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Таблица 1А. Исследования когнитивных функций у молодых больных сахарным диабетом 1 типа

Авторы, 
ссылки

N больных 
СД1/здоровых

Возраст, лет

Основные результаты у больных СД1
(в сравнении со здоровыми сверстниками, если не указано другое)

Исследования поперечного типа

Deary 
и соавт. [171]

100/100
25–52 Более низкие баллы общего, вербального и невербального IQ

Schoenle 
и соавт. [77]

64/0
7–16 Нет ассоциации КН с ТГ в анамнезе и с ранней (до 6 лет) манифестацией СД1

Ferguson, 
и соавт. 
[112; 97]

71/0
20–44

Хуже скорость обработки информации, вербальный IQ и концентрация внимания 
у больных с непролиферативной ДР по сравнению с больными без ДР.
Нет ассоциации КН с ДД и с ТГ в анамнезе у больных с непролиферативной ДР.
Хуже невербальный IQ при ВМ до 7 лет

Lobnig, 
и соавт. 
[172]

13/13
35–48

Хуже внимание и психомоторная скорость.
Нет различий в показателях памяти у больных и здоровых сверстников.
Нет ассоциации КН с уровнем HbA1c

Wessels 
и соавт. [147]

24/0
33–49 Нет ассоциации между КН и ДР

Wessels 
и соавт. 
[139]

25/9
31–53

Хуже скорость обработки информации у больных с ДР (но не у больных без ДР).
Хуже показатели зрительно-пространственного мышления у больных без ДР, чем у 
здоровых сверстников

Brismar 
и соавт. [98]

150/0
22–56

Корреляция психомоторной скорости, памяти, исполнительных функций с ДД.
Более выраженное нарушение исполнительных функций у больных с ДР.
Хуже скорость обработки информации, внимание, рабочая память, вербальные 
способности и общий IQ у больных с ранним ВМ СД1.
Нет ассоциации между КФ и ТГ в анамнезе

Weinger 
и соавт. [90], 
Lyoo и соавт. 
[173]

114/58 и 123/38
25–40

Хуже память, исполнительные функции, психомоторная скорость.
Отсутствие разницы в КФ в зависимости от HbA1c (больше или меньше 7%)

Kodl и соавт. 
[142]

25/25
45.1±10.5 Нет различий IQ, психомоторной скорости и исполнительных функций

Ohmann 
и соавт. 
[100]

70/20
9–19

Нет различий по IQ.
Нет ассоциации IQ с HbA1c (≤8% или >8%), ВМ (до или после 6 лет).
Хуже исполнительные функции при HbA1c>8%

van 
Duinkerken 
и соавт. [174]

101/48
18–56

Хуже скорость обработки информации и внимание.
Хуже скорость обработки информации у больных без ДР, чем у здоровых.
Хуже внимание у больных с ДР, в сравнении с больными без ДР

Patiño-Fer-
nández 
и соавт. [175]

36/32
2,5–6,0

Нет ассоциации между КН и ТГ в анамнезе.
Умеренная отрицательная корреляция между уровнем HbA1c и общими КФ 
(вербальными и невербальными), мелкой моторикой и восприимчивостью речи

Kaufmann 
и соавт. [99]

30/19
13,0–14.7±3,2–4.1

Нет различий IQ и рабочей памяти между больными (независимо от HbA1c) 
и здоровыми сверстниками

Graveling 
и соавт. [88]

16/16
25–35 Нет различий КФ

van Dijk 
и соавт. [176]

122/109
43.4±1.1 Хуже скорость реакции

Новоселова 
и соавт. [177]

58/29
16–30 Хуже кратковременная память и внимание

ПРИЛОЖЕНИЕ
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Авторы, 
ссылки

N больных 
СД1/здоровых

Возраст, лет

Основные результаты у больных СД1
(в сравнении со здоровыми сверстниками, если не указано другое)

Moryś 
и соавт. 
[178]

55/36
25–55

Хуже семантическая вербальная беглость, визуальное научение, исполнительные 
функции.
Отсутствие ассоциации возраста больных, диабетической нейропатии и АГ с КФ

Awad 
и соавт. [179]

43/86
57 Хуже краткосрочная память, внимание, психомоторная скорость

Guàrdia-
Olmos 
и соавт. [89]

