збільшення щільності мікросу-
дин головного мозку порівняно з контралатеральною 
півкулею.

Особливістю змін на 7 і 14 добу, що виявили під 
час наших спостережень, є експресія CD34 в окремих 

клітинах, що не пов’язані з судинами. Кількість таких 
клітин суттєво збільшувалася з 7 до 14 доби. Зважа-
ючи, що CD34+-клітини є маркером ендотеліальних 
клітин-попередників, таке збільшення свідчить про 
їхню активну участь у процесах ангіогенезу. У фаховій 
літературі наведено достатню кількість відомостей про 
роль ендотеліальних клітин-попередників у підтримці 
васкуляризації після ішемічного інсульту [11,27]. У 
дослідженнях останніх років показано: CD34-пози-
тивні клітини, що циркулюють, необхідні для активації 
відновлення ендотелію [28]; вони є також джерелом 
факторів росту, ангіогенезу [10]. З підвищенням рівнів 
ендотеліальних клітин-попередників, які циркулюють, 
зменшується зростання інфаркту, спостерігають 
поліпшення неврологічного статусу в пацієнтів піс-
ля гострого ішемічного інсульту [29]. Показано, що 
CD34+-клітини людини виділяють численні ангіогенні 
фактори, включаючи VEGF, HGF (фактор росту гепа-
тоцитів) та IGF-1 (інсуліноподібний фактор росту) [30]. 
В експериментальних дослідженнях підтверджено, 
що після оклюзії середньої мозкової артерії локаль-
не введення CD34+-клітин у зону інфаркту посилює 
процеси неоваскуляризації, збільшуючи у ній корти-
кальний кровотік. Протягом останніх років клітинна 
терапія ендотеліальними клітинами-попередниками 
запропонована як альтернативний підхід для сприяння 
ангіогенезу та відновлення мозку після інсульту.

Крім CD34, дослідили експресію CD105, або ен-
догліну, який також відіграє важливу роль у процесах 
васкуляризації при ішемічних ураженнях. Важливість 
ендогліну в реперфузії після оклюзії судин підтверджу-
ється зокрема тим, що його експресія посилюється 
в судинах, які виявляють активний ангіогенез та/або 
ремоделювання [31]. Інтенсивна експресія ендогліну, 
згідно з результатами, що одержали, також свідчить 
про активацію ангіогенезу в перифокальних ділянках 
інфаркту мозку на 7 добу захворювання. За останніми 
даними, експресія ендогліну значною мірою індуку-
ється гіпоксією в ендотеліальних моношарах мозку 
людини in vitro, і наступна реоксигенація індукує його 
виділення [32]. Доведено, що рівні ендогліну в сирова-
тці крові значно вищі в пацієнтів з ішемічним інсультом 
[19]. Інтенсивну експресію ендогліну виявили також 
на перицитах, що свідчило про їхню активну роль в 
ангіогенезі. Важливе значення перицитів у процесах 
ангіогенезу детально вивчено в наукових дослі-
дженнях останніх років [4,13,33]. Перицити не тільки 
мають ключове розташування на межі кров / мозок, 
вони також виконують численні функції: підтримують 
цілісність гематоенцефалічного бар’єра, відіграють 
важливу роль в ангіогенезі та мають значну секреторну 
здатність [4].

Поряд з активацією ангіогенезу в перифокальних 
ділянках мозкового інсульту виявили посилену пролі-
ферацію астроцитів. Незважаючи на досить супере-
чливу роль астроцитів у процесах відновлення після 
мозкового інсульту, в деяких дослідженнях показано 
важливу роль реактивних астроцитів у захисті вже 
наявних судин і полегшенні відновлення, ремоделю-
вання судин після інсульту [34]. Автори констатують, 
що астроцити можуть опосередковувати відновлення 
після інсульту шляхом посилення ангіогенезу [14], 
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проте в нашому дослідженні не акцентували на ролі 
астроцитів у цих процесах.

Висновки
1. У перифокальних ділянках мозкового інфаркту 

на 1 добу визначають істотне руйнування дрібних ар-
теріол і капілярів. Це призводить до зменшення площі 
експресії СD34 і показників сумарної площі попереч-
ного перетину судин на 24,17 % і 46,15 % відповідно.

2. На 3 і 7 доби в перифокальних ділянках інфарк-
ту поступово збільшується інтенсивність експресії 
CD34, зростає щільність судин і показники сумарної 
площі поперечного перетину судин, збільшується кіль-
кість вільно розташованих CD34-позитивних клітин.

3. На 7 і 14 доби активується ангіогенез – 
брунькування судин і формування ендотеліальних 
проліфератів, зростає інтенсивність експресії CD105 
в ендотелії та перицитах. Судинне ремоделювання 
перифокальних ділянок інфаркту супроводжується 
збільшенням щільності та гіпертрофією астроглії.

Перспективи подальших досліджень полягають 
у детальнішому вивченні процесів ангіо- та васкулоге-
незу, а також аналізі ролі астроглії та ендотеліальних 
клітин-попередників у динаміці відновлювального 
періоду при інфарктах мозку, застосовуючи ширші 
панелі маркерів.
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