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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы 

Сахарный диабет (СД) является одним из самых распространенных 

заболеваний в мире. В 2010 году во всем мире было зарегистрировано 239,3 млн. 

человек, страдающих сахарным диабетом. К 2025 г. их количество составит 380 

млн. и 435 млн. - в 2030 г. [Шустов С.Б., 2012, Stankov K. et al., 2018]. Общая 

численность пациентов с СД в Российской Федерации в 2017 г. составила 4,5 

(3,06%) млн. человек, из них: СД 1 типа 256,1 (5,7%) тыс., СД 2 типа 4,15 

(92,1%) млн., другие типы СД 83,8 (1,9%) тыс. человек [Дедов И. И. и др., 2017, 

Bhagat A.K. et al., 2019]. При этом реальные темпы прироста заболеваемости 

значительно опережают удручающие прогнозы статистиков. Поэтому СД 

является одной из самых актуальных проблем современной медицины. 

Актуальность проблемы сахарного диабета 1 типа несомненна в связи с 

высокой медико-социальной значимостью диабета, поражающего 

преимущественно людей молодого возраста и вызывающего осложнения со 

стороны зрительной системы с возможностью развития слепоты [Дедов И. И., 

Шестакова М.В., 2016]. Доказано, что при сахарном диабете поражаются все 

структуры зрительного пути. Но, в свою очередь, до настоящего времени нет 

единого мнения о воздействии сахарного диабета на функционирование 

проводящего отдела зрительного анализатора. Научные публикации по данной 

проблеме в изучаемой отечественной и зарубежной литературе настолько 

фрагментарны, что не позволяют должным образом визуализировать 

обширность проблемы диабетического поражения всего оптического пути.  

Стоит также отметить, что ведущей проблемой СД является 

энцефалопатия, формирующая когнитивные нарушения, снижающие качество 

жизни (КЖ) пациентов, приводящая к инвалидизации и как наиболее 

фатальному проявлению – смерти [Ротканк М.А., 2018, Самойлова Ю.Г. и др., 

2020, Zhao Х. et al., 2017, Foland-Ross L.C. et al., 2018]. Это, в свою очередь, 

порождает поиск различных методов диагностики с целью раннего выявления 

диабетических осложнений и позволяет провести анализ результатов 
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восстановительной терапии с применением препаратов альфа-липоевой кислоты 

(АЛК) [Mijnhout G.S. et al., 2012, Frantseva A. P. et al., 2016]. Проведение данной 

терапии требует использования высокочувствительных неинвазивных 

объективных методов исследования нервной системы. В этой связи полученные 

результаты могут способствовать выявлению доклинических форм у больных с 

наличием осложнений СД 1 типа.  

Результаты последних исследований указывают на тот факт, что 

проведение ранней восстановительной терапии позволяет изменить течение 

заболевания и предотвратить осложнения, которые возникают при СД. Тем не 

менее, не проводились исследования, позволяющие в полной мере 

охарактеризовать влияние патогенетической терапии на патофизиологические 

изменения при патологии зрительного анализатора, когнитивной дисфункции, 

где в основе могут лежать иммунологические нарушения, связанные с 

процессами демиелинизации.  

Недостаточность и фрагментарность освещения данной проблемы в 

современной литературе и необходимость поиска способов раннего выявления и 

оценки эффективности терапии зрительных и когнитивных расстройств при 

сахарном диабете 1 типа дает основание считать постановку решения проблемы 

актуальной задачей.  

 

Цель исследования 

Провести клинико-нейрофизиологическое исследование зрительных и 

когнитивных нарушений и уточнить критерии ранней диагностики 

неврологических осложнений у больных с сахарным диабетом 1 типа до и после 

комплексной метаболической терапии. 

 

Задачи исследования 

1. Исследовать частоту проявлений оптических и когнитивных 

нарушений у пациентов с сахарным диабетом 1 типа с последующей оценкой 

ее клинической выраженности.  
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2. Выяснить различие диагностических особенностей зрительных 

вызванных потенциалов на черно-белый и цветной сменяющиеся шахматные 

паттерны у больных сахарным диабетом 1 типа. 

3. Оценить когнитивные нарушения по результатам 

нейрофизиологических показателей и сравнить их с показателями шкал-

опросников у больных с сахарным диабетом 1 типа. 

4. Провести анализ влияния медикаментозной терапии с 

использованием альфа-липоевой кислоты на нейрофизиологические 

показатели когнитивной сферы и качества жизни больных с сахарным 

диабетом 1 типа. 

 

Научная новизна полученных результатов 

Дополнены объективные нейрофизиологические критерии диагностики 

зрительной дисфункции с использованием зрительных вызванных 

потенциалов (ЗВП) на цветной сменяющийся шахматный паттерн (СШП) для 

оценки функциональных нарушений проводимости по зрительным волокнам 

у больных СД 1 типа. Впервые отмечено, что ранними признаками развития 

диабетической оптической нейропатии (ДОН) является изменение 

проводимости нервного импульса по волокнам зрительного анализатора (ЗА) 

на цветной сменяющийся шахматный паттерн, в то время как на черно-белый 

паттерн изменений отмечено не было.  

Впервые получена корреляционная зависимость иммунологических 

нарушений в виде повышения титра антител к основному белку миелина с 

показателями пиковой латентности зрительных вызванных потенциалов.  

Впервые на основании нейрофизиологического исследования 

выявлено, что под влиянием терапии альфа-липоевой кислотой наибольшему 

регрессу подвергся показатель пиковой латентности волны Р100 на черно-

белый спектр видимого света.  

Комплексное восстановительное лечение с использованием АЛК 

позволило уточнить положительный эффект на нейрофизиологические 
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показатели когнитивных изменений с учетом показателей эндогенной волны 

Р300 и шкал-опросников.  

 

Теоретическая и практическая значимость полученных результатов 

В результате исследования было уточнено, что патологией зрительного 

анализатора у больных, страдающих СД 1 типа, является нарушение 

проводимости нервного импульса по зрительному волокну, в результате чего 

преимущественно страдает цветовой спектр видимого света по сравнению с 

черно-белым. Определены дополнительные диагностические критерии 

ранних проявлений ДОН. Также большое внимание было отведено 

когнитивным расстройствам у лиц с учетом стажа заболевания. Дана оценка 

динамике нейрофизиологических показателей вызванных потенциалов на 

фоне проводимой комплексной восстановительной терапии. Внедрение в 

практику результатов нейрофизиологических исследований позволяет 

предотвратить раннюю инвалидизацию и сохранить КЖ пациентов, 

страдающих СД 1 типа.  

 

Методология и методы исследования 

Научная методология исследования базируется на комплексном 

рассмотрении проблемы поражения зрительного анализатора и когнитивных 

расстройств, а также ранней восстановительной терапии у пациентов, 

страдающих СД 1 типа. Методологической базой послужили современные 

труды российских и зарубежных авторов по теоретическим и практическим 

вопросам распространенности осложнений СД, этиопатогенетических 

механизмов развития, их ранней коррекции и своевременного лечения. 

Данная работа представляет прикладное научное исследование, выявляющее 

осложнения на ранних стадиях диагностического поиска и лечения больных 

сахарным диабетом 1 типа. 

Обследованию и лечению были подвержены 103 больных. 

Исследование производилось с 2012 по 2018 г. в эндокринологическом 
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отделении, отделении функциональной диагностики лечебно-

профилактических учреждений (ЛПУ) г. Ставрополя. 

Сбор данных осуществлялся на основании опроса пациентов, 

подписанного добровольного информированного согласия, тщательной 

детализации медицинских карт стационарного больного, результатов 

клинических, лабораторных и нейрофизиологических методов исследования. 

В проводимом нами научном исследовании была реализована 

возможность объективной оценки проводимой восстановительной терапии с 

применением современных нейрофизиологических методов по определению 

нарушений проводимости нервных импульсов по волокнам зрительного 

анализатора, а также оценки когнитивной дисфункции у больных, 

страдающих СД 1 типа.  

 

Основные положения диссертации, выносимые на защиту 

1. Увеличение пиковой латентности и снижение амплитуды волны 

Р100 на цветной паттерн при неизмененных показателях латентного периода 

и амплитуды Р100 на черно-белый сменяющийся шахматный паттерн 

являются ранними нейрофизиологическими показателями диабетической 

оптической нейропатии.  

2. Использование нейрофизиологических показателей эндогенной 

волны Р300 является наиболее информативным методом для оценки 

когнитивных нарушений у больных с сахарным диабетом 1 типа. 

3. Комплексная медикаментозная терапия с использованием альфа-

липоевой кислоты приводит к улучшению нейрофизиологических 

показателей в структуре зрительного анализатора, улучшая когнитивные 

функции и меняя качество жизни больных.  
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Связь диссертационной работы с планом научно-исследовательских 

работ. 

        Работа выполнена в соответствии с планом научных исследований 

федерального государственного бюджетного образовательного учреждения 

высшего образования «Ставропольский государственный медицинский 

университет» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 

утверждена на научно-координационном Совете, протокол №3 от 

20.11.2014г. Тема диссертации является составляющей частью плановых 

исследований ФГБОУ ВО СтГМУ Минздрава России, номер  

государственной регистрации АААА-А19-119013190092-4. 

 

Личный вклад диссертанта в исследование 

         Личный вклад соискателя включает в себя непосредственное участие на 

всех этапах проведения диссертационной работы: поиск научной 

информации, обследование больных, обработка первичной медицинской 

документации, анализ результатов исследований основной и контрольной 

группы, а также статистическая обработка данных. Самостоятельно проведен 

поиск и подробный анализ современной научной литературы по изучаемой 

проблеме, написание статей по результатам работы. Лично диссертантом 

произведено научное обобщение полученных результатов, сформулированы 

выводы, практические рекомендации.  

 

Внедрение результатов диссертации 

Результаты диссертационной работы внедрены и используются в 

лечебно-профилактической работе неврологического и 

эндокринологического отделений ГБУЗ СК ГКБ №3 г. Ставрополя. 

Полученные в проведенном исследовании результаты используются в 

лекционном курсе, на практических занятиях со студентами, врачами-

интернами, клиническими ординаторами на кафедрах неврологии, 

нейрохирургии и медицинской генетики (зав. кафедрой - доктор 
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медицинских наук, профессор С.М. Карпов), эндокринологии и детской 

эндокринологии с курсом ДПО (зав. кафедрой - кандидат медицинских наук, 

доцент Александрович Г.А.) ФГБОУ ВО СтГМУ Минздрава России. 

 

Степень достоверности и апробация работы 

Степень достоверности результатов диссертации подтверждена 

репрезентативным объемом выборки, дизайном исследования (простое 

динамическое сравнительное рандомизированное исследование), 

использованием современных методов исследования, методов 

статистического анализа, а также соблюдением основных постулатов 

доказательной медицины.  

Основные положения работы представлены на Северо-Кавказской 

научно-практической конференции с международным участием 

«Инновационные технологии в неврологии и нейрохирургии» (Ставрополь, 

2016); Международной молодежной научно-практической конференции 

«Проблемы теории и практики современной науки» (Белоруссия, г. Минск, 

20 февраля 2016 года); Международной научной конференции 

«Доброхотовские чтения» (Махачкала, 2016); Всемирном XXIII конгрессе 

неврологов (г. Киото, Япония, 16-21 сентября 2017).  

Апробация диссертации проведена на межкафедральном заседании 

кафедр неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики; 

эндокринологии и детской эндокринологии с курсом ДПО ФГБОУ ВО 

СтГМУ Минздрава России (протокол №9 от 26.11.2019 г.), кафедре 

неврологии и медицинской генетики ФГБОУ ВО ПГМУ им. академика Е.А. 

Вагнера Минздрава России (протокол №256 от 22.12.2019 г.). 

 

Публикация результатов 

По материалам диссертации опубликовано 17 научных работ в местной 

и центральной печати, из них 3 статьи в рецензируемых журналах, входящих 

в перечень, рекомендованных Высшей аттестационной комиссией 
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Министерства образования и науки Российской Федерации для публикации 

научных результатов на соискание ученой степени кандидата медицинских 

науки, 1 статья – в журнале, индексируемом в реферативных базах данных 

зарубежных информационно-аналитических систем (Scopus). Общее 

количество страниц опубликованных материалов: 59. 

 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

Диссертационная работа по поставленной цели, решенным задачам и 

полученным результатам соответствует паспорту специальности 14.01.11 - 

нервные болезни. 

 

Объем и структура диссертации 

Диссертационная работа представлена рукописью объемом 135 

страниц компьютерной верстки и состоит из: введения; обзора литературы; 

описания материалов и методов исследования; трех глав собственных 

исследований; заключения; выводов; практических рекомендаций и списка 

литературы. Текст иллюстрирован 24 рисунками, 21 таблицами, 

клиническими примерами. Библиографический указатель включает в себя 

257 источников, из них 83 отечественных и 174 зарубежных. Диссертация 

оформлена согласно национального стандарта Российской Федерации ГОСТ 

Р 7.0.11 – 2011 «Диссертация и автореферат диссертации. Структура и 

правила оформления». Библиографический список оформлен по 

национальному стандарту Российской Федерации ГОСТ Р 7.0.100 – 2018 

«Библиографическая запись. Библиографическое описание. Общие 

требования и правила составления». 
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ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ГЛОБАЛЬНОЙ 

ПРОБЛЕМЕ ОСЛОЖНЕНИЙ САХАРНОГО ДИАБЕТА 1 ТИПА 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1. Эпидемиология сахарного диабета 1 типа 

Сахарный диабет на современном этапе продолжает оставаться одной 

из актуальных проблем мировой медицины. Это обусловлено значительным 

расширением возрастных границ диабета, развитием множества осложнений, 

высоким уровнем инвалидизации и смертности. Количество людей, 

страдающих СД, на нашей планете в 2010 году составляло 239,3 млн., а в 

2025 году будет составлять около 380 млн. человек [28, 38, 42, 86, 111, 120, 

124, 231].  

К 2040 году диабетом будут страдать 642 млн. человек (учитывая 

данные Международной диабетической федерации) [1, 23, 42, 78, 155, 157, 

187, 194, 198]. Актуальными являются прогнозы ученых о том, что 

количество пациентов, страдающих диабетом, за каждые последующие 10 

лет будет удваиваться. Медико-социальная значимость СД 1 типа 

обусловлена высокими показателями осложнений, приводящих к слепоте, а 

также когнитивному дефициту вследствие диабетической энцефалопатии. СД 

1 типа составляет от 8 до 15% от всех случаев данной патологии [29, 32, 58, 

65, 72, 82, 97, 126, 186]. 

Сахарный диабет 1 типа – это быстропрогрессирующее хроническое 

заболевание, зачастую возникающее у лиц относительно молодого возраста, 

требующее незамедлительного лечения в течение всей жизни больного, при 

котором в течение непродолжительного времени развиваются серьезные 

осложнения, приводящие к ранней инвалидизации. Согласно последних 

данных, СД неуклонно «молодеет» и ежегодно охватывает всё больше людей 

трудоспособного возраста [22, 24, 26, 48, 69, 122, 133, 160, 174, 225]. 

Что касается распространенности данного заболевания, можно 

отметить, что в Скандинавских странах, в особенности Финляндии, 

превалирует количество больных диабетом 1 типа и в сравнении с Россией 
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эти цифры значительно выше. Россия занимает промежуточное место между 

странами Польшей и Германией [45, 52, 55, 83, 118, 187, 188, 210]. СД 2 типа 

занимает лидирующее место среди индейцев Пима (Соединенные Штаты 

Америки), этнической группы Науру (Микронезия). Россия занимает 

промежуточное место между Китаем и Польшей. Особая роль отводится 

сахарному диабету 2 типа, процентное соотношение количества больных 

которого составляет около 80-90%, и только некоторые этнические группы 

различных стран являются исключением. Жители Папуа - Новой Гвинеи не 

болеют диабетом 2 типа, а в России аборигены Севера практически не 

болеют диабетом 1 типа [14, 57, 68, 74, 83, 146, 186, 212, 242]. Ввиду того, 

что в этих странах диспансерному наблюдению отводится малая роль, 

неактивно выявляются больные, основная масса людей больных диабетом 

остается неучтенной. 

Сахарный диабет является лидирующим по причине наступления 

слепоты. В этой связи основной целью является своевременное изучение 

состояния оптической системы. Высокий уровень глюкозы в крови обладают 

токсическим действием, что приводит к процессам демиелинизации 

центральной и периферической нервных систем, что позволяет еще на 

доклинических стадиях выявить неврологические расстройства [16, 52, 67, 

90, 106]. 

Изучая распространенность СД, в научных исследованиях было 

отмечено, что в цивилизованных странах мира при первичном обращении к 

врачу лиц, страдающих диабетом 1 типа, ученые отметили достаточно 

высокую распространенность поздних диабетических осложнений. Таким 

образом, частота выявленных осложнений значительно превышает 

«регистрируемую» частоту осложнений, а это, в свою очередь, является 

основанием для проведения широкомасштабной диспансеризации - 

скрининга на диабет молодого возраста с целью реализации принципов 

мониторинга здоровья населения, рекомендованного Всемирной 

организацией здравоохранения (ВОЗ) [2, 4, 80, 103, 115, 132, 145, 156, 201].  
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1.2. Этиологические и патогенетические аспекты сахарного диабета 1 

типа 

Многочисленными исследованиями доказана аутоиммунная природа 

СД 1 типа, которым страдают люди молодого возраста. Неясность отдельных 

аспектов патогенеза сахарного диабета в целом и формирования его 

осложнений требует постоянного изучения этой проблемы [11, 13, 98, 103, 

114, 191, 217, 224, 228, 237, 251]. 

Проведенное исследование на патологоанатомическом материале [157] 

доказало тот факт, что клиническая картина сахарного диабета 1 типа 

начинает развиваться, когда практически все клетки поджелудочной железы 

погибли, в то время как у здорового человека при рождении имеются все 

жизнеспособные панкреатические клетки [60, 159, 181, 209, 215, 241]. 

В конце 70-х годов была доказана аутоиммуная природа развития СД 1 

типа. Было проведено исследование, в котором подробно было изложено 

описание методики определения аутоантител к островковым клеткам (ICA) 

[107, 179, 247]. В течение длительного времени данная методика являлась 

основной в качестве раннего выявления и профилактики развития диабета. 

Но, впоследствии было отмечено, что основным маркером являются антитела 

(АТ) к молекуле инсулина (IAA), а не к островковым клеткам, так как IAA 

наиболее чувствительны в отличие от ICA [107]. 

В 1986 г. G. Eisenbarth доказал, что СД 1 типа развивается у 

генетически предрасположенных лиц. Возникновению аутоиммунных 

процессов способствуют определенные факторы риска, в частности речь идет 

о факторах внешней среды. Раннее начало заболевания является 

бессимптомным. Ученый также отметил, что вследствие гибели большей 

части клеток поджеледочной железы и возникновения абсолютной 

недостаточности инсулина, появляются первые клинические признаки 

диабета [118].  

Ученые М. Atkinson и G. Eisenbarth в 2001 году в своем исследовании 

рассказали о взаимодействии между факторами риска, которые способствуют 
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и препятствуют возникновению СД 1 типа. При анализе влияния факторов 

внешней среды на развитие диабета, изучают различные природные 

процессы, которые воздействуют на течение диабета за весь период 

заболевания, включая и доклиническую стадию, а не только фактор, 

провоцирующий дебют болезни [102, 141, 232]. 

В проведенных исследованиях, направленных на изучение нарушений 

функций иммунной системы при СД 1 типа, использовалась в качестве 

исследуемого материала периферическая кровь, в то время как очагом 

хронического воспаления при диабете является поджелудочная железа. Это, в 

свою очередь, при исследовании материала вызывает большое количество 

противоречий [7, 15, 17, 62, 121, 182, 193, 238, 246]. 

Существует немалое количество научных работ, в которых важная роль 

отводится профилактике данного заболевания. Но, имеется ряд факторов, 

препятствующих этому, например, желание больных знать о развитии 

сахарного диабета в дальнейшем, в связи с этим возможность проведения 

такого скрининга при отсутствии методов предупреждения заболеваемости 

диабетом 1 типа, нарушение конфиденциальности, вопросы организации 

практического осуществления скрининга и, естественно, финансовая 

нагрузка [57, 95, 113, 175, 195, 203, 223, 248]. Первоначальный оптимизм 

исследователей, касающийся идентификации метода предупреждения 

заболеваемости СД 1 типа при использовании животных моделей, привел как 

к открытиям, так и к разочарованиям в отношении применения аналогичных 

методов у человека. 

