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Одним из важнейших осложнении СД является раз-
витие ИБС. По мнению большинства авторов, атероскле-
роз коронарных сосудов у больных СД встречается в 
70% случаев[6] причем, поражаются именно коронарные 
сосуды, а не аорта. Очень часто [5]. отмечается "немые" 
формы ИБС и инфаркта миокарда Многие авторы отме-
чают, что для развития ИБС при СД уровень общего 
холестерина имеет меньшее значение, чем повышенное 
содержание глюкозы в крови [1]. Анализируя получен-
ные результаты, ученые пришли к выводу, что гипергли-
кемия вызывает соответствующую гиперинсулинемию, а 
высокий уровень инсулина, увеличивая синтез эфиров 
ХС в сосудистой стенке, способствует развитию атеро-
склероза [8].  

Повышенный уровень липидов в крови и высокое 
АД - два основных фактора, вызывающих развитие ИБС 
и атеросклероза. Но у больных СД имеются особенно-
сти, которые обусловлены большей частотой и сочетани-
ем таких факторов риска, как гиперлипопротеидемия, 
артериальная гипертензия, повышенная свертываемость 
крови, а также наличие гипергликемии, микроангиопа-
тий и изменение секреции инсулина.  

Клиницисты давно отметили, что у больных СД ин-
фаркт миокарда развивается без болевого синдрома или 
он не значительно выражен [2]. Среди причин безболе-
вого течения инфаркта миокарда большинство авторов 
указывают на генерализованную капилляропатию, на 
поражение мелких интрамуральных сосудов с наруше-
нием функции нервно-рецепторного аппарата [3]. С эти-
ми же патогенетическими факторами связаны затрудне-
ния в развитии коллатерального кровообращения в мио-
карде при СД, что создает благоприятную почву для 
повторных и распространенных инфарктов, аневризм 
[7].  

Особенно активно прогрессирует развитьие ИБС у 
больных СД 2 типа. Это обусловлено тем, что при этом 
типе диабета у больных, как правило отмечается гипе-
ринсулинемия, инсулинорезестентность и параллельно с 
этим выраженное снижение ЛПВП [8]. 

Метаболические нарушения при СД очень разнооб-
разны: тканевая гипоксия, ДЛП, гормональный дисба-
ланс, метаболический ацидоз, ангиопатия, электролит-
ные нарушения и т.д. [3]. 

Возникновение ИБС при СД представляет собой 
дезинтеграцию метаболических и гормональных взаимо-
связей с акцентом на нарушение углеводного и жирово-

го обмена [8]. 
В условиях ишемии миокарда возникает анаэробный 

обмен, окислительное фосфорилирование резко заторма-
живается, происходят следующие биохимические изме-
нения: резко повышается содержание лактата, увеличи-
вается соотношение лактат/пируват, повышается потреб-
ление ишемизированным миокардом глюкозы [8]. 

В то же время некоторые авторы не находят прямой 
зависимости возникновения сосудистой патологии ате-
росклеротического генеза от длительности и степени 
тяжести СД [5]. Прогрессирование атеросклеротических 
изменений в миокарде при СД развивается с увеличени-
ем возраста [5].  

Поражение симпатического отдела вегетативной 
нервной системы способствует возникновению всех этих 
изменений, особенно часто у больных СД возникают 
приступы пароксизмальной тахикардии, которые учаща-
ются в период развития гипогликемии или при ортоста-
тической гипертензии, вызванной невропатией. Важной 
причиной нарушения является кетоацидоз и нарушение 
электролитного обмена. Перечисленные факторы спо-
собствуют развитию таких нарушений, как желудочко-
вая экстрасистолия, мерцательная аритмия, внутрежелу-
дочковые блокады, атриовентрикулярные блокады. Все 
эти нарушения ритма и проводимости являются харак-
терными для СД [8]. 
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Высокая степень инвалидизации при различных за-
болеваниях головного мозга в нашей стране определяет 
повышенный интерес практикующих хирургов к пробле-
ме патологии сосудов, питающих головной мозг. 

Несмотря на широкое развитие методов диагностики 
и лечения нарушений мозгового кровообращения, необ-
ходимо более детальное изучение анатомии сонных ар-
терий, как основных кровеносных сосудов головного 
мозга. Это связано прежде всего с вариантами располо-
жения артерий, которые доступны только на ограничен-
ных участках. 

Целью данной работы явилось детальное изучение 
изменчивости экстракраниальной части внутренней сон-
ной артерии (ВСА), как основной кровеносной магистра-
ли головного мозга. 

Материалы и методы. Исследования проводились 
на 160 препаратах, взятых от 80 нефиксированных тру-
пов лиц мужского и женского пола в возрасте от 35 до 
80 лет. Через воротникообразный доступ осуществля-
лась острая анатомическое препарование области с обна-
жением основных сосудисто-нервных пучков шеи. По-
сле препароввания определялся уровень бифуркации 
общей сонной артерии (ОСА) относительно наружной 
поверхности основания черепа справа и слева, а также 
измерялась длина экстракраниальной части ВСА при 
максимальном повороте головы вправо и влево. С целью 
оценки возрастных изменений геометрии ВСА исследуе-
мые трупы были разделены по возрасту на две группы. В 
первую были включены трупы лиц в возрасте от 35 до 
55 лет, во вторую – старше 56 лет. 

Результаты исследования: 
Уровень бифуркации ОСА (табл. 1) колебался в 

большинстве случаев в пределах от 57,4 до 76 мм (в 
среднем 66,7 мм) ниже наружной поверхности основа-
ния черепа, причем максимальный уровень бифуркации 
(>М+δ мм от основания черепа), наблюдался в 7 случа-
ях, а минимальный (<М–δ мм от основания черепа) – в 
25. 

При сравнении уровней отхождения правой и левой 
ВСА оказалось, что в 25% случаев (20 наблюдений) уро-
вень был симметричным, т.е. они располагались на рав-
ном расстоянии от основания черепа. В остальных слу-
чаях отмечалась разница между уровнем отхождения 
ВСА справа и слева. При этом в 50% (40 наблюдений) 
уровень бифуркации общей сонной артерии справа рас-
полагался ниже, чем слева, а в 25% (20 наблюдений) 
имелось обратное соотношение. 

Уровень начала ВСА справа в большинстве случаев 
находился в пределах  58,00 – 78,00 мм ниже основания 
черепа (в среднем 69,00 мм), в то время как слева – в 
пределах 55,00 – 72,00 мм ниже того же ориентира (в 
среднем на 64,00 мм). 

При анализе величины, характеризующей уровень 
начала ВСА в двух возрастных группах, в I группе уро-
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Табл. 1.  
Уровень бифуркации общей сонной артерии  

P (варианты) А М +,- δ 
160 54 - 89 66,7 8,2 

Р- количество исследований.  
А- максимальные и минимальные размеры. 
М- среднестатистическая  
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high level lipids in blood and high blood pressure are two main factors of ischemia of a myocardium and atheroscle-
rosis.  The metabolic breach at the diabetes mellitus is very various: tissue gipoksy, hormone disbalance, metabolic 
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On condition of ischemia myocardium beginning anaerobic exchange, oxidizing phosphoresention abruptiy  siow-
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So the deginning of ischemia myocardium at the diabetes mellitus represents disintegration metabolic and hor-
mone intercommunications with the accent on breach of carbohydratic and fatty exchange. 
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