16/16
20 Хуже общий и невербальный IQ, скорость обработки информации

Liu и соавт.
[125]

21/21
6–13 Нет различий в показателях IQ

Dogra 
и соавт. [112]

73/23
20–50 Нет различий КФ, в том числе при разном ВМ

Samoilova 
и соавт. [94]

150/30
18–45 Хуже кратковременная память и внимание

He и соавт. 
[180] 30/28 Хуже вербальная и зрительная память

Kar и соавт.
[121]

47/+
6–18

Хуже общий, вербальный и невербальный IQ у больных, чем у здоровых 
сверстников, и у больных с ДКА в анамнезе, чем у больных без анамнеза ДКА.
Отрицательная обратная связь между гликемическим контролем и вербальным IQ

Al-Shehaili 
и соавт. 
[120]

50
5–14

Отрицательная обратная связь между HbA1c и показателями гибкости мышления, 
количественным мышлением, рабочей памятью.
Хуже вербальный и невербальный интеллект при ТГ в анамнезе.
Хуже общий IQ и невербальное мышление у больных с ДКА в анамнезе.
Хуже невербальное логическое мышление у больных с повторными ДКА

Исследования с наблюдением в динамике (продольные)

Ryan 
и соавт. 
[181, 114]

142/100 и 
103/57

18–49 и 18–55

Хуже устойчивость внимания, зрительно-моторная координация и скорость 
принятия решения у больных с пролиферативной ДР и автономной нейропатией, 
чем у здоровых сверстников и больных без этих осложнений.
Хуже психомоторные навыки у больных с более высоким уровнем САД.
Предикторы ухудшения психомоторной эффективности: ДД, повышение САД, 
микро- и макроангиопатии

Northam 
и соавт. 
[91, 106, 
108–110]

106/75
3–14

Нет различий КФ в начале исследования.
В динамике: через 2 года хуже невербальный IQ, через 6 лет - хуже вербальный 
и общий IQ, память, внимание, исполнительные функция, скорость обработки 
информации, через 12 лет – хуже рабочая память.
Хуже внимание в динамике при ранней манифестации (до 5 лет).
Хуже вербальные способности у больных с ТГ в анамнезе, чем у больных без ТГ.
Хуже рабочая память, словарный запас, скорость обработки информации у 
больных с ТГ в анамнезе, чем у здоровых.
Нет различий общих КФ между больными без ТГ в анамнезе и здоровыми 
сверстниками.
Хуже рабочая память у больных с неудовлетворительным гликемическим 
контролем, чем у здоровых.
Нет различий между больными с хорошим гликемическим контролем и здоровыми

Bjørgaas 
и соавт. 
[182, 183]

28/28 и 27/28
8–19 и 23–35

Исходно: хуже психомоторная эффективность у больных с ТГ в возрасте до 5 лет, 
в сравнении с больными с ТГ в возрасте после 5 лет.
Нет различий КФ у больных с ТГ после возраста 5 лет и больными без ТГ 
в анамнезе.
В динамике через 16 лет: хуже исполнительные и речевые функции и 
психомоторная эффективность у больных с анамнезом ТГ в возрасте до 10 лет.
Нет различий КФ между больными без ТГ в возрасте до 10 лет и здоровыми.
Нет ассоциации КН с количеством ТГ и HbA1c

Продолжение таблицы 1А 
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Авторы, 
ссылки

N больных 
СД1/здоровых

Возраст, лет

Основные результаты у больных СД1
(в сравнении со здоровыми сверстниками, если не указано другое)

Hershey  
и соавт. 
[101–106]

61/28
6–18

Исходно: хуже общий IQ, но не память и скорость обработки информации.
Нет ассоциации общего IQ, памяти и скорости обработки информации с ТГ 
в анамнезе и ВМ.
Хуже отсроченная память и невербальный IQ у больных с тремя и более ТГ 
в анамнезе.
Отрицательная связь общего IQ с HbA1c.
В динамике через 2–5,5 лет: отрицательная корреляция общего IQ, отсроченной 
памяти, скорости обработки информации с HbA1c.