Авторы многочисленных публикаций, посвященных проблеме 

сахарного диабета 1 типа, доказали, что в поджелудочной железе больных с 

впервые диагностированным либо непродолжительным стажем СД 1 типа 

островковые клетки начинают отсоединяться от панкреатических протоков. 

Кроме того, панкреатические клетки, которые секретируют инсулин, были 

выявлены в поджелудочной железе больных с более продолжительным 

течением заболевания. В результате чего пришли к выводу, что существует 
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понятие эндогенно-регенеративной способности панкреатических клеток.[19, 

53, 55, 56, 75, 79, 123, 130, 144, 191, 210].  

Диабет продолжает оставаться серьезной проблемой общественного 

здравоохранения. Он негативно влияет на многие органы, включая почки, 

глаза и нервы, что приводит к диабетической нефропатии, ретинопатии и 

невропатии соответственно. При СД 1 типа повреждение тканей является 

органоспецифичным и является вторичным по отношению к комбинации 

множественных метаболических нарушений [8, 70, 92, 104, 172, 213]. В то 

время как метаболизм глюкозы был в центре внимания исследований для 

понимания патофизиологии этих осложнений на протяжении десятилетий, 

измененный липидный обмен в последнее время привлекает все большее 

внимание как ключевой фактор в патологии заболеваний. Совсем недавно 

при проведении научных исследований была отмечена относительная роль 

метаболизма глюкозы и липидов в возникновении и прогрессировании 

диабетических микрососудистых осложнений [207, 219, 230]. Очевидно, что 

диабет нарушает регуляцию метаболизма тканеспецифическим образом. 

Тканевые метаболические изменения являются движущей силой 

возникновения и прогрессирования диабетических осложнений. 

Дисметаболические расстройства включают в себя повышенный уровень 

глюкозы в крови, а также дисрегуляцию в липидном обмене. Развитие 

диабетических осложнений требует лучшего понимания в метаболизме 

глюкозы и липидов. Важность интенсивного гликемического контроля в 

снижении прогрессирования осложнений диабета 1 типа была подтверждена 

в зарубежных исследованиях «Контроль диабета и осложнений» (DCCT) и 

«Эпидемиология вмешательств и осложнений диабета» (EDIC) [54, 164, 198, 

243, 244]. Основываясь на этих исследованиях, уход за пациентами был 

сосредоточен на усилении контроля уровня глюкозы, что улучшило, но не 

предотвратило развитие и прогрессирование диабетических осложнений при 

диабете 1 типа 
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Диабетическая невропатия - очень распространенное осложнение 

диабета 1 типа, затрагивающее не менее 50% людей с диабетом [1, 24, 35, 

214, 255]. Могут развиваться различные типы заболеваний периферических 

нервов, наиболее распространенной из которых является диабетическая 

периферическая нейропатия (ДПН), поражающая нервы конечностей по 

двустороннему симметричному типу и прогрессирующая от дистального к 

проксимальному направлениям. ДПН является осложнением, связанным с 

повышенной восприимчивостью к язвам и инфекциям, и может в конечном 

итоге привести к ампутации нижних конечностей. В дополнение к хорошо 

описанному аксональному повреждению [3, 25, 38, 39, 46, 47, 53, 124, 135, 

198] диабет также нацелен на шванновские клетки и эндотелий сосудов, что 

продемонстрировано сегментарной демиелинизацией и эндоневральной 

микроангиопатией [44, 142, 163, 168]. 

Диабетическая ретинопатия (ДР) - основная причина слепоты среди 

населения трудоспособного возраста во всем мире. Практически у всех 

людей с диабетом 1 типа в конечном итоге появляются признаки ДР [18, 24, 

47, 54, 233]. После многих лет клинически бессимптомных 

интраретинальных изменений извитость сосудов, кровоизлияние в сетчатку, 

микроаневризмы, твердые экссудаты становятся очевидными признаками 

непролиферативной ДР [27, 28 , 64, 66, 125, 138, 216]. У некоторых больных 

развивается патологическая неоваскуляризация сетчатки, называемая 

пролиферативной ДР. Накопление жидкости в центральной нервной 

сетчатке, называемое диабетическим отеком макулы, является наиболее 

частой причиной потери зрения у людей с диабетической ретинопатией [67, 

100, 162, 229]. 

В 2007 году чешским ученым I. Tüma было уточнено, что основными 

факторами риска развития когнитивных нарушений при сахарном диабете 1 

типа считаются хронологический возраст, продолжительность диабета и 

сосуществующие микрососудистые и макрососудистые осложнения. Но 

вопрос о том, воздействует ли негативно повторяющиеся приступы тяжелой 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=T%C3%BCma+I&cauthor_id=17642429
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гипогликемии на когнитивную сферу, остался нерешенным [252]. Но 

исследователем Hye-Geum Kim в 2019 году было доказано, что хроническая 

гипергликемия и микрососудистые заболевания, а не повторяющееся 

приступы гипогликемии, играют важную роль в патогенезе когнитивной 

дисфункции при СД [180]. 

В течение последних лет были достигнуты большие успехи, связанные 

с профилактикой, выявлением и лечением диабетических ранних 

осложнений, в то время как диабетическая оптическая нейропатия и 

энцефалопатия в настоящее время остаются достаточно серьезными 

проблемами современной медицины, требующими дальнейшего детального 

изучения [10, 11, 93, 176, 195, 234, 250]  

В России проведено незначительное количество исследований с целью 

раннего выявления осложнений СД 1 типа у лиц молодого возраста с 

использованием нейрофизиологических и иммунологических методов 

диагностики, которые приобрели наибольший резонанс в медицине. В 

результате этого возникла необходимость в надежном поиске специфичных 

диагностических критериев на доклиническом этапе. 

 

1.3. Нейрофизиологическая диагностика когнитивных нарушений 

В настоящее время отмечено, что вызванные потенциалы отражают 

работу головного мозга, связанных с восприятием и обработкой информации. 

Известный отечественный психолог А. Р. Лурия (1969) изучил, что в 

формировании когнитивных функций принимают участие три блока:  

-энергетический блок — подкорково-стволовые структуры;  

-центральные механизмы восприятия и последующей переработки 

информации - медиальные отделы лобных и височных долей;  

-блок программирования, контролирующий принятие решений - лобная 

доля мозга.  

Китайскими учеными Jing He, Shichen Li, Fang Liu и др. в 2018 году с 

помощью когнитивных тестов была выявлена закономерность о том, что 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kim+HG&cauthor_id=31620632
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=He+J&cauthor_id=29671962
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Li+S&cauthor_id=29671962
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Liu+F&cauthor_id=29671962
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более ранний возраст дебюта диабета, наличие хронической гипергликемии, 

диабетического кетоацидоза негативно повлияли на определенные 

когнитивные функции, в частности, внимание, память, а также на 

отсроченное воспроизведение слов [160]. 

Учитывая прогрессирующий резонанс в медицине, который приобрела 

проблема когнитивной дисфункции у больных СД 1 типа, в настоящее время 

нет единого мнения о данных нарушениях при этом заболевании. В этой 

связи относительно длительная стабилизация углеводного обмена при СД 

является залогом успешной терапии и профилактики неврологических 

осложнений данного заболевания, что было неоднократно подтверждено 

исследованиями, проведенными за рубежом (Diabetic Control and 

Complications Trail Reserch Group, 1993, 2003, 2010), в которых было указано, 

что инсулинотерапия должным образом приостанавливает развитие 

осложнений СД. Но, в свою очередь, в ряде исследований учеными доказано, 

что нормальный уровень глюкозы в крови не способствует исчезновению 

неврологических расстройств [85, 89, 91, 136, 154, 172, 245].  

В своем научном исследовании Duarte J.M.N. в 2015 году отметил, что 

сахарный диабет способствует возникновению когнитивной недостаточности 

легкой степени на ранних стадиях заболевания, а с увеличением возраста 

больного, стажа заболевания, отсутствия должного контроля гликемии 

когнитивные расстройства становятся более выраженными [132]. 

В 2020 году томским ученым-исследователем Самойловой Ю.Г. с 

соавторами была проанализирована взаимосвязь между маркерами 

когнитивных нарушений и вариабельностью гликемии с использованием 

нейропсихологического тестирования (Монреальская шкала оценки 

когнитивных функций (МоСА)), магнитно-резонансной томографии (МРТ), 

протонной магнитно-резонансной спектроскопии головного мозга, 

показателей углеводного обмена (глюкоза крови натощак, гликированный 

гемоглобин (HbAlc)), что позволило разработать прогностическую модель 

развития когнитивных нарушений у больных СД 1 типа. Обследованию 
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подвергались пациенты с сахарным диабетом 1 типа и здоровые лица 

(контрольная группа). В результате были получены данные о невысоких 

результатах МоСА-теста (в частности, в области памяти и внимания), 

атрофических изменениях коры головного мозга и нарушении 

метаболических процессов в клетках головного мозга у больных СД 1 типа 

по сравнению с контрольной группой. Выявлен ряд положительных и 

отрицательных корреляций между этими нарушениями и коэффициентами 

гликемической вариабельности у данных больных. Полученные результаты 

свидетельствуют о значительном негативном влиянии высокого уровня 

вариабельности гликемии на когнитивные функции у больных СД 1 типа. 

Также ученые пришли к выводу о том, что разработанный способ ранней 

диагностики когнитивных нарушений (КН) позволяет спрогнозировать 

развитие когнитивного дефицита и может быть рекомендован в практической 

деятельности у пациентов с СД 1 типа [48, 49, 116, 184, 200]. 

В результате этого немалое количество научных работ было 

проанализировано в связи с изучением влияния различных факторов на 

определенные звенья патогенеза неврологических осложнений, 

встречающихся при СД. Поэтому вопрос вклада сахарного диабета и его 

осложнений в патогенез развития когнитивной недостаточности до сих пор 

остается открытым, требует проведения дополнительных исследований у 

данных больных. 

 

1.4. Нейрофизиологическая характеристика зрительных расстройств 

В последние годы зрительные расстройства при СД 1 типа 

представляют особый интерес, так как являются относительно ранним 

осложнением, приводящим при отсутствии своевременной диагностики и 

адекватной терапии к слепоте в молодом возрасте. В этой связи для 

определения состояния проводящих путей ЗА у больных СД 1 типа 

применяется методика ЗВП на черно-белый (ЧБ) и цветной сменяющийся 

шахматный паттерн, являющаяся на сегодняшний день единственным 
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объективным неинвазивным методом. Так как зрительные волокна участвуют 

в обработке сенсорной информации, что, в свою очередь, составляет до 90% 

всей получаемой информации извне человеком [20, 109, 140, 178], данный 

вопрос очень актуален. Но, в анализируемой нами современной научной 

литературе не содержится достаточно сведений о полученных результатах 

исследования. Они проводились несистемно и, в свою очередь, имеют 

дискутабельный характер.  

Следует отметить, что количество проводимых исследований, 

подтверждающих корреляционную зависимость показателей ЗВП от 

длительности СД, в настоящее время недостаточно. Учеными было 

установлено соотношение между изменениями пиковой латентности (ПЛ) 

волны Р100 и относительно длительным контролем уровня глюкозы в крови 

лишь в нескольких научных работах, которые проводились в основном у 

пациентов с СД 2 типа. Полученные результативные данные по поводу 

взаимосвязи между изменениями как в центральной (ЦНС), так и 

периферической нервных системах (ПНС) имеют некую парадоксальность. 

Одними авторами было указано на связь между увеличением ПЛ волны Р100 

и нарушениями проводимости в ПНС [20, 35]. Но другим исследователям не 

удалось выявить определенной корреляции латентного периода Р100 со 

скоростью проводимости по периферическим нервам [12, 16, 104, 142, 165, 

188, 254]. 

Британскими учеными P. Chus, St. Reacher в 2016 г. было проведено 6-

месячное рандомизированное контролируемое клиническое исследование 

пациентов с СД 1 типа, где изучалась взаимосвязь между диабетической 

ретинопатией и нарушениями цветного зрения. Исследование позволило 

доказать наличие расстройств цветного зрения, но без значительной разницы 

между пациентами с ДР и без ДР. В другой научной работе было отмечено 

ухудшение цветного зрения по результатам опыта со 100 оттенками у 

больных с наличием ДР в зависимости от концентрации глюкозы в крови, 
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однако нейрофизиологические взаимоотношения между ними не были 

исследованы [110].  

При выявлении ранних зрительных расстройств у пациентов, 

страдающих СД 1 типа, исследование цветного зрения является наиболее 

чувствительным. Также принято считать, что при макулопатии, а также 

ретинопатии у таких больных отмечаются выраженные нарушения со 

стороны восприятия цветного зрения. Это вполне объяснимо тем, что 

расстройство цветного ощущения и контрастной чувствительности является, 

в свою очередь, нарушением функционального состояния макулы, но 

определенные нейрофизиологические корреляции между ними не были 

подвержены исследованию. Спустя некоторое время с целью выявления 

ранних оптических расстройств были получены результаты данных 

исследований (у 38% больных без диабетической ретинопатии наблюдались 

нарушения контрастной чувствительности с повышением до 60% у больных 

с ранними проявлениями ДР) [40, 143, 177, 105, 84, 96].   

В проводимом исследовании ученый Lee S-S. с соавторами в 2005 году 

выявил нарушения проводимости нервного импульса по зрительным 

волокнам у детей и подростков с впервые выявленным сахарным диабетом 1 

и 2 типа с применением зрительных вызванных потенциалов. Было 

зафиксировано увеличение пиковой латентности волны Р100 у пациентов с 

сахарным диабетом 1 и 2 типов по сравнению с контрольными группами 

(р<0,001). В данном исследовании не обнаружено корреляции между 

латентностью Р100 и возрастом пациента, между латентностью Р100 и 

значениями HbA1c у пациентов с СД 1 типа. Однако латентность Р100 была 

достоверно связана с уровнем HbA1c у пациентов с сахарным диабетом 2 

типа (р<0,01). Но были зафиксированы отрицательные корреляции между 

амплитудой N75 - P100 и возрастом пациента с сахарным диабетом 1 типа 

(р<0,05). Ученые пришли к выводу о том, что увеличение латентности волны 

Р100 ЗВП у детей и подростков с впервые выявленным сахарным диабетом 

свидетельствует о раннем поражении зрительного тракта, что является 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Lee+SS&cauthor_id=29062246
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необходимым для раннего выявления изменений центральной нервной 

проводимости на этой субклинической стадии заболевания [128, 178, 127]. 

Таким образом, методика ЗВП может быть основополагающим 

диагностическим критерием в оценке результатов исследования 

проводимости импульса по нервным волокнам ЗА. В этой связи можно 

сделать вывод о том, что зрительная дисфункция, в том числе и нарушение 

проведения зрительного импульса происходит намного раньше, чем 

структурные изменения в зрительном анализаторе.  

 

1.5. Иммунологическая диагностика неврологических осложнений при 

сахарном диабете 1 типа 

В течение последних лет наибольший интерес отводится изучению 

аутоиммунных механизмов, происходящих в ЦНС, основу которых 

составляет разрушение миелиновой оболочки нервных волокон, что 

встречается довольно часто в клинике различных неврологических 

заболеваний, в том числе и при СД 1 типа [9, 29, 53, 76, 153, 167, 180, 226, 

255, 257].  

Учитывая тот факт, что СД 1 типа поражает лиц трудоспособного 

возраста, немаловажная роль отводится изучению патофизиологических 

процессов, в связи с чем и возникла потребность в раннем поиске 

диагностических мероприятий на доклиническом этапе. 

Уровень антител к основному белку миелина (ОБМ) в крови позволяет 

судить о наличии аутоиммунного процесса. Демиелинизация - это 

патологический процесс, возникающий вследствие воздействия каких-либо 

внешних или внутренних факторов, представляющий собой избирательное 

повреждение миелиновой оболочки, покрывающей нервные волокна 

периферической нервной системы. В этой связи это приводит к нарушению 

проводимости по данным волокнам и возникновению демиелинизирующих 

процессов. Исходя из этого, в настоящее время лечение данных нарушений 

осуществляется путем активации метаболических процессов в нервной 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%B8%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D0%BD%D0%BE%D0%B2%D0%B0%D1%8F_%D0%BE%D0%B1%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D1%87%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B5%D1%80%D0%B2%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%B2%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%BA%D0%BD%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9D%D0%B5%D1%80%D0%B2%D0%BD%D1%8B%D0%B5_%D0%B2%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%BA%D0%BD%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D0%B5%D1%80%D0%B8%D1%84%D0%B5%D1%80%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%BD%D0%B5%D1%80%D0%B2%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D1%81%D0%B8%D1%81%D1%82%D0%B5%D0%BC%D0%B0
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системе и использования препаратов АЛК, улучшающих процессы 

миелинизации. 

Миелин приблизительно на 70—75 % состоит из липидов, на 25-30 % 

— из белков. Такое высокое содержание липидов отличает миелин от других 

биологических мембран [46, 81]. Известно более 30 белков миелина, 

синтезируемых олигодендроцитами. Наиболее выраженным иммуногенным 

свойством и наиболее изученным является ОБМ, представляющий собой 

основной белковый компонент миелина [9]. 

Российскими учеными Теплинской Л.Е., Ястребовой Н.Е. в 2006 г. 

было отмечено, что у больных СД 1 типа повышение уровня АТ к различным 

антигенам наблюдалось у 56% больных. Чаще всего выявлялись повышенные 

уровни антител к гипофизу, денатурированной ДНК и ОБМ. В связи с этим 

была установлена корреляционная связь наличия аутоантител как с 

длительностью СД, так и с возрастом самого больного. Выявлена связь 

между уровнем АТ к ДНК и повышенной проницаемостью микрососудистой 

сети сетчатки, а также наличием АТ к ОБМ и энцефалопатией у больных СД 

I типа [168].  

Рядом авторов было отмечено, что уровень АТ к ОБМ зависит от 

степени тяжести, выраженности клинических проявлений, а также 

проведения патогенетической и симптоматической терапии, что, в свою 

очередь, определяет перспективность в использовании иммунологических 

методов ранней диагностики осложнений, возникающих при СД 1 типа [117, 

139].  

Принимая во внимание вышесказанное, диагностические мероприятия 

в выявлении демиелинизирующих процессов при использовании АТ к ОБМ 

дают возможность в рамках скрининга выявить ранние доклинические 

проявления [29]. 

 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9B%D0%B8%D0%BF%D0%B8%D0%B4%D1%8B
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%91%D0%B5%D0%BB%D0%BE%D0%BA
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9C%D0%B8%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D0%BD
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1.6. Терапевтические аспекты лечения сахарного диабета 1 типа 

В основе как восстановления и компенсации нарушенных функций 

мозга при его повреждении лежат механизмы нейропластичности, 

включающей в себя способность центральной нервной системы к 

перестройке за счет структурных изменений в веществе мозга [18, 39, 43, 55, 

76, 103, 147, 180, 208, 217, 253]. В свою очередь, результаты восстановления 

зависят от объема повреждения и его локализации и могут меняться – от 

незначительного до полного восстановления. В настоящее время 

установлено, что под воздействием фармакотерапии наблюдается 

стимуляция нейропластичности в ЦНС, в связи с чем терапевтический 

потенциал реабилитационных технологий представляется очень высоким [83, 

112, 119, 106, 155, 156]. 

СД 1 типа с учетом патофизиологических механизмов приводит к 

процессам хронической демиелинизации как ЦНС, так и ПНС [42, 44, 48, 

203]. В этой связи необходим поиск различных методов диагностики для 

выявления доклинических проявлений сахарного диабета, а также важна 

оценка качества проводимого восстановительного лечения. Важнейшей 

задачей фармакотерапии при СД 1 типа является активизация 

восстановительных и адаптационных механизмов с целью предотвращения 

ранних диабетических осложнений, что позволяет решить проблему, 

связанную со зрительными расстройствами, когнитивной сферой и КЖ 

больного. В последние годы учеными достигнуты существенные успехи в 

диагностике диабетических осложнений, а также патогенетическом лечении 

СД 1 типа [108, 157, 184, 200, 234, 252, 256].  

