
a

Mi HicTepcTBo охорони здоров' я Украiни
Украiнський науково-практичний центр ендокринноi хiрургii,трансплантацii ендокринних органiв i тканин

,:+,i\.} $\i)
$*ý

* ý ý *з ý g * ý * rъ S** гý у* *з ý *s 1;ц ;1s

ýýýýеý *ýъ*{в*ý"ýнъtt $ý-ýý \:,ý+ýг ý
заснований у червнi 2002 уэоку

виходить 4 рази на piK

Р Y Fпulрдаров_, 3.Ф,Веслеловська, В,В,Грубник, В.Б.пД,оготар, Н.Б.Зелiнська,
Д Д 9роO'но, Н. о. 3уева,Ю.l.. Карqчелцев,'l.Ъ. KoMicapeliKo, п r', м"*ай*о,
Б.М.Маньковський, В_.А.олiйник,J\Л.ПЛавловськии, Ь.l.паirj*iЬ,ЪЁпопlЬр".,
9 Y.Трr"туп9! о.Г.Резнiко_в, С.й.Рибаков, О.Q.QеЙiенко, t.С-.ТурrЙ", Ё.В.Хабра1о.о.Хижняк, Б..Щ. Черпак, В.о. шiдловський, м.ё. ярЬцiкии
Редакцiйна рада
Д,-.9 4лрi.(Ф_ранцiя), Р-Беллантоне (|талiя), 1.1.Бобрик, П.М.Боднар, В,В,Васько(9ЦА), о.Ф,Возiанов, К.о.Галахiн, А.с.ефiМ;r, д.Ё'.-й;лiнiн (Рсiёi"i;' - -
К..Д,е MiKKo (Францiя), ЛюК Мiшель 1ЬельПя1, Д.п,ЁБri**ишЬн (Росiя)

3асновник
укратнський науково-практичний центр ендокриннот хiрчргiттрансплантацii ендокринних органiв iтканйii моэ Укоыiй '

ВЗfiiЪ]Ъ:lъ)йдержавну реестрацiю кв Ns 6494 вjд о5.09.2002 р

.П991зновою ПрезидiiВАК Украihи Ng 1_05/1О вiд 10.12.20О3 р.журнал внесено до Перелiку фахових видань з медичних наук

Рекомендовано
Рч9lою рад9ч Украiнського науково-практичного центру
Rj83 VбХ ; ;TiJSiJii JЯ ?С"idS ЁЁ i' l :,уз ýоJ 

- н и х о |i а Ё i Ё i т к а н и н

Пiдписано 4о друку 20.1 ,l .08 р, Наклад 2000 прим.
Обсяг до 12 ум. др. арк., 24 обл.-вид. арк.
Комп'ютерна верстка: о.о. Кисельов, О.Я. Гирявенко
Надруковано у типографiТ ТОВ .Трiада'': Киiв, вул. Артема, 25
3ам. Ns

Мреса редакцif:
КиIв, .0'| 02'l, Кловський уjlвiз, 1 За, тел./факс: 254-53_,l 8, 254-66-26
e-maii : elena_giryavenko@mail.ru
http:\\wvwv. endosurg. com. ua

вiдповiдальнiсть за змiст рекламних матерiалiв несе рекламодавець

о Клiнiчна ендокринологiя та ендокринна хiрургiяi

Киiв, УНП I]EXTEOiT, 20ОВ

l
l

i

-_.*.j*-**

I

i
!

N-g"к ý w* ý ч ж ffi ф ý*&ф жж fuý ж *,ýý ý-ý ý*ý l.;i

ф ж&ffi жжfuý ж ж ж жý Ww$ý г $ sB

науковий медичниЙ журнал

Головний редактор
О.С.Ларiн
3аст_упни ки головного редактора
О.Я.Гирявенко
В.о.Малижев
С.М.Черенько
Вiдповiдальний секретар
В.Г.Кiнiченко

Редакцiйна колегiя



cTATTl

Н.В. ПarrrKoBcbкa

диФЕрЕн цI Й н l осоБл и BocTl диФузн их зм l н голов ного
МОЗКУ У ХВОРИХ НАДlАБЕТИЧНУ ЕНЦВОАJIОПАТIЮ
зАJIЕжно вlд типу основного зжворювАння
Буковинський державний медичний унiверситет, Чернiвцi