При улучшении HbA1c улучшались зрительно-пространственные способности 
и скорость обработки информации и наоборот.
Хуже время реакции через 5,5 лет

Strudwick 
и соавт. 
[107, 87]

84/0 и 33/34
6–15 и 18–20

Исходно хуже отсроченная память у больных с ТГ в анамнезе, чем у больных 
без анамнеза ТГ; нет различий КФ в зависимости от ВМ (до или после 6 лет).
В динамике
Нет различий КФ в зависимости от ВМ (до или после 6 лет), HbA1c и анамнезу ДКА.
Нет различий КФ между подгруппами больных (по ТГ, ДКА, HbA1c, ВМ) и здоровыми 
сверстниками.
В динамике через 10 лет
Хуже исполнительные функции и логическое мышление.
Хуже исполнительные функции при ТГ в возрасте до 6 лет 

DCCT/
EDIC Study 
Group  
[93, 95, 
114, 118]

1144/0
13–39 и 29–62 

и 43–75 
(катамнез)

Исходно: хуже скорость обработки информации, психомоторная эффективность 
и зрительно-пространственная ориентация у больных с HbA1c≥8,8%, в сравнении 
с HbA1c<7,4%.
В динамике через 2 и 5 лет: небольшое улучшение КФ.
В динамике через 18 лет: нет различий КФ у больных с ТГ и без ТГ в анамнезе, 
независимо от ВМ
Хуже психомоторная эффективность и психомоторная эффективность у больных 
с пролиферативной ДР

Mauras и 
соавт.  
[135, 136, 
184]

144/72
4–10

Хуже исходные общий и вербальный IQ, исполнительные функции у больных, 
в сравнении со здоровыми сверстниками, и отсутствие этих различий через 
18 мес.
Хуже словарный запас у больных с ДКА при манифестации, в сравнении 
с больными без ДКА при манифестации, а также хуже общий IQ, память и внимание 
через 18 мес.
В динамике в 6, 8, 10, 12 лет: хуже общий и вербальный IQ

Nunley  
и соавт.  
[116]

97/138
32.2–61.7

Исходно: хуже вербальный IQ, психомоторная скорость, зрительно-
пространственное мышление и исполнительные функции.
Нет ассоциации КН с полом, возрастом, ДД, ВМ, гликемией на момент 
когнитивного тестирования, СКФ, физической активностью, АД, ИБС, автономной 
кардиоваскулярной нейропатией.
Ассоциация КН с худшим гликемическим контролем, пролиферативной ДР 
и дистальной полинейропатией.
В динамике через 14 лет: увеличение риска КН при HbA1c≥7,5%, прибавке массы 
тела, выраженном кальцинозе артерий

Jessup 
и соавт. [185]

11/0
7–18

Хуже способность к научению через 24 ч и 8–12 недель после перенесенного ДКА.
Хуже память через 24 ч, но не через 8–12 недель после ДКА

Van 
Duinkerken 
и соавт.  
[114]

25/25
18–56

Исходно: хуже общие КФ, скорость обработки информации и психомоторная 
скорость у больных с ДР.
В динамике через 3,5 года: больных отличаются от здоровы только 
по исполнительным функциям, причем они ассоциированы с более высоким HbA1c, 
но не с ТГ за период наблюдения

Сокращения: АД – артериальное давление; ВМ — возраст манифестации СД1; ДД — длительность СД; ДКА — диабетический кетоацидоз; ДР — диа-
бетическая ретинопатия; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ИМТ — индекс массы тела: КН — когнитивные нарушения; КФ — когнитивные функ-
ции; САД — систолическое артериальное давление; ТГ — тяжелая гипогликемия; ЧСС — частота сердечных сокращений; HbA1c — гликированный 
гемоглобин; IQ — коэффициент интеллекта (по шкале Векслера или тесту Стэнфорда-Бине).

Продолжение таблицы 1А 
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Таблица 2А. Исследования нейровизуализационных данных у больных СД1 и их связь с когнитивными функциями

Авторы, 
ссылки

N больных 
СД1/здоровых

Возраст, лет

Основные результаты у больных СД1
(в сравнении со здоровыми сверстниками, если не указано другое)

Исследования поперечного типа

Lobnig  
и соавт.  
[172]

13/13
35–48

Стандартная МРТ
Меньше объем мозга.
Нет различий в объемах СВ гиппокампов и объеме БВ в целом

Wessels  
и соавт.  
[147]