В настоящее время в лечении осложнений сахарного диабета 

применяются различные методы реабилитации, среди которых различают 

медикаментозные и немедикаментозные. Медикаментозные методы лечения 

не всегда позволяют добиться определенных результатов, тогда как 

применение нетрадиционных методов лечения могут повысить 

эффективность фармакотерапии.  
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К медикаментозной терапии относят использование сосудистой 

терапии, витаминотерапии, антидепрессантов, а также препаратов АЛК на 

фоне стабилизации уровня глюкозы крови. 

Сосудистая терапия включает в себя назначение препаратов, 

улучшающих микроциркуляцию в зонах нарушенного кровообращения, 

ангиопротекторов (пентоксифиллин). Их фармакологическое действие 

выражается в улучшении снабжения тканей кислородом, периферического 

кровообращения в наибольшей степени - в конечностях и в центральной 

нервной системе. Оказывает сосудорасширяющее действие, блокирует 

фосфодиэстеразу и способствует накоплению циклического 

аденозинмонофосфата (ц-АМФ) в клетках. Также способствует повышению 

эластичности мембраны эритроцитов, снижению их адгезии, уменьшению 

агрегации тромбоцитов и вязкости крови, улучшению реологических свойств 

крови [17, 22]. 

В составе комплексной терапии осложнений СД 1 типа применяется 

витаминотерапия, включающая в себя назначение препаратов, содержащих 

витамины группы В, участвующие в синтезе миелиновой оболочки, в 

метаболизме углеводов и жиров, стимулирующих гемопоэз, также оказывают 

положительное влияние на воспалительные заболевания нервов и опорно-

двигательного аппарата, уменьшают болевые ощущения при поражении 

периферической нервной системы [83]. 

В лечении одного из осложнений СД - болевой формы дистальной 

периферической полинейропатии широко используются антидепрессанты с 

целью купирования хронического болевого синдрома, приводящему к 

значительному снижению качества жизни [79].  

Из препаратов с выраженным антиоксидантным действием, 

подтвержденным в научных исследованиях, являются препараты альфа-

липоевой кислоты. Опубликовано немалое количество научных статей, в 

которых изучено ее применение при осложнениях СД [14, 34, 36, 38, 61, 92]. 
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На фармацевтическом рынке представлено большое количество препаратов 

тиоктовой кислоты различных фирм. 

АЛК является достаточно мощным липофильным антиоксидантом, что, 

в свою очередь, определяет возможность ее терапевтического использования 

и имеет важное значение для функционирования различных ферментов 

окислительного метаболизма. Определено, что АЛК или ее восстановленная 

форма, дигидролипоевая кислота, обладают достаточным количеством 

биохимических функций. Тиоктовая кислота как натуральный биологический 

антиоксидант продемонстрировала положительное действие на показатели 

оксидативного стресса в различных тканях организма, что было доказано в 

научных исследованиях и это позволяет ее использовать в качестве 

потенциального терапевтического средства для лечения осложнений 

сахарного диабета.  

Отечественные и зарубежные ученые в своих публикациях единогласно 

отмечают, что АЛК уменьшает выраженность окислительного стресса, 

усиливает активность антиоксидантных ферментов, улучшает 

эндоневральный кровоток и увеличивает скорость распространения 

возбуждения по нерву [40, 65, 188]. По результатам клинических 

исследований механизма действия препаратов тиоктовой кислоты был сделан 

вывод о том, что АЛК действует на патогенетические механизмы 

формирования и прогрессирования диабетических осложнений [61, 91, 245].  

Таким образом, альфа-липоевую кислоту можно рассматривать в 

качестве патогенетического средства лечения сахарного диабета и его 

осложнений. В экспериментальных исследованиях было 

продемонстрировано комплексное нейротропное, нейропротективное, 

гиполипидемическое, гипогликемическое, гепатопротективное действие 

АЛК, а также влияние на энергетический обмен, обмен глюкозы и липидов, 

являясь мощным эндогенным антиоксидантом. Системное многообразное 

положительное действие тиоктовой кислоты на патогенез СД 1 типа и его 
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осложнений обосновывает применение данного препарата в комплексном 

лечении сахарного диабета. 

В доступной нам литературе не было отмечено научных исследований 

с применением объективных нейрофизиологических, иммунологических 

методов диагностики по изучению результатов восстановительной терапии с 

использованием препаратов АЛК у пациентов с СД 1 типа. Также не было 

уточнено, при каких изменениях когнитивной сферы использование 

восстановительной терапии может быть наиболее эффективным, и на каком 

этапе заболевания при поражении зрительного анализатора проведение 

восстановительной фармакотерапии с применением препаратов тиоктовой 

кислоты является наиболее результативным. В этой связи, несмотря на 

растущую актуальность данной проблемы, остается немалое количество 

вопросов, требующих детализации.  

К немедикаментозному лечению относят физиотерапевтическое 

лечение (ФТЛ), санаторно-курортное лечение (СКЛ), а также 

иглорефлексотерапию (ИРТ). 

Воздействие на организм различными физическими факторами 

называется ФТЛ. Физиотерапевтическое лечение является дополнительным 

элементом комплексной терапии сахарного диабета, в свою очередь, 

способствует нормализации метаболизма, концентрации сахара, повышению 

уровня инсулина в крови. К методам ФТЛ относят: электрофорез, 

магнитотерапия, оксигенация, озонотерапия, гидротерапия. Кроме того, 

эффективность ФТЛ состоит в том, что оно улучшает кровообращение и 

тонус сосудов, благоприятно влияет на нервную систему и качество сна, а 

также позволяет предотвратить или уменьшить проявления диабетических 

осложнений, в особенности ангиопатии и нейропатии [131].  

Немаловажным является санаторно-курортное лечение, направленное 

на грамотную профилактику, нормализацию уровня глюкозы в крови и 

лечение сопутствующих болезней. Программы санаторного лечения диабета 

представляют собой комплексную систему реабилитации, которая позволяет 



 30 

больным чувствовать себя не пациентами, а отдыхающими, и ощущать 

высокую эффективность лечения за счет улучшения самочувствия и 

показателей уровня глюкозы в крови, что, в свою очередь, способствует 

улучшению КЖ. СКЛ включает в себя сбалансированную диетотерапию 

(индивидуальная программа диетического дробного питания, а также 

продукты с пониженным содержанием углеводов), лечебную физкультуру, 

водолечение (углекислые, хлоридные, натриевые, радоновые, йодобромистые 

минеральные воды) [24].  

Большой интерес в настоящее время представляет метод 

иглорефлексотерапии. По данным ряда ученых [148] в 2007 году в 

экспериментальном рандомизированном контрольном исследовании были 

изучены клинические эффекты двух стилей акупунктуры, традиционной 

китайской медицины и японской акупунктуры, для лечения болевой 

диабетической нейропатии. В данном исследовании принимали участие 7 

пациентов, трое из которые получали традиционное китайское 

иглоукалывание, а четверо-иглоукалывание в японском стиле. В этой связи у 

пациентов, получающих иглоукалывание в китайском стиле, было отмечено 

снижение интенсивности боли в соответствии с ежедневной оценкой тяжести 

боли, связанное с нейропатией, в то время как в группе, где проводилось 

иглоукалывание в японском стиле, были отмечены минимальные эффекты. 

Однако оба типа иглоукалывания уменьшили боль в соответствии с оценкой 

боли по шкале Мак-Гилла. Таким образом исследователи пришли к выводу о 

том, что методика традиционной китайской медицины улучшила 

проводимость по нервному волокну в соответствии с количественным 

сенсорным тестированием.  

В 2018 году ученым Meyer-Hamme G. с соавторами было проведено 

проспективное, рандомизированное, плацебо-контролируемое исследование 

ACUDIN, позволившее оценить влияние акупунктуры на диабетическую 

периферическую нейропатию. Учеными было отмечено, что ДПН является 

наиболее частым осложнением сахарного диабета со значительными 
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клиническими последствиями, которые могут повлиять на качество жизни 

пациента. Предыдущие данные показывают, что иглоукалывание, которое 

используется в традиционной китайской медицине в течение многих лет, 

потенциально может дополнять варианты лечения периферической 

невропатии. Тем не менее, более объективные данные о клиническом исходе 

необходимы, чтобы в целом рекомендовать акупунктуру общественности. В 

исследование были включены 180 пациентов с сахарным диабетом 2 типа, 

рандомизированные в три группы (иглоукалывание, лазерное 

иглоукалывание verum и лазерное иглоукалывание плацебо). Скорость 

проведения импульса по сенсорным волокнам икроножного нерва, 

амплитуда потенциала действия и скорость проводимости по 

большеберцовому двигательному нерву, оценка симптомов нейропатии и 

числовые рейтинговые шкалы определяются как вторичные результаты. 

Ученые выяснили, что иглоукалывание и лазерное иглоукалывание 

благотворно влияют на электрофизиологические параметры и клинические 

симптомы в отношении ДПН по сравнению с плацебо. Таким образом, 

ACUDIN направлено на исследование вопроса о классическом типе 

иглоукалывания и/или лазерной акупунктуре, эффективных при лечении 

ДПН. Лечение иглоукалыванием может потенциально улучшить качество 

жизни пациентов и снизить социально-экономическое бремя, вызванное 

диабетической полинейропатией [88]. 

Анализируя обзор литературных данных, следует отметить 

необходимость дальнейшего исследования нарушений проводящих путей 

зрительного анализатора, когнитивной сферы, патологические изменения в 

которых ведут к резкому снижению КЖ пациентов. 

Следует признать, что в современной литературе не в полной мере 

изучены вопросы, связанные с ранней диагностикой осложнений СД. 

Традиционные методы лечения полинейропатий не всегда позволяют 

добиться желаемого эффекта, где использование нетрадиционных методов 

лечения могли бы повысить терапевтические возможности. Стоит также 
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отметить, что использование разных шкал в оценке когнитивных нарушений 

недостаточно отражают возможности выявления легких когнитивных 

нарушений, что требует использования дополнительных объективных 

методов исследования. 

Все поставленные вопросы являются актуальными и требуют 

дальнейшей их разработки, они позволили сформировать основную 

концепцию данного исследования и ответить на вопросы, реализация 

которых позволит решить ряд задач, связанных с проблемой сахарного 

диабета. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Организация исследования и этические аспекты 

В соответствии с поставленными целью и задачами было проведено 

открытое простое сравнительное исследование пациентов, страдающих 

сахарным диабетом 1 типа, на базе эндокринологического отделения и 

отделения функциональной диагностики ГБУЗ СК «Городская клиническая 

больница №3», эндокринологического отделения ГБУЗ СК «Ставропольская 

краевая клиническая больница» г. Ставрополя. Работа проведена в 

соответствии с международными и российскими законодательными актами о 

юридических и этических принципах медико-биологических исследований. 

Принято положительное заключение об одобрении проведения 

диссертационного исследования Этическим комитетом ФГБОУ ВО СтГМУ 

Минздрава России (протокол № 43 от 15.12.2014). Пациенты принимали 

участие в проведении исследования добровольно, также получили детальную 

информацию о проведении планируемых работ, методах их выполнения, их 

научно-практической значимости, подписали письменное добровольное 

согласие.  

Исследование включало в себя 2 визита с интервалом между ними в 30 

дней.  

 1 визит - тщательный сбор и анализ жалоб, анамнеза, объективный 

неврологический осмотр, лабораторная диагностика, выполнение 

нейрофизиологических исследований, заполнение специализированных шкал 

и опросников до проводимой терапии с использованием альфа-липоевой 

кислоты.  

2 визит – лабораторная диагностика, выполнение зрительных и 

когнитивных вызванных потенциалов, нейропсихологическое тестирование 

после лечения препаратами АЛК.  
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Простое динамическое сравнительное рандомизированное 

исследование 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис 1. Дизайн исследования 

2.2 Общая характеристика групп исследования больных 

Объектом научного исследования явились 103 пациента (65 женщин, 

38 мужчин) возрастной категории от 18 до 45 лет с сахарным диабетом 1 

типа с различной степенью выраженности зрительных и когнитивных 

расстройств, стажем заболевания от года до десяти лет. Исследование 

производилось с 2012 по 2018 г. в ЛПУ г. Ставрополя. Основную группу 

составили больные с СД 1 типа.  

Критериями включения явились:  

 Наличие установленного диагноза сахарного диабета 1 типа, 

подтвержденного соответствующими критериями диагностики, 

письменное добровольное согласие пациента; 

Альфа-липоевую кислоту в течение 10 дней вводили в 
дозе 600 мг в сочетании с 200 мл 0,9% изотонического 
раствора хлорида натрия в виде внутривенных инфузий 
с последующим пероральным приемом 
таблетированных форм лекарственного препарата в 
прежней  дозировке в течение 1 мес. 
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 Возраст пациентов от 18 до 45 лет; 

 Заболевание в стадии компенсации или субкомпенсации; 

 Длительность заболевания не менее 1 года и не более 10 лет; 

 Отсутствие патологии на глазном дне или наличие непролиферативной 

диабетической ретинопатии.  

Критериями невключения явились:  

 Наличие подтвержденной гиперчувствительности к препаратам α-

липоевой кислоты;  

 В анамнезе - перенесенные нейроинфекции или черепно-мозговые 

травмы; 

 Наличие онкопатологии, сердечно-сосудистой, печеночной или 

почечной недостаточности;  

 Беременность и период грудного вскармливания;  

 Травмы глаза.  

В качестве сравнения использовалась группа контроля, в которую 

вошли 30 условно здоровых молодых людей возрастной категории от 18 до 

45 лет (из них 20 женщин, 10 мужчин) с неизмененным цветоощущением, 

остротой зрения не ниже 1,0, не имеющих какой-либо другой соматической 

патологии. Группа была сформирована для сравнения результатов 

показателей нейрофизиологических исследований.  

Распределение пациентов по полу, возрасту и стажу заболевания СД 1 

типа отражены в таблице 1. 

Таблица 1 - Количественное распределение больных по гендерной 

принадлежности, возрастной категории, длительности заболевания СД 1 типа  

Возраст 

 

18-25 лет 26-35 лет 36-45 лет 

Женщины n=65 10 (18,4%) 25 (20,1%) 30 (26,4%) 

Мужчины n=38 8 (9,8%) 12 (13,7%) 18 (14,5%) 

Общая численность пациентов 18 (28,2%) 37 (33,8%) 48 (40,9%) 

Средний стаж заболевания  4,6 8,7 9,3 
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Согласно полученных данных, можем отметить, что превалирующее 

количество составили женщины возраста 36-45 лет с длительностью 

заболевания 9,3 года. 

Таблица 2 - Распределение больных в зависимости от стажа заболевания  

Стаж 

заболевания 

1-3 

года 
4-6 лет 7- 10 лет Итого 

Количество 

больных 

33 

(32,3%) 

44 

(42,7%)  

26 

(25,2%) 

103 

(100%) 

 

Интерпретируя результаты, можем отметить, что в 26 (25,2%) случаях у 

больных с СД 1 типа с длительностью заболевания от 7 до 10 лет клинически 

более значимой представлена энцефалопатия.  

Больным стационарно проводилась терапия, направленная на 

улучшение проводящих функций в структурах ЦНС и ПНС, в основу которой 

входило использование препаратов АЛК. Они оказывают положительное 

влияние на липидный и углеводный обмены, обмен холестерина, оказывают 

липотропный эффект, способствуют восстановлению функций печени, а 

также улучшают трофику нейронов. При сахарном диабете тиоктовая 

кислота уменьшает образование конечных продуктов гликирования, 

улучшает эндоневральный кровоток, повышает содержание глутатиона до 

физиологического значения, что в результате приводит к улучшению 

функционального состояния периферических нервных волокон.  

2.3. Методы обследования больных 

 

С помощью комплексного клинического обследования, в частности, 

тщательно собранных жалоб, анамнеза и оценки неврологического статуса, 

нейрофизиологического исследования с помощью методик зрительных и 

когнитивных вызванных потенциалов, иммунологического определения 

содержания АТ к ОБМ в сыворотке крови, когнитивных шкал-опросников 
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мы изучили состояние проводящих путей зрительного анализатора и оценили 

степень выраженности КН у больных СД 1 типа.  

При детальном изучении пациентов, страдающих СД 1 типа, мы 

акцентировали внимание на следующих позициях, таких как дебют, 

длительность заболевания, детализация жалоб, возможные коматозные 

состояния в анамнезе, уровень глюкозы крови в течение суток, 

гликированный гемоглобин, наличие различных диабетических осложнений, 

а также сопутствующие заболевания. Пациенты, подвергаемые 

обследованию, были также комплексно осмотрены следующими врачами: 

неврологом, эндокринологом, офтальмологом, кардиологом, нефрологом. 

Полученные данные фиксировались в регистрационной карте больных, 

разработанной в соответствии с целями и задачами выполняемой работы, 

включающей в себя паспортную часть, тщательно собранный анамнез, 

жалобы, осмотр эндокринолога, невролога, офтальмолога, нефролога, а 

также результаты нейрофизиологического и иммунологического 

исследований, когнитивных шкал-опросников.  

2.3.1. Оценка когнитивных нарушений с использованием 

нейрофизиологического исследования - методики Р300 и шкал-

опросников 

Для оценки когнитивных нарушений у больных СД 1 типа 

одновременно анализировалась функция мозга по результатам 

нейрофизиологического исследования, а также нейропсихологических 

опросников. Отмечено, что при повышенном уровне глюкозы в крови были 

зафиксированы значимые отклонения как нейрофизиологических 

показателей, так и когнитивных шкал, чего не было отмечено при 

нормальном уровне глюкозы [98, 166]. Мы применяли методику 

когнитивных вызванных потенциалов (КВП), позволяющую анализировать 

когнитивные процессы в головном мозге. Хочется отметить, что в изучаемой 

нами отечественной и зарубежной литературе данные исследования не 

проводились системно и имеют некоторую противоречивую информацию. На 
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сегодняшний день этот метод широко применяется в нейрофизиологии и 

клинической практике, в частности, для оценки степени выраженности КН у 

больных СД 1 типа. На проведение методики КВП влияет большое 

количество факторов, что затрудняет выделение и интерпретацию 

получаемых ответов. Это такие индивидуальные особенности как возраст, 

уровень развития памяти испытуемого, уровень бодрствования во время 

проведения исследования, способность концентрировать внимание и т.д. 

КВП включают в себя серию следующих друг за другом двух стимулов, 

которые разнятся по определенным характеристикам друг от друга и 

верифицируются на значимые и незначимые. Пациент должен проявлять 

реакцию на значимые стимулы. Суть анализа когнитивных функций 

заключается в том, что анализируются эндогенные события, происходящие в 

ЦНС, связанные с распознаванием и запоминанием стимула. Это 

исследование в последнее время все больше находит применение в 

клинической практике при оценке доклинической стадии когнитивной 

дисфункции. Проводилось данное исследование на приборе «Нейрон-Спектр-

4/ВПМ» - 21-канальном электроэнцефалографе экспертного класса с 

функцией исследования вызванных потенциалов, произведенном ООО 

«НейроСофт» в г. Иваново [20, 21]. Методика проводится в проветренном, 

предварительно затемненном помещении, при оптимальной температуре 

воздуха в помещении – 20-23ºС, в положении сидя в кресле. Данное 

исследование осуществлялось при поступлении больного в стационар до 

проведения терапии и через 30 дней после лечения. 

Пациентам предлагается подробная инструкция, поясняющая считать 

количество значимых стимулов или реагировать на значимый стимул 

нажатием на определенную кнопку. Два вида сигналов в случайном порядке 

подаются через наушники. Таким образом, на одни сигналы пациенту нужно 

реагировать и это условно «значимые» стимулы, а на другие реагировать не 

нужно – условно «незначимые» стимулы. На каждые 5 незначимых 

появляются 1-2 значимых стимула. 

http://www.neurosoft.ru/rus/product/neuron-spectrum-4epm/index.aspx
http://www.neurosoft.ru/rus/product/neuron-spectrum-4epm/index.aspx
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Интенсивность обоих видов стимулов достигала 60-80 дБ с частотой 

низкого тона – 1000 Гц, высокого – 2000 Гц. Длительность стимула 

составляла 50 мс с межимпульсным интервалом в 1-2 секунды. 

