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Введение
Сахарный диабет (СД) пред-

ставляет собой важнейшую миро-
вую медико-социальную пробле-
му. Несмотря на то что на долю
сахарного диабета 1 типа прихо-
дится не более 10% от всех случа-

ев заболевания, он является наи-
более тяжелой его формой. Это
объясняется высокой частотой раз-
вития тяжелых сопутствующих со-
судистых осложнений, приводя-
щих к инвалидизации [1]. В детс-
ком и подростковом возрасте уже
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Цель исследования – оценить роль магнитно-резонансной
томографии (МРТ) в выявлении изменений головного мозга
у пациентов с сахарным диабетом (СД) 1 типа во взаимосвязи
с клинико-метаболическими и психоневрологическими нару-
шениями. 

Материал и методы. Обследованы 58 пациентов с СД
1 типа в возрасте 16–30 лет, группу контроля составили 29 здо-
ровых молодых людей, сопоставимых с ними по полу и возра-
сту. Комплекс обследования включал клинико-метаболичес-
кое и психологическое тестирование. Оценку качества жизни
проводили с помощью общего опросника Medical Outcomes
Study Short Form (MOS SF-36) и специфического опросника
Аудит-зависимое качество жизни (AdDQoL). Для скрининга
когнитивных нарушений использовалась Монреальская шкала
(MoСа-тест). Все пациенты были проконсультированы невро-
логом. Для оценки структурных изменений центральной нерв-
ной системы была выполнена МРТ головного мозга на аппара-
те Siеmens Magnetom 1,0 Tл. 

Результаты. У пациентов с СД 1 типа в ходе проведенно-
го исследования выявлены признаки атрофии серого вещества,
расширение пространств Вирхова–Робина, поражение белого
вещества головного мозга, коррелирующие с наличием хрони-
ческой гипергликемии, когнитивными нарушениями, микросо-
судистыми осложнениями.

Заключение. У пациентов с СД 1 типа и неудовлетвори-
тельным контролем заболевания рекомендуется проведение
МРТ головного мозга для своевременного начала лечебно-про-
филактических мероприятий по предупреждению развития
когнитивной дисфункции и повышения качества жизни.

Objective: to assess the role of brain magnetic resonance imaging
(MRI) in patients with type 1 diabetes mellitus (DM1) in relation to
clinical, metabolic, and psychoneurological disorders.

Material and methods. Fifty-eight patients aged 16 to 30 years
with DM1 were examined; a control group consisted of 29 healthy
young people matched by gender and age. Their examination
involved clinical, metabolic, and psychological testing. The quality of
life was assessed using the general Medical Outcomes Study Short
Form (MOS SF-36) and the specific Audit-Dependent Quality of
Life (AdDQoL). The Montreal Cognitive Assessment (MoСа test)
was employed to screen for cognitive impairments. All the patients
were advised by a neurologist. Brain MRI using a 1.0 T Siemens
Magnetom scanner was carried out to evaluate structural changes in
the central nervous system.

Results. The examination of the patients with DM1 revealed
the signs of grey matter atrophy, enlarged Virchow–Robin spaces,
white matter injury, which correlated with the presence of chronic
hyperglycemia, cognitive impairments, and microvascular compli-
cations.

Conclusions. Routine brain MRI is best carried out in patients
with DM1 and poor disease control to timely implement therapeutic-
and-prophylactic measures for preventing cognitive impairments and
improving the quality of life.
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на ранних стадиях заболевания
СД 1 типа является фактором
риска развития хронической це-
реброваскулярной патологии.
С учетом прогрессирующего ха-
рактера поражения центральной
нервной системы значимая роль
отводится ранней диагностике
когнитивных нарушений, кото-
рые сопровождаются развитием
функциональных и структурных
изменений в центральной нерв-
ной системе [2]. Выраженные ме-
таболические нарушения, возни-
кающие при СД 1 типа, являются
основой для развития осложне-
ний со стороны нервной системы
[3]. Не вызывает сомнения воз-
можность наличия взаимосвязи
остро или хронически развиваю-
щихся изменений с гипер- или
гипогликемией. 