31/21
40,8±5,9

Воксельная морфометрия
Нет различий в объеме СВ.
Меньше объем СВ левой средней и правой нижней лобных извилин, правой 
затылочной доли и левой доли мозжечка у больных с ДР в сравнении с больными 
без ДР.
Нет ассоциации полученных изменений с HbA1c, ДД, ВМ, АД

Musen  
и соавт.  
[144]

82/36
25–40

Воксельная морфометрия
Меньшая интенсивность СВ левой и правой верхних височных, левых угловой, 
средних височной и лобной извилин, левого таламуса, более высокая 
интенсивность СВ мозжечка и затылочных извилин у больных.
Отрицательная корреляция HbA1c с интенсивностью СВ левой задней поясной 
и правой парагиппокампальной, левых верхней височной извилин, гиппокампа 
и таламуса, правого затылочного клина, и положительная корреляция 
с интенсивностью СВ теменной доли.
Ниже интенсивность СВ левой задней доли мозжечка у больных с ТГ в анамнезе.
Ниже интенсивность СВ лимбических крючковидных отростков у больных 
с высоким уровнем HbA1c и ТГ в анамнезе.
Отрицательная корреляция степени ДР с интенсивностью СВ правых и левых 
медиальной и верхней лобных, правых средней височной и парагиппокампальной, 
левой островковой извилин

Wessels  
и соавт.  
[139]

25/9
31–53

Воксельная морфометрия
Нет различий в объеме БВ между больными без ДР и здоровыми сверстниками, 
а также больными с ДР
Положительная корреляция объема БВ со скоростью переработки информации, 
вниманием и исполнительными функциями.
Отсутствие корреляции объема СВ с КФ

Weinger 
и соавт.  
[90]

114/58
25–40

Стандартная МРТ
Нет различий в выраженности гиперинтенсивности БВ у больных.
Нет ассоциации гиперинтенсивности БВ с КФ, депрессией, ДР, ТГ в анамнезе 
и уровнем гликемии

Kodl и соавт.  
[142],  
Franc 
и соавт. 
[143]

25/25
45,1±10,1

Воксельная морфометрия
Нет различий в объеме мозга.
Меньше толщина коры клиньев, предклиньев, веретенообразных и задне-теменных 
областей, связанных с оптической лучистостью и задними трактами лучистой 
короны.
Нет различий в толщине коры, не связанной с оптической лучистостью и задними 
трактами лучистой короны.
Нет ассоциации толщины коры с ДД, HbA1c, исполнительными функциями.
Диффузионно-тензорная визуализация
Ниже ФА БВ в задней лучистой короне и оптической лучистости.
Положительная ассоциация ФА БВ задней лучистой короны, оптической лучистости 
и мозолистого тела с психомоторной и исполнительными функциями у больных.
Отрицательная корреляция возраста, ДД и HbA1c с ФА БВ в оптической лучистости 
и задней лучистой короне, ДД с ФА БВ мозолистого тела у больных.
Нет ассоциации между ФА БВ с ТГ в анамнезе и наличием ДР и нейропатии
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Авторы, 
ссылки

N больных 
СД1/здоровых

Возраст, лет

Основные результаты у больных СД1
(в сравнении со здоровыми сверстниками, если не указано другое)

Northam  
и соавт.  
[91]

106/75
20,5±4,3

Магнитнорезонансная спектроскопия

Более низкий средний уровень N-ацетиласпартата (признак гибели нейронов и/или 
снижения метаболизма нейронов) и более высокий средний уровень миоинозитола 
и холинсодержащих метаболитов (признак усиления глиоза и демиелинизации) 
в базальных ганглиях, лобных и височных долях.

При среднем HbA1c более 9% за 12 лет наблюдения выявлены более высокие 
уровни миоинозитола в базальных ганглиях, чем у больных с лучшим 
гликемическим контролем.

Воксельная морфометрия

Меньшие объем СВ таламусов, правых парагиппокампальной и островковой 
извилин, объем БВ парагиппокампальных областей, левой височной доли и лево-
срединной лобной области.

Меньше объем СВ таламусов у больных с ТГ в анамнезе

van Elderen 
и соавт.  
[130]

51/34
44±11

Воксельная морфометрия

Меньше объем БВ и СВ с увеличением перфузии мозга.

Уменьшение объёма СВ связано с возрастом, но не со скоростями пульсовой волны 
в аорте и общемозгового кровотока.