вступ
За темпами росту захворюваностi цукро-

вий дiабет (ltЛ) ocTaHHiM часом набувае ознак
неiнфекцiйноi епiдемii. Наразi в усьому cBiTi
налiчуеться 240 млн. хворих на tД. Передба-
чаеться, що до 2030 р. ця кiлькiсть зросте до
ЗЗ0, а можливо, й до 500 млн. Станом на
'1,01.2007 

р. в YKpaTHi зареестровано 'l 04В З75
хворих на l L4, що становить2242,6 випадку на
1 00 тис. населення. Зроотання тривалостi жит-
тя хворих на ll"л, завдяки оптимiзацii методlв
контролю та корекцti глtкемiТ призвело до зро-
стання кiлькостi його пiзнiх ускладнень, вна-
слiдок чого надзвичайно гостро стоТть питання
вивчення механiзмiв Iх виникнення, дiагностич-
них особливостей i розробки ефективних за-
собiв лiкування та профiлактики [1].

.Щiабетична енцефалопатiя (ýЕ) е одним iз
найчастiл-uих i небезпечних хронiчних усклад-
нень цукрового дiабету, що вlдображаеться
на якостi життя пацiентiв, призводитьдо ран-
ньоТ iнвалiдизацiТ, створюе пiдГрунтя для роз-
витку психiчних розладiв тоu{о [2, З]. Llим
TepMiHoM, що був запропонований R. De Jong
1950 року, позначають цереброваскулярну
патологiю, що розвиваоться за множирtних
осередкових або дифузних уражень мозку.
Частота !Е серед хворих на ЦД становить
близько 60-70% [4],

.ЩЕ е стiйкою церебральною патологiею, ч.lо
виникаб внаслiдок гострих, пiдгострих i хро-
нiчних дiабетичних обмiнних i судинних пору-
шень, якi клiнiчно проявляються неврозопо-
дiбними й психозоподiбними дефектами,
органiчною неврологiчною та вегетативною це-
ребральною симптоматикою [5-7].

OcTaHHiM часом iснування тiсного зв'язку
Mix l l,Л, i пiдвищенням ризику розвитку гострих
i хронiчних розладiв мозкового кровообiгу не
викликае cyMHiBy. На пiдставt клlнiко-морфо-
логiчних критерiiв у хворих на llД видiляють
гострi (мозковий iнсуль1 транзиторнi iшемiчнi

атаки) та хронiчнi розлади мозкового кровообiry
[В, 9],Хронiчнi форми судинноi церебральноi
патологii неврологами часто позначаються як
"дисциркуляторна енцефалопатiя" [10, 1 

-|].

Оскiльки дiабетичнi ураження головного
мозку е комплексом судинних, неврологiчних i

метаболiчн их порушень, патогенез ix надзвичай -

но складний. Дослiдхено безлiч механiзмiв за
|-{Д, якi можуть призвести до ушкодження нер-
вовоi системи. Серед патогенетичних аrентiв
розвитку дiабетичних нейропатiй. i, зокрема,
ен цефалопатiТ, видiля ють гi перглiкем i ю, гi пер -

iнсулiнемiю (ендо-, екзогенну), iнсулtнову рези-
cTeHTHicTb, якi ведрь до порушення метаболiзму
мiоiнозитолу, активацii сорбiтолового шляху,
посилення неферментативного глiкування бiлкiв,
тканинноi гiпоксii, гi перпродукцiТ iнсулl нопо-
дiбних та iнших чинникiв росту на тлi порушень
вуглеводного, л i пiдного, бiл кового обм i ну, гемо -

динамiчних змiн тощо. Частi та глибокi гiпо-
гл i кем iчнi епiзоди, кетоацидотич н i стани також
призводять до помiтного i сталого порушення
дiяльностi мозку [ 1 2- 1 4],

