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Лакунарний інсульт (ЛІ), або малий підкірковий 
інсульт, є результатом оклюзіїглибокоїпенетруючої 
артерії і становить близько четверті від загальної 
кількості ішемічних інсультів. Клінічно найчастіше 
проявляється одним з 5 класичних лакунарних 
синдромів (моторний, сенсорний, атактичний 
геміпарез, сенсомоторний, дизартрія-незграбна 
рука), і значно рідше -  атипово. Гіпертензія та 
цукровий діабет є основними факторами ризику 
розвитку ЛІ. Для нього типовим є парадоксальний 
клінічний перебіг з сприятливим короткотривалим 
прогнозом, який характеризується низьким рівнем 
ранньої смертності та зниженням рівня функціо
нальної неспроможності при виписці з клініки, і в 
той же час -  зростанням ризику смерті та розвитку 
повторного інсульту, а також деменції у більш 
віддалені терміни. Також ЛІ властиве безсимп- 
томне прогресування патології дрібних судин. 
Саме тому ЛІ доцільно вважати потенційно тяжким 
станом. За даними деяких авторів, близько 30 % 
пацієнтів після перенесеного інсульту залиша
ються залежними від сторонньої допомоги, а у 25% 
пацієнтів розвивається повторний інсульт протя
гом наступних 5 років. Зважаючи на це, пацієнти з 
ЛІ потребують адекватного і повноцінного ліку
вання та спостереження. Антиагреганти, контроль 
АТ, використання статинів та модифікація стилю 
життя є ключовими елементами у вторинній про
філактиці ЛІ.

ЛІ -  поширена форма цереброваскулярної 
патології. Дуже часто його значення недооцінюють 
через незначну неврологічну симптоматику, 
низький рівень ранньої смертності та невеликий 
відсоток інвалідизації. В США та Західній Європі 
проведено багато наукових досліджень для вста
новлення поширеності, етіології, патогенетичних 
механізм ів та визначення чітких напрямків 
вторинної профілактики ЛІ.

Частота ЛІ становить 15-25 % від загальної 
кількості ішемічних інсультів [1,2], проте дані клінік 
США та Європи різняться, що може бути спри
чинено різними рамками визначеними у дослі
дженнях. Так, згідно з даними двох загальнонаціо
нальних досліджень в США, рівень захворюваності 
на лакунарний інсульт знаходиться в межах 13,4-

19,5 випадка на 100 000 населення. У той же час, 
два Європейських дослідження показали вищий 
рівень захворюваності -  31,7 -53  випадки на 
100 000 населення [1, 2].

Частота ЛІ збільшується з віком (середній вік -  
65 років), чоловіки хворіють частіше. Деякі дослі
дження виявили більшу частоту ЛІ у осіб чорної 
раси, мексиканців та жителів Гонконгу [3].

Клінічні спостереження показали, що рівень 
виживання та функціонального відновлення при 
ЛІ кращий, ніж при інших типах інсульту [1, 2, 3]. 
Близько 70-80 % пацієнтів, які перенесли ЛІ, є 
функціонально незалежними в перший рік після 
інсульту, -  тоді як при інших типах інсульту менш, 
ніж 50 %. Рівень раннього виживання (30 днів) у 
хворих з ЛІ становить приблизно 96-97 %, а при 
інших типах інсульту -  85 %. Рівень пізнього ви
живання (1 рік) при ЛІ -  87 %, а для інших типів 
інсульту -  65-70 %. Ризик розвитку повторного ЛІ 
протягом першого року не перевищує 10 %, що не 
вище за цей показник при інших типах інсульту [1].

Цілий ряд публікацій присвячений темі про
гресуючого ЛІ. Було встановлено, що у 20-30 % 
пацієнтів з ЛІ неврологічний дефіцит поглиблю
ється протягом декількох годин і навіть діб після 
початку інсульту [4,5,6,7,8]. Погіршення стану часто 
супроводжується ураженням рухових функцій, що 
може призвести до втрати функціональної здат
ності [4,9, 10]. У той же час безсимптомне прогре
сування патології дрібних судин є типовою особли
вістю лакунарних інфарктів. Саме тому ЛІ слід 
вважати потенційно тяжким станом. За даними 
деяких авторів, у більш віддалені терміни різко 
зростає рівень смертності, небезпека виникнення 
повторного інсульту та деменції [11, 12].

Морфологічним субстратом ЛІ є лакуна, яка 
утворюється внаслідок закупорки глибокої пенет- 
руючої артерії, як наслідок специфічної судинної 
патології [13]. Раніше лакуни діагностували лише 
патоморфологи, на даний час -  за допомогою 
методів нейровізуалізації.