Уменьшение ОБВ независимо связано с увеличением скоростей пульсовой волны 
в аорте и общемозгового кровотока

van 
Duinkerken 
и соавт.  
[141]

44/26
18–56

Диффузионно-тензорная визуализация

Снижение ФА БВ в нижних лобно-затылочных и кортикоспинальных путях с обеих 
сторон, мозолистом теле.

Снижение ФА БВ с двух сторон в таламической лучистости, малых 
и больших щипцах мозолистого тела, верхнем продольном пучке у больных 
с пролиферативной ДР, в мозолистом теле и правом лучистом венце 
у больных без ДР.

Увеличение ФА БВ в мозолистом теле, двусторонних кортикоспинальных и нижних 
лобно-затылочных путях, малых и больших щипцах и лучистом венце у больных 
с ДР, в сравнении с больными без ДР и здоровыми сверстниками при отсутствии 
различий между больными без ДР и здоровыми сверстниками.

Усиление РД БВ в задней части мозолистого тела.

Положительная корреляция интенсивности ФА БВ в левом кортикоспинальном 
тракте с общими когнитивными способностями и вниманием у больных.

Отрицательная корреляция РД БВ в левом нижнем лобно-затылочном и 
кортикоспинальном путях с вниманием и исполнительными функциями у больных, 
но не у здоровых.

Отрицательная корреляция между ОД БВ в правом нижнем лобно-затылочном 
тракте с психомоторной скоростью у больных, но не у здоровых сверстников.

Нет ассоциации параметров диффузии с ТГ в анамнезе

van 
Duinkerken 
и соавт.  
[174]

101/48
18–56

Функциональная МРТ

Повышение коннективности в сетях, участвующих в двигательных и зрительных 
процессах (моторная кора, пре- и постцентральные извилины, зрительная кора) 
у больных без диабетических микроангиопатий, в сравнении со здоровыми.

Снижение коннективности в сетях, отвечающих за внимание (левый височный 
полюс, нижняя и средняя височные и верхняя лобная извилины), слуховую 
и языковую обработку (верхняя височная, островковая и постцентральная кора) 
у больных с пролиферативной ДР в сравнении со здоровыми сверстниками, 
а за двигательные (пре- и постцентральные извилины) и зрительные процессы 
(моторная кора, пре- и постцентральные извилины, зрительная кора) 
у больных с пролиферативной ДР, в сравнении с больными без диабетических 
микроангиопатий.

Хуже показатели общих КФ, скорости обработки информации у больных 
с пролиферативной ДР, чем у здоровых

Продолжение таблицы 2А 
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Авторы, 
ссылки

N больных 
СД1/здоровых

Возраст, лет

Основные результаты у больных СД1
(в сравнении со здоровыми сверстниками, если не указано другое)

Kaufmann  
и соавт. [99]

30/19
14.7±4.1

Воксельная морфометрия

Меньше объем СВ левой передней поясной извилины и двух кластеров 
в левом клине, и объем БВ в височных областях и левой средней затылочной 
извилине.

Меньше объем СВ в право-латеральных теменных областях и объем БВ 
в лобных долях.

Больше объем СВ в средних височных извилинах у больных с HbA1c≥8%, 
чем у больных с HbA1c<7,9%

Отрицательная корреляция между объемом БВ левого ункуса и количеством 
ошибок у больных, но не у здоровых сверстников.

Отсутствие корреляции между объемом СВ, выявленными изменениями 
СВ и БВ с IQ, HbA1c и ДД у больных.

Нет ассоциации скоростных показателей КФ с объемами СВ и БВ

Antenor-
Dorsey  
и соавт. 
[186]

73/30
9–22

Диффузионно-тензорная визуализация

Выше ФА и ниже РД БВ в верхней теменной дольке, ниже РД БВ в таламусах 
и ОД БВ в мозжечке, верхней теменной дольке, мозолистом теле, задней 
ножке внутренней капсулы, наружной капсуле и ножке мозга.

Нет различий ФА, РД, ОД БВ в гиппокампах у больных и здоровых.

Нет различий в ФА и ОД БВ у больных с анамнезом ТГ/гипергликемий 
и здоровыми.

Нет ассоциации гипергликемии, анамнеза ТГ с ФА, ОД и РД БВ у больных

Frøkjær  
и соавт. 
[148]

15/20
25–63

Стандартная МРТ

Нет различий в изменениях БВ, объемах БВ и СВ, общей толщине коры.