Регистрируемые ответы четко выражены в лобно-центральной и 

теменной областях, в этой связи мы использовали электроды СЗ и С4. 

Отведение относительно ипсилатерального ушного или мастоидного 

электрода А1 или А2. На первый вход подключали электрод СЗ (С4). 

Заземляющий электрод — Fpz. Осуществлялось усреднение в количестве, 

равном 30 на частые — незначимые и редкие — значимые стимулы.  

При интерпретации полученных результатов Р300 исследуется 

комплекс негативно-позитивных колебаний, вызванный потенциал, который 

получают в результате суммации ответов на редкие, «значимые» стимулы. 

При обработке ответа на «значимые» стимулы в вызванном потенциале 

формируется большая позитивная волна с пиковой латентностью 

приблизительно 300 мс. Это и есть когнитивная составляющая часть ответа. 

Она обусловлена процессами опознания, дифференцировки, запоминания и 

принятия решения. По мнению авторов, генерируют компонент Р300 

таламус, гиппокамп, лобные доли, теменная область коры головного мозга, 

подкорковые структуры [48, 58, 161, 188, 240]. 

Для достоверной интерпретации пиков волн эти ответы мы сравнивали 

с ответами на незначимые стимулы. В ответе на незначимый стимул 

различают комплекс N-Р, кроме того у некоторых больных может 

присутствовать и волна Р200, являющаяся позитивным пиком с латентным 

периодом около 200 мс. Предполагают, что компонент N2 (негативная фаза) 

отражает процессы, происходящие в височной области при участии 

теменных долей и это процессы опознания стимулов. Пик Р300 совпадает с 

активацией лобных долей. 

Анализу были подвержены: 

1) латентность Р300, мс; 

2) амплитуда Р300, мкВ. 
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Для исследования нейропсихологического статуса использовались 

наиболее распространенные и удобные в применении когнитивные шкалы-

опросники, такие как Монреальская шкала когнитивной оценки, тест 

запоминания (ТЗ) 10 слов. 

МоСА-тест разработан для относительно быстрого скрининга 

когнитивных нарушений. Данная методика оценивает определенные 

когнитивные функции, такие как внимание и концентрацию, исполнительные 

функции, память, речь, оптико-пространственную деятельность, 

концептуальное мышление, счет и ориентированность. Обследование 

пациента занимает около 10 минут с максимальным количеством баллов – 30 

(норма – свыше 26). Оцениваем следующие навыки у обследуемого: 

черчение ломаной линии, оптико-пространственную деятельность 

(нарисовать куб, часы), называние предметов, память, внимание, повторение 

предложений, скорость, абстрактное мышление, отсроченное 

воспроизведение слов, ориентировку в пространстве, во времени. За каждый 

названный правильный ответ начисляется 1 балл. К сумме баллов добавляем 

один балл, если обследуемый имеет 12 лет образования или меньше.  

Шкала не предусматривает градацию по степени тяжести КН в 

зависимости от количества баллов, но, в свою очередь, является достаточно 

информативной в диагностике лёгких и умеренных когнитивных нарушений. 

Интерпретируя результаты данного теста основываемся на степени 

функционального ограничения в повседневной жизни, определяемой при 

разговоре с близкими.  

С помощью данной методики достаточно часто интерпретируют 

ложноположительные и ложноотрицательные результаты. Последние 

способствуют выполнению данного тестирования на достаточно высокий 

балл, соответствующий отсутствию КН даже у тех обследуемых, у которых 

клинически наблюдается картина когнитивной дисфункции, а 

ложноположительные результаты, в свою очередь, свидетельствуют о 

гипердиагностике когнитивной недостаточности вследствие плохого 
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самочувствия или негативного отношения пациента к тестированию [30, 31, 

199, 224]. 

С помощью теста запоминания 10 слов (А.Р. Лурия, 1995) мы 

исследовали как непосредственное, так и отсроченное воспроизведение слов. 

Обследуемому в случайном порядке показывали 10 карточек, на каждой из 

них написано слово, при этом давали инструкцию: «Прочтите слова и 

запомните их». После предъявления 10 карточек исследовали 

непосредственное воспроизведение. Предъявление стимульного материала и 

последующее повторение слов проводится 3 раза. За каждое из трех 

воспроизведений 10 слов ставится оценка, соответствующая числу 

произнесенных пациентом слов. Максимальная оценка-10 баллов. После трех 

непосредственных воспроизведений выполняли интерферирующее задание-

тест рисования часов. После интерференции оценивали отсроченное 

воспроизведение. Инструктируемому давали список, включающий в себя 20 

слов, 10 из которых были написаны на карточках, а 10 - не были. Пациент 

должен вспомнить слова, которые были на карточках. За каждое правильно 

узнанное слово начисляют 1 балл. Максимальный балл-10. Слова на 

карточках: мяч, крик, сон, тень, игра, флаг, свет, мост, топор, сосна. Слова 

для узнавания: мяч, друг, крик, глаз, брат, ель, сон, тень, хлеб, игра, флаг, 

река, свет, ключ, пила, мост, звон, топор, сосна, снег [41]. 

2.3.2. Методика зрительных вызванных потенциалов на сменяющийся 

шахматный паттерн 

Формирование зрительной дисфункции является наиболее ранним 

признаком развития диабетической оптической нейропатии у больных, 

страдающих СД 1 типа. С целью изучения функционального состояния 

проводящих путей ЗА в данной работе мы использовали методику 

определения ЗВП на черно-белый и цветной СШП. Результаты проведенного 

исследования позволяют интерпретировать скорость проведения нервного 

импульса по волокнам ЗА от сетчатки до коры головного мозга. При цветном 

импульсном воздействии отмечаются относительно ранние признаки 
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нарушения проводимости по зрительному пути по сравнению с ЧБ. 

Проведенные ранее исследования свидетельствуют о том, что увеличение 

пиковой латентности волны Р100 указывает на раннюю диагностику 

зрительной дисфункции, что немаловажно в течении СД 1 типа, а именно - 

определении адекватной тактики лечения. На сегодняшний день данная 

методика является единственным объективным методом оценки 

проводимости нервных импульсов по зрительным волокнам, участвующих в 

обработке сенсорной информации. Для выделения ЗВП применяются 

определенные условия, что, в свою очередь, позволяет оценить 

функциональное состояние зрительной системы на различном уровне.  

Зрительная система передаёт мозгу более 90% сенсорной информации. 

Зрение – многозвеньевой процесс, начинающийся с проекции изображения 

на сетчатке глаза, после чего происходит возбуждение фоторецепторов, 

передача и преобразование зрительной информации в нейронных слоях 

зрительной системы. Заканчивается зрительное восприятие формированием 

зрительного образа в затылочной доле коры больших полушарий. 

Периферический отдел ЗА представлен органом зрения, располагающимся в 

глазнице, необходимым для восприятия световых раздражений. Орган зрения 

состоит из глазного яблока и вспомогательного аппарата. Проводниковый 

отдел ЗА представлен зрительным нервом.  

Проводилось данное исследование на многофункциональном приборе 

«Нейрон-Спектр-4/ВПМ», произведенном в Ивановском отделении 

Академии медико-технических наук. Изучению были подвержены пиковая 

латентность и амплитуда ответа ЗВП на ЧБ, красно-желтый (КрЖ) и зелено-

черный (ЗЧ) СШП [20, 63, 77, 178, 245].  

Активный электрод размещали над затылочной областью О2, О1 по 

международной схеме «10-20%», разработанной Jasper H. в 1958 году. 

Ипсилатеральный электрод располагался в точке Сz. Заземляющий электрод 

ставился на Fpz с импедансом под электродами не более 9 кОм. При 

регистрации устанавливается чувствительность — 10 мкВ/дел и полоса 

http://www.neurosoft.ru/rus/product/neuron-spectrum-4epm/index.aspx
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частот — 0,5-100 Гц. Интенсивность светодиодной вспышки, как правило, 

одинаковая с газоразрядной лампой — 100-600 мКд, длина волны - 640 нм.  

Эпоха усреднения составляла 450 мс, число усреднений - 90. 

Стимуляция проводилась поочередно на левый и правый глаз на ЧБ и 

цветной СШП, в затемненной комнате. Пациенту предлагается в течение 

некоторого времени смотреть на фиксационную точку в центре экрана, пока 

происходит реверсия шахматного паттерна и записываются вызванные 

потенциалы на смену стимула. Испытуемый наблюдает частую смену клеток 

– черных и белых, красных и желтых, зеленых и черных. Крупными клетками 

стимулируется периферическое зрение, мелкие клетки мобилизуют 

центральное. Чтобы выделить вызванные потенциалы, необходимо сделать 

100–200 внешних раздражений. Особый интерес представляла 

идентификация основного компонента Р100 и амплитуды волны N75-P100 

[20, 68, 109, 128].  

2.3.3. Определение содержания антител IgG к основному белку миелина 

в сыворотке крови 

Определенный интерес в нашей работе имел анализ содержания 

антител IgG к основному белку миелина с помощью метода 

иммуноферментного анализа (ИФА). 

В условиях процедурного кабинета эндокринологического отделения 

ЛПУ г. Ставрополя проводился забор крови из периферических вен в 

количестве 2 мл. Для определения АТ к ОБМ в нашем исследовании мы 

использовали сыворотку крови. Забор биоматериала осуществлялся в 

одноразовые пробирки Vacutainer с крышкой, после чего образцы крови были 

подвержены процессу центрифугирования в течение 15 минут с ускорением 

1000 оборотов в минуту, выделению плазмы крови в количестве 2-3 мл и 

дальнейшему хранению в морозильной камере при необходимости при 

температуре не выше -20° С не более 30 дней. Определение уровня АТ к 

ОБМ в сыворотке крови определяли с помощью ИФА в клинико-
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диагностической лаборатории центра клинической фармакологии и 

фармакотерапии г. Ставрополя. 

2.3.4. Определение качества жизни пациента с использованием методики 

MOS SF-36 

В последние годы достаточно часто в литературе обсуждается вопрос 

об эффективности фармакотерапии различных заболеваний, позволяющей 

оценивать качество жизни пациентов. СД 1 типа - это хроническое, 

быстропрогрессирующее заболевание, приводящее к раннему 

возникновению осложнений, негативно воздействующее на психическое и 

эмоциональное состояние больного, которое, в свою очередь, приводит к 

изменению качества жизни.  

Согласно ВОЗ, понятие КЖ включает в себя физическое, 

психологическое, эмоциональное и социальное здоровье человека, 

основанное на его восприятии своего места в обществе. При СД мы 

наблюдаем огромное количество клинических данных, которые влекут за 

собой грубые последствия, а это, в свою очередь, значительно снижает КЖ 

пациента, что было неоднократно отмечено в различных научно-

исследовательских работах [41, 43]. 

В нашей работе оценка КЖ проводилась с использованием методики 

Medical Outcomes Study Form (MOS SF-36) [227]. Используемый опросник 

включает в себя определенный перечень вопросов, позволяющих оценивать 

определенные сферы здоровья. В качестве интерпретации результатов 

используется специальный алгоритм. Оценка каждой шкалы выражается в 

баллах, от 0 до 100, где 100 представляет полное здоровье, то есть более 

высокая оценка соответствует более высокому уровню КЖ. 36 вопросов 

сгруппированы в восемь шкал: физическое функционирование (physical 

functioning - PF), общее здоровье (general health - GH), ролевое 

функционирование, обусловленное физическим состоянием (role-physical 

functioning - RP), телесная боль (bodily pain - BP) – формирующие 

физический компонент здоровья; ролевое функционирование, обусловленное 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9F%D1%81%D0%B8%D1%85%D0%B8%D1%87%D0%B5%D1%81%D0%BA%D0%BE%D0%B5_%D0%B7%D0%B4%D0%BE%D1%80%D0%BE%D0%B2%D1%8C%D0%B5
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A1%D0%BE%D1%86%D0%B8%D0%B0%D0%BB%D1%8C%D0%BD%D1%8B%D0%B9_%D1%81%D1%82%D0%B0%D1%82%D1%83%D1%81
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эмоциональным состоянием (role-emotional - RE), социальное 

функционирование  (social functioning - SF), жизненная активность (vitality - 

VT), психическое здоровье (mental health - MH) -  формирующие 

психологический компонент здоровья.  

При интерпретации шкалы физического функционирования (physical 

functioning - PF) получили информацию о том, насколько здоровье 

ограничивает выполнение физических нагрузок (самообслуживание, ходьба, 

подъем по лестнице, подъем тяжестей).  

Ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием 

(role-physical functioning - RP) оценивает влияние физического состояния на 

повседневную ролевую деятельность (работу, выполнение повседневных 

обязанностей).  

Показатель интенсивности боли (bodily рain - BP) оценивает боль и 

степень воздействия на способность заниматься привычной деятельностью. 

Шкала оценки общего состояния здоровья (general health - GH) - оценка 

больным своего состояния здоровья в настоящий момент и перспектив 

проводимого лечения.  

Субшкала витальности (vitality - VT) является достаточно 

чувствительной и позволяет оценивать пациенту свою энергию 

жизнедеятельности.  

Субшкала социального функционирования (social functioning - SF) 

является не менее важной, определяется степенью, в которой физическое или 

эмоциональное состояние ограничивает социальную активность.  

Шкала, оценивающая ролевое функционирование, обусловленное 

эмоциональным состоянием (role emotional - RE) интерпретирует степень 

выраженности психо-эмоциональных расстройств, мешающих выполнению 

работы или других повседневных обязательств. 

Анализ последней шкалы «Психическое здоровье» (mental health - MH), 

предоставляет информацию о возможности самостоятельно оценивать 
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настроение, наличие депрессивных и тревожных расстройств, общий 

показатель положительных эмоций.  

2.3.5. Инструментальные методы исследования 

Для объективного подтверждения энцефалопатии больным была 

проведена магнитно-резонансная томография. Данное исследование 

проводилось на томографе TOSHIBA с величиной магнитной индукции 2 

Тесла, где на серии МР томограмм, взвешенных по Т1, Т2, Flair и DWI в трёх 

проекциях, были визуализированы суб- и супратенториальные структуры. 

После получения результатов снимки загружали в программный пакет 

автоматической сегментации «FreeSurfer» (США, 2013), позволяющий 

идентифицировать корковые и подкорковые структуры головного мозга и  

вычислять толщину и глубину извилин, площадь и объемы различных 

отделов головного мозга. В 26 (25,2%) случаях была выявлена МР-картина 

немногочисленных глиозных очагов белого вещества лобных или теменных 

долей головного мозга, гиперинтенсивных по Т2, Flair, изоинтенсивных по 

Т1, без перифокальной инфильтрации, размером до 0,1-0,4 см (очаги 

хронической недостаточности мозгового кровообращения). 

Основанием для установки диагноза «Дисциркуляторная 

энцефалопатия» за исключением ряда критериев и подтвержденного 

(клинически, анамнестически, инструментально) морфологического 

субстрата заболевания (лейкоареоз, мультинфарктное состояние и т.д.) 

основой классификации данного заболевания по стадиям является только 

клиническая картина. В 2006 году профессор кафедры неврологии 

Российской медицинской академии последипломного образования, доктор 

медицинских наук О.С. Левин разработал классификацию дисциркуляторной 

энцефалопатии на основе данных компьютерной и магнитно-резонансной 

томографии головного мозга.  

Нейровизуализационные изменения при дисциркуляторной 

энцефалопатии (О.С. Левин, 2006): 

http://laesus-de-liro.livejournal.com/39093.html
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I стадия: 1) перивентрикулярный либо субкортикальный лейкоареоз 

шириной не менее 10 мм; 2) число лакун - 2-5; 3) территориальные инфаркты 

– 0-1, диаметром до 10 мм; 4) наличие или отсутствие атрофических 

изменений головного мозга; 

II стадия: 1) пятнистый, частично сливающийся субкортикальный 

лейкоареоз  шириной более 10 мм; 2) число лакун –3-5; 3) 2-3 

территориальных инфаркта, диаметром до 25 мм; 4) наличие умеренной 

атрофии головного мозга; 

III стадия: 1) сливающийся субкортикальный лейкоареоз шириной 

более 20 мм; 2) число лакун более 5; 3) более 3 территориальных инфарктов, 

диаметром более 25 мм; 4) наличие выраженных атрофических изменений 

головного мозга. 

Для подтверждения наличия диабетической полинейропатии больным 

была проведена электронейромиография (ЭНМГ) для оценки 

функционального состояния периферических нервов и мышц. В основе 

ЭНМГ лежит использование электрической стимуляции нерва с 

последующим анализом параметров, регистрируемых с иннервируемой 

мышцы или с самого нерва. Акцентировали внимание на определении 

скорости проведения возбуждения по двигательным и чувствительным 

волокнам нервов конечностей, оценке параметров, вызванных М-ответом,  

латентности. При аксонопатиях скорость проведения по нерву незначительно 

снижается либо находится в пределах нормы, а амплитуда М-ответа 

значительно снижается. Снижение скорости проведения по нервному 

волокну объяснимо вторичной демиелинизацией или относительным 

уменьшением числа крупных быстропроводящих волокон. Поэтому ЭНМГ 

является самым чувствительным и информативным методом в диагностике 

повреждения нервного волокна различной этиологии.  

2.3.6. Методы статистической обработки данных 

Анализ достоверности различий в группах мы проводили методами 

вариационной статистики в лицензионной компьютерной программе 
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«Statistica 10.0» (Stat - Soft, USA) русифицированная. Проверку на 

нормальность распределения признака проводили с помощью теста Шапиро-

Уилка. Использовались непараметрические методы статистики, так при 

сравнении не во всех случаях было отмечено нормальное распределение. Для 

ненормально распределенных параметров применяли расчет квартилей (Me, 

Q1:Q3). В зависимых выборках (например, до и после лечения) при 

нормальном распределении использовался парный критерий Стьюдента, при 

отсутствии нормального распределения – парный критерий Вилкоксона. 

Использовали критерий Манна-Уитни для сравнения независимых выборок. 

Корреляционный анализ осуществлялся на основе непараметрической 

ранговой корреляции по Спирмену. Для сравнения относительных 

показателей использовался критерий χ2-квадрат. Различия между группами 

при р<0,05 расценивали как значимые.  
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Клиническая характеристика пациентов, страдающих сахарным 

диабетом 1 типа 

Сахарный диабет 1 типа дебютирует яркой клинической картиной, 

которая развивается на протяжении нескольких месяцев или даже недель. 

Манифестацию СД 1 типа могут спровоцировать инфекционные и другие 

сопутствующие заболевания. 

В проведенном нами исследовании отмечено, что у пациентов с СД 1 

типа доминирующими явились жалобы следующего характера: общая и 

мышечная слабость (88,3%), повышенная утомляемость (86,4%), 

возникающие после незначительных физических и умственных нагрузок, 

ощущение сухости во рту в ночные часы (75,7%), раздражительность 

(74,8%), похудание (73,8%), снижение аппетита (67%), зуд кожи (65%), 

учащенное мочеиспускание (63,1%), диффузные головные боли сжимающего 

характера (54,4%), возникающие без видимой причины, независимо от 

времени суток, нарушение сна (43,7%), онемение, ощущение «ползания 

мурашек», «прохождения током» в конечностях (38,3%). Наиболее 

значимыми были отмечены жалобы со стороны ЗА и когнитивной сферы, в 

частности, снижение остроты зрения (49,5%), «мелькание мушек», «пелены», 

«тумана» перед глазами (37,9%), слезотечение (30,1%), периодически 

нарушения восприятия зрительных образов (метаморфопсии) – 10,7%, а 

также нарушение концентрации внимания (65%), памяти как на прошлые, так 

и на текущие события (53,4%).  

