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Согласно последним данным, опубликованным Все-
мирной организацией здравоохранения, сахарный ди-

абет (СД) поражает более 400 миллионов человек во всем 
мире и имеет высокое бремя заболеваемости и смертно-
сти. СД — мультисистемное заболевание, поражающее не-
сколько органов [1]. Осложнения, связанные с СД, в основ-
ном связаны с хроническим гипергликемическим состоянием 
и могут быть разделены на макрососудистые и микрососуди-
стые повреждения. Макрососудистые осложнения в настоя-
щее время хорошо известны и включают артериосклероти-
ческие изменения артерий крупного калибра с прогрессиру-
ющим уменьшением калибра сосудов и, как следствие, по-
вышением частоты инфарктов миокарда и нарушений моз-
гового кровообращения. С другой стороны, микрососудистые 
осложнения поражают периферический кровоток и сосуды 
мелкого калибра, вовлекая глаза, почки, нижние конечности 
[2]. На уровне глаз диабетическая ретинопатия сначала вы-
зывает препролиферативную микроангиопатию, связанную 
с ватными пятнами, а затем образованием микроаневризм 
и ангиогенезом (пролиферативной микроангиопатией), что 
приводит к кровоизлияниям, которые могут вызвать отслойку 
самой сетчатки, вызывая прогрессирующее снижение или 
острую потерю зрения и необходимость проведения различ-
ных сеансов лазеротерапии; что, тем не менее, часто оказы-
вается недостаточным и может привести к прогрессирующей 
необратимой слепоте [3]. На почечном уровне СД приводит 
к изменениям почечной функции, которые проявляются про-
грессирующим течением по разным стадиям, включающим 
появление последовательно и в разные сроки микроальбу-
минурии и протеинурии; и это повреждение может прогрес-
сировать, проявляясь в виде хронической почечной недоста-
точности, что приводит к уремии и необходимости прибегать 
к диализу [4].

Поражение нервной системы при сахарном диабете 2 
типа.

На уровне нервной системы декомпенсированный СД при-
водит к изменению тактильной, тепловой и болевой чувстви-
тельности, к передаче внутренних мышечных импульсов от 
движения. Кроме того, периферическая невропатия может 
привести к более или менее серьезным поражениям стопы 
в начале и к парестезии или ощущению жжения или покалы-
вания в конечностях [5], пока не приведет к нарушению ра-
боты сосудистых и нервных компонентов и появлению язв, 
которые могут осложняться инфекциями, перерождаться 
в гангрену и вызывать серьезные повреждения тканей, ко-
торые могут потребовать ампутации. Однако в послед-
нее время выясняется, что СД также связан с другим типом 

очень серьезного и изнурительного осложнения: деменцией.  
Сахарный диабет 2 типа (СД2) связан с повышенным ри-
ском когнитивной дисфункции , которая часто затрагивает 
несколько когнитивных областей [6]. Механизмы, лежащие в 
основе развития когнитивной дисфункции у больных сахар-
ным диабетом, до конца не выяснены [7]. Хотя необходимы 
дальнейшие исследования возможных механизмов-канди-
датов, имеющиеся данные свидетельствуют о том, что при-
чиной когнитивной дисфункции у пациентов с диабетом мо-
жет оказаться сочетание как сосудистых, так и нейродегене-
ративных повреждений [8]. В частности, уже доказано, что 
дефекты чувствительности рецепторов инсулина, внутрикле-
точной сигнальной в процесс вовлечены состояние нейро-
воспаления, окислительный стресс и митохондриальный ме-
таболизм [9]. Следовательно, строгий контроль уровней гли-
кемии у пациентов с СД2 представляет собой важный моди-
фицируемый фактор риска для снижения бремени деменции 
среди населения [10]. Такая последняя гипотеза в основном 
подтверждается наблюдаемой взаимосвязью между сниже-
нием гликемии как эффектом класса лекарств и когнитивной 
функцией [11]. 