Меньше толщина коры постцентральной и верхней теменной извилин.

Нет ассоциации выявленных изменений с ДД, ВМ, HbA1c

van 
Duinkerken 
и соавт. 
[124]

104/49
18–56

Воксельная морфометрия

Меньше объем скорлупы справа и слева, вне зависимости от ДР.

Нет различий в толщине коры, вне зависимости от ДР.

Ассоциация меньшего объема прилежащего левого ядра со снижением 
общих КФ, скорости обработки информации и внимания у больных.

Нет ассоциации уменьшения объема подкорковых структур с 
пролиферативной ДР и АГ.

Отрицательная корреляция объема правых прилежащего ядра и таламуса с ДД

Woerdeman 
и соавт.  
[187]

67/33
37,3±10,7

Стандартная МРТ

Нет различий в гиперинтенсивности БВ, в том числе, в зависимости от ДР.

Чаще встречаются микрокровоизлияния в БВ у больных с пролиферативной 
ДР, в сравнении с больными без ДР и здоровыми сверстниками.

Нет различий в частоте микрокровоизлияний у больных без ДР и здоровыми

Продолжение таблицы 2А 
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Авторы, 
ссылки

N больных 
СД1/здоровых

Возраст, лет

Основные результаты у больных СД1
(в сравнении со здоровыми сверстниками, если не указано другое)

Barnea-
Goraly 
и соавт. 
[105]

144/72
4–9,9

Диффузионно-тензорная визуализация
Ниже показатели ОД БВ в лобной, височной, теменной и затылочной долях.
Нет различий в ФА и РД БВ.
Нет ассоциации изменений БВ с возрастом.
Отрицательная корреляция ВМ с РД БВ.
Отрицательная корреляция ДД с РД и ОД БВ, положительная — с ФА БВ.
Отрицательная корреляция гипергликемии, вариабельности гликемии по НМГ 
и HbA1c в течение жизни с ФА БВ в верхних продольных, нижних продольном 
и лобно-затылочном пучках, лучистой короне, правой наружной капсуле, кортико-
спинномозговых путях.
Положительная корреляция гипергликемии, вариабельности гликемии по НМГ 
и HbA1c на момент исследования с РД БВ в правых лобных и теменных путях, 
включая верхний продольный пучок и лучистую корону.
Нет ассоциации HbA1c в течение жизни, гипогликемии по НМГ, анамнеза ТГ 
со структурой БВ
Положительная корреляция общего IQ с ФА БВ в правой верхней височной 
извилине и теменных областях с двух сторон у больных, но не у здоровых

Hughes 
и соавт. 
[153]

104/151
49±6,7

Воксельная морфометрия
Несколько меньше объем СВ в лобной доле, надкраевой и постцентральной 
извилинах, без связи с возрастом, САД, общим холестерином, курением, ДР 
и нефропатией, а также периферической и кардиальной автономной нейропатией

Новоселова 
и соавт.  
[92]

58/29
16–30

Стандартная МРТ
Значимое расширение конвекситальных пространств лобных и частично теменных 
долей у больных с высоким уровнем HbA1c и их положительная корреляция 
с цефалгией и болями в нижних конечностях
Положительная корреляция арахноидальных изменений ликворокистозного 
характера лобных и частично теменных долей с симптомами астении.
Худшие показатели памяти и внимания у больных с косвенными признаками 
начинающейся атрофии СВ лобных и частично теменных долей

Nunley 
и соавт. 
[123]

95/135
49±6,7

Воксельная морфометрия
Меньше объем левых и правых таламуса, скорлупы, передней поясной извилины, 
предклинья, дорсолатеральной префронтальной коры, верхней теменной доли, 
правого гиппокампа.
Положительная корреляция психомоторной скорости с объемом скорлупы, 
таламуса, лобно-теменной (орбитофронтальная, пре- и постцентральная извилины, 
предклинье), височной (миндалевидное тело, гиппокамп, парагиппокамп, задняя 
поясная извилина, островок) и затылочной (клинья, супракалькаринная кора) долях 
у больных.
Более высокая гиперинтенсивность БВ.
Нет ассоциации изменений БВ с психомоторной скоростью

Nunley 
и соавт. [188]