Распределение пациентов по степени выраженности клинических 

проявлений СД 1 типа отражено в таблице 3. 
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Таблица 3 - Распределение больных сахарным диабетом 1 типа в зависимости 

от степени выраженности субъективной симптоматики 

Жалобы Количество 

больных (n=103) 

Процентное 

соотношение 

Общая слабость  91 88,3 

Повышенная утомляемость 89 86,4 

Ощущение сухости во рту 78 75,7 

Раздражительность 77 74,8 

Похудание 76 73,8 

Снижение аппетита 69 67 

Зуд кожи 67 65 

Нарушение концентрации 

внимания 

67 65 

Учащенное мочеиспускание 65 63,1 

Головные боли 56 54,4 

Снижение памяти 55 53,4 

Снижение зрения 51 49,5 

Диссомния 45 43,7 

Парестезии в конечностях 40 38,3 

Ощущение «мелькания мушек», 

«пелены», «тумана» перед глазами 

39 37,9 

Слезотечение 31 30,1 

 

У обследованных больных имело место сочетание клинических 

проявлений СД 1 типа, таких как зрительная нейропатия, энцефалопатия, 

дистальная полинейропатия, вегетативно-трофические расстройства. При 

этом за основу брались доминирующие клинические проявления СД 1 типа.  

При детальном клинико-неврологическом обследовании в 26 (25,2%) 

случаях были выявлены когнитивные нарушения как проявления 

диабетической энцефалопатии. Диагноз был установлен в соответствии с 
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классификацией О.С. Левина (2006), что соответствовало I и II стадиям 

заболевания. Причем у 19 больных отмечалась I стадия заболевания, у 7 

больных – II стадия.  

Во всех случаях клиническая симптоматика включала в себя 

когнитивный дефицит, астению и очаговый неврологический дефицит. 

Нарушения когнитивной сферы проявлялись снижением памяти, как на 

прошлые, так и на текущие события, нарушением концентрации внимания, 

визуального восприятия и психомоторной работы, рассеянностью, 

замедленным мышлением, снижением скорости обработки информации.  

Астенический синдром проявлялся общей слабостью, повышенной 

утомляемостью после физических и умственных нагрузок, снижением 

работоспособности, аппетита и нарушением сна. При этом диссомнии чаще 

проявлялись в виде дневной сонливости, затрудненного засыпания, частых 

ночных пробуждений. Также были характерны сниженный фон настроения с 

подавленностью и угнетенностью, сужение интересов, сонливость, приступы 

злобно-тоскливого настроения, лабильность эмоциональных реакций.  

Во время проведения неврологического осмотра у данных пациентов 

среди очаговых симптомов при исследовании черепно-мозговых нервов были 

выявлены недостаточность конвергенции, анизокория, легкие 

псевдобульбарные проявления. При оценке сухожильных рефлексов было 

зафиксировано незначительное их оживление, нечеткая анизорефлексия. При 

исследовании координаторных проб отмечалось снижение устойчивости и 

неуверенность при выполнении. Также выявлены эмоционально-личностные 

расстройства, среди которых доминировали раздражительность, 

эмоциональная лабильность, тревожные и депрессивные черты.  

Распределение больных энцефалопатией отражено в таблице 4. 

 

 

 

https://www.krasotaimedicina.ru/diseases/zabolevanija_neurology/asthenia
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Таблица 4 - Распределение больных энцефалопатией в зависимости от 

степени выраженности субъективной симптоматики 

Жалобы Диабетическая 

энцефалопатия 

(n=26) 

Процентное 

соотношение 

Снижение памяти 24 92,3 

Нарушение концентрации внимания 22 84,6 

Головные боли 21 80,8 

Общая слабость 20 77 

Сниженный фон настроения 18 69,2 

Повышенная утомляемость 18 69,2 

Эмоциональная лабильность 13 50 

Снижение работоспособности 12 46,2 

Диссомния 10 38,5 

 

Графически это представлено на рисунке 2. 

 

Рисунок 2 - Процентное соотношение клинических проявлений 

энцефалопатии 
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Во время проведения клинического осмотра неврологом, 

офтальмологом, а также нейрофизиологического обследования у 37 (35,9%) 

больных была определена диабетическая оптическая нейропатия. Больные 

исследуемой группы предъявляли субъективные жалобы на снижение 

остроты зрения, «мелькание мушек», «пелены», «тумана» перед глазами. 

Также клиническими проявлениями ДОН явились слезотечение, 

периодически возникающие метаморфопсии. Распределение пациентов ДОН 

отражено в таблице 5. 

Таблица 5 - Распределение больных диабетической зрительной нейропатией 

в зависимости от степени выраженности субъективной симптоматики 

 

Жалобы Диабетическая 

оптическая 

нейропатия (n=37) 

Процентное 

соотношение 

Снижение зрения 33 89,1 

Ощущение «мелькания мушек» 

перед глазами 

 

27 

 

72,9 

Ощущение «тумана» перед глазами 21 56,7 

Ощущение «пелены» перед глазами 19 51,3 

Слезотечение 15 40,5 

Метаморфопсии 5 13,5 

 

Графически это представлено на рисунке 3. 
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Рисунок 3 - Процентное соотношение клинических проявлений зрительной 

нейропатии  

Также при детальном обследовании неврологом была выявлена ДПН у 

33 (32%) пациентов, основными жалобами которых явились онемение, 

чувство покалывания, жжения, ощущения «прохождения током», реже – 

слабость и боли в дистальных отделах конечностей, усиливающиеся 

преимущественно в вечерние и ночные часы. При проведении 

неврологического осмотра у данных больных были выявлены умеренное 

снижение ахилловых рефлексов, нарушение поверхностной 

чувствительности в виде снижения болевой, температурной или 

вибрационной чувствительности по полиневритическому типу, а также 

мышечно-суставного чувства. Также у некоторых больных отмечалось 

снижение силы мышц, гиперестезия в дистальных отделах нижних 

конечностей, нарушение координации при закрытых глазах (сенситивная 

атаксия). 
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У 7 (6,8%) больных были отмечены вегетативно-трофические 

расстройства в виде диабетической остеоартропатии (специфического 

поражения костей и суставов).  

Анализируя вышеперечисленные данные, можно сделать вывод о том, 

что выявление диабетической оптической нейропатии и энцефалопатии в 

клинической практике врача должно начинаться в наиболее ранние сроки, в 

связи с этим проведенные нами нейрофизиологические и иммунологические 

исследования позволят расширить диагностический поиск по выявлению 

первых признаков зрительных и когнитивных нарушений с целью 

предотвращения осложнений и проведения соответствующей 

патогенетической терапии. 

 

В качестве примера рассмотрим клинические случаи. 

Клинический случай №1 

Больной Д., 42 лет, поступил на стационарное лечение в 

эндокринологическое отделение ЛПУ г.Ставрополя с жалобами на частые 

головные боли, ухудшение зрения, памяти на текущие события, частую 

смену настроения, сухость во рту, гипогликемические состояния, 

рассеянность, общую слабость, ощущение онемения, зябкости в ногах, 

судороги в мышцах ног.  

Из анамнеза: страдает диабетом в течение 7 лет после перенесенного 

стресса. В дебюте - кетоацидоз. Состоит на учете в Эндокринологическом 

диспансере г.Ставрополя. Получает Лантус 35 ЕД, Новорапид по 12 ЕД 3р/д. 

Периодически диету нарушает, редко отмечает эпизоды гипогликемии. В 

связи с тем, что за последнее время самочувствие ухудшилось, был 

госпитализирован для обследования и лечения.  

Результаты проведенных лабораторно-инструментальных 

обследований: 

ОАК от 10.05.18 г.: Hb-144 г/л, Эр.-5.20 х1012/л, L-8.7 х109/л, э-1%; п-

2%, с.я.-65%, л.-29%, м.- 3%, ,  СОЭ- 2 мм/ч.  
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ОАМ от 10.05.18 г.: уд. вес-1025, pH-6,5, белок-отр., сахар-отр., L-0-2 в 

п/зр, эпит.- 0-2. 

Биохимическое исследование крови от 10.05.18 г.: билирубин общий- 

39,2 мкмоль/л, билирубин непрямой- 37.1 мкмоль/л, АЛТ- 24 Е/л, АСТ- 32 

Е/л, креатинин- 82 мкмоль/л, мочевина- 5.9 ммоль/л, холестерин -5.1 

ммоль/л, Са- 2.4 ммоль/л, К- 5.1 ммоль/л. 

Гликемический профиль: 

Дата 800 1200 1800 

10.05.18г. 10.9 ммоль/л 9.9 ммоль/л 11.3 ммоль/л 

12.05.18г. 9.0 ммоль/л 9.7 ммоль/л 6.9 ммоль/л 

15.05.18г. 9.6 ммоль/л 7.9 ммоль/л 6.5 ммоль/л 

Гликозилированный гемоглобин от 10.05.2018г. - 6.4 %. 

ЭКГ от 10.05.2018 г.: Синусовый ритм с ЧСС 75 в минуту. 

Вертикальное положение ЭОС.  

ЗВП на КрЖ СШП от 11.05.18: Пиковая латентность волны Р100 

составила 146,32,13 мс, волны N75 - 113,41,57 мс, волны N145 - 

181,21,62мс, амплитуда P100 составила 3,4 ± 1,22 мкВ. 

Графически это видно на рисунке 4. 

 

Рисунок 4 - Регистрация показателей зрительных вызванных 

потенциалов на красно-желтый шахматный паттерн 

ЗВП на КрЖ СШП от 21.06.18: Пиковая латентность волны Р100 

составила 139,31,02 мс, волны N75 - 110,21,67 мс, волны N145 - 

173,21,44мс, амплитуда P100 составила 4,4 ± 1,64 мкВ. 
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КВП от 11.05.18: Пиковая латентность волны Р300 составила 

327,12,78 мс, амплитуда P300 составила 5,1 ± 1,64 мкВ. 

КВП от 21.06.18: Пиковая латентность волны Р300 составила 

319,32,23мс, амплитуда P300 составила 6,7 ± 1,41 мкВ. 

МРТ головного мозга от 12.05.18: МР-картина единичных очагов 

глиоза белого вещества лобных и теменных долей головного мозга (очаги 

хронической недостаточности мозгового кровообращения).  

Тестирование по шкале МоСА от 11.05.18: 25 баллов 

Тестирование по шкале МоСА от 21.06.18: 27 баллов 

Определение концентрации уровня антител IgG к ОБМ от 11.05.18: 

198,6±2,7 мкг/мл 

Определение концентрации уровня антител IgG к ОБМ от 21.06.18: 

178,6±1,7 мкг/мл 

Консультация окулиста от 14.05.18 г: Глазное дно: ДЗН – бледно-

розовый, границы четкие.  Артерии сужены, вены умеренно расширены, 

слабо извиты. Диагноз: диабетическая непролиферативная ретинопатия. 

Визуально это отражено на рисунке 5. 

 

Рисунок 5 - Непролиферативная диабетическая ретинопатия 

Консультация невролога от 18.05.18г. 

В неврологическом статусе: ЧМН: глазные щели D=S, зрачки D=S, 

обычного диаметра, слабость конвергенции с двух сторон. Лицо 
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симметрично, язык по средней линии. Сухожильные рефлексы с рук D=S, 

живые, с ног: коленные D=S, живые, ахилловы D=S, снижены. 

Координаторные пробы выполняет с легкой интенцией с двух сторон. 

Мышечная сила в конечностях 5 баллов. Мышечный тонус существенно не 

изменен. Патологических стопных знаков, парезов, оболочечных симптомов, 

симптомов натяжения нет. При исследовании поверхностной 

чувствительности отмечается гипестезия в дистальных отделах нижних 

конечностей по полиневритическому типу. Глубокая чувствительность не 

нарушена.  В позе Ромберга легкая шаткость, без латерализации сторон. 

Эмоциональная лабильность. 

Ds: дисциркуляторная энцефалопатия (дисметаболическая). Цефалгический 

синдром. Дистальная симметричная нейропатия с преимущественным 

поражением чувствительных нервов (сенсорная форма).  

В отделении данному пациенту проводилось лечение: диета №9 (ВБД),  

Лантус 2100 - 30 ЕД, НовоРапид 800 - 12 ЕД, 1200-10 ЕД, 1800 - 10 ЕД 

Мильгамма 2,0 в/м, Тиогамма 600,0+  NaCl 0,9% 200,0 в/в кап. 

Диагноз основной: сахарный диабет тип 1. 

Осложнение: диабетическая ретинопатия непролиферативная.  

Дисциркуляторная энцефалопатия (дисметаболическая). Цефалгический 

синдром. Дистальная симметричная нейропатия с преимущественным 

поражением чувствительных нервов (сенсорная форма).  

Целевой уровень HbA1c< 6,5%. 

После проведенного восстановительного лечения с использованием 

препаратов АЛК состояние больного значительно улучшилось, отмечаются в 

меньшей степени выраженности когнитивные и зрительные расстройства. 

При проведении зрительных и когнитивных вызванных потенциалов, а также 

тестирования по шкалам-опросникам после курса лечения мы отследили 

тенденцию по улучшению показателей данных методик. 
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Клинический случай №2 

Больная К., 32 лет, поступила на стационарное лечение в 

эндокринологическое отделение ЛПУ г. Ставрополя с жалобами на общую 

слабость, раздражительность, сухость во рту, жажду,  чувство тяжести и 

онемение в нижних конечностях, быструю утомляемость, эпизоды 

гипогликемии. 

Из анамнеза: сахарным диабетом 1 типа страдает с 2016 года, в дебюте 

заболевания - кетоацидоз. В настоящее время получает: Лантус 800- 28 ЕД, 

НовоРапид 800-8 ЕД 1300-8 ЕД 1800-8 ЕД. Госпитализирована в связи с 

незначительным ухудшением состояния для обследования и коррекции 

лечения. 

Результаты проведенных лабораторно-инструментальных 

обследований: 

ОАК от 05.03.18 г.: Hb-149 г/л, Эр.-4,42*1012/л, L-6,3*109/л, с.я.-67%, л.-

28%, м.-4%, п.-1%, СОЭ-3 мм/ч. 

ОАМ от 05.03.18 г.: уд. вес-1030, pH-5,5, белок-отр., сахар-2%, L-4-7 в 

п/зр, эпителий пл.-ед. в п/зр, слизь +. 

Биохимическое исследование крови от 05.03.18 г.: общий белок - 68 г/л, 

билирубин общий - 14,2 мкмоль/л, билирубин прямой - 0 мкмоль/л, 

билирубин непрямой - 14,2 мкмоль/л, АЛТ - 19 МЕ/л, АСТ - 18 МЕ/л, 

креатинин - 103 мкмоль/л, мочевина - 6,9 ммоль/л, холестерин - 5,7 ммоль/л. 

Гликемический профиль: 

Дата 800 1200 1800 

05.03.18г. 10,2 ммоль/л 9,7 ммоль/л 8,2 ммоль/л 

07.03.18г. 9,1 ммоль/л 9,3 ммоль/л 7,4 ммоль/л 

10.03.18г. 8,5ммоль/л 9,2ммоль/л 9,0ммоль/л 

ЭКГ от 05.03.2018 г.: Синусовый ритм с ЧСС 67 в минуту. Нормальное 

положение ЭОС.  
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ЗВП на КрЖ СШП от 06.03.18: Пиковая латентность волны Р100 

составила 144,12,11мс, волны N75 - 113,20,65мс, волны N145 - 

179,21,14мс, амплитуда P100 составила 2,2 ± 0,94 мкВ. 

Графически это можно представить на рисунке 6. 

 

 

Рисунок 6 - Регистрация показателей зрительных вызванных 

потенциалов на красно-желтый шахматный паттерн 

ЗВП на КрЖ СШП от 16.04.18: Пиковая латентность волны Р100 

составила 134,11,16мс, волны N75 - 109,21,15мс, волны N145 - 

170,21,04мс, амплитуда P100 составила 3,2 ± 1,24 мкВ. 

КВП от 06.03.18: Пиковая латентность волны Р300 составила 

319,32,38 мс, амплитуда P300 составила 5,8 ± 1,74 мкВ. 

КВП от 16.04.18: Пиковая латентность волны Р300 составила 

311,11,14 мс, амплитуда P300 составила 6,9 ± 1,05мкВ. 

Тестирование по шкале МоСА от 06.03.18: 24 балла 

Тестирование по шкале МоСА от 16.04.18: 27 баллов 

Определение концентрации уровня антител IgG к ОБМ от 06.03.18: 

188,6 мкг/мл 

Определение концентрации уровня антител IgG к ОБМ от 16.04.18: 

150,6 мкг/мл 

Консультация окулиста от 13.03.18 г.: Глазное дно: ДЗН – бледно-

розовый, границы четкие. Артерии сужены, вены умеренно расширены. 

Диагноз: диабетическая непролиферативная ретинопатия. 
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Визуально это отражено на рисунке 7. 

 

Рисунок 7 - Диабетическая непролиферативная ретинопатия 

Консультация невролога от 08.03.18г. 

В неврологическом статусе: ЧМН: глазные щели D=S, зрачки D=S, 

обычного диаметра, фотореакции живые, движения глазных яблок в полном 

объеме, конвергенция сохранена. Лицо симметрично, язык по средней линии. 

Сухожильные рефлексы с рук D=S, живые, с ног: коленные D=S, живые, 

ахилловы D=S, снижены. Координаторные пробы выполняет относительно 

удовлетворительно. Мышечная сила в конечностях 5 баллов. Мышечный 

тонус существенно не изменен. Патологических стопных знаков, парезов, 

оболочечных симптомов, симптомов натяжения нет. При исследовании 

поверхностной чувствительности отмечается гипестезия в дистальных 

отделах нижних конечностей по типу «высоких чулок» с элементами 

гиперпатии. В позе Ромберга устойчива. 

Ds: Дистальная симметричная нейропатия нижних конечностей с 

преимущественным поражением чувствительных нервов (сенсорная форма).  

В отделении данной пациентке проводилось лечение: диета №9 (ВБД), 

Лантус 2100 - 40 ЕД, НовоРапид 800 - 12 ЕД, 1300 - 12 ЕД, 1800 - 10 ЕД, 

Мильгамма 2,0 в/м, Тиогамма 600,0+ NaCl 0,9% 200,0 в/в кап. 

Диагноз основной: сахарный диабет тип 1. 

Осложнение: диабетическая непролиферативная ретинопатия.  
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Дистальная симметричная нейропатия нижних конечностей с 

преимущественным поражением чувствительных нервов (сенсорная форма).  

Целевой уровень HbA1c<6,5%. 

 После курса проведенной восстановительной терапии с применением 

препаратов тиоктовой кислоты состояние данной пациентки значительно 

улучшилось, стали менее выраженными зрительные расстройства, а также 

нарушения в когнитивной сфере. При проведении ЗВП и КВП, а также 

тестирования по когнитивным шкалам после курса лечения мы отметили 

положительную динамику нейрофизиологических показателей данных 

методик и результатов опросников в сравнении с показателями до лечения.  

 

Клинический случай №3 

Больная М., 28 лет, поступила на стационарное лечение в 

эндокринологическое отделение ЛПУ г.Ставрополя с жалобами на общую 

слабость, быструю утомляемость, сухость во рту, жажду, онемение, боли в 

нижних конечностях, усиливающиеся в ночное время суток, онемение рук, 

периодические гипогликемии, ухудшение памяти, снижение остроты зрения. 

Из анамнеза: Сахарным диабетом 1 типа страдает в течение 4 лет. В 

дебюте заболевания - кетоацидотическая кома. Диету соблюдает. Контроль 

гликемии регулярный. В настоящее время получает Лантус 800 - 15ЕД, 

Новорапид 800 - 6ЕД, 1300 - 6ЕД, 2100 - 6ЕД. Госпитализирована для 

обследования и коррекции лечения.  

Результаты проведенных лабораторно - инструментальных 

обследований: 

ОАК от 11.09.18г.: Hb-115 г/л, Эр.-4,42 х1012/л, L- 9,82 х109/л, э-2%, с.-64%, 

л.-30%, м-4%, СОЭ- 6 мм/ч.  

ОАМ от 11.09.18г.: уд. вес-1025, pH- 6,5, белок- отр., L-0-2-4 в п/зр., 

эпит. 0-2-4 в п/зр., эр.- пл. – 0-2-4 в п/зр. 

Биохимическое исследование крови от 11.09.18 г.: билирубин общий - 

12.4 мкмоль/л, билирубин непрямой - 12.4 мкмоль/л, АЛТ - 15 МЕ/л, АСТ- 22 
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МЕ/л, креатинин - 78 ммоль/л, мочевина - 6,2 ммоль/л, об. Белок - 74 г/л, 

холестерин - 5,4 ммоль/л, Na - 138 ммоль/л, K - 4,0ммоль/л. 

