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Цель исследования – выявление вариантов строения виллизиева круга, а также особенностей 

строения стенки сосудов в месте образования аневризмы у лиц, умерших от их разрыва, для выявления 
групп риска цереброваскулярной патологии. 

Материал и методы. Макро-микроскопически и клинически исследовано строение сосудов голов-
ного мозга у 8 людей, умерших от субарахноидального кровотечения аневризматического генеза в возрас-
те от 17 до 69 лет разного пола. Гистологические препараты стенки сосудов артерий мозга в области анев-
ризмы изучены после окраски гематоксилин–эозином и по Маллори. 

Результаты. Установлены варианты строения артериального круга большого мозга (виллизиева 
круга), а также морфологические особенности стенки сосудов в месте образования аневризмы у лиц, 
умерших от разрыва артериальных аневризм. 

Заключение. Образованию аневризм в сосудах головного мозга способствуют атипичные варианты 
строения виллизиева круга, фибромускулярная дисплазия медийного типа и атеросклеротические изме-
нения стенки сосудов. 
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Features of the Structure of Cerebral Vessels in Persons who Died from Rupture of Cerebral Artery Aneurysm 

The aim of the study is to define of variants of the Willi’s circle and also structural features of the vessel 
walls at the site of aneurysm location in people who died from aneurysms in the dead from their rupture to iden-
tify risk groups for cerebrovascular disease. 

Material and methods. The structure of cerebral vessels of 8 people at the age from 17 to 69 of both sexes 
who died from subarachnoid hemorrhage of aneurysmal genesis was examined due to macro-microscopical and 
clinical methods. Histology slides of cerebral arterial walls of aneurysm area were stained with hematoxylin-eosin 
and Mallory’s technique and then were examined. 

Results. Variants of the Willi’s circle and morphological features of vessel walls located in aneurysm forma-
tion area in people who died from aneurysm rupture are shown in the article 

Conclusion. Not classic variants of Willi’s circle, fibromuscular dysplasia of the medial type and atheroscle-
rotic changes of vessel walls contributes to aneurysm occurrence in cerebral vessels. 
Key words: brain, cerebral arterial circle (Willi’s circle), arteries, aneurysm. 
 

Введение 
 

По данным литературы [17, 18, 20], ос-
новными причинами образования артериаль-
ных аневризм в сосудах головного мозга яв-
ляются морфологические изменения стенки 
артерий, гемодинамические особенности в 
сосудах артериального круга большого мозга 
(виллизиева круга), приводящие к механиче-
скому повреждению стенки сосуда, болезни 
соединительной ткани и атеросклеротические 
изменения. 

По данным вскрытий [2], артериальные 
аневризмы в сосудах головного мозга встре-
чаются в 1–5% случаев. Показано, что у лю-
дей, страдающих эпилепсией, коморбидной с 
заболеваниями центральной нервной систе-

мы, возрастание смертности обусловлено уве-
личением числа острых цереброваскулярных 
нарушений почти в 7 раз и в 55 раз – развити-
ем опухолей мозга среди всех возрастных 
групп [21]. 

Гемодинамические особенности в сосу-
дах головного мозга по данным ученых [5, 11], 
могут быть обусловлены вариантами строения 
виллизиева круга. Так, известно, что нерав-
номерное распределение тока крови при оп-
ределенных вариантах анатомии сосудов моз-
га может привести к возникновению анев-
ризм сосудов, разрыв которых может привес-
ти к летальному исходу [12]. По данным лите-
ратуры, наиболее неблагоприятными вариан-
тами строения виллизиева круга, приводя-
щими к нарушениям мозгового кровообраще-
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ния, относятся следующие: сочетание не-
скольких атипичных вариаций сосудов в пре-
делах круга (сочетанный вариант) и отсутст-
вие обеих задних соединительных артерий [7]. 

Как было упомянуто выше, на протяже-
нии жизни человека стенка мозговых артерий 
подвергается воздействию многих, в том чис-
ле неблагоприятных факторов, среди которых 
выделяют артериальную гипертензию, изме-
нение гемодинамической нагрузки, токсиче-
ские вещества и их метаболиты и др., что спо-
собствует возрастным, атеросклеротическим 
изменениям артерий, приводя к нарушениям 
мозгового кровообращения [3, 4, 8]. 