97/81
48

Воксельная морфометрия
Более высокая гиперинтенсивность БВ

Yoon 
и соавт. 
[140]

34/16
25–40

Диффузионно-тензорная визуализация
Ниже ФА БВ с обеих сторон (верхние продольные, нижние лобно-затылочные пучки 
и комиссуральные волокна мозолистого тела).
Положительная корреляция ФА БВ лобно-височных областей с обеих сторон 
с памятью

Продолжение таблицы 2А 
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Авторы, 
ссылки

N больных 
СД1/здоровых

Возраст, лет

Основные результаты у больных СД1
(в сравнении со здоровыми сверстниками, если не указано другое)

Liu и соавт. 
[125]

21/21
9.3±2.1

Воксельная морфометрия
Меньше объем левой средней височной, правой постцентральной и левой 
треугольной части нижней лобной извилин.
Положительная корреляция между объемом левой средней височной извилины 
и общим, и вербальным IQ у больных, но не у здоровых сверстников.
Отрицательная корреляция объема левой средней височной и левой треугольной 
части нижней лобной извилин с HbA1c.
Отсутствие корреляции объема СВ с ВМ и ДД

Samoilova 
и соавт.  
[94]

150/30
18–45

Стандартная МРТ
Уменьшение объемов БВ обоих полушарий и СВ правого полушария и гиппокампа.
Магнитно-резонансная спектрометрия, МР-перфузионная визуализация
Асимметрия кровотока и снижение метаболизма фосфокреатинина справа 
и N-ацетиаспартата/холинсодержащих метаболитов слева в БВ лобных долей и СВ 
затылочных (но не теменных) долей и гипокампов у больных с выраженными КН.
Межполушарная асимметрия по всем методам МРТ у больных с: ДД более 
5 лет, HbA1c>7,5% и временем в целевом диапазоне менее 65% при помповой 
инсулинотерапии, на инсулинотерапии с помощью многократных инъекций, 
нарушением КФ в 2 областях - внимание и еще один из: память, визуально-
пространственные навыки, беглость речи

Liu и соавт. 
[126]

35/35
10.0±2.5

Воксельная морфометрия
Ниже объем правых нижней и средней височных, правой язычной и левой верхней 
лобной извилин.
Положительная корреляция объема правой средней височной извилины с общим 
IQ, отрицательная — с HbA1c

Исследования с наблюдением в динамике (продольные)

Perantie 
и соавт.  
[131, 132]

108/51 75/25
7–17
14,5±2,6

Воксельная морфометрия
Нет различий в общих объемах СВ и БВ.
Меньше объем левых верхней височной, затылочной и нижней затылочной коре 
у больных с ТГ в анамнезе, чем у больных без ТГ.
Отрицательная корреляция гипергликемии с объемом правых клина, предклинья, 
верхнего теменного БВ и положительная с объемом правой лобной средней 
извилины.
Больше объем БВ в области левого предклинья у больных с ранней манифестацией.
В динамике на меньшей выборке через 2 года
Более выраженное уменьшение объема СВ у больных со средним HbA1c за 2 года 
>9%, чем у больных со средним HbA1c<9%, но не чем у здоровых.
Нет ассоциации среднего HbA1c за период наблюдения с объемом БВ.
Отсутствие влияния ТГ за 2 года наблюдения на объемы СВ.
Уменьшение объема БВ в затылочно-теменной области у больных с ТГ за 2 года 
наблюдения, в сравнении с больными без ТГ за это время и здоровыми 
сверстниками

van 
Duinkerken, 
и соавт.  
[114]

25/25
18–56

Воксельная морфометрия. По сравнению с исходными данными через 3,5 года
Отрицательная корреляция HbA1c с площадью поверхности левого полушария.
Ассоциация меньшей площади нижнего правого предклинья и верхней теменной 
поверхности со снижением исполнительных функций.
Отрицательная корреляция HbA1c с исполнительными функциями

Продолжение таблицы 2А 
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Авторы, 
ссылки

N больных 
СД1/здоровых

Возраст, лет

Основные результаты у больных СД1
(в сравнении со здоровыми сверстниками, если не указано другое)

Marzelli, 
и соавт.  
[133–136]