Гликированный гемоглобин от 11.09.18г.- 6,5 %. 

Гликемический профиль: 

Дата 800 1200 1700 

12.09.18г.          9,0ммоль/л 8,2ммоль/л 6,0ммоль/л 

14.09.18г. 8,0ммоль/л 7,5ммоль/л 5,3ммоль/л 

16.09.18г. 8,6ммоль/л 10,2ммоль/л 10,3ммоль/л 

18.09.18г 7,6ммоль/л 8,4ммоль/л 8,3ммоль/л 

ЭКГ от 11.09.2018г.: Синусовый ритм с ЧСС 65 в минуту. Нормальное 

положение ЭОС.   

ЗВП на КрЖ СШП от 12.09.18: Пиковая латентность волны Р100 

составила 142,21,11мс, волны N75 - 115,10,35мс, волны N145 - 

169,12,05мс, амплитуда P100 составила 2,1 ± 1,04 мкВ. 

Графически это отражено на рисунке 8. 

 

 

 

Рисунок 8 – Регистрация зрительных вызванных потенциалов на 

красно-желтый сменяющийся шахматный паттерн 

ЗВП на КрЖ СШП от 22.10.18: Пиковая латентность волны Р100 

составила 134,11,13мс, волны N75 - 108,11,23мс, волны N145 - 

158,31,14мс, амплитуда P100 составила 4,4 ± 1,13 мкВ. 
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КВП от 12.09.18: Пиковая латентность волны Р300 составила 

317,22,14 мс, амплитуда P300 составила 5,6 ± 1,63 мкВ. 

КВП от 22.10.18: Пиковая латентность волны Р300 составила 

307,31,18 мс, амплитуда P300 составила 6,8 ± 1,14 мкВ. 

Тестирование по шкале МоСА от 13.09.18: 24 балла 

Тестирование по шкале МоСА от 23.10.18: 26 баллов 

Определение концентрации уровня АТ IgG к ОБМ от 12.09.18: 179,3 

мкг/мл 

Определение концентрации уровня АТ IgG к ОБМ от 22.10.18: 158,5 

мкг/мл 

Консультация окулиста от 13.09.18г.: Глазное дно: ДЗН – бледно-

розовый, границы четкие. Артерии сужены, слабо извиты, вены умеренно 

расширены. Диагноз: диабетическая непролиферативная ретинопатия.  

Визуально это отражено на рисунке 9. 

 

Рисунок 9 - Диабетическая непролиферативная ретинопатия 

Консультация невролога от 13.09.18г. 

В неврологическом статусе: ЧМН: глазные щели D=S, зрачки D=S, 

обычного диаметра, фотореакции живые, движения глазных яблок в полном 

объеме, конвергенция сохранена. Язык по средней линии. Лицо 

симметрично. Сухожильные рефлексы: с рук D=S, живые, с ног: коленные 
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D=S, живые, ахилловы D=S, снижены. Сила мышц конечностей: в руках 5 б, 

в ногах: проксимально – 5 б, дистально снижена до 4,5 б. Брюшные 

рефлексы: в норме. Расстройства поверхностной (тактильной, болевой, 

температурной) чувствительности: гипестезия в дистальных отделах 

конечностей по типу «перчаток» и «носков. Мышечный тонус не изменен. 

Патологических стопных знаков, парезов, оболочечных симптомов, 

симптомов натяжения нет. Мышечно-суставное чувство снижено. В позе 

Ромберга устойчива. 

Диагноз: дистальная симметричная нейропатия нижних конечностей с 

комбинированным поражением (сенсомоторная форма). 

В отделении данному пациенту проводилось лечение: диета №9 (ВБД), 

Лантус 800 - 15ЕД, Новорапид 800 - 6ЕД, 1300 - 6ЕД, 2100 - 6ЕД, Мильгамма 2,0 

в/м, Тиогамма 600,0+ NaCl 0,9% 200,0 в/в капельно. 

Диагноз основной: сахарный диабет тип 1. 

Осложнение: диабетическая непролиферативная ретинопатия. Диабетическая 

полинейропатия нижних конечностей. Целевой уровень HbA1c<7,0%. 

Принимая во внимание тот факт, что в терапии СД 1 типа широко 

используются препараты АЛК, было проведено сравнительное исследование, 

направленное на уточнение влияния препаратов тиоктовой кислоты на 

течение процессов восстановительного периода у больных с изучаемой 

патологией. Наиболее подробно результаты исследования освещены в главе 

4. 
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ГЛАВА 4. ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ЗРИТЕЛЬНЫХ И 

КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 

ДИАБЕТОМ 1 ТИПА 

4.1. Диагностические аспекты зрительных вызванных потенциалов у 

больных сахарным диабетом 1 типа с использованием черно-белого и 

цветного шахматных паттернов 

Проведенная нами научно-исследовательская работа указывает на то, 

что у большинства больных сахарный диабет 1 типа проявляется в различных 

клинических формах, в основе которых лежит его влияние на нервную 

систему. Клинически значимыми были представлены диабетическая 

оптическая нейропатия, энцефалопатия, а также дистальная полинейропатия 

и вегетативные расстройства. Особое внимание нами уделялось на 

формирование ДОН, как осложнение основного заболевания, значительно 

влияющего на КЖ пациента. В этой связи представлял интерес эксперимента 

световосприятия на ЧБ и цветной спектр света. Последний был проведен в 

немногочисленных исследованиях, на что указывают единичные публикации, 

преимущественно зарубежных авторов [174, 225]. В результате этого мы 

оценивали показатели ЗВП как на черно-белый, так и на цветной СШП. Ранее 

при исследовании зрительных путей использовали методику ЗВП 

преимущественно на ЧБ СШП, поэтому данное нейрофизиологическое 

обследование широко представлено в научной зарубежной и отечественной 

литературе [12, 20, 77]. 

Наше исследование указывает, что удлинение ПЛ волны Р100 при 

исследовании ЗВП на ЧБ СШП было выявлено у 20 (19,4%) больных. В 

среднем ПЛ составила 123,0 (117,0; 124,0) мс и была статистически значимо 

выше, чем в группе контроля (102,0 (101,0; 103,0) мс). Результаты 

представлены в таблице 6.  
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Таблица 6 - Результаты зрительных вызванных потенциалов на черно-белый 

сменяющийся шахматный паттерн и контрольной группы ((Mе (Q1:Q3) 

 

Следует отметить, что увеличение пиковой латентности доминировало 

у больных, стаж которых превышал более 7 лет. Получены высокие 

коэффициенты корреляции стажа заболевания с показателем ПЛ на ЧБ СШП  

(0,883, р=0,000, рис.10) и обратная взаимосвязь с амплитудой Р100 (-0,669, 

р=0,000, рис.11).  

Scatterplot of ЧБ пиковая латентность P100 до лечения against Стаж заболевания

Spreadsheet25 100v*65535c

ЧБ пиковая латентность P100 до лечения = 114,8516+1,2118*x; 0,95 Conf.Int.
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Рис.10 - Корреляционная зависимость пиковой латентности волны Р100 

на черно-белый сменяющийся шахматный паттерн от стажа заболевания 

Период Больные с СД 1 

типа до лечения 

(n=103) 

Контрольная 

группа (n=30) 

Уровень p 

ПЛ волны Р100 

(мс) на ЧБ СШП 

123,0 

(117,0; 124,0) 

102,0 

(101,0; 103,0) 
р=0,000 

Амплитуда волны 

P100 (мкВ) на ЧБ 

СШП 

2,5 

(1,5; 3,0) 

8,0 

(7,7; 8,4) 
р=0,000 
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Scatterplot of ЧБ Амплитуда Р100 до лечения against Стаж заболевания

Spreadsheet25 100v*65535c

ЧБ Амплитуда Р100 до лечения = 3,7148-0,2463*x; 0,95 Conf.Int.
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Рис.11 - Корреляционная зависимость амплитуды волны Р100 на черно-

белый сменяющийся шахматный паттерн от стажа заболевания 

Результаты на ЧБ СШП позволяют констатировать тот факт, при 

котором изменение результатов основных пиков волн может наблюдаться 

преимущественно у больных с длительностью заболевания более 7 лет.  

При внутригрупповом анализе статистически значимо хуже была ПЛ 

на ЧБ СШП у пациентов с наличием осложнений СД 1 типа. Полученные 

результаты представлены в таблице 7. 

Таблица 7 - Результаты зрительных вызванных потенциалов на черно-белый 

сменяющийся шахматный паттерн у пациентов с наличием и без осложнений 

СД 1 типа  

Период p Больные с 

осложнениями СД 1 

типа 

(n=70) 

Больные без 

осложнений СД 1 

типа 

(n=33) 

Пиковая латентность 

P100 на ЧБ СШП 
0,001 124,0 (123,0; 125,0) 117,0 (117,0; 118,0) 

Амплитуда Р100 на ЧБ 

СШП 
0,001 2,0 (1,4;3,0) 3,0 (3,0; 3,5) 
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Использование цветного СШП во многом позволяет оценить более 

сложное восприятие по механизму проведения зрительного  импульса. Так, в 

нашем исследовании мы использовали красно-желтый (красный цвет с 

диапазоном длины волны 625-740 нм, желтый цвет с диапазоном длины 

волны 565-590 нм) и монохроматический зеленый СШП (зеленый цвет  с 

диапазоном длины волны 500-565 нм). Полученные результаты указывают, 

что ПЛ волны Р100 на КрЖ СШП была статистически значимо увеличена 

относительно контрольной группы и составила 146,0 (145,0; 148,0) мс. 

Следует отметить, что повышенные результаты были выявлены у 82 (79,6%) 

пациентов. В том числе было выявлено существенное снижение амплитуды 

волны Р100 во всех случаях у больных с СД 1 типа независимо от стажа 

заболевания. Результаты представлены в таблице 8. 

Таблица 8 - Результаты зрительных вызванных потенциалов на красно-

желтый сменяющийся шахматный паттерн и контрольной группы (Mе 

(Q1:Q3)) 

 

Получены статистически значимые отличия у пациентов в группах с 

наличием и без осложнений СД 1 типа (табл.9). 

 

 

 

Период Пациенты с СД 1 

типа 

(n=103) 

Контрольная группа 

(n=30) 

Уровень p 

ПЛ волны Р100 (мс) 

на КрЖ СШП 
146,0 (145,0; 148,0) 102,0 (101,0;103,0) 0,001 

Амплитуда волны 

P100 (мкВ) на КрЖ 

СШП 

2,5 (1,5; 3,0) 8,0 (7,7; 8,4) 0,000 
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Таблица 9 - Результаты зрительных вызванных потенциалов на красно-

желтый сменяющийся шахматный паттерн у пациентов с наличием и без 

осложнений СД 1 типа  

Период  

p 

Больные с 

осложнениями СД 

1 типа 

(n=70) 

Больные без 

осложнений СД 1 типа 

(n=33) 

Пиковая латентность 

P100 на КрЖ СШП 
0,03 147,0 (146,0; 149,0) 145,0 (145,0; 145,0) 

Амплитуда Р100 на 

КрЖ СШП 
0,001 2,0 (1,4; 3,0) 3,0 (3,0; 3,5) 

 

Корреляционный анализ также показал статистически значимую 

прямую зависимость пиковой латентности на КрЖ СШП от стажа 

заболевания и обратное влияние на амплитуду волны (рис.12, 13). 

Scatterplot of Стаж заболевания against КЖ пиковая латентность Р100 до лечения

Spreadsheet25 100v*65535c
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Рис. 12 - Корреляционная зависимость пиковой латентности волны 

Р100 на красно-желтый сменяющийся шахматный паттерн от стажа 

заболевания 
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Scatterplot of КЖ амплитуда Р100 до лечения against Стаж заболевания

Spreadsheet25 100v*65535c

КЖ амплитуда Р100 до лечения = 3,7148-0,2463*x; 0,95 Conf.Int.
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Рис.13 - Корреляционная зависимость амплитуды Р100 на красно-

желтый шахматный паттерн от стажа заболевания 

Для достоверности эксперимента нами также оценивалась ПЛ и 

амплитуда волны Р100 на ЗЧ СШП. Результаты представлены в таблице 10. 

Таблица 10 - Результаты зрительных вызванных потенциалов на зелено-

черный сменяющийся шахматный паттерн и контрольной группы  

 

Результаты на ЗЧ СШП позволили выявить статистически значимое 

увеличение пиковой латентности Р100, которая, как показано в таблице 10, 

была статистически значимо выше относительно контрольной группы. 

Амплитуда волны N75 - P100 была статистически значимо снижена (2,3 (2,0; 

Период Пациенты с СД 1 

типа 

(n=103) 

Контрольная группа 

(n=30) 

Уровень 

p 

ПЛ волны Р100 (мс) 

на ЗЧ СШП 
141,0 (139,0; 144,0) 102,0 (101,0; 103,0) 

 

0,000 

Амплитуда волны 

P100 (мкВ) на ЗЧ 

СШП 

2,3 (2,0;3,0) 8,0 (7,7; 8,4) 

 

0,000 
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3,0) мкВ). Данные изменения также были отмечены у 85 (82,5%) 

обследованных и наблюдались у больных со стажем заболевания более 3 лет.  

Внутригрупповой анализ продемонстрировал статистически значимую 

разницу у пациентов с осложнениями СД 1 типа в виде оптической 

нейропатии, энцефалопатии, и полинейропатии (табл. 11). 

Таблица 11 - Результаты зрительных вызванных потенциалов на зелено-

черный сменяющийся шахматный паттерн у пациентов с наличием и без 

осложнений СД 1 типа 

Период 

 

p Больные с 

осложнениями СД 

1 типа 

(n=70) 

Больные без 

осложнений СД 1 типа 

(n=33) 

Пиковая латентность 

P100 (мс) на ЗЧ СШП 
0,04 142,0 (141,0; 144,0) 139,0 (138,0; 141,0) 

Амплитуда Р100 на ЗЧ 

СШП 
0,001 2,0 (2,0; 4,0) 3,0 (2,5; 3,5) 

 

Получены статистически значимые корреляционные связи показателей 

ЗВП на ЗЧ СШП от стажа заболевания (рис.14,15). 
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Scatterplot of ЗЧ пиковая латентность Р100 до лечения against Стаж заболевания

Spreadsheet25 100v*65535c

ЗЧ пиковая латентность Р100 до лечения = 138,6032+0,5171*x; 0,95 Conf.Int.
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Рис.14 - Корреляционная зависимость пиковой латентности Р100 на 

зелено-черный шахматный паттерн от стажа заболевания 

Scatterplot of ЗЧ амплитуда Р100 до лечения against Стаж заболевания

Spreadsheet25 100v*65535c

ЗЧ амплитуда Р100 до лечения = 3,579-0,2391*x; 0,95 Conf.Int.
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Рис.15 - Корреляционная зависимость амплитуды Р100 на зелено-

черный сменяющийся шахматный паттерн от стажа заболевания 

Проведенные исследования позволяют отметить следующий факт, что 

ЗВП на ЧБ СШП лишь в 19,4% случаев дают результаты, оценка которых 

указывает на изменение в структурах ЗА, а также коркового ответа на черно-

белый стимул. Это может быть следствием более простого механизма 

проведения цветового импульса, сформированного эволюцией, и любые 
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внешние патологические воздействия в меньшей степени могут влиять на 

светопроведение цветового импульса. С другой стороны, высокий процент 

пациентов (более 80%) с измененными показателями на цветной СШП 

позволяет использовать методику с применением данного паттерна в 

диагностике доклинических проявлений осложнений СД 1 типа при оценке 

состояния зрительного анализатора. Нами также отмечено, что более чем 

40% пациентов не предъявляли жалоб на изменение цветоощущения, это 

позволяет утверждать, что применение ЗВП на цветной шахматный паттерн 

является методом диагностики начальных осложнений СД 1 типа.  

Исходя из анализируемых данных можем четко отметить, что в 

большинстве случаев были выявлены статистически значимые 

нейрофизиологические отклонения ЗВП, в частности, увеличение ПЛ Р100 и 

снижение амплитуды основных пиков волн с более ранним преобладанием 

расстройств на цветовой спектр относительно черно-белого. 

4.2. Исследование концентрации антител IgG к основному белку 

миелина у пациентов с СД 1 типа до лечения 

В нашем исследовании всем больным было проведено 

иммунологическое исследование по определению концентрации антител IgG 

к ОБМ как индикатору хронической иммунологической реакции, следствием 

которой является разрушение белка миелина, как патогенетического 

механизма влияния повышения уровня глюкозы на структуры миелиновой 

оболочки. В результате чего установили, что показатель концентрации АТ 

IgG к ОБМ в исследуемой группе составил 199,0 (195,0; 201,0) мкг/мл, что 

статистически значимо (p=0,002) превышает уровень концентрации данных 

антител в контрольной группе - 48,0 (48,0; 48,0) мкг/мл. Показатели 

концентрации АТ к ОБМ у больных с СД 1 типа представлены графически на 

рисунке 16. 
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Рисунок 16 - Показатели уровня концентрации АТ к ОБМ у больных с СД 1 

типа  

Относительное увеличение уровня IgG к ОБМ подтверждает наличие 

процессов демиелинизации в структурах как ЦНС, так и ПНС. Следует 

отметить, что концентрация данных АТ имела тенденцию к нарастанию в 

зависимости от стажа СД. Так, чем длительнее заболевание у пациента, тем 

выше была концентрация IgG к ОБМ. Этот факт указывает на то, что 

продолжительность СД 1 типа у 2/3 больных напрямую влияет на 

формирование процессов демиелинизации в структурах нервной системы.  

Как показано в таблице 12, концентрация IgG к ОБМ у пациентов с 

наличием осложнений СД была статистически значимо выше, чем в группе 

без осложнений. 

Таблица 12 - Показатели концентрации IgG к ОБМ в группах пациентов с 

наличием осложнений СД и без таковых 

Показатель р 

Больные с 

осложнениями СД 

1 типа 

(n=70) 

Больные без 

осложнений СД 1 типа 

(n=33) 

Lg G до лечения 0,042 200,0 (199,0; 201,0) 195,0 (195,0; 195,0) 

 

Использование АТ к ОБМ также может быть широко использовано в 

диагностике демиелинизирующих процессов при СД 1 типа. Исходя из этого, 
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можно утверждать, что количественная диагностика процессов 

демиелинизации наиболее информативна с точки зрения раннего выявления 

осложнений диабета в том случае, когда клиническая картина недостаточно 

специфична. 

Нами была проведена оценка корреляционной зависимости 

относительно увеличения концентрации АТ IgG к ОБМ и ПЛ. Так, была 

отмечена прямая положительная корреляционная зависимость (к=0,45, 

р=0,0013) между увеличением латентного периода на цветной СШП и 

повышением концентрации IgG. В этой связи во многих публикация 

применение препаратов АЛК является приоритетным, что позволяет 

рассчитывать на эффективность лечения у больных с СД 1 типа с явлениями 

КН, а также зрительных расстройств. 

4.3. Анализ когнитивных нарушений у пациентов с СД 1 типа до лечения 

В раннее проводимых работах было установлено, что при СД 1 типа 

нарушаются процессы восприятия, анализа информации и принятия решения, 

что в целом приводит к когнитивной дисфункции. Основная роль для более 

детального изучения когнитивного статуса принадлежит 

нейропсихологическому тестированию В этой связи, учитывая достаточно 

высокую степень развития диагностических методик, а также потребность в 

достоверности полученных результатов, данный метод можно рассматривать 

как скрининговый, требующий проведения объективных методов 

исследования, отражающих работу центральной нервной системы. 

В нашей работе мы использовали нейрофизиологическое исследование 

когнитивных функций с помощью вызванных потенциалов (Р300) на 

звуковой стимул, сопоставляли полученные результаты с когнитивными 

опросниками. По результатам жалоб, клинико-неврологического 

обследования больных в 26 (25,2%) случаях была выявлена энцефалопатия 

различной степени выраженности. У 19 пациентов была выявлена 

энцефалопатия 1 стадии, у 7 больных - 2 стадии, что также было 
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подтверждено результатами МРТ, для которой были характерны единичные 

очаги глиоза белого вещества лобных или теменных долей головного мозга.  