Большая частота обнаружения анев-
ризм в сосудах переднего отдела артериально-
го круга большого мозга объясняется тем, что 
80% крови поступает в мозг по внутренним 
сонным артериям (ВСА), и скорость кровотока 
в них у людей до 40–45 лет выше, чем в бази-
лярной артерии [9]. 

В виллизиевом круге практически нет 
оптимальных углов разветвления сосудов 
(65–75°), при которых кровь проходит место 
стеноза, вызванное наличием интимальных 
утолщений (подушек) в местах разветвления 
сосудов круга, с минимальными энергетиче-
скими потерями [7]. Максимальное механиче-
ское воздействие на стенку апикального угла 
бифуркации мозгового участка ВСА с учетом 
имеющихся здесь интимальных утолщений, 
возникает при углах от 80° до 110°, то есть при 
углах, которые имеют место в виллизиевом 
круге, особенно в переднем его отделе. 

Таким образом, все факторы, обуслов-
ленные гемодинамическим воздействием, 
объясняют большую частоту формирования 
аневризм в переднем отделе виллизиева кру-
га. Атипичные варианты сосудов переднего 
отдела артериального круга большого мозга 
также способствуют их образованию. 

При разрыве артериальных аневризм, 
приводящем к субарахноидальному кровоиз-
лиянию, высок риск развития ишемических 
осложнений, которые являются основной 
причиной инвалидизирующих и летальных 
исходов. Показано, что симптоматический 
вазоспазм церебральных сосудов развивается 
в 20–40% случаев при разрыве аневризм [6]. 
По мнению В.М. Габашвили с соавт. [1], в раз-
витии сосудистого спазма при субарахнои-
дальном кровоизлиянии принимают участие 
2 фактора: механическое раздражение арте-
риальной стенки излившейся кровью и вне-
запное повышение внутричерепного давле-
ния; ирритация симпатического аппарата пи-
альных артерий токсическими продуктами 
гемолиза. 

Окислительный стресс способствует 
прогрессированию заболеваний сосудов го-
ловного мозга и, кроме того, усиливает разви-
тие нейрогенного воспаления, связанного с 
активацией глиальных клеток, в частности, 

астроцитов и микроглии в местах поврежде-
ния [19]. Было показано, что некоторые цито-
кины в стенках церебральных аневризм, осо-
бенно фактор некроза опухоли (TNF-α), акти-
вируют продукцию O2– и H2O2 при нарушении 
регуляции активности NADPH оксидазы [13, 
14]. 

Свободные радикалы могут вызывать 
эндотелиальную дисфункцию и способство-
вать накоплению макрофагов в стенках це-
ребральных сосудов, тем самым усиливая вос-
палительную реакцию. Известно, что ин-
фильтрация макрофагами является отличи-
тельным признаком аневризматического по-
вреждения сосудов головного мозга. Было по-
казано, что при уменьшении количества мак-
рофагов происходит снижение распростра-
ненности аневризм сосудов головного мозга у 
мышей [15]. Макрофаги и другие клетки вос-
паления секретируют различные провоспали-
тельные цитокины и матриксные металло-
протеиназы, которые способствуют ремоде-
лированию сосудистой стенки, ее ослаблению 
и растяжению. Кроме того, свободные ради-
калы могут вызывать апоптоз и снижают син-
тез коллагена с ослаблением стенок артерий 
[16, 10]. 

Таким образом, предпосылки развития 
артериальных аневризм сложны, многообраз-
ны и в настоящее время продолжают активно 
изучаться. 

В связи с вышеизложенным, целью ис-
следования явилось установление вариантов 
строения виллизиева круга, а также морфоло-
гических особенностей стенки сосудов в месте 
образования аневризмы у умерших от разры-
ва артериальных аневризм. 
 

