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РЕЗЮМЕ

Сахарный диабет (СД) связан с изменениями в структуре головного мозга и ухудшением когнитивных 
функций от легкой до умеренной степени по данным нейропсихологического тестирования. В условиях 
растущей эпидемии СД и увеличения числа людей, доживающих до старости, когнитивная дисфункция, 
ассоциированная с СД, может иметь серьезные последствия для будущего общественного и практическо-
го здравоохранения. Хроническая гипергликемия, тяжелые эпизоды гипогликемии и микрососудистые 
осложнения являются важными факторами риска, общими для СД 1-го и 2-го типа. Также СД связан со 
структурными и функциональными изменениями в головном мозге, которые возможно диагностировать 
посредством различных вариантов магнитно-резонансной томографии (МРТ) головного мозга. В представ-
ленном обзоре рассмотрены исследования, проведенные за последние два десятилетия, чтобы улучшить 
понимание того, как СД влияет на функцию и структуру головного мозга. Также описаны изменения, ха-
рактерные для СД 1-го и 2-го типа при проведении стандартной, функциональной МРТ и протонной маг-
нитно-резонансной спектроскопии, и их особенности.
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ВВЕДЕНИЕ
Сахарный диабет (СД) является хроническим ме-

таболическим заболеванием и характеризуется абсо-
лютным дефицитом инсулина при СД 1-го типа или 
относительной его недостаточностью или резистент-
ностью при СД 2-го типа [1]. СД является серьезной 
проблемой, так как поражает множество органов и 
систем, а это приводит к развитию осложнений в пе-
риферической и центральной нервной системе [2]. 
При СД отмечается снижение когнитивных способ-
ностей на 20–70% больше, чем у здоровых людей, 
а риск развития деменции на 5% выше [3]. Клетки 
и их внеклеточный матрикс имеют динамическую и 
реципрокную взаимосвязь, модуляция компонентов 
матрикса при активации процесса гликирования при-
водит к измененному нейрогенезу, гиперфосфорили-
рованию ключевых внутриклеточных сигнальных 
молекул и экспрессии белков внеклеточного матрик-
са, и все эти клеточные изменения могут вносить 
вклад в когнитивную дисфункцию и метаболизм при 
СД [4]. Существуют различные методы оценки ког-
нитивной дисфункции, а именно нейрокогнитивное 
тестирование, вызванные потенциалы, электроэнце-
фалографическое исследование, магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ), позитронно-эмиссионная то-
мография [5]. 

Для более точной диагностики когнитивных на-
рушений при СД в широкой практике использовался 
метод стандартной МРТ головного мозга, которая 
позволяет выявлять в основном макроструктурные 
изменения, связанные с цереброваскулярными забо-
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леваниями, такими как гиперинтенсивность белого 
вещества, а также косвенные признаки атрофии ве-
щества головного мозга [6]. Использование функ-
циональной МРТ сосредоточено на изменениях в 
моделях активации, функциональной связности и ко-
лебаниях сигнала, а также взаимосвязью когнитив-
ных нарушений и доменов активации, сетей покоя и 
функциональной конъюнктивностью [7]. Протонная 
магнитно-резонансная спектроскопия (пМРС) – это 
аналитический метод, который позволяет идентифи-
цировать и количественно определять метаболиты 
в различных областях головного мозга. Это в свою 
очередь дает возможность определять энергетиче-
ский обмен и процессы в тканях головного мозга не-
инвазивно [8].

ОСОБЕННОСТИ КОГНИТИВНЫХ  
НАРУШЕНИЙ ПРИ СД 1-ГО ТИПА

У пациентов с СД 1-го типа отмечается частая 
вариабельность гликемии, гипер- и гипогликемия, 
а кумулятивное хроническое гипергликемическое 
воздействие приводит к микрососудистому повреж-
дению органов, таких как ретинопатия и нефропатия 
[9]. В дополнение к микрососудистым осложнениям, 
СД 1-го типа ассоциирован с повышенным риском 
когнитивных нарушений, которые в первую очередь 
представляют собой снижение скорости обработки 
информации, внимания и исполнительной функции 
[10–12]. Когнитивная дисфункция может наблюдать-
ся достаточно рано (уже через 2 года после поста-
новки диагноза) и сохраняется в зрелом и в позднем 
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возрасте [13, 14]. Тем не менее точный невропато-
логический механизм когнитивных нарушений, вы-
званных СД 1-го типа, до сих пор в значительной 
степени неясен.

НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИОННЫЕ МЕТОДИКИ  
ОЦЕНКИ НЕЙРОПЛАСТИЧНОСТИ  
ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ СД 1-ГО ТИПА

Методы нейровизуализации были применены для 
изучения анатомических и функциональных измене-
ний в мозге пациентов с СД 1-го типа. При прове-
дении стандартной МРТ обнаруживаются атрофия 
серого и поражения белого вещества, которые явля-
ются общими структурными отклонениями, наблю-
даемыми в исследованиях и связанными с когнитив-
ным снижением у пациентов с СД 1-го типа [15–17]. 
В основном определяется уменьшение объемов го-
ловного мозга в корковых и подкорковых областях, 
включая затылочную, нижнюю лобную и парагиппо-
кампальную области [18, 19]. 

В работе D.C. Perantie и соавт. при анализе МРТ 
у детей с СД 1-го типа не было выявлено значимых 
различий в объеме серого или белого вещества моз-
га по сравнению с группой контроля [20]. При ана-
лизе влияния гликемии на структурные изменения 
в головном мозге было показано, что тяжелая ги-
погликемия в анамнезе ассоциирована с меньшим 
объемом серого вещества в левой верхней височной 
области, тогда как хроническая гипергликемия свя-
зана с изменением объема серого вещества в правой 
задней теменной области и правой префронтальной 
области [21]. Кроме того, имеются данные о том, что 
эти изменения отмечаются уже через несколько лет 
от начала манифестации и ассоциированы с когни-
тивными функциями [22].  

При проведении диффузно-тензорной МРТ выяв-
ляются фракционная анизотропия в верхней темен-
ной доле и снижение средней диффузии в таламусе 
[19]. Кроме того, отмечается снижение фракционной 
анизотропии в задних отделах мозга, которое ассо-
циировано с большей продолжительностью забо-
левания, а также со снижением ряда когнитивных 
функций, таких как скорость обработки информации 
и исполнительное функционирование [23]. Исполь-
зуя функциональное МРТ в покое, Е. van Duinkerken 
и соавт. продемонстрировали нарушение функцио-
нальной конъюктивности и изменения в сетях у па-
циентов с СД 1-го типа [24]. Кроме того, обнаружена 
аномальная функциональная конъюктивность в суб-
генуальной поясной извилине, которая была связана 
с когнитивной дисфункцией у пациентов с СД 1-го 
типа [25]. С помощью анализа независимых компо-
нентов было обнаружено, что СД 1-го типа связан 

с нарушением в нескольких сетях, включающих 
внимание, рабочую память, слух, язык и обработку 
[26–28]. Поскольку влияние гипергликемии на мозг 
может быть глобальным, анализ нейронной функции 
всего мозга, вероятно, выявит другие дефициты ра-
боты центральной нервной системы, связанные с СД 
1-го типа. 

В работе S. Mangia и O. Heikkilä и соавт. было по-
казано снижение метаболитов N-ацетиласпратата в 
сером веществе (затылочная доля, лобная доля), бе-
лом веществе и таламических областях пациентов с 
СД 1-го типа по сравнению с группой контроля [29, 
30]. Кроме того, отмечено, что у пациентов с высо-
ким гликированным гемоглобином уровень глюко-
зы в мозге снижения почти на 10%. Этот нейрохими-
ческий процесс может объяснять потерю нейронов 
и сопутствующие нарушения когнитивных функций 
[31]. Кроме того, отмечается изменение соотноше-
ния метаболитов N-ацетиласпартат/креатин, холин/
креатин и N-ацетиласпартат/креатин в левой зад-
ней теменной области белого вещества при СД 1-го  
типа [32].