Пациенты с СД2 подвержены большему риску развития 
деменции и болезни Альцгеймера (БА), и, как сообщается, 
они демонстрируют более низкие когнитивные способности 
по сравнению со здоровыми людьми того же возраста [12]. 
Несколько исследований нейровизуализации человека свя-
зывают СД2 с атрофией головного мозга и когнитивными 
функциями [13]; недавние исследования показали, что СД2 
приводит к более быстрому снижению когнитивных функций, 
чем это обычно связано с естественным старением [14]. 

Нейровизуализационные особенности головного мозга 
при сахарном диабете 2 типа

Предыдущие исследования СД2, в которых изучалась 
мозговая ткань, сообщали о кортикальной и подкорковой 
атрофии, симптоматических или бессимптомных инфарктах 
и ​​ассоциации с поражениями белого вещества в перивентри-
кулярных и подкорковых областях [15]. Морфометрия на ос-
нове вокселей (VBM), автоматический количественный объ-
емный метод, позволяет сравнивать объемы серого веще-
ства всего мозга по вокселям между группами. Хотя проце-
дуры VBM использовались ранее для изучения изменений 
серого вещества у пациентов с СД2 [16], многочисленные 
исследования противоречивы, показывая изменения тка-
ней в ключевых областях мозга, включая гиппокамп и другие 
участки серого и белого вещества [17], и необходимы даль-
нейшие исследования, чтобы выяснить, имеют ли опреде-
ленные участки мозга повреждения при СД2. Мета-анализ 
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выявил значительные глобальные сокращения общего объ-
ема мозга, орбитофронтальной коры, гиппокампа, базаль-
ных ганглиев [18], но значительные различия в лобных и ви-
сочных объемах, передней поясной, верхней височной и те-
менной областях, как показано в других исследованиях [19] 
несовместимы.

Действительно, перекрестные и лонгитюдные исследо-
вания с использованием МРТ головного мозга показывают 
связь между СД и развитием атрофии головного мозга, осо-
бенно на уровне гиппокампа и миндалевидного тела. Эти ис-
следования также выявляют связь СД с ишемическими ин-
сультами (ОНМК) в виде корковых и подкорковых микроин-
фарктов; и, кроме того, тяжелая гипогликемия приводит к по-
ражению головного мозга, особенно коры и гиппокампа [20]. 
Патофизиологические гипотезы, предложенные для объяс-
нения повышенного риска деменции на фоне СД, разноо-
бразны. Микроинфаркты могут возникать в результате гипог-
ликемии или микрососудистых изменений, вторичных по от-
ношению к гипергликемии, и являются одним из нескольких 
факторов, участвующих в этой патофизиологии [21]. Послед-
нее также может приводить к изменениям в ключевых бел-
ках путем гликозилирования; и изменения во внутримозго-
вых сигнальных путях инсулина могут вызывать потерю кле-
точного ионного гомеостаза, окислительный стресс, увели-
чение отложений β-амилоида и фосфорилирование тау-бел-
ков. Этот последний механизм чаще упоминается для объяс-
нения повышенного риска развития деменции даже при на-
личии патологии, совместимой с болезнью Альцгеймера [22]. 
Кроме того, сахарный диабет 2-типа продолжает оставаться 
важной кардиоваскулярный и цереброваскулярный фактор 
риска, повышающий риск инсульта и, в конечном счете, со-
судистой или смешанной деменции, с частым перекрытием 
обоих проявлений (от 15% до 20% деменций) [23]. 