М.Р. Чуйко и соавт. в 2010 г.
показали, что клинические про-
явления когнитивных нарушений
достоверно чаще наблюдались
у пациентов с частыми гипогли-
кемическими состояниями и де-
бютировали в возрасте 26–35 лет
[4]. Как одну из патогенетичес-
ких причин когнитивных расст-
ройств некоторые ученые описы-
вают диабетический кетоацидоз
и хроническую гипергликемию
[5]. На моделях животных с ин-
дуцированным СД 1 типа было
показано, что дефицит инсулина
играет важную роль в апоптозе
нейронов, а также развитии деге-
неративных явлений в веществе
головного мозга [6]. Морфологи-
ческим субстратом когнитивных
нарушений может быть диффуз-
ное двустороннее поражение бе-
лого вещества больших полуша-
рий (лейкоареоз), которое связа-
но с микроангиопатией [7]. При
нейровизуализации головного
мозга (особенно в стадии мани-
фестации) встречались случаи
выраженной церебральной атро-
фии, отдельные и множествен-
ные очаги пониженной плотнос-
ти в коре полушарий и подкорко-
вых субстанциях в сочетании
с расширением ликворопроводя-
щих путей, – эти изменения бы-
ли менее выраженны, чем у паци-
ентов с СД 2 типа (р<0,01) [8, 9].

В настоящее время установлено,
что когнитивные нарушения у па-
циентов с СД 1 типа более выра-
женны при ранней манифестации
заболевания, что подтверждается
в экспериментах in vitro [10].

Цель нашего исследования –
оценить МР-картину головного
мозга у пациентов с СД 1 типа во
взаимосвязи с клинико-метабо-
лическими и психоневрологичес-
кими нарушениями.

Материал и методы

Обследованы 58 пациентов
(29 мужчин и 29 женщин) с СД
1 типа, возраст в среднем соста-
вил 22,45 ± 4,62 года, длитель-
ность заболевания 6,60±3,95 года.
В группу контроля включены 29
(14 мужчин и 15 женщин) здо-
ровых испытуемых в возрасте
22,37±4,72 года, без хронических
заболеваний.

Объективное исследование
проводилось согласно стандар-
там оказания медицинской по-
мощи больным СД 1 типа [11].
Для выявления нарушений угле-
водного обмена определялся уро-
вень глюкозы глюкозооксидаз-
ным методом на биохимическом
анализаторе «Hitachi 912» (Hoff-
mann-La Roche Ltd/Roche Diag-
nostics GmbH, Германия), содер-
жание гликозилированного гемо-
глобина (HbA1с) в капиллярной
крови – методом жидкостной
хроматографии на анализаторе
гликозилированного гемоглоби-
на DS5 Glycomat (фирма Drew
Scientific, Нидерланды). Все па-
циенты с СД 1 типа получили
консультацию невролога. Психо-
логическое обследование было
проведено с помощью методов
клинико-психологического ин-
тервью, наблюдения и тестирова-
ния. Динамика показателей каче-
ства жизни больных оценивалась
с помощью опросника качества
жизни Medical Outcomes Study
Short Form (MOS SF-36) [12].
Специфическая оценка качества
жизни проводилась с помощью
опросника Аудит-зависимое ка-
чество жизни (AdDQoL-19) по
лицензии Prof. Clare Bradley [13].
Для оценки психического стату-

са использовалась Монреальская
шкала оценки когнитивных функ-
ций (МоСа-тест), разработанная
как инструмент быстрой оценки
легкой и умеренной когнитивной
дисфункции [14]. 