Материал и методы исследования 
 

Макро-микроскопически и клинически 
исследовано строение сосудов головного моз-
га у 8 людей, умерших от субарахноидального 
кровотечения аневризматического генеза в 
возрасте от 17 до 69 лет разного пола, которые 
при жизни находись на лечении в РНПЦ нев-
рологии и нейрохирургии г. Минска, а после 
смерти были доставлены в «Городское клини-
ческое патологоанатомическое бюро» г. Мин-
ска. После изучения варианта строения вил-
лизиева круга, были изучены гистологические 
препараты стенки сосудов артерий мозга в 
области аневризмы. Гистологические препа-
раты были окрашены гематоксилин–эозином 
и по Маллори. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

В результате исследования вариантов 
строения виллизиева круга у 7 лиц, умерших 
от разрыва аневризмы мозговых артерий, бы-
ло установлено, что во всех случаях выявляет-
ся атипичный вариант строения артериально- 
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Таблица 1 

Морфологическая характеристика сосудов виллизиева круга по результатам аутопсии 
 

№ 
п.п. 

Пол и воз-
раст умер-

шего 

Место  
расположения 

аневризм 

Место  
расположения  
разорвавшейся 

аневризмы 

Вариант строения 
виллизиева круга 

Строение  
стенки  

сосуда в месте  
разорвавшейся  

аневризмы 
1. Женский, 

54 года 
1. Левая ВСА (пе-
щеристая часть); 
2. Область раз-
ветвления бази-
лярной артерии 

Область разветвле-
ния базилярной ар-
терии 

Задняя трифур-
кация левой ВСА 

Фибромуску-
лярная диспла-
зия медийного 
типа, атеро-
склеротические 
изменения 

2. Мужской, 
49 лет 

Место ответвления 
передней соедини-
тельной артерии от 
левой передней 
мозговой артерии 

Место ответвления 
передней соедини-
тельной артерии от  
левой передней моз-
говой артерии 

Передняя три-
фуркация левой 
ВСА 

Фибромуску-
лярная диспла-
зия медийного 
типа, атеро-
склеротические 
изменения 

3. Женский, 
69 лет 

Правая средняя 
мозговая артерия 
(сегмент М1) 

Правая средняя моз-
говая артерия (сег-
мент М1) 

Аплазия правой 
задней соедини-
тельной артерии 

Атеросклероти-
ческие измене-
ния 

4. Мужской, 
45 лет 

Место ответвления 
передней соедини-
тельной артерии от 
правой передней 
мозговой артерии 

Место ответвления 
передней соедини-
тельной артерии от 
правой передней 
мозговой артерии 

Задняя трифур-
кация левой ВСА 

Фибромуску-
лярная диспла-
зия медийного 
типа, атеро-
склеротические 
изменения 

5. Мужской, 
48 лет 

Место разветвле-
ния мозгового уча-
стка левой ВСА 

Место разветвления 
мозгового участка 
левой ВСА 

Не установлен Атеросклероти-
ческие измене-
ния 

6. Мужской, 
17 лет 

1. Правая позво-
ночная артерия 
(сегмент V4); 
2. Базилярная ар-
терия 

Правая позвоночная 
артерия (сегмент V4) 

Одноствольный 
тип строения пе-
редней мозговой 
артерии 

Фибромуску-
лярная диспла-
зия медийного 
типа 

7. Женский, 
57 лет 

Место разветвле-
ния мозгового уча-
стка левой ВСА 

Место разветвления 
мозгового участка 
левой ВСА 

Сплетениевидный 
тип соединения 
передних мозго-
вых артерий 

Атеросклероти-
ческие измене-
ния 

8. Мужской, 
66 лет 

Область соедине-
ния передних моз-
говых артерий 

Область соединения 
передних мозговых 
артерий 

Сочетание перед-
ней трифуркации 
левой ВСА и 
аплазии правой 
задней соедини-
тельной артерии 

Атеросклероти-
ческие измене-
ния 

 
 
 
го круга большого мозга, в одном случае ва-
риант строения артериального круга невоз-
можно было определить (табл. 1). Были выяв-
лены все имеющиеся аневризмы в пределах 
виллизиева круга, место разорвавшейся анев-
ризмы, а также установлены морфологиче-
ские особенности стенки сосуда в месте разо-
рвавшейся аневризмы у умерших людей, что 
представлено в табл. 1. 