Roy и другие подтвердили что, во многих областях го-
ловного мозга у пациентов с СД 2 типа отмечалось умень-
шение регионального объема серого вещества по сравне-
нию с контрольной группой, включая билатеральную преф-
ронтальную кору, парагиппокампальную извилину, кору моз-
жечка, червь, ствол мозга и билатеральную миндалину моз-
жечка.  Уменьшение объема серого вещества было харак-
терно для билатеральной передней и задней островковой 
коры, передней, средней и задней поясной извилины, гиппо-
кампа, миндалевидного тела, хвостатого ядра. базально-пе-
редний мозг, таламус, скорлупа, язычная извилина, двусто-
ронняя пре- и постцентральная извилина, нижняя, средняя 
и верхняя лобная кора, нижняя, средняя и верхняя затылоч-
ная, верхняя теменная , а также нижняя, средняя и верх-
няя височная извилина.  Ни в одной из областей головного 
мозга не было обнаружено увеличения объема серого ве-
щества при СД2 по сравнению с контрольной группой [24].  
Патофизиология, лежащая в основе изменений серого ве-
щества у субъектов с СД2, может включать взаимодействие 
между эндокринологическими, метаболическими и сосуди-
стыми путями [25]. СД2 связан с изменениями гомеостаза це-
ребральной энергии, которые могут вызывать воспаление и 
могут существенно изменить физиологию сосудов, включая 
снижение эндотелиально-зависимой вазодилатации и дефи-
цит реактивности сосудов головного мозга на СО2 [26]. Изме-
ненная церебральная сосудистая реактивность, которая яв-
ляется ключевой для поддержания оптимальной среды для 
выживания нейронов, может способствовать региональным 
изменениям серого вещества. Кроме того, окклюзия мелких 
сосудов также может приводить к наблюдаемым регионар-
ным изменениям головного мозга у пациентов с СД2. Хро-
ническая гипергликемия, наблюдаемая у пациентов с СД2, 
увеличивает образование конечных продуктов усиленного 
гликирования (КПГ) за счет неферментативного гликирова-
ния, а взаимодействие КПГ с рецепторами КПГ вызывает вы-
работку активных форм кислорода, которые способствуют 

окислительному стрессу, что приводит к воспаление наряду 
с другими процессами [27]. Митохондриальный окислитель-
ный стресс изменяет передачу сигналов эндоплазматиче-
ского ретикулума, что приводит к активации основных путей 
повреждения клеток и последующему повреждению нейрон-
ных клеток, что приводит к региональным изменениям объ-
ема серого вещества. Инсулин и инсулиновые рецепторы 
также широко распространены в головном мозге и играют 
важную роль в модуляции церебрального метаболизма глю-
козы. Эти рецепторы избирательно распределены по мозгу 
с высокими концентрациями в коре головного мозга, гиппо-
кампе и миндалевидном теле [28]; снижение транспорта ин-
сулина через гематоэнцефалический барьер и резистент-
ность к инсулину в областях с высокой концентрацией рецеп-
торов могут нарушать региональный метаболизм глюкозы и 
способствовать изменению объема серого вещества. Резуль-
таты некоторых исследований включают значительные изме-
нения серого вещества в височных, лобных и затылочных до-
лях, участки, которые показали связь с диабетическими ме-
таболическими нарушениями, церебральной вазореактивно-
стью [29] и снижением функциональной магнитно-резонанс-
ной томографии на основании амплитуды низкочастотных 
колебаний у пациентов с СД2 [30]. 

Изменения настроения и тревоги характеризуются различ-
ными нейроэндокринными, нейротрансмиттерными и ней-
роанатомическими аномалиями. Существует значительная 
степень взаимосвязи между нейротрансмиттерами и нейро-
пептидами, содержащими цепи в лимбических, стволовых и 
высших областях коры. Во многих участках, включая гиппо-
камп, миндалевидное тело, островок и переднюю поясную 
кору, у субъектов с СД2 были обнаружены тканевые измене-
ния. Первичное изменение передачи сигналов нейротранс-
миттеров головного мозга может быть результатом основного 
состояния СД2 и может влиять на настроение и состояние 
тревоги. Гипергликемия нарушает метаболизм моноамино-
вых нейротрансмиттеров, включая серотонин, норадреналин 
и различные нейропептиды (вещество P, соматостатин, ней-
ропептид Y, мет-энкефалин, вазоактивный интестинальный 
пептид, бета-эндорфин и вазопрессин). 