В комплекс обязательных ме-
тодов диагностики входила МРТ
головного мозга на аппарате
Siеmens Magnetom 1,0 Tл (Лечеб-
но-диагностический центр Меж-
дународного института биологи-
ческих систем – Томск), прово-
дившаяся по стандартной мето-
дике в аксиальной, сагиттальной
и корональной проекциях с ис-
пользованием Т2- и Т1-взвешен-
ных изображений (ВИ), про-
грамм FLAIR. С учетом класси-
фикации F. Fazekas в модификации
Н.Н. Яхно проведена количест-
венная градация очаговых изме-
нений белого вещества: 0 бал-
лов – признаки повышенной ин-
тенсивности сигнала отсутству-
ют (на Т2-ВИ); 1 балл – менее
5 мелких (до 5 мм) локальных
и/или менее 2 крупных (5–10 мм)
локальных очагов; 2 балла –
5–12 мелких и/или 2–4 крупных
локальных очага; 3 балла – более
12 мелких и/или более 4 крупных
локальных или несколько слива-
ющихся очагов; 4 балла – пре-
имущественно сливающиеся оча-
ги [15, 16]. Выраженность лейко-
ареоза оценивалась в баллах по
классификации, предложенной
С. Liu и соавт.: 0 баллов – отсутст-
вие лейкоареоза (норма); 1 балл –
имеются «шапочки» около рогов
боковых желудочков; 2 балла –
тонкие линии вдоль желудочков;
3 балла – ровное «гало» около
желудочков; 4 балла – нерегу-
лярные зоны гиперинтенсивного
сигнала, распространяющиеся на
глубинные отделы белого веще-
ства [17]. Для количественной
оценки расширения периваскуляр-
ных пространств была использова-
на оценочная шкала A.M.J. MacLu-
llich: 0 баллов – отсутствие очага;
1 балл – менее 10 очагов; 2 бал-
ла – от 10 до 20 очагов; 3 балла –
от 21 до 40 очагов и 4 балла – бо-
ле 40 очагов [18].

Для количественной оценки
степени выраженности атрофии
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головного мозга применялся ме-
тод расчета межъядерного пока-
зателя. На первом этапе опреде-
лялась межъядерная дистанция
как расстояние между внутрен-
ними (медиальными) границами
хвостатых ядер. Вторым этапом
на этом же изображении измеря-
лась дистанция между наиболее
удаленными границами мозга
вдоль той же самой линии, по ко-
торой проводилось измерение
межъядерной дистанции. Межъ-
ядерный показатель рассчитывал-
ся как отношение межъядерной
дистанции к дистанции между
наиболее удаленными граница-
ми мозга, выраженное в процен-
тах [19].

Статистическую обработку
полученных данных проводили
с использованием прикладного
программного пакета R-system.
Проверку на нормальность рас-
пределения признака осуществ-
ляли с помощью W-теста Шапи-
ро–Уилка. Проводился описа-
тельный и сравнительный анализ.
Описательный анализ включал
определение среднего арифмети-
ческого значения (X), ошибки
среднего значения (m), а также
расчет квартилей (Me, Q1–Q3)
для ненормально и несимметрич-
но распределенных параметров.
Сравнительный анализ основы-
вался на определении достовер-
ности разницы показателей по 
t-критерию Стьюдента – для
нормально распределенных и по
Z-критерию Манна–Уитни – для
ненормально распределенных
параметров. Критический уро-
вень значимости (р) при провер-
ке статистических гипотез в ис-
следовании принимался равным
0,05. Оценка качественных дан-
ных выполнялась с помощью
частотного анализа, для опреде-
ления достоверности различий
использовался критерий χ2 Пир-
сона, с поправкой Ейтса, если
плечо выборки было меньше 5 –
точный критерий Фишера. Для
анализа зависимых данных при-
менялся критерий χ2 МакНима-
ра, для оценки корреляционной
зависимости показателей – ко-
эффициент Спирмена [20].