Багато наших сучасних знань про ЛІ є резуль
татом проведеної Fisher автопсії померлих вна
слідок інсульту [13]. Він виявив, що переважна кіль
кість ЛІ спричинена оклюзією пенетруючих артерій
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діаметром 200-800 мкм, оскільки закупорка арте
рій меншого діаметра не проявляється клінічно (є 
асимптомною).

Шляхом автопсії було виявлено 2 типи пато
логії судин, які лежать в основі розвитку інсульту: 
ліпогіаліноз та мікроатероматоз [13]. Ліпогіаліноз -  
це дегенеративна дезорганізація дистальних 
сегментів пенетруючих артерій паренхіми мозку 
[14]. При ліпогіалінозі судинна стінка потовщується 
з локальною дилатацією, що в кінцевому результаті 
призводить до її руйнування (дезінтеграції) і фор
мування інфаркту навколо [15]. Ліпогіаліноз пере
важно має місце у пацієнтів з тривалим анамнезом 
гіпертонічної хвороби, а виявлені лакуни дрібні, 
множинні та часто асимптомні. Мікроатероматоз, у 
свою чергу, уражає пенетруючі артерії прокси
мально, біля устя, і часто є продовженням бляшки, 
яка знаходиться в стінці «батьківської» артерії [14]. 
Мікроатероматоз переважно виявляють у пацієнтів 
з одиничними великими симптомними лакунами. 
Залежно від патогенетичного механізму лакунарні 
інфаркти відрізняються і нейровізуалізаційно. При 
мікроатероматозі виявляють більші за розміром 
(часто більше 2 см), продовгуваті вогнища, а при 
ліпогіалінозі вони переважно дрібні (до 1,5 см) та 
мають овальну або округлу форму [14].

Про доцільність розподілу цих двох типів 
інфарктів опосередковано свідчать дані одного з 
досліджень, вході якого виявлено, що поширеність 
інфарктів внаслідок мікроатероматозу має тісний 
зв’язок з розповсюдженим атеросклерозом, і не 
пов’язана з дегенеративними змінами дистальних 
судин [16]. У цьому дослідженні під спостережен
ням перебувало 449 хворих з одиничним субкор- 
тикальним інфарктом в басейні пенетруючої артерії, 
з них у 114 хворих інфаркт виник внаслідок мікро
атероматозу. Саме у цих пацієнтів було виявлено 
атеросклеротичне ураження судин мозку та серця 
і значно рідше спостерігалися такі зміни, як лейко- 
ареоз та мікрокрововиливи, що більш характерно 
для ліпогіалінозу [16]. На противагу наведеним 
даним, Wardlaw et al. [17] не виявили зв’язку між 
ЛІ та стенозом інтракраніальних судин, обстеживши 
67 пацієнтів з ЛІ методом транскраніальноїдопле- 
рографії [11]. Автори цього дослідження пояснили 
розбіжності у результатах тим, що їхні пацієнти були 
європеоїдної раси, а в попередньому досліджен
ні -  монголоїдної, у яких стеноз інтракраніальних 
судин спостерігається значно частіше.

Лакунарний ішемічний інсульт знаходиться у 
більш тісному взаємозв’язку з патологією білої 
речовини головного мозку (лейкоареоз), аніж кор
тикальний інсульт. Лейкоареоз -  це аномальна 
гіподенсивна ділянка на комп’ютерній томограмі 
(КТ) чи гіперденсивна ділянка у Т2 режимі на маг
нітно-резонансній томографії (МРТ), розташована 
глибинно у півкулях мозку, перивентрикулярно та

в стовбурі мозку [18]. Перивентрикулярний 
лейкоареоз є наслідком ліпогіалінозу [19]. Ліпо
гіаліноз виявлено в ділянках мозку, які відпові
дають ділянкам лейкоареозу, виявленим при 
нейровізуалізації [20]. Встановлено, що у пацієнтів 
з ЛІ, у яких виявлено більше одного «німого» 
вогнища на КТ, значно частіше діагностують лейко
ареоз та гіпертензію, аніж у пацієнтів без асимп- 
томних лакун [21]. Ці дані збігаються з даними, 
отриманими в ході патанатомічного дослідження. 
Лейкоареоз є причиною когнітивного зниження 
[22] та підвищує ризик розвитку інсульту, особливо 
його лакунарного підтипу [23] та зазвичай швидко 
прогресує після ЛІ [24]. У 15-20 % випадків після 
перенесеного ЛІ розвивається деменція, що не 
корелює з розміром ураження мозку при ЛІ [12, 
22, 25]. Як симптомні лакуни, так і дрібні глибинні 
асимптомні інфаркти білої речовини головного 
мозку візуалізуються на МРТ [26], проте зовнішній 
вигляд асимптомних вогнищ вказує на їх дещо 
більший вік, порівняно з лакунарним вогнищем, 
що клінічно проявилося [27]. Встановлено зв’язок 
між лакунарним інсультом, лейкоареозом та роз
витком дрібних асимптомних мікрокрововиливів, 
які виявляються при проведенні МРТ [28]. До
слідження показали, що більшість лакунарних 
інсультів є варіантом клінічного прояву дифузної 
патології дрібних церебральних артеріол, яка при 
значному розвитку може клінічно дебютувати у 
вигляді когнітивного зниження або деменції [29].