С целью сравнительной характеристики и дополнительной 

объективизации когнитивной дисфункции головного мозга нами было 

проведено тестирование по когнитивным шкалам-опросникам 

(использование MoCА-теста, теста запоминания 10 слов), которые наиболее 

часто используются как в практической, так и в научной работе. При анализе 

полученных данных были выявлены КН по типу легких и умеренных, 

преимущественно памяти и внимания (количество баллов 21-25). Результаты 

представлены в таблице 13. 

Таблица 13 - Показатели когнитивной сферы пациентов с СД 1 типа в 

сравнении с контролем до лечения  

Показатели р 

Пациенты с СД 1 

типа 

(n=103) 

Контрольная 

группа 

(n=30) 

Тест запоминания 10 слов 

(1 воспроизведение) 
0,000 2,0 (2,0; 4,0) 8,0 (8,0; 9,0) 

Тест запоминания 10 слов 

(2 воспроизведение) 
0,000 3,0 (3,0; 4,0) 9,0 (8,0; 9,0) 

Тест запоминания 10 слов 

(3 воспроизведение) 
0,000 6,0 (5,0; 6,0) 9,5 (9,0; 10,0) 

Тест запоминания 10 слов 

(4 воспроизведение) 
0,000 7,0 (7,0; 7,0) 10,0 (10,0; 10,0) 

МоСА (количество 

баллов) 
0,013 23,0 (22,0; 25,0) 27,0 (26,0; 28,0) 

Пиковая латентность Р300 0,001 344,0 (342,0; 347,0) 312,0 (311,0; 313,0) 

Амплитуда Р300 0,012 6,9 (6,6; 7,1) 7,5 (7,3; 7,6) 
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При внутригрупповом анализе пациентов по гендерной 

принадлежности выявлена статистически значимая разница показателя 

МоСА-теста. Как представлено на рисунке 17, у женщин степень КН была 

статистически значимо выше, чем у мужчин. 
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Рис. 17 - Диаграммы размаха балла шкалы МоСА у женщин и мужчин 

Исследование КВП отражает целостную функциональную активность 

головного мозга, что позволяет дать оценку доклинических когнитивных 

нарушений, которые пациентами не воспринимаются как таковыми.  

Показатели нейрофизиологического исследования уточнили, что в 74 

(71,8%) случаях анализ волны Р300 до проводимого лечения указывал на 

увеличение ПЛ, которое составило 344,0 (342,0; 347,0) мс (контрольная 

группа – 312,0 (311,0; 313,0) мс). Амплитуда волны Р300 на предъявленный 

стимул в 56 (54,4%) случаях была снижена и в среднем составила 6,9 (6,6; 

7,1) мкВ (контроль - 7,5 (7,3; 7,6) мкВ).  

При статистическом анализе когнитивной сферы в зависимости от 

наличия осложнений у пациентов с СД 1 типа выявлена статистически 

значимая разница по МоСА - тесту, отсроченному воспроизведению слов и 
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пиковой латентности Р300 у пациентов с осложнениями заболевания 

(таблица 14).  

Таблица 14 - Сравнение показателей когнитивной сферы у пациентов с СД 1 

типа в зависимости от наличия осложнений 

Показатели 

Достове

рность, 

р 

Больные с 

осложнениями СД 

1 типа 

(n=70) 

Больные без 

осложнений СД 1 

типа 

(n=33) 

Тест запоминания 10 слов 

(1 воспроизведение) 
0,672 2,0 (2,0; 4,0) 2,0 (2,0; 2,0) 

Тест запоминания 10 слов 

(2 воспроизведение) 
0,011 4,0 (3,0; 4,0) 3,0 (3,0; 3,0) 

Тест запоминания 10 слов 

(3 воспроизведение) 
0,042 6,0 (5,0; 6,0) 6,0 (6,0; 6,0) 

Тест запоминания 10 слов 

(4 воспроизведение) 
0,003 7,0 (6,0; 7,0) 7,0 (7,0; 7,0) 

МоСА (количество баллов) 0,014 23,0 (22,0; 23,0) 25,0 (25,0;25,0) 

Пиковая латентность Р300 0,022 345,0 (344,0; 347,0) 341,0 (340,0; 342,0) 

Амплитуда Р300 0,548 6,9 (6,6; 7,0) 6,9 (6,6; 7,1) 

 

В этой связи у данной категории больных нами выявлены КН, 

сопровождающиеся повышением ПЛ Р300 и снижением амплитуды волны 

данного потенциала. При наличии осложнений когнитивные функции 

становятся статистически значимо хуже.  

Результаты исследований по показателям зрительных и когнитивных 

вызванных потенциалов позволяют отметить, что у пациентов при 

длительном течении СД 1 типа нарастают дисметаболические расстройства, 

приводя к распространению процессов демиелинизации, что проявляется 
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увеличением латентного периода, а это, в свою очередь, приводит к 

снижению ответной корковой реакции на предъявляемый стимул, что 

выражается снижением амплитуды пиков волн вызванных потенциалов. 

 

4.4. Определение качества жизни у больных, страдающих сахарным 

диабетом 

При сахарном диабете мы наблюдаем огромное количество 

клинических данных, которые влекут за собой грубые последствия, а это, в 

свою очередь, способствует снижению качества жизни пациента (таблица 15, 

рисунок 18), что было неоднократно отмечено в различных научно-

исследовательских работах [32]. 

Показатели физического функционирования (PF) у пациентов с СД 1 

типа составили до лечения 87,2 (84,9; 88,2) балла.  

Результат ролевого функционирования, обусловленного физическим 

состоянием (RP) оказался равным 82,6 (80,6; 84,2) балла.  

Анализируя показатели интенсивности боли (BP), мы четко можем 

определить статистически значимые различия от группы контроля (см. табл. 

15). Низкие показатели по этой шкале свидетельствуют о том, что боль 

значительно ограничивает активность пациента. Отметим, что интенсивность 

боли у лиц молодого возраста от 18 до 24 лет более выраженная, особенно 

после физических нагрузок. 
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Таблица 15 - Показатели качества жизни пациентов с СД 1 типа и в 

контрольной группе 

Показатели р 

Пациенты с СД 1 

типа 

(n=103) 

Контрольная группа 

(n=30) 

PF до лечения 0,000 87,2 (84,9; 88,2) 96,75 (95,6; 98,2) 

RP до лечения 0,000 82,6 (80,6; 84,2) 99,1 (96,6; 99,2) 

BP до лечения 0,000 83,9 (82,3; 86,7) 96,6 (95,9; 99,1) 

GH до лечения 0,010 90,9 (88,2; 92,6) 96,4 (96,4; 99,2) 

VT до лечения 0,000 79,5 (78,6; 80,0) 96,7 (95,9; 99,1) 

SF до лечения 0,000 86,9 (84,8; 87,4) 98,6 (96,4; 98,6) 

RE до лечения 0,009 91,2 (88,9; 93,2) 97,8 (97,0; 99,1) 

MH до лечения 0,000 82,5 (77,8; 83,6) 98,35 (96,4; 98,6) 

 

По шкале оценки общего состояния здоровья (GH) в момент 

исследования, можно утверждать, что СД 1 типа приводит к статистически 

значимому снижению КЖ. До лечения показатель общего состояния своего 

здоровья составил 90,9 (88,2; 92,6) балла и был также статистически значимо 

хуже нежели у здоровых лиц.  

По шкале жизненной активности (VT) можно отметить тот факт, что до 

проводимой терапии показатель равнялся 79,5 (78,6; 80,0) балла, что значимо 

хуже, чем в контроле (96,7 (95,9; 99,1) балла).  

По социальному функционированию (SF) выявили, что фоновое 

состояние до лечения составило 86,9 (84,8; 87,4) балла и было статистически 

значимо хуже, чем в контроле.  
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Рис.18 - Диаграмма показателей качества жизни пациентов с СД до 

лечения в сравнении со здоровыми 

Шкала, оценивающая ролевое функционирование, обусловленное 

эмоциональным состоянием (RE), позволила дать оценку эмоционального 

состояния, которое мешает выполнению повседневной деятельности. По 

результатам исследования у пациентов с СД 1 типа показатель (91,2 (88,9; 

93,2) балла) был значимо хуже контроля.  

При интерпретации субшкалы «Психическое здоровье» (MH) выявили 

статистически значимое ухудшение КЖ при СД 1 типа (82,5 (77,8; 83,6) 

балла).  

Более того, как оказалось снижение показателей качества жизни не 

зависело от наличия осложнений (таблица 16).  
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Таблица 16 - Показатели качества жизни пациентов в зависимости от 

наличия осложнений 

Показатели р 

Больные с 

осложнениями СД 

1 типа 

(n=70) 

Больные без 

осложнений СД 1 

типа 

(n=33) 

PF до лечения 0,457 87,2 (84,9; 88,2) 87,1 (84,7; 88,1) 

RP до лечения 0,453 82,6 (80,8; 84,2) 82,5 (80,6; 84,2) 

BP до лечения 0,831 84,2 (82,3; 86,7) 83,9 (82,3; 86,7) 

GH до лечения 0,327 89,6 (84,8; 87,4) 91,2 (89,4; 92,6) 

VT до лечения 0,469 79,15 (78,6; 80,0) 79,6 (78,8; 80,0) 

SF до лечения 0,806 86,9 (84,8; 87,4) 86,4 (85,6; 87,1) 

RE до лечения 0,628 90,4 (88,9; 93,1) 91,3 (89,1; 93,5) 

MH до лечения 0,859 82,8 (77,8; 83,6) 82,5 (77,8; 83,5) 

 

Других внутригрупповых отличий не определено. 

Интерпретируя полученные данные по опроснику MOS SF-36, можно 

отметить, что у пациентов с СД 1 типа снижены все показатели психического 

и физического компонентов здоровья в связи с заболеванием, в то время как 

качество жизни в группе контроля значимо отличалось высокими 

показателями.  
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ГЛАВА 5. СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ЗРИТЕЛЬНЫХ И 

КОГНИТИВНЫХ РАССТРОЙСТВ У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 

ДИАБЕТОМ 1 ТИПА ДО И ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ 

 

В нашем исследовании комплекс медикаментозных мероприятий 

включал в себя назначение инсулинов фирм «Novo-Nordisk и Sanofi» в 

суточной дозе 38,0±2,4 ЕД, витаминов группы В в виде внутримышечных 

инъекций в количестве 2 мл и препаратов альфа-липоевой кислоты в 

дозировке 600 мг в сочетании с 200 мл 0,9% изотонического раствора 

хлорида натрия в виде внутривенных инфузий в течение 10 дней с 

последующим применением таблетированной формы данного препарата в 

прежней дозе однократно утром перорально перед завтраком в течение 1 

месяца. Были строго соблюдены все требования, предъявляемые комитетом 

по фармакологии Российской Федерации и клинической апробацией 

фармацевтических препаратов такого рода.  

С целью оценки эффективности лечения зрительных расстройств, а 

также когнитивных нарушений препаратами АЛК у больных СД 1 типа нами 

была исследована динамика лабораторных, клинико-нейрофизиологических, 

а также нейропсихологических показателей до и после лечения. При 

применении препаратов тиоктовой кислоты в течение всего времени у 

больных сохранялся относительно стабильный уровень гипергликемии. В 

этой связи выявлено, что концентрация глюкозы и общего холестерина в 

крови натощак статистически значимо снизилась. Результаты отражены в 

таблице 17. 

Таблица 17 - Показатели углеводного и липидного обмена до и после лечения 

препаратами альфа-липоевой кислоты

Результаты До 

проводимой 

терапии 

После 

проводимой 

терапии 

 

Уровень р 

Гликированный 

гемоглобин, % 
8,3 (7,8; 9,1) 7,9 (7,1; 8,6) 0,011 

Общий холестерин, 

ммоль/л 
5,2 (4,4; 5,7) 5,0 (4,3; 5,5) 0,04 
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5.1. Сравнительный анализ зрительных вызванных потенциалов у 

больных сахарным диабетом 1 типа до и после лечения 

Интерпретируя результаты проведенного нами исследования было 

уточнено, что у данной категории больных на фоне дисметаболических 

расстройств отмечены нарушения проводимости импульса по волокнам 

зрительного анализатора. Известно, что стремление поддерживать 

медикаментозно уровень гликемии в пределах нормы является главным 

направлением в профилактике зрительной нейропатии. Данное условие 

крайне ценно, но, приходится признать, что не способствует устранению ее 

клинических проявлений. Соответственно, в лечении осложнений СД, 

несомненно, требуется дополнительная симптоматическая терапия. 

Проведенные исследования показали, что в настоящее время препараты АЛК 

являются наиболее результативным средством в терапии ДОН. 

При изучении полученных данных ЗВП на ЧБ СШП, позволяющих 

оценить черно-белое восприятие и проведение импульса в системе 

фоторецепторов (палочек), определено, что в исследуемой группе больных 

после проведения восстановительной терапии было выявлено статистически 

значимое уменьшение ПЛ Р100 (116,0 (115,0; 117,0) мс), увеличение 

амплитуды волны Р100 (7,7 (7,1; 8,3) мкВ). Полученные нами результаты 

отражены в таблице 18.  
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Таблица 18 - Сравнительный анализ зрительных вызванных потенциалов у 

пациентов с СД 1 типа до и после лечения 

Показатели 
Valid - 

N 

До лечения После лечения 
p-value 

Пиковая латентность P100 на 

ЧБ СШП до лечения & 

Пиковая латентность Р100 на 

ЧБ СШП после лечения 

103 
123,0 (117,0; 

124,0) 

116,0 (115,0; 

117,0) 
0,016 

Амплитуда Р100 на ЧБ СШП 

до лечения & Амплитуда 

Р100 на ЧБ СШП после 

лечения 

103 2,5 (1,5; 3,0) 7,7 (7,1; 8,3) 0,000 

Пиковая латентность Р100 на 

КрЖ СШП до лечения & 

Пиковая латентность Р100 на 

КрЖ СШП после лечения 

103 
146,0 (145,0; 

148,0) 

127,0 

(126,0;128,0) 
0,000 

Амплитуда Р100 на КрЖ 

СШП до лечения & 

Амплитуда Р100 на КрЖ 

СШП после лечения 

103 2,5 (1,5; 3,0) 6,9 (6,8; 7,0) 0,000 

Пиковая латентность Р100 на 

ЗЧ СШП до лечения & 

Пиковая латентность Р100  на 

ЗЧ СШП после лечения 

103 
141,0 (139,0; 

144,0) 

130,0 (128,0; 

131,0) 
0,001 

Амплитуда Р100 на ЗЧ СШП 

до лечения & Амплитуда 

Р100 на ЗЧ СШП после 

лечения 

103 2,3 (2,0;3,0) 5,8 (5,7; 6,0) 0,000 
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Графически это представлено на рисунке 19. 
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Рис.19 - Диаграммы размаха пиковой латентности волны Р100 на черно-

белый и цветной сменяющиеся шахматные паттерны до и после лечения 

 

Как показано на рисунках 19, 20 и в таблице 19 наиболее значимыми 

явились данные ЗВП на цветной СШП. Красно-желтый СШП позволил 

оценить патофизиологические изменения в системе фоторецепторов 

(колбочек), участвующих в формировании цветного зрения. В исследуемой 

группе больных с СД 1 типа после проводимого восстановительного лечения 

было отмечено статистически значимое снижение ПЛ Р100 со 146,0 (145,0; 

148,0) до 127,0 (126,0; 128,0) мс, увеличение амплитуды волны Р100 на 

предъявленный стимул с 2,5 (1,5; 3,0) до 6,9 (6,8; 7,0) мкВ.  
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Box & Whisker Plot

Include cases: 1:103
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Рисунок 20 - Диаграммы размаха амплитуды волны Р100 до и после 

проводимой восстановительной терапии 

Полученные нами результаты исследования на ЗЧ СШП, где 

импульсное воздействие было направлено в моноцветовом режиме видимого 

света на систему фоторецепторов (колбочек) после проведения 

восстановительной терапии с использованием препаратов АЛК 

демонстрируют статистически значимое снижение ПЛ до 130,0 (128,0; 131,0) 

мс и увеличение амплитуды волны Р100 до 5,8 (5,7; 6,0) мкВ.  

Исследование ЗВП дало возможность проанализировать 

продуктивность фармакотерапии с использованием альфа-липоевой кислоты, 

где было зарегистрировано статистически значимое увеличение скорости 

проведения импульса по волокнам ЗА. Латентный период основных пиков 

волн уменьшился после проводимого курса терапии, а также в этой связи 

увеличилась амплитуда пика волн. 
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5.2. Исследование концентрации антител IgG к основному белку 

миелина у пациентов с СД 1 типа до и после лечения 

При проведении иммунологического исследования по определению 

концентрации антител IgG к основному белку миелина установили, что 

данный показатель в исследуемой группе после лечения составил 102,0 

(101,0; 103,0) мкг/мл, что статистически значимо ниже, чем до применения 

АЛК (199,0 (195,0; 201,0) мкг/мл). Показатели концентрации АТ к ОБМ у 

больных с СД 1 типа в процессе лечения представлены в таблице 19 и 

графически на рисунке 21. 

Таблица 19 - Показатели концентрации антител IgG к ОБМ у больных с СД 1 

типа 

Показатели Valid - N До лечения После лечения p-value 

АТ IgG к ОБМ до лечения & 

АТ IgG к ОБМ после лечения 
103 

199,0 (195,0; 

201,0) 

102,0 (101,0; 

103,0) 
0,007 
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Рисунок 21 - Диаграммы размаха антител IgG к основному белку 

миелина пациентов с СД 1 типа 

Таким образом, использование АЛК у пациентов с СД 1 типа как с 

наличием, так и без наличия осложнений способствует процессу 
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ремиелинизации, о чем косвенно свидетельствует существенное практически 

вдвое уменьшение АТ к ОБМ у пациентов после лечения. 

5.3. Оценка влияния альфа-липоевой кислоты на когнитивные 

нарушения 

С целью сравнительной характеристики когнитивной недостаточности 

до и после применения в комплексе лечения препаратов АЛК нами была 

проведена оценка субъективных и объективных симптомов по когнитивным 

шкалам-опросникам. В результате лечения общее самочувствие пациентов 

улучшилось, уменьшилось количество пациентов, предъявляющих жалобы 

на снижение памяти и внимания, замедленное мышление, скорость 

обработки информации, визуальное восприятие. 

В результате использования МоСА-теста нами было уточнено, что 

после проведенной терапии с использованием препаратов тиоктовой кислоты 

показатели когнитивной сферы увеличились с 23,0 (22,0; 25,0) до 25,0 (24,0; 

26,0) баллов, неизменными остались данные лишь в 4 (3,9%) случаях. 

Графически это представлено на рисунке 22. 

Box & Whisker Plot

Include cases: 1:103
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Рисунок 22 - Диаграммы размаха результатов МоСА теста до и после 

лечения 
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По результатам теста запоминания 10 слов также отмечено 

статистически значимое улучшение отсроченного воспроизведения слов, что 

графически отражено на рисунке 23.  
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Рисунок 23 - Диаграммы размаха теста отсроченного воспроизведения 

слов до и после лечения 

На фоне проведенного лечения с использованием АЛК показатели 

пиковой латентности Р300 у больных с СД 1 типа уменьшились до 329,0 мс, а 

амплитуда Р300 статистически значимо выросла до 7,1 мкВ (табл. 20).  
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Таблица 20 - Сравнительная характеристика показателей когнитивной сферы 

при применении препаратов альфа-липоевой кислоты (Mе (Q1:Q3) 

Показатели 
Valid 

- N 

До лечения После лечения 
p-value 

ТЗ 10 слов (1 воспроизведение) 

до лечения & ТЗ 10 слов (1 

воспроизведение) после лечения 

(количество слов) 

103 2,0 (2,0; 4,0) 3,0 (3,0; 5,0) 0,001 

ТЗ 10 слов (2 воспроизведение) 

до лечения & ТЗ 10 слов (2 

воспроизведение) после лечения 

(количество слов) 

103 3,0 (3,0; 4,0) 4,0 (4,0; 5,0) 0,008 

ТЗ 10 слов (3 воспроизведение) 

до лечения & ТЗ 10 слов (3 

воспроизведение) после лечения 

(количество слов) 

103 6,0 (5,0; 6,0) 6,0 (6,0; 6,0) 0,460 

ТЗ 10 слов (4 воспроизведение) 

до лечения & ТЗ 10 слов (4 

воспроизведение) после лечения 

(количество слов) 

103 7,0 (7,0; 7,0) 8,0 (7,0; 8,0) 0,062 

МоСА до лечения (количество 

баллов) & МоСА после лечения 

(количество баллов) 

103 23,0 (22,0; 25,0) 25,0 (24,0; 26,0) 0,000 

Пиковая латентность Р300 до 

лечения & пиковая латентность 

Р300 после лечения (мс) 

103 
344,0 (342,0; 

347,0) 

329,0 (327,0; 

332,0) 
0,014 

Амплитуда Р300 до лечения & 

амплитуда Р300 после лечения 

(мкВ) 

103 6,9 (6,6; 7,1) 7,1 (6,9; 7,5) 0,018 

 

Анализ результатов КВП выявил закономерность комплексного 

воздействия препаратов альфа-липоевой кислоты на показатели основных 

компонентов ответа у всех больных, страдающих СД 1 типа.  
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Проводимое нами исследование выявило, что применение АЛК в 

составе комплексного лечения при начальных признаках когнитивной 

дисфункции дает благоприятный исход. В этой связи полученные данные 

дают возможность оценивать эффективность проводимой терапии на разных 

этапах лечения. 