Результаты 
и обсуждение

Анализ параметров углевод-
ного обмена показал, что средний
уровень HbA1c у больных СД 1 ти-
па был 8,84±1,833%, гликемии
натощак – 11,52±4,957 ммоль/л.
Таким образом, пациенты имели
неудовлетворительный метабо-
лический контроль, целевые зна-
чения углеводного обмена (для
подростков они составляют ме-
нее 7,5%, а для пациентов в воз-
расте 19–30 лет – менее 6,5%)
достигнуты не были. Среди ос-
ложнений СД 1 типа чаще всего
встречались диабетическая рети-
нопатия – у 48 (82,8%) пациен-
тов (у 43 (74,1%) – непролифера-
тивная стадия, у 4 (6,9%) – пре-
пролиферативная стадия и у 1
(1,7%) – пролиферативная ста-
дия) и диабетическая нейропа-
тия – у 42 (72,4%) пациентов
(у 32 (55,2%) – сенсомоторная
форма, у 10 (17,2%) – автоном-
ная, по типу бессимптомных ги-
погликемий). Диабетическая не-
фропатия была верифицирована
у 22 (37,9%) пациентов, причем
стадия микроальбуминурии от-
мечена в 20 (34,5%), протеину-
рии – в 2 (3,4%) случаях.

Оценка жалоб пациентов
с СД 1 типа позволила устано-
вить, что наиболее частым прояв-
лением (37,9%) был астенический
синдром (жалобы на снижение
памяти, слабость и утомляе-
мость). Следующим по частоте
(25,9%) был цефалгический син-
дром. По локализации головной
боли чаще всего отмечались за-
тылочная (60%) и височная
(2,6%) области, реже (с одинако-
вой частотой) – лобная область
и боль диффузного характера.
Причем симптомы головной боли
в затылочной области коррели-
ровали с выраженностью диабе-
тической ретинопатии (p<0,001).
Кроме того, поражение перифе-
рической нервной системы выра-
жалось в жалобах на парестезии
(20,7%), боли (22,4%), онемение
(12,1%), судороги (6,9%) в ниж-
них конечностях.

Неврологическая симптома-
тика обследованных больных бы-

ла представлена преимуществен-
но нарушениями со стороны ве-
гетативной нервной системы –
дистальным и диффузным ги-
пергидрозом – у 43,1%, стойким
красным дермографизмом –
у 22,4% больных. Сенсорные на-
рушения отмечались со стороны
и нижних конечностей – в 62%
и верхних конечностей – в 27,5%
случаев. Клиническое исследова-
ние произвольных движений
в конечностях с оценкой тонуса
выявило гипотонию верхних ко-
нечностей – в 51,7% и нижних
конечностей – в 34,5% случаев,
неустойчивость при пробе Ром-
берга – в 96,6%, оживление сухо-
жильных и периостальных ре-
флексов – в 50%, спонтанный го-
ризонтальный нистагм – в 43,2%
случаев. Кроме того, при невро-
логическом осмотре были зафик-
сированы тремор век и атетоид-
ные движения в позе Ромберга –
у 36,1%, положительные рефлек-
сы орального автоматизма –
у 27,6%, ослабление конверген-
ции – у 15,5% пациентов.

Качество жизни больных са-
харным диабетом 1 типа по об-
щему опроснику MOS SF-36 бы-
ло значимо снижено по шкалам
физическое функционирование,
ролевое функционирование, обу-
словленное физическим состоя-
нием, интенсивность боли, об-
щее состояние здоровья, физи-
ческий компонент здоровья по
сравнению с группой контроля
(табл. 1). 

По результатам специфичес-
кого опросника Аудит-зависимое
качество жизни отмечено отри-
цательное влияние заболевания
на все анализируемые сферы.
В наибольшей степени качество
жизни страдало вследствие огра-
ничения свободы выбора пищи
(среднее взвешенное влияние
равно –2,917±2,978). Следует от-
метить, что в целом отрицатель-
ное влияние СД 1 типа в боль-
шей степени оказалось выражен-
ным у женщин (рис. 1).

Анализ результатов MoСa-те-
ста показал, что пациенты с СД
1 типа имели нарушение когнитив-
ных функций (суммарная оценка
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менее 26 баллов) в 72,2% случаев,
в то время как в контрольной
группе когнитивные функции
были в норме в 100% случаев.
Выявлено статистически значи-
мое снижение параметров, оце-
нивающих кратковременную па-
мять, внимание и абстрактное
мышление, у пациентов с СД
1 типа по сравнению с контроль-
ной группой (табл. 2). Это свиде-
тельствует о наличии когнитив-
ной дисфункции у исследуемых
больных.