Префронтальная кора (ПФК) отвечает за прогнозирование 
последствий потенциального поведения, а также за понима-
ние и модерацию социального поведения, а вентральная ме-
диальная область ПФК кодирует информацию, контролирует 
импульсы и регулирует поведение настроения посредством 
тормозящего нисходящего контроля над структурами, обра-
батывающими эмоции [31]. Объем серого вещества в этих 
областях имел отрицательную корреляцию с депрессией, а 
также с показателями тревоги у субъектов с СД2 в этом ис-
следовании. Лимбическая система, отвечающая за обра-
ботку эмоций, включает островковую кору, дисфункция этой 
структуры может повлиять на сеть значимости и способство-
вать возникновению симптомов высокой тревожности [32], а 
объем островкового серого вещества показал отрицатель-
ную связь с показателями тревожности в нашем исследова-
нии. Гиппокамп является еще одной лимбической структу-
рой, объем и нейрогенез этой области были вовлечены в чув-
ствительность к стрессу и устойчивость в отношении дефи-
цита настроения и тревоги, и наблюдались отрицательные 
ассоциации между объемом серого вещества гиппокампа и 
показателями тревоги и депрессии. Гиппокамп осуществляет 
тонический ингибирующий контроль над гипоталамической 
системой реакции на стресс и играет роль отрицательной об-
ратной связи для гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси. Гипоталамус и таламус тесно взаимосвязаны, и объем 
серого вещества в таламусе показал здесь отрицательную 
корреляцию с индексом депрессии и тревоги. Кроме того, и 
объем серого вещества в парагиппокампальной извилине 
был отрицательно связан с симптомами депрессии и тревоги 
[33]. В этом исследовании лобно-полосатый путь, который 
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соединяет лобную долю с полосатым телом и опосредует по-
веденческие функции, а также объем серого вещества в лоб-
ной доле и полосатом теле, показал отрицательную связь с 
показателями депрессии и тревоги. Связь дорсолатеральной 
префронтальной коры и задней поясной извилины связана с 
тревожностью [34], а объем серого вещества отрицательно 
связан с показателями тревожности в нашем исследовании.

Измененная функциональная активность наблюдалась 
в дорсолатеральной префронтальной коре, передней ча-
сти поясной извилины и островке во время эмоционального 
вмешательства, которое было связано с беспокойством [35]. 
Ожидание негативных результатов задействует нейронную 
сеть, которая включает переднюю поясную извилину, остро-
вок, миндалину, дорсолатеральную префронтальную кору и 
парагиппокампальную извилину [36]. Островковая доля вме-
сте с передней поясной извилиной образуют сеть страха, а 
поясная извилина также участвует в мониторинге конфлик-
тов и обучении страху [37]. Известно, что префронтальная 
кора активируется при предъявлении эмоциональных отвле-
кающих факторов во время задания на рабочую память [38]. 
Все эти регионы показали значительную связь между объ-
емом серого вещества и показателями тревожности у на-
ших пациентов с СД2, что свидетельствует о более высоком 
уровне тревожности при сниженном объеме серого вещества 
у пациентов.

СД2 связан с ускоренным снижением когнитивных функ-
ций [39] и повышенным риском деменции [40]. Однако точ-
ная патофизиология когнитивной дисфункции при СД2 до 
конца не изучена, но может включать гипергликемию, сосу-
дистые заболевания и резистентность к инсулину, как ука-
зано выше. Неотъемлемые связи лобной доли образуют жиз-
ненно важные цепи прямой и обратной связи от префрон-
тального центра обработки информации. Префронтальная 
кора представляет собой взаимосвязанный набор областей 
неокортекса, которые связаны с областями более высокого 
порядка и участвуют в исполнительных функциях, памяти, 
интеллекте, языке и визуальном поиске. Существует динами-
ческая связь между префронтальной корой и передней ча-
стью поясной извилины, при этом основная роль передней 
поясной извилины заключается в разрешении конфликтов и 
обеспечении входных данных для нисходящей дорсолате-
ральной системы внимания, которая играет жизненно важ-
ную роль в когнитивном контроле. Объем серого вещества 
в передней части поясной извилины показал значительную 
положительную связь с когнитивными показателями в наших 
данных, которые могут поддерживать вышеуказанное мне-
ние. Вентральная задняя поясная кора тесно интегрирована 
с сетью режима по умолчанию и участвует во внутреннем 
познании, таком как извлечение памяти и планирование, а 
дорсальная задняя поясная извилина демонстрирует очень 
сложную схему связи с заметными связями с лобной долей. 
, и участвует в контроле концентрации внимания Объем се-
рого вещества в передней части поясной извилины показал 
значительную положительную связь с когнитивными показа-
телями в наших данных, которые могут поддерживать выше-
указанное мнение. Вентральная задняя поясная кора тесно 
интегрирована с сетью режима по умолчанию и участвует во 
внутреннем познании, таком как извлечение памяти и пла-
нирование, а дорсальная задняя поясная извилина демон-
стрирует очень сложную схему связи с заметными связями 
с лобной долей. , и участвует в контроле концентрации вни-
мания Объем серого вещества в передней части поясной из-
вилины показал значительную положительную связь с когни-
тивными показателями в наших данных, которые могут под-
держивать вышеуказанное мнение. Вентральная задняя по-
ясная кора тесно интегрирована с сетью режима по умолча-
нию и участвует во внутреннем познании, таком как извлече-
ние памяти и планирование, а дорсальная задняя поясная 
извилина демонстрирует очень сложную схему связи с за-