Як би там не було, питання патології судин та її 
зв’язок з клінічними сиптомами є дискутабельним; 
багато досліджень не виявляли зв’язку між зміна
ми, виявленими під час автопсії, та клінікою [30].

Остаточно природа патології артеріол зали
шається невирішеною. Це може бути мікроатерома, 
дефіцит церебрального кровотоку чи вазоспазм. 
Важко сказати, чому мікроатерома уражає дрібні 
артеріоли, коли відсутній зв’язок між атеромами 
крупних артерій та ЛІ [31, 32]. Згідно з даними 
одного з досліджень, вазоспазм, індукований у 
тварин, в поєднанні із гіпертензією високого 
ступеня спричиняє фібриноїдний некроз, проте 
зв’язок ЛІ з гіпертензією не перевищує такий при 
інших типах інсультів (RR 1.11; 95 % довірчий 
інтервал (СІ) від 1.04 до 1.19) [31].

Лакунарна гіпотеза підтримує концепцію, що 
лакунарний ішемічний інсульт є наслідком аномалії 
внутрішніх дрібних церебральних артеріол [33], на 
противагу кортикальним ішемічним інсультам, які 
зазвичай є наслідком емболії з серця або магіс
тральних артерій. Хоча деякі дослідники вважають, 
що велика кількість ЛІ спричинена дрібними 
емболами [34]. Однак в ході досліджень було 
встановлено, що фібриляція передсердь та каро- 
тидний стеноз має міцніший зв’язок з нелакунар- 
ними інсультами (відносний ризик (RR) лакунар
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ного проти нелакунарного інсульту становить: для 
фібриляції передсердь 0,51, 95 % довірчий 
інтервал (СІ) від 0,42 до 0,62; іпсілатеральний 
каротидний стеноз 0,35, 95 % СІ від 0,28 до 0,44) 
[31]. Звичайні причини розвитку великих (корти
кальних) інфарктів, такі як кардіогенні емболи та 
емболи іншого походження [35, 36] або стеноз 
крупних інтракраніальних судин, виглядають мало
ймовірними, щоб спричинити більше 10-15 % 
лакунарних інсультів [32, 37, 38]. Ймовірно, що ЛІ, 
який розвивається внаслідок емболії або стенозу 
каротидноїартерії, більший за розмірами, оскільки 
ембол одномоментно перекриває одразу декілька 
пенетруючих артерій [36, 39]. Експериментальним 
шляхом встановлено, що лише 6 % дрібних час
точок, введених у каротидні артерії, осідають у 
пенетруючих артеріях, усі інші потрапляють в 
кортикальні артерії або їх гілки [34].

До ф акторів ризику ЛІ можна віднести 
артеріальну гіпертензію, куріння, цукровий діабет, 
а також мікроемболії з серця або каротидних 
артерій [2, 31]. Результати досліджень показали, 
що практично всі пацієнти з лакунами мають гіпер
тензію [31]. Тим не менше, наступні дослідження 
встановили гіпертензію лише у 44-75 % пацієнтів 
[40]. Цукровий діабет є визнаним фактором ризику 
розвитку хвороби дрібних судин, в тому числі 
ураження пенетруючих артерій [40].

Гіпертензія та діабет міцно пов’язані з ЛІ [40]. 
Проте, у дослідженнях, які вивчали фактори ризику 
при ішемічних інсультах, було виявлено дуже міцний 
зв'язок гіпертензії та ЛІ проти нелакунарного 
інсульту (ВИ 1,11; 95 % СІ від 1,04 до 1,19) і не було 
виявлено різниці для діабету (ИИ 0,95; 95 % СІ від 
0,83 до 1,09) [31]. Не було достовірних даних про 
будь-який зв ’язок між курінням, попередніми 
транзиторними ішемічними атаками, зловживан
ням алкоголем, підвищенням рівня холестерину і 
ЛІ порівняно з іншими підтипами ішемічного 
інсульту [31]. Фібриляція передсердь та іпсілате
ральний каротидний стеноз як фактори ризику 
мають більш чіткий зв’язок з нелакунарними ін
фарктами [41].
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LACUNAR STROKE: TOPICALITY, PROBLEMS AND SOME CLINICAL FEATURES
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SUMMARY. The questions of lacunar stroke spreading inside a population, main pathogenic mechanisms of its development, 
clinical features and risk factors are considered in the article.
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