Анализ полученных данных с помощью методики вызванных 

потенциалов в сравнении с показателями шкал-опросников выявил 

следующую закономерность, указывающую на когнитивную 

недостаточность у лиц молодого возраста при СД 1 типа. Статистическая 

взаимосвязь указала на наличие низкого балла МоСА-теста относительно 

увеличения латентного периода волны Р300 когнитивных вызванных 

потенциалов. Результаты указывают на то, что, чем значительнее 

нейрофизиологические изменения по показателям КВП, тем более значимы 

изменения в структурах ЦНС, приводящие к КН.  

 

5.4. Определение качества жизни у больных с сахарным диабетом до и 

после лечения 

 

Использование в лечении СД 1 типа препаратов тиоктовой кислоты 

позволяет статистически значимо улучшить качество жизни пациентов. 

По опроснику MOS SF-36 после проведения комплексного лечения с 

применением АЛК показатели всех шкал, характеризующих физический и 

психический компонент КЖ, дали статистически значимое увеличение 

(таблица 21). Графически результаты шкалы-опросника представлены на 

рисунке 24. 
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Таблица 21 - Показатели опросника качества жизни до и после лечения 

Показатели 
Vali

d - N 

До лечения После лечения 
p-value 

PF до лечения & PF после 

лечения 
103 87,2 (84,9; 88,2) 95,5 (93,6; 98,9) 0,000 

RP до лечения & RP после 

лечения 
103 82,6 (80,6; 84,2) 93,5 (92,1; 94,1) 0,035 

BP до лечения & BP после 

лечения 
103 83,9 (82,3; 86,7) 95,6 (94,6; 98,0) 0,007 

GH до лечения & GH после 

лечения 
103 90,9 (88,2; 92,6) 97,6 (95,6; 99,6) 0,044 

VT до лечения & VT после 

лечения 
103 79,5 (78,6; 80,0) 92,3 (89,5; 93,1) 0,000 

SF до лечения & SF после 

лечения 
103 86,9 (84,8; 87,4) 96,4 (92,9; 98,6) 0,000 

RE до лечения & RE после 

лечения 
103 91,2 (88,9; 93,2) 97,3 (95,6; 99,8) 0,002 

MH до лечения & MH после 

лечения 
103 82,5 (77,8; 83,6) 92,8 (90,8; 95,8) 0,000 
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Рисунок 24 - Результаты оценки качества жизни у больных СД 1 типа 

до и после проведенного комплексного лечения с применением альфа-

липоевой кислоты 

Применение восстановительной терапии с использованием препаратов 

АЛК позволило дать объективную оценку меняющемуся в процессе лечения 

качеству жизни у пациентов с СД 1 типа. Очевиден тот факт, что данная 

фармакотерапия повысила начальные результаты по всем шкалам опросника 

MOS SF-36. Результаты исследования позволяют считать важным 

применение альфа-липоевой кислоты, которая приводит к нормализации 

параметров КЖ человека.  

Таким образом, использование препаратов тиоктовой кислоты в  

патогенетической терапии позволяет не только проводить лечебные 

мероприятия при патологии центральной и периферической нервных систем, 

но также может быть использована при ранних клинических проявлениях 

сахарного диабета с целью предотвращения осложнений. Данное 

обстоятельство подтверждено показателями пиковой латентности и 

амплитуды волн Р100 и Р300, где в динамике было отмечено улучшение 

данных показателей, что дает возможность доказательно применять альфа-

липоевую кислоту для восстановительных процессов в структуре 

зрительного анализатора и когнитивной сфере.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Проблема сахарного диабета носит мировой характер и является 

скрытой эпидемией. Приходится признать, что количество больных с данной 

патологией ежегодно возрастает и вовлекает в свою орбиту наиболее 

трудоспособный возраст, приводя к зрительным нарушениям, стойким 

когнитивным расстройствам, значительно снижая при этом качество жизни 

пациента. Данное обстоятельство диктует поиск дополнительных методов 

диагностики для выявления доклинических проявлений, а также поиск 

патогенетической терапии, позволяющей на должном уровне определить 

составляющую фармакотерапии у больных СД 1 типа.   

Целью данного исследования явилось проведение клинико-

нейрофизиологического исследования зрительных и когнитивных нарушений 

и уточнение критериев ранней диагностики неврологических осложнений у 

больных с сахарным диабетом 1 типа до и после комплексной 

метаболической терапии.  

В этой связи для достижения поставленной цели были определены 

задачи, где основными аспектами явились изучение ранней диагностики 

зрительных и когнитивных расстройств с помощью нейрофизиологических 

методик и шкал-опросников, а также анализ влияния медикаментозной 

терапии с использованием альфа-липоевой кислоты на показатели вызванных 

потенциалов и качества жизни больных с сахарным диабетом 1 типа. 

Объектом научного исследования явились 103 больных (65 женщин, 38 

мужчин) в возрасте от 18 до 45 лет с диагнозом: «Сахарный диабет 1 типа» с 

различной степенью выраженности зрительных и когнитивных расстройств, 

длительностью заболевания от года до 10 лет. Основную группу составили 

больные с СД 1 типа. Группу сравнения составили 30 здоровых молодых 

людей в возрасте от 18 до 45 лет (20 женщин, 10 мужчин). Собственные 

исследования проводились у больных, находящихся на лечении в 

эндокринологических отделениях ЛПУ г. Ставрополя.  
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Используемые нейрофизиологические методы позволили изучить 

нарушение скорости проведения светового импульса в структурах ЗА и 

оценить процессы восстановления на фоне проводимой комплексной терапии 

с использованием препаратов АЛК. Особое внимание уделялось оценке 

когнитивных нарушений у больных СД 1 типа на фоне лечения с 

определением его эффективности для последующей рекомендации. 

Проводимая терапия включала в себя соблюдение диетотерапии, применение 

обучающих  программ, медикаментозную терапию, где основу составляли 

препараты АЛК. Всем исследуемым больным в условиях стационарного 

лечения на фоне интенсифицированной схемы инсулинотерапии назначали 

препараты АЛК, которые в течение 10 дней вводили внутривенно капельно в 

дозе 600 мг в сочетании с 200 мл 0,9% изотонического раствора натрия 

хлорида с последующим пероральным приемом таблетированных форм 

альфа-липоевой кислоты в прежней дозировке в течение 1 мес. Анализ 

проведенного нами исследования показал, что на протяжении периода 

лечения у всех больных сохранялся достаточно стабильный уровень 

постпрандиальной гликемии, уровень глюкозы и общего холестерина в крови 

достоверно снизился.  

С целью оценки состояния зрительных путей использовался метод 

зрительных вызванных потенциалов. Полученные результаты по показателям 

ЗВП позволили отметить, что у всех больных исследуемой группы были 

выявлены нарушения проводимости по зрительным волокнам анализатора, а 

именно - увеличение пиковой латентности Р100 и снижение амплитуды 

волны N75-P100 с более ранним преобладанием расстройств на цветной 

СШП. Также оценка пиковой латентности на красно-желтый и зелено-

черный СШП позволила нам выявить патофизиологические изменения в 

структуре ЗА. После проведенной восстановительной терапии при анализе 

полученных данных ЗВП на черно-белый и цветной СШП были выявлены 

статистически значимые улучшения результатов пиковой латентности с 
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увеличением амплитудных показателей. Результаты на реверсный 

шахматный паттерн указывают на положительный эффект терапии с 

использованием препаратов АЛК. Следует также отметить, что показатели 

ЗВП на ЧБ СШП на фоне проведенного лечения были статистически значимо 

лучше в отличие от результатов ЗВП на цветной паттерн. Данное 

обстоятельство указывает, что изменения в цветовом спектре возникают в 

наиболее раннем периоде патологических изменений при СД 1 типа, что 

может быть в будущем использовано в диагностике доклинических 

нарушений зрительного анализатора. Полученные результаты дают 

возможность доказательно использовать АЛК в комплексной терапии для 

улучшения нейрофизиологических процессов. Проводимая 

восстановительная терапия с применением тиоктовой кислоты позволила 

отметить длительную стабильность в показателях ПЛ при использовании 

ЗВП. Это дает возможность считать, что течение СД с имеющимися 

патофизиологическими нарушениями может быть подвергнуто 

относительному регрессу, что в наших исследованиях было выявлено у 45% 

обследуемых. Результаты ЗВП у больных со стажем более 6 лет не давали 

статистически значимого улучшения. 

После проведенного лечения результаты ЗВП на ЧБ СШП указывали на 

улучшение показателей ПЛ и амплитуды волны Р100, в то время как 

выраженных положительных результатов на цветной СШП не было 

отмечено, что можно расценить как положительный эффект терапии в 

структурах черно-белого анализатора, не являющегося 

тонкоспециализированным механизмом восприятия света.  

Результаты проведенного нами исследования дополнительно 

позволили доказать статистически значимое улучшение влияния АЛК на 

восстановление структур ЗА преимущественно ЧБ зрительного спектра. 

Когнитивные нарушения при СД 1 типа в литературе носят 

дискутабельный характер, о чем свидетельствуют проведенные исследования 
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учеными A.M.A. Brands (2005) и соавт.[Brands et al., 2005] и C. Tonoli и соавт. 

(2014) [Tonoli et. al., 2014]. Тем не менее, на основании наших исследований 

нами уточнены проявления когнитивной дисфункции при данном 

заболевании, а именно снижение по доменам памяти и внимания. В ходе 

настоящего исследования выявлена достоверная разница показателя МоСА-

теста по гендерной принадлежности. По результатам нейропсихологического 

тестирования степень когнитивных нарушений у женщин была 

статистически значимо выше, чем у мужчин. Но, ученым Schoenle и соавт. 

(2002) было доказано обратное. Было выявлено снижение вербального 

интеллекта у пациентов мужского пола с сахарным диабетом 1 типа в 

возрасте 7-16 лет при сравнительном анализе с идентичной группой лиц 

женского пола [Schoenle et al., 2002]. Но также имеются и другие 

исследования, указывающие на отсутствие половых различий при изучении 

когнитивных функций [Ротканк М.А., 2018]. 

Мы считаем, что данное нарушение является следствием 

патофизиологического влияния сахарного диабета на ЦНС, где следует 

принять во внимание молодой возраст пациентов и отсутствие 

инволютивных процессов. 

Нами была изучена оценка когнитивной дисфункции до и после 

проводимого лечения. Так, в проводимой нами работе был использован 

объективный метод нейрофизиологического обследования когнитивных 

функций с помощью когнитивных потенциалов (Р300) на звуковой стимул. 

Анализ пика волны Р300 до проводимого лечения показал статистически 

значимое удлинение ПЛ. Проводимое комплексное лечение позволило 

отметить улучшение показателя пиковой латентности Р300. Данное 

обстоятельство следует расценивать как положительное влияние 

комплексной терапии с применением АЛК на когнитивную сферу больного. 

Следует также признать, что наилучшие показатели были выявлены у 

пациентов со стажем заболевания не более 2 лет. Это дает основание 
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полагать, что использование препаратов АЛК необходимо использовать как 

можно раньше в терапии СД 1 типа. Исследование позволило дополнить 

имеющееся представление на течение СД 1 типа с вовлечением высших 

корковых функций как осложнение данного заболевания, приводящего к 

нарушению процессов памяти, внимания, мышления, концентрации. 

Проведенный анализ определил имеющуюся когнитивную дисфункцию у 

больных с сахарным диабетом 1 типа, которая может регрессировать при 

проведении терапии с использованием АЛК.  

С целью дополнительной объективизации когнитивных нарушений 

было проведено когнитивное тестирование. Использование опросников 

(Монреальская шкала оценки когнитивных функций, тест запоминания 10 

слов) дополнительно к методике Р300 позволило выявить проявления 

когнитивной дисфункции, что может быть использовано в скрининговых 

исследованиях. Так, проведенный анализ по шкале МоСА позволяет 

утверждать, что у больных СД 1 типа до проведения лечения были отмечены 

легкие и умеренные когнитивные нарушения. После проведенной терапии с 

использованием препаратов АЛК данные шкалы МоСА и теста запоминания 

слов указывали на достоверное улучшение когнитивного потенциала. 

Анализ полученных данных с помощью методик вызванных 

потенциалов с показателями шкал-опросников выявил следующую 

закономерность, указывающую на когнитивную дисфункцию у лиц молодого 

возраста при данном заболевании. Статистическая взаимосвязь указала на 

зависимость низкого балла когнитивных шкал от увеличения пиковой 

латентности.  

Следует принять во внимание, что когнитивная сфера у пациентов с СД 

1 типа носит особый характер, что значительно отражается на качестве 

жизни пациента. В этой связи оценка КЖ проводилась с помощью наиболее 

объективной, классической шкалы MOS SF-36. Опросник MOS SF-36 

включал в себя 8 шкал по различным видам жизнедеятельности человека, 
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результаты которых показали, что течение заболевания приводит к 

нарушению качества жизни пациентов по всем аспектам. Также определено, 

что снижение КЖ коррелирует с возрастом, длительностью заболевания, 

женским полом. Применение в комплексном лечении препаратов АЛК 

позволяет достоверно улучшить КЖ таких пациентов. 

Ранее было заявлено, что течение данного заболевания приводит к 

процессам хронической демиелинизации как центральной, так и 

периферической нервных систем. Больным исследуемой группы было 

проведено исследование по определению АТ IgG к ОБМ методом 

иммуноферментного анализа. Высокие титры коррелируют с увеличенными 

показателями пиковой латентности ЗВП и Р300. Таким образом, полученные 

данные позволяют оценить степень выраженности процессов 

демиелинизации и эффективность проводимой терапии, а также могут 

явиться дополнительным диагностическим критерием в диагностике 

осложнений СД с возможностью оценить динамику восстановительных 

процессов при изучении патологии на фоне лечения.  

Фармакотерапия при данной патологии направлена на 

восстановительные и адаптационные механизмы с целью предотвращения 

ранних осложнений, что позволяет снизить патологические изменения в 

структурах нервной системы и, тем самым, решить задачу, связанную с КЖ 

пациента, зрительными расстройствами и его когнитивной сферой. 

Проводимые исследования в данном направлении позволяют 

уменьшить число больных с необратимыми формами патологических 

изменений нервной системы у пациентов с СД. 

Применение АЛК в лечении больных, страдающих сахарным диабетом 

1 типа, рекомендуется в комплексе терапевтических мероприятий и может 

послужить основой для более обоснованной рекомендации по применению у 

данных пациентов.  
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Проведенная терапия с применением препаратов альфа-липоевой 

кислоты доказала эффективность их использования как при когнитивных, так 

и зрительных расстройствах, меняя качество жизни таких больных, при 

таком грозном заболевании как сахарный диабет.  

Перспективы дальнейшей разработки темы. Исследование и 

разработка данной темы имеют дальнейшие перспективы при изучении 

патологических процессов, возникающих в структурах зрительного 

анализатора и когнитивной сфере у пациентов с сахарным диабетом 1 типа. В 

результате проведенного в дальнейшем исследования могут быть получены 

данные о дополнительных возможностях лечебных мероприятий, тем самым 

имея возможность избежать тяжелых последствий при данной патологии. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Среди обследованных больных с сахарным диабетом 1 типа в 26 (25,2%) 

случаях были выявлены когнитивные нарушения как проявления 

энцефалопатии, у 37 (35,9%) пациентов - оптическая нейропатия, 

клинические проявления которых подтверждались высоким уровнем титров 

антител IgG к основному белку миелина и при нейрофизиологическом 

исследовании зрительных и когнитивных вызванных потенцалов.    

2. Критериями ранней диагностики начальных проявлений диабетической 

оптической нейропатии является увеличение пиковой латентности и 

снижение амплитуды волны Р100 при исследовании зрительных вызванных 

потенциалов на красно-желтый и монохроматический зелено-черный 

сменяющиеся шахматные паттерны при неизмененных показателях на черно-

белый паттерн.  

3. Нейрофизиологический метод исследования когнитивных вызванных 

потенциалов с оценкой пиковой латентности и амплитуды ответа волны Р300 

является наиболее чувствительным в диагностике когнитивных нарушений у 

больных с СД 1 типа относительно оценки субъективных жалоб и 

использования когнитивных шкал-опросников. 

4. Восстановительная терапия с использованием альфа-липоевой кислоты 

статистически значимо улучшает показатели качества жизни и объективное 

состояние когнитивного статуса пациентов с сахарным диабетом 1 типа, что 

проявляется оптимизацией нейрофизиологических когнитивных вызванных 

потенциалов с уменьшением пиковой латентности и увеличением амплитуды 

ответа волны Р300. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. У лиц молодого возраста рекомендуется проведение исследования 

зрительных вызванных потенциалов на черно-белый и цветной сменяющиеся 

шахматные паттерны с целью оценки ранних нарушений в структуре 

зрительного анализатора как проявления процессов демиелинизации.   

2. Использование комплексной терапии с применением препаратов альфа-

липоевой кислоты позволяет снизить возможные осложнения у пациентов с 

когнитивной дисфункцией и зрительными нарушениями при сахарном 

диабете 1 типа.  
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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

 

АЛК  альфа-липоевая кислота 

АТ  антитела  

ВОЗ  Всемирная организация здравоохранения 

ДПН  дистальная полинейропатия 

ДОН  диабетическая оптическая нейропатия 

ДР  диабетическая ретинопатия 

ЖС  жизнеспособность  

ЗА  зрительный анализатор 

ЗВП  зрительные вызванные потенциалы 

ЗН  зрительный нерв 

ЗЧ  зелено-черный 

ИРТ  иглорефлексотерапия 

КВП  когнитивные вызванные потенциалы 

КЖ  качество жизни 

КрЖ  красно-желтый 

КН  когнитивные нарушения 

ЛПУ  лечебно-профилактические учреждения 

МоСА Montreal Cognitive Assessment (Монреальская шкала когнитивной 

оценки) 

МРТ  магнитно-резонансная томография 

ОБМ   основной белок миелина  

ПЗ  психическое здоровье  

ПЛ  пиковая латентность 

ПНС  периферическая нервная система 

РЭФ  ролевое эмоциональное функционирование  

СД  сахарный диабет 

СКЛ  санаторно-курортное лечение 

СШП  сменяющийся шахматный паттерн 
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ТЗ  тест запоминания 

ЦНС  центральная нервная система 

ФТЛ  физиотерапевтическое лечение 

ФФ  физическое функционирование  

ЦНС  центральная нервная система 

ЧБ  черно-белый 

ЭНМГ электронейромиография 

ЭЭГ  электроэнцефалография 

BP  телесная боль 

HbAlc гликозилированный гемоглобин 

IAA  аутоантитела к инсулину 

ICA  аутоантитела к островковым клеткам  

GH  общее здоровье 

MOS SF-36  Medical Outcomes Study Form 

MH  психическое здоровье 

PF  физическое функционирование 

RP  ролевая деятельность 

RE  эмоциональное состояние 

SF  социальное функционирование 

VT  жизнеспособность 
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