При проведении МРТ-иссле-
дования головного мозга были
выявлены косвенные признаки
атрофии серого вещества лобных
и, частично, теменных долей. Так,
у пациентов с СД 1 типа досто-
верно чаще встречались арахнои-
дальные изменения ликворокис-
тозного характера – в 93,1%
и расширение конвекситальных
ликворных пространств –
в 72,4% случаев по сравнению
с контрольной группой, в кото-
рой изменения ликворокистоз-

ного характера были выявлены
в 6,7% случаев (табл. 3, рис. 1). 

В.Н. Казаков и соавт. в своей
работе представили результаты
макроскопического исследова-
ния, проведенного у больных
с выявленной при аутопсии диа-
бетической микроангиоэнцефа-
лопатией, когда масса головного
мозга была несколько снижена,
наблюдалась умеренная атро-
фия, в большей степени выра-
женная в сером веществе мозга
[21]. В литературе описываются
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Рис. 1. В корональной проекции
в режиме Т2-ВИ определяется рас-
ширение конвекситальных ликвор-
ных пространств.

Таблица 1
Оценка параметров качества жизни (баллы) по опроснику MOS SF-36

у пациентов с сахарным диабетом 1 типа и в контрольной группе

PF 90,00* 41,83 100,00* 2,52
RPF 75,00* 58,19 100,00* 13,69
BP 79,50* 37,14 100,00* 14,60
GH 48,50* 30,46 77,00* 11,20
VT 65,00 28,09 80,00 13,53
SF 75,00 33,31 93,75 13,51
RE 100,00 60,11 100,00 22,03
PH 49,80* 16,31 58,00* 7,26
MH 47,36 16,35 55,50 12,83

Примечание. PF – физическое функционирование; RPF – ролевое функ-
ционирование, обусловленное физическим состоянием; BP – интенсивность
боли; GH – общее состояние здоровья; VT – жизненная активность; SF – со-
циальное функционирование; RE – ролевое функционирование, обусловлен-
ное эмоциональным состоянием; PH – физический компонент здоровья;
MH – психологический компонент здоровья. 
*p<0,05.

Параметр
m SD

Контрольная группа

m SD

Пациенты с СД 1 типа

Таблица 2
Характеристика параметров MoCa-теста (баллы)

у пациентов с сахарным диабетом 1 типа и в контрольной группе

Альтернирующий путь 1,00 0,45 1,00 0,00
Куб 1,00 0,42 1,00 0,00
Часы 3,00 0,41 3,00 0,00
Называние 3,00 0,84 3,00 0,00
Память 3,00* 1,29 5,00* 0,00
Числовой ряд 2,00* 0,63 2,0* 0,00
Буква А 1,00 0,87 1,0 0,00
Серийное вычитание 7 2,00* 0,82 3,0* 0,00
Повторение предложений 1,00* 0,60 1,83* 0,37
Беглость речи 0,00* 0,52 0,87* 0,34
Абстрактное мышление 2,00* 0,86 2,0* 0,00
Ориентация 6,00 0,23 6,0 0,00
Сумма баллов 24,00* 2,16 30* 0,43

*Различия между группами достоверны: p<0,001. 

Параметры МоСа-теста
m SD

Контрольная группа (n=29)

m SD

Пациенты с СД 1 типа (n=58)



случаи атрофии серого вещества
головного мозга как при кетоаци-
дозе, так и при повышении HbA1c,
которая выявлялась преимуще-
ственно в лобных долях и цент-
ральных областях теменных до-
лей [22, 23]. Результаты нашего
исследования сопоставимы с при-
веденными данными, так как рас-
ширение конвекситальных про-
странств было более значимо
выражено у пациентов с высо-
ким уровнем HbA1c (χ2=16,276,
p=0,039) и гликемией натощак
(χ2=27,620, p=0,024). В публика-
циях зарубежных авторов пока-
зано, что данные изменения бы-
ли связаны с нарушением когни-
тивной функции [24]. 