метными связями с лобной долей и участвует в контроле кон-
центрации внимания [41]; в этом исследовании кора задней 
части поясной извилины продемонстрировала связь с пока-
зателями когнитивных функций. Кроме того, префронталь-
ная кора и гиппокамп функционально взаимосвязаны [42], 
соединения префронтальной коры с энторинальной, перири-
нальной и парагиппокампальной корой и с гиппокампом, а 
также реципрокные связи от гиппокампа обратно к префрон-
тальной коре, что указывает на важную роль гиппокамп в по-
знании [43], включая консолидацию памяти, пространствен-
ное познание, временную обработку информации и секвени-
рование. Объем серого вещества в гиппокампе и парагиппо-
кампе показал здесь положительную связь с когнитивными 
функциями. Язычная извилина — это область ранней обра-
ботки зрительной информации, связанная с обработкой букв 
[44], визуальными образами [45], и влияет на более высо-
кие способности в задачах дивергентного мышления, требу-
ющих визуального воображения, и объем серого вещества 
в этой области коррелирует с познанием в этом исследова-
нии. Мозжечок вносит вклад в когнитивную обработку, в до-
полнение к роли моторной координации [46]. Аномалии зад-
ней части мозжечка связаны с когнитивными трудностями 
в нескольких областях, включая исполнительные, зритель-
но-пространственные, языковые и дисфункции памяти [47]. 
Активация мозжечка наблюдалась во время нескольких ког-
нитивных задач, включая языковые задачи в экспериментах 
по функциональной визуализации [46]. Кроме того, мозжечок 
в значительной степени взаимосвязан с полушарием голов-
ного мозга как в прямом, так и в обратном направлении и 
обеспечивает структурную основу для функциональных ро-
лей мозжечка в когнитивных функциях, как показано здесь с 
объемом серого вещества и ассоциациями когнитивных по-
казателей.

Выводы. 
В заключение, у пациентов с СД2 во многих исслодова-

ниях выявлены значительные структурные изменения го-
ловного мозга в обширных областях, включая префронталь-
ную кору, гиппокамп, парагиппокамп, миндалевидное тело, 
островок, поясную извилину, хвостатое тело, таламус и моз-
жечок, участки, которые участвуют в депрессии, тревоге и ре-
гуляции когнитивных функций. Кроме того, у пациентов с СД2 
отмечались выраженные симптомы тревоги и депрессии, на-
рушение когнитивных способностей, а в областях мозга, ре-
гулирующих эти функции, отмечалась значительная потеря 
объема серого вещества. Полученные данные свидетель-
ствуют о том, что когнитивный дефицит и расстройства на-
строения при СД2 связаны со структурными повреждениями 
головного мозга.
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Рассеянный склероз (РС) — хроническое прогрессиру-
ющее заболевание нервной системы неясной этиоло-