Анализируя полученные данные, уста-
новлено, что аневризмы в сосудах головного 
мозга, как правило, выявляются в пределах 
виллизиева круга: в местах соединения пе-
редних мозговых артерий, разветвления моз-
гового отрезка ВСА на конечные ветви, разде-
ления базилярной артерии на задние мозго-
вые артерии и в области слияния позвоноч-

ных артерий в базилярную артерию, что обу-
словлено гемодинамическими особенностями. 

При исследовании строения артериаль-
ного круга большого мозга во всех случаях 
были выявлены атипичные варианты. В трех 
случаях из семи образование и разрыв анев-
ризмы произошли в месте атипичного соеди-
нения артерий виллизиева круга. Так, в одном 
из случаев (рис. 1) аневризма образовалась в 
переднем отделе виллизиева круга при ати-
пичном варианте сосудов – передней трифур-
кации левой ВСА, при котором от последней 
отходят две передние мозговые и одна сред-
няя мозговая артерии. 

В четырех из семи случаев образование 
аневризмы произошло за пределами атипич-
ного соединения сосудов виллизиева круга. 
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Рис. 1. Вариант строения виллизиева круга (слу-
чай №8). Сочетание передней трифуркации левой 
внутренней сонной артерии и аплазии правой 
задней соединительной артерии. Макропрепа-
рат. Обозначения: 1 – внутренние сонные арте-
рии, 2 – передние мозговые артерии, отходящие 
от левой передней мозговой артерии (правая пе-
редняя мозговая артерия гипоплазирована),  
3 – левая задняя соединительная артерия,  
4 – разорвавшаяся аневризма в области разделе-
ния левой передней мозговой артерии на по-
сткоммуникационные ветви. 
 

 
Рис. 2. Вариант строения виллизиева круга (слу-
чай №7). Сплетениевидный тип соединения пе-
редних мозговых артерий. Разорвавшаяся анев-
ризма в месте разветвления мозгового участка 
левой внутренней сонной артерии. Макропрепа-
рат. Обозначения: 1 – внутренние сонные арте-
рии, 2 – сплетениевидный тип соединений перед-
них мозговых артерий. 
 
Так аневризма образовалась в месте разветв-
ления мозгового участка левой ВСА, при этом 
атипичное соединение сосудов наблюдалось в 
месте слияния передних мозговых артерий 
(рис. 2). 

 

 
Рис. 3. Очаг хаотичного расположения гладко-
мышечных клеток и коллагеновых волокон 
(стрелка) в медии в стенке сосуда рядом с анев-
ризмой (случай №2). Микропрепарат. Окраска 
гематоксилином и эозином. Ув. 20.. 
 

В ходе исследования установлено, что 
артериальные аневризмы имеют мешотчатую 
форму, расположенную несимметрично, что 
связано, как правило, с разным диаметром 
дочерних сосудов. На верхушке стенки анев-
ризмы наблюдалось истончение медии с за-
мещением гладкомышечных клеток соедини-
тельной тканью, истончение внутренней эла-
стической мембраны. В стенке артерии (в об-
ласти аневризмы) обнаружены признаки 
только фибромускулярной дисплазии сосудов 
медийного типа в 12.5% случаев, сочетание 
фибромускулярной дисплазии и атеросклеро-
тических изменений – в 37.5% случаев, только 
атеросклеротических изменений – в 50% слу-
чаев (рис. 3). Разрыв аневризмы в 7 случаях 
произошел в возрасте 45–69 лет, в одном слу-
чае – в 17 лет. В последнем случае в стенке 
сосуда возле аневризмы наблюдалась только 
фибромускулярная дисплазия медийного ти-
па. 
 

Заключение 
 

Таким образом, морфологическими 
предпосылками возникновения аневризм в 
сосудах виллизиева круга человека являются 
атипичные варианты строения виллизиева 
круга, фибромускулярная дисплазия медий-
ного типа и атеросклеротические изменения 
стенки сосудов. 
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