В нашем исследовании корре-
ляционный анализ выявил нали-
чие когнитивной дисфункции
у пациентов с СД 1 типа. Так,
отмечалось снижение памяти
(χ2=12,872, p=0,025) и внимания
(χ2=6,820, p=0,033) по МоСа-те-
сту у пациентов с расширением
конвекситальных ликворных про-
странств. Кроме выявленных на-
рушений со стороны когнитив-
ной сферы были определены
взаимосвязи с неврологическим
статусом пациентов. Арахнои-
дальные изменения ликворокис-
тозного характера имели положи-
тельную корреляционную связь
с астеническим синдромом, со-
провождающимся жалобами на
слабость (χ2= 7,030, p = 0,008),
поражением периферической
нервной системы, – при осмотре
определялся гипертонус нижних
конечностей (χ2=11,616, p=0,009).
Расширение конвекситальных
ликворных пространств коррели-

ровало с жалобами пациентов на
цефалгию (χ2= 4,567, p = 0,033)
и боли в нижних конечностях
(χ2=5,845, p=0,016), которые со-
четались с гипертонусом верхних
и нижних конечностей (χ2=16,098,
p=0,001 и χ2=7,730, p=0,021 со-
ответственно). По-видимому, не
только наличие СД 1 типа, но
и поражение нервной системы
обусловливало снижение качест-
ва жизни больных. У пациентов
с арахноидальными изменения-
ми ликворокистозного характера
КЖ было достоверно снижено по
опроснику AdDQol по следую-
щим критериям: уверенность
в себе (χ2= –32,620, p=0,001), уве-
ренность в будущем (χ2= –15,604,
p = 0,016), финансовое положе-
ние (χ2= –12,590, p=0,025). Рас-
ширение конвекситальных про-
странств было более выражен-
ным у пациентов со снижением
КЖ по AdDQol по таким шка-
лам, как мотивация (χ2=13,251,
p=0,039) и уверенность в себе
(χ2=10,396, p=0,034). В исследо-
ваниях A.M.A. Brands было отме-
чено, что атрофия вещества голо-
вного мозга была значительно
ниже у пациентов, получающих
инсулин в помповом режиме [7].
В проводимом нами исследова-
нии такой закономерности не вы-
явлено.

При проведении анализа дан-
ных зарубежных авторов было
установлено, что у пациентов
с СД 1 типа встречается атрофия
белого вещества, связанная с ког-
нитивной дисфункцией [25].
В нашем исследовании атрофии
белого вещества мозга выявлено
не было, но МРТ-картина пока-

зала наличие участков глиоза
в 15,5% случаев и очагов лейко-
ареоза – у 19% пациентов с СД
1 типа, тогда как в контрольной
группе данных изменений не вы-
явлено (табл. 3, рис. 2).

А.В. Трофимова в своей рабо-
те указывает на следующую зако-
номерность: степень выраженно-
сти структурных изменений ве-
щества головного мозга связана
с прогрессированием СД 1 типа
и увеличением возраста больных
[26]. Однако в нашем исследова-
нии связи с возрастом и длитель-
ностью заболевания выявлено не
было. Согласно исследованиям
голландских ученых, пациенты
с диабетической ретинопатией
имели значительно меньший объ-
ем белого вещества, что коррели-
ровало с нарушением когнитив-
ной функции, данные изменения,
возможно, отчасти обусловлены
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Таблица 3
Характеристика МР-картины у пациентов с СД 1 типа по сравнению с группой контроля

Арахноидальные изменения ликворокистозного 
характера 54 (93,1%) 2 (6,9%) 63,84*
Расширение конвекситальных ликворных пространств 47 (81%) 0 (0%) 43,4*
Расширение пространств Вирхова–Робина 47 (81%) 2 (6,9%) 4,32*
Глиоз 9 (15,5%) 0 (0%) 5,19*
Лейкоареоз 11 (19%) 0 (0%) 6,50*

*Различия между группами по критерию χ2 достоверны: p<0,001. 