ОСОБЕННОСТИ КОГНИТИВНЫХ  
НАРУШЕНИЙ ПРИ СД 2-ГО ТИПА

Несколько исследований показали, что именно 
СД 2-го типа (не менее 90%) является фактором ри-
ска деменции [33, 34]. Как правило, у пациентов с СД 
2-го типа наблюдается умеренное снижение когни-
тивных функций, и, как сообщается, метаболический 
синдром вносит в этот процесс существенный вклад 
[35]. СД 2-го типа, как правило, диагностируется в 
более старшем возрасте и обычно связан с ожирени-
ем, резистентностью к инсулину, гипертонией и дис-
липидемией, которые могут оказывать негативное 
влияние на головной мозг [36].

НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИОННЫЕ МЕТОДИКИ 
ОЦЕНКИ НЕЙРОПЛАСТИЧНОСТИ  
ГОЛОВНОГО МОЗГА ПРИ СД 2-ГО ТИПА

Сахарный диабет  2-го типа ассоциируется с диф-
фузной атрофией головного мозга [37]. Уменьшение 
среднего общего объема мозга происходит значи-
тельно выше при СД 2-го типа, что сопоставимо с 
3–5 годами нормального старения [38]. Атрофия го-
ловного мозга, связанная с СД 2-го типа, наиболее 
выражена в областях, окружающих желудочки, та-
ких как подкорковая область серого или белого ве-
щества [39].

У пациентов с СД 2-го типа наблюдается сниже-
ние функциональной связи между областями, вклю-
чающими медиальную лобную извилину, прекунеус 
и медиальную височную извилину, которые связаны 

Бюллетень сибирской медицины. 2020; 19 (2): 189–194



192

с когнитивными функциями [40]. При проведении 
пМРС у пациентов с СД 2-го типа регистрировался 
низкий уровень N-ацетиласпаратата в правой лоб-
ной и теменно-височной областях, а уровни глю-
козы были повышены во всех областях головного 
мозга [41]. Также были обнаружены сниженные 
уровни холина и креатина в лентикулярных ядрах и 
областях таламуса, отношения N-ацетиласпаратат/
креатин и холин/креатин. Данные изменения имели 
отрицательную корреляцию с уровнем гликемии и 
гликированного гемоглобина [42].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
При оценке стандартной МРТ определяются при-

знаки атрофии головного мозга, которые в большей 
степени ассоциированы с нарушением углеводного 
обмена, но не могут однозначно показывать связь с 
когнитивными нарушениями и не определяют даль-
нейший диагностический алгоритм [43].

При СД отмечается изменение спонтанной актив-
ности мозга, особенно в зрительных областях, а так-
же изменение функциональной связи в различных 
сетях покоя. Однако пластичность нервной системы 
в молодом возрасте возможна, и функциональная 
взаимосвязь улучшается при проведении реабилита-
ционных мероприятий [44]. 

При проведении пМРС изменение уровня мета-
болита N-ацетиласпаратата связано с плотностью, 
функцией или жизнеспособностью нейронов [45]. 
Концентрация холина изменяется при повреждении 
клеточной мембраны [46]. Креатин участвует в энер-
гетическом обмене, а его повышенный уровень оз-
начает усиление окислительного стресса, дисфунк-
цию митохондрий как в нейронах, так и в глиальных 
клетках [47]. 

Все вышеперечисленные структурные и мета-
болические изменения приведут к нарушению ней-
ротрансмиссии, ускорению нейродегенерации и де-
миелинизации, а также вызовут атрофию головного 
мозга при СД. Тем не менее изучение основного ме-
ханизма этих метаболических и структурных моле-
кул находится на начальной стадии. Дальнейшие бо-
лее масштабные клинические исследования должны 
подтвердить вышеизложенные результаты. 
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