144/72
144/70
144/70
137/66

4–10
5,4–11,5
7,5–14,8
9,5–16,8

Исходно
Стандартная МРТ
Нет различий в объемах БВ и СВ.
Нет различий в объемах БВ и СВ между больными с и без ДКА при манифестации.
Воксельная морфометрия
Меньше объем СВ с обеих сторон в мозжечке, предклинье, клине, шпорной, язычной 
и фузиформной извилинах; больше объем СВ в левых средней, нижней и верхней 
лобных, верхней и средней височных извилинах и островке.
Нет различий в объемах БВ.
Отсутствие корреляции IQ с ОСВ у больных, но не у здоровых.
Отсутствие корреляции IQ с объемом СВ любых зон.
Отрицательная корреляция среднего HbA1c с момента манифестации СД с объемом 
СВ в язычных, веретенообразной, правой парагиппокампальной извилинах 
и мозжечке.
Отрицательная корреляция ДД с объемом СВ в медиальных орбитофронтальных 
и прямых, передней поясной извилинах.
Отрицательная корреляция ДД с объемом СВ в левой передней лобной доле.
Положительная корреляция HbA1c при манифестации СД с объемом СВ в левой 
средней и нижней префронтальной коре, латеральной орбитофронтальной извилине 
и островке.
Отрицательная корреляция средней гликемии по НМГ с объемом СВ в правых 
мозжечке, язычной, веретенообразной и нижней височной областях; положительная — 
с объемом СВ в левых нижней лобной, островковой и передней областях.
Меньше объем СВ правого мозжечка, его отрицательная корреляция со средним 
HbA1c с момента манифестации и средним уровнем гликемии по НМГ.
Объем СВ левого островка больше, его положительная корреляция со средним 
уровнем гликемии по НМГ и с HbA1c при манифестации.
Диффузионно-тензорное исследование
Отсутствии различий между больными с и без ДКА при манифестации.
В динамике через 18 мес
Структурное МРТ
Более медленный рост объемов СВ и БВ.
Большее увеличение объемов БВ и СВ за 18 мес у больных с ДКА, чем у больных 
без ДКА при манифестации СД.
Воксельная морфометрия
Меньший прирост объема коры и площади поверхности коры, но не ее толщины 
у больных (для возраста 5,3, но не 8,7 лет), чем у здоровых сверстников.
Меньший прирост толщины коры в надкраевых, правых нижней теменной, нижней 
лобной, боковой орбитофронтальной и прецентральной извилинах у больных (для 
возраста 5,3, но не 8,7 лет), чем у здоровых.
Более медленный прирост БВ мозга, мозжечка, ствола, мозолистого тела у больных 
(для возраста 5,3, но не 8,7 лет).
Меньше объем правого мозжечка.
Более выраженное увеличение объемов СВ (постцентральные, угловые, надкраевые 
извилины, нижняя теменная долька, двусторонний клин, предклинье справа и слева, 
левые средняя височная, верхняя, средняя и нижняя лобные, прецентральная, 
передняя и средняя поясные извилины) и объемов БВ (левые верхняя, средняя 
лобные, прецентральная, верхняя, средняя височные, постцентральная, угловая, 
надкраевая, лобная извилины, предклинье, передняя и средняя поясные извилины, 
мозолистое тело, около левого таламуса, гиппокампа и хвостатого ядра) у больных 
с ДКА при манифестации, чем у больных с манифестацией без ДКА.
Диффузионно-тензорное исследование
Отсутствие различий через 18 месяцев наблюдения между больными с и без ДКА 
при манифестации.
В динамике еще через 2 и 4 года
К возрасту 12 лет меньший прирост общего объема мозга, объемов СВ и БВ.
Отрицательная корреляция объемов мозга с HbA1c и гликемией по НМГ

Сокращения: АД — артериальное давление; БВ — белое вещество головного мозга; ВМ – возраст манифестации СД1; ДД — длительность СД1; ДКА — 
диабетический кетоацидоз; ДР — диабетическая ретинопатия; КН — когнитивные нарушения; КФ — когнитивные функции; МРТ — магнитно-резонанс-
ная томография; НМГ — непрерывный мониторинг глюкозы; ОД — осевая диффузия; РД — радиальная диффузия; СВ — серое вещество головного 
мозга; ТГ — тяжелая гипогликемия; ФА — фракционная анизотропия; HbA1c — гликированный гемоглобин; IQ — коэффициент интеллекта.
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