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Рисунок 1 — Осложнения язвенной болезни 

 
Выводы 

Исследования подтвердили, что ЯБ чаще встречается у мужчин, а также 
проявляется чаще в хронической форме.  

Факторами риска развития осложнений являются пожилой возраст, сниже-
ние физической активности, прием лекарственных средств.  

Язвенные болезни наиболее часто осложняются перфорацией и желудочно-
кишечными кровотечениями, абсцесс, перитонит, перфорации, кровотечения и 
отѐк головного мозга.  
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Введение 

Особое место по своей значимости среди заболеваний головного мозга за-
нимает поражение сосудов при сахарном диабете, характеризующееся разви-
тием «немых» инфарктов мозга, более тяжелым течением симптомного мозгово-
го инсульта, энцефалопатией, развивающейся в результате прогрессирующей 
недостаточности кровоснабжения мозга. Показано, что развитие микроангио-
патии напрямую зависит от длительности и выраженности гипергликемии. Ин-
тенсивная инсулинотерапия, удерживая концентрацию глюкозы крови в нор-
мальных пределах, позволяет резко затормозить развитие или прогрессирова-
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ние микрососудистых осложнений сахарного диабета. Однако патологические из-
менения сохраняются в течение некоторого времени после нормализации уровня 
глюкозы в крови (явление «гипергликемической памяти»), что, возможно, связано с 
медленным метаболизмом продуктов неферментативного гликирования белков 
или с иммунопатологическими процессами, вовлекающими эти продукты. 

Диабетическая ангиопатия — понятие, включающее макроангиопатию (по-
ражение крупных артерий) и микроангиопатию (поражение капилляров, венул, 
артериол, прежде всего затрагивающее их базальные мембраны). При этом 
макроангиопатия проявляется в быстро прогрессирующем атеросклерозе. Для 
СД1 типа наиболее характерна микроангиопатия, а при СД2 типа резко уско-
ряется развитие атеросклероза крупных сосудов (макроангиопатии). Согласно 
иммунопатологической теории в патогенезе микроангиопатии участвует имму-
нокомплексный механизм. Иммунные комплексы, включающие инсулин и дру-
гие белки, обнаружены в стенках микрососудов. Имеется положительная корре-
ляционная связь между уровнем циркулирующих иммунных комплексов и кли-
ническими проявлениями микроангиопатии. 

По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) в структуре 
смертности пациентов с СД 2 ведущие места занимают инфаркт миокарда (55 %) 
и мозговой инсульт (29 %), что в десятки раз превышает смертность от непосред-
ственного нарушения обмена глюкозы (смертность от комы составляет 3,1 %). В 
настоящее время проблема цереброваскулярных заболеваний является актуаль-
ной и социально значимой, ее подробное рассмотрение и научное обоснование 
приобретает большое значение во всем мире. Как в Беларуси, так и за рубежом 
наблюдаются высокие демографические показатели заболеваемости и смертно-
сти населения от цереброваскулярных заболеваний. 

Цель 
Морфологическая характеристика поражения сосудов головного мозга при 

сахарном диабете 2 типа. 
Материал и методы исследования 

Изучены протоколы патологоанатомических вскрытий, в структуре диагноза 
которых установлен СД2 типа. В данной группе пациентов изучались основные 
изменения сосудов головного мозга, которые описаны при патологоанатомиче-
ском исследовании. В исследуемую группу включено 40 пациентов (20 женщин и 
20 мужчин). Средний возраст составил 62,2. В исследуемой группе пациентов в 
100 % случаев встречалась ишемическая болезнь сердца (диффузный атеро-
склеротический кардиосклероз в 57,5 % и крупноочаговый постинфарктный 
кардиосклероз в 35 %, острый инфаркт миокарда — 7,5 %). Среди поражений 
головного мозга, имеющие связь с сосудистой патологией, в 17,9 % выявлялся 
инфаркт мозга, 8,2 % — внутримозговое кровоизлияние, 13,8 % — постин-
фарктная киста головного мозга. В 42,2 % выявлялось ожирение: 1 степень — 
5,3 %, 2 степень — 31,6 %, 3 степень — 5,3 %. 

У 19 пациентов выявлено атеросклеротическое поражение сосудов головного 
мозга, коронарных и мезентериальных артерий, при этом у 9 пациентов встреча-
лось сочетание различных клинико-анатомических форм атеросклероза (таблица 1). 

Таблица 1 — Гистологические признаки поражения ткани головного мозга. 

Морфологический признак Встречаемость (в %) 
Периваскулярный и перицеллюлярный отек 77,5 
Дистрофическое изменение нейронов 40 
Гиалиноз артерий 7,5 
Некроз 55 
Перифокальный спонгиоз 27,5 
Пролиферация глии и сосудов 5 
Стазы и сладжи эритроцитов 17,5 
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Результаты исследования и их обсуждение 

Одним из основных механизмов повреждения тканей при СД2 является 

гликозилирование белков, приводящее к изменению их конформации и функ-

ций. Некоторые белки в норме содержат углеводные компоненты, причем обра-

зование таких гликопротеинов протекает ферментативно (например, образова-

ние гликопротеиновых гормонов аденогипофиза). Однако в организме человека 

может происходить и неферментативное взаимодействие глюкозы со свобод-

ными аминогруппами белков — неферментативное гликозилирование белков. 

При гипергликемии процесс гликозилирования ускоряется. Степень гликозили-

рования белков зависит от скорости их обновления. В медленно обмениваю-

щихся белках накапливается больше изменений. К одним из первых признаков 

сахарного диабета относят увеличение в 2–3 раза количества гликозилирован-

ного гемоглобина. К медленно обменивающимся белкам также относятся белки 

межклеточного матрикса, базальных мембран. Утолщение базальных мембран, 

одно из характерных осложнений СД2, приводит к развитию диабетической 

микроангиопатии. В условиях длительно существующей гипергликемии накоп-

ление гликоконьюгатов в перицитарных, перикапиллярных и клеточных струк-

турах вызывало деформацию ультраструктуры тканей, нарушало капиллярную 

транссудацию и приводило к развитию тканевой гипоксии. 

Таким образом при СД2 основополагающим процессом является пролифе-

рация соединительной ткани глии, что приводит к значительному уменьшению 

внутреннего диаметра артерий в тоже время мышечная оболочка страдает в 

меньшей степени. 

Выводы 

1. Длительность течения сахарного диабета более 7–8 лет приводит к ише-

мическому поражению головного мозга в связи с развитием диабетической ан-

гиопатии. Найдена положительная корреляция между постепенным увеличени-

ем измеряемых ультразвуковых индексов и развитием сосудистых осложнений. 

2. Особенность течения атеросклеротического поражения артерий (макро-

ангиопатии) при сахарном диабете 2 типа заключается в резко выраженной 

гиперплазии соединительной ткани и гладкомышечных клеток в интиме, при-

водящих к значительному сужению просвета артерии, отложения холестерина и 

солей кальция при этом являются вторичными. Наиболее измененными были 

базилярная артерия, а наименее — короткие ветви внутримозговых артерий. 

При дуплексном сканировании это проявляется локальной гиперплазией ком-

плекса интима-медиа. 

3. Основой диабетической микроангиопатии является утолщение и гомоге-

низация стенок артериол, развивающейся за счет дезорганизации коллагена 

вследствие активизации коллагеназ и гликозилирования поврежденных белков 

и формированию аморфных белковых масс. Просвет артериол суживается. 
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