гии, которое может возникнуть в любом возрасте, но наибо-
лее часто наблюдается в молодом и среднем (15–40 лет). В 
настоящее время в мире насчитывается около 3 миллионов 
пациентов с РС по разным оценкам. Из них около 450 тысяч 
находятся в Европе, более 350 тысяч-в США. Распростра-
ненность рассеянного склероза, относящегося к зоне низкой 
опасности в Южном Казахстане, составляет 2.9 на 100 тыс. 
населения и определяется влиянием этнических, половых и 
возрастных факторов. Болезнь протекает с обострениями и 
ремиссиями либо имеет первично - или вторично-прогрес-
сирующее течение, неизменно приводя к стойкой инвалид-
ности, нарушению профессионального функционирования и 
потере социальной активности[1]. Пациенты с рассеянным 
склерозом, несмотря на достижения в терапии, часто стра-
дают от нарушений опорно-двигательного аппарата, которые 
ограничивают их подвижность и влияют на качество жизни. 
Реабилитация является частью лечения рассеянного скле-
роза и продемонстрировала свои положительные эффекты 
в многочисленных исследованиях.

Этиология 
Четкое описание этиологии РС до сих пор не дано. Про-

анализировав результаты испытаний, проведенных за годы 
изучения этого заболевания, можно выделить следующие 
положения: 

• проведенные генетические исследования не позволили 
найти главный ген РС; 

• выявлены отдельные аллели генов иммунного ответа и 
их сочетания, определяющие риск развития РС; 

• существует связь между уровнем экспрессии определен-
ных генов иммунного ответа и особенностями клинического 
течения РС; 

В целом, по данным метаанализа ряда эпидемиологиче-
ских исследований, проводимых методом случай – контроль, 
все внешние факторы, влияющие на риск развития РС и его 
обострений, можно разделить на несколько групп: 

1. Географические: 
• солнечный свет (инсоляция); 
• недостаток витамина D. 
2. Инфекционные: 
• вирусы детских инфекций; 
• вирусы группы герпеса и гриппа; 
• вирус Эпштейна – Барр; 
• ретровирусы, «ретроиды»; 
• хронические бактериальные инфекции носоглотки. 
3. Интоксикации: 

• органические растворители, бензин, тяжелые металлы и 
др.; 

• экологические характеристики зоны проживания; 
• преобладание животных жиров и белков (мяса); 
• недостаток растительных жиров; 
• молочные продукты. 
4. Травма головного мозга. 
5. Стиль жизни: 
• хронический психоэмоциональный стресс; 
• курение; 
• поздний возраст родителей, больной РС – второй ребе-

нок в семье. 
Недостаток витамина D – один из компонентов мульти-

факторной этиологии РС. Доказана его роль в иммунорегу-
ляции, в частности при аутоиммунных заболеваниях. Дан-
ные различных эпидемиологических исследований выявили 
связь между количеством солнечных дней, витамином D и 
риском развития РС. Доказана облигатность в возникнове-
нии клиники РС внешних неблагоприятных факторов[2].

Патогенез. 
Патогенез РС остается не до конца изученным. Опреде-

ленные клинические и лабораторные данные позволяют го-
ворить об аутоиммунном характере патологического про-
цесса. У больных РС отмечаются сдвиги со стороны гумо-
рального иммунитета, в основном заболевание развивается 
вследствие нарушений в системе Т-лимфоцитов. Мишенью 
аутоиммунного процесса являются миелиновые оболочки, 
окружающие аксоны нейронов ЦНС. Процесс демиелиниза-
ции обычно бывает ограниченным и локализуется в неболь-
ших участках. В очагах диемилинизации пролиферирует глия 
и образуются склеротические бляшки. Очаги обычно распо-
ложены глубоко в белом веществе мозга, перивентрику-
лярно, но могут иметь любую локализацию, включая серое 
вещество мозга, мозжечок, ствол мозга, спинной мозг, прок-
симальные отделы корешков. Патологические процессы в 
бляшке протекают в определенной последовательности с по-
вторными эпизодами демиелинизации и хронизации. На ран-
нем этапе происходит нарушение целостности ГЭБ с после-
дующей димиелизацией, но при относительной сохранности 
аксонов, могут наблюдаться периваскулярный и интерстици-
альный отек. В более старых бляшках олигодендроглия исче-
зает, наблюдается гипертрофия астроцитов (т.е. склероз), ха-
рактерна гибель аксонов[3]. 

Клиническая картина. 
Начальные проявления РС характеризуются широким спек-

тром неврологических симптомов. Наиболее частые началь-
ные симптомы – это слабость и нарушение чувствительно-
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