Показатели
Контрольная группа

(n=29)
Пациенты с СД 1 типа 

(n=58) χ2

Рис. 2. В аксиальной проекции в ре-
жиме FLAIR в белом веществе лоб-
ных и теменных долей определяют-
ся мелкие очаги дистрофического
характера, с повышенной интенсив-
ностью сигнала, без признаков пери-
фокального отека. 



повреждением мелких сосудов
[25]. В выполненном нами иссле-
довании повреждение белого ве-
щества, а именно наличие дисцир-
куляторных очагов, коррелирова-
ло с развитием пролиферативной
ретинопатии у пациентов с СД
1 типа (χ2=9,124, p=0,028). Меж-
ду выраженностью глиоза и кли-
ническими проявлениями, та-
кими как нистагм (χ2= 6,4406,
p=0,040), тремор и мимопопада-
ние при выполнении пальцено-
совой и пальцеколенной пробы
(χ2= 5,540, p = 0,019), наблюда-
лась положительная корреляци-
онная связь. У всех пациентов
с очаговыми изменениями бело-
го вещества было отмечено сни-
жение общей суммы баллов по
МоСа-тесту (χ2=4,539, p=0,033). 

Периваскулярные простран-
ства Вирхова–Робина являются
морфофункциональной структу-
рой центральной нервной систе-
мы, поэтому различные вариан-
ты их дилатации могут быть кос-
венным отражением изменений
вещества головного мозга. Попу-
ляционное исследование расши-
ренного пространства Вирхо-
ва–Робина показало, что данные
изменения клинически проявля-
ются преимущественно когни-
тивным дефектом умеренной
степени выраженности и сопут-
ствующей клинической органи-
ческой симптоматикой, которая
в основном представлена моз-

жечковой и пирамидной недоста-
точностью, а также расстройства-
ми глубоких и поверхностных
видов чувствительности [27].
В нашем исследовании расшире-
ние пространств Вирхова–Роби-
на встречалось в 81% случаев
у пациентов с СД 1 типа, что бы-
ло достоверно чаще, чем в группе
контроля (6,7%) (табл. 3, рис. 3). 

Данные изменения были вы-
явлены у пациентов с признака-
ми поражения периферической
и вегетативной нервной системы,
клиническими проявлениями
которых служили гипертонус
верхних и нижних конечностей
(χ2=10,013, p=0,007 и χ2=8,889,
p=0,031 соответственно), стой-
кий красный дермографизм
(χ2= 3,922, p = 0,048), а также
с очаговой симптоматикой по ти-
пу диплопии (χ2=4,34, p=0,037).
Взаимосвязи с когнитивной дис-
функцией выявлено не было. 

Синдром Дэнди–Уокера был
зарегистрирован у 1 пациента;
с учетом выраженных когнитив-
ных изменений этот пациент был
исключен из исследования.

Заключение

Проведенное нами исследова-
ние показало, что у пациентов
с СД 1 типа с небольшой дли-
тельностью заболевания, находя-
щихся в состоянии хронической
гипергликемии, имеются измене-
ния в МР-картине головного
мозга по сравнению с испытуе-
мыми контрольной группы. Наи-
более частым морфологическим
изменением со стороны цент-
ральной нервной системы были
косвенные признаки атрофии се-
рого вещества лобных и темен-
ных долей, коррелирующие с ги-
пергликемией, когнитивной дис-
функцией, которые оказывали
влияние на снижение КЖ паци-
ентов. В 81% случаев у больных
СД 1 типа расширение прост-
ранств Вирхова–Робина сочета-
лось с поражением периферичес-
кой и вегетативной нервной сис-
темы. Кроме того, анализ
МРТ-картины головного мозга
показал наличие поражения бе-
лого вещества головного мозга

(мелкие очаги дисциркулятор-
ного характера и небольшие
проявления лейкоареоза), соче-
тающегося как с когнитивными
нарушениями, так и с микрососу-
дистыми изменениями, оказыва-
ющими совокупное негативное
влияние на качество жизни. 
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