Висунрi теорii механiзму розвитку дiабе-
тичних енцефалопатiй можна умовно розподiли-
ти на iшемiчну (MiKpo- та макроангiопатii) та
метаболiчну, яка передбачае вплив рiзнома-
нiтних обмiнних розладiв, притаманних l t"Ц, на
нервову систему. Бiльшiсть aBTopiB схильнi
прийняти обидвi Teopii, проте ocHoBHi супереч-
HocTi виникають через питання первинностi то-
го або iншого патогенетичного ланцюга та сту-
пеня Тх впливу на розвиток i перебiг дiабетичних
енцефалопатiй. Водночас iшемiя головного
мозку внаслiдок MiKpo- та макросудинних ура-
жень безперечно мае метаболiчне пiдГрунтя
розвитку [6].

.ЩЕ зазвичай розвиваеться поступово, час-
то перебiгае субклiнiчно, Тi прояви маскують-
ся: у молодих - наслiдками перенесених кето-
ацидотичних епiзодiв, у лiтнiх - гострими
порушеннями мозкового кровообiгу. Невро-
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логiч1-1а сим птомати ка обмежуеться розсiян и м
мiкроосередковим деФiцитом [1 0, 1,1 ],

.П,iагностичними критерiями ДЕ е наявнiсть
l l.Л|,, клiнiчних ознак ураження головного мозку
( неврологiчних, когнiтивних, емоцiйно-афектив*
них), струкryрних змiн головного мозку за дани-
ми нейровiзуалiзацit, а також встановлення по-

рушень церебральноi гемодинамiки [6, ]0, 11].
Поява таких нових методiв дiагностики, як

нейровiзуалiзацiя (КТ, МРТ), вазосканування то-

що дозволила глибu:е вивчити особливостi ура-
ження головного мозку за LlД [15, 16]. КТ i МРТ
головного мозку у хворих на,Д,Е виявляють у ти-
пових випадках множиннi мiкроосередковi змiни,
в основному в перивентрикулярних вiддiлах,
що нерiдко супроводжуються атрофiею кори та

розширенням шлуночкiв головного мозку [17,
1В], Водночас особливостi макроструктурних
змiн головного мозку, зокрема дифузного харак-
теру, у хворих на !Е залежно вiд типу l-]! iз ура-
хуванням параметрiв лiкворовмiсних просторiв
вимагають додаткового вивчення,

Мета нашого дослiдження полягала у з'ясу-
BaHHi диференцiйних особливостей дифузних
змiн головного мозку у хворих на дiабетичну
енцефалопатiю залежно вiд типу основного за-
хворювання,

мАтЕрlАл lмЕтоди
Обстежено 54 особи (42 хворих на ДЕ, якi пе-

ребували на лiкуваннi у стацiонарному вiддiленнi
Чернiвецького обласного клiнiчного ендокри-
нологiчного диспансеру, неврологiчному вiд-
дiленнi ЧернiвецькоТ обласноi поихiатричноi
лiкарнi, та 12 практично здорових осiб, якi скла-
ли контрольну групу).

.Е,Е було встановлено у 12 хвори1 gз l Ц 1-го
типу (1 -а група) та у 29 пацiентiв iз l lЛ, 2-го ти-
пу (2-а група). Середнiй BiK обстехених склав
54,4 року. !iагноз енцеФалопатiТ встановлю-
вався на пiдставi скарг, анамнестичних даних,
об'ективного визначення ендокринного, невро-
логiчного та психiчного статусу, даних доплеро-
графiТ магiстральних артерiй голови, комп'ютер-
Hoi рентгенiвськоi (КТ) i магнiтно-резонансноТ
томографiТ (МРТ), загальноприйнятих лабора-
торних обстежень,

Вивчення макроструктурних змiн головного
мозку проводили за допомогою магнiтно-ре-
зонансного томографа Siemens Magnetom lгп-
pakt та комп'ютерного томографу Siemens So-

matom -сrх, .П,осл iджувал ися iндекси п ередн i х

заднiх рогiв, центральних вiддiлiв бокових шлу-
ночкiв, третього та четвертого шлуночкiв та ix лr-

нiйнi розмiри, Стан субарахноjдальних просторiв

вивчали за показниками максимальноi ширини

сiльвiевоi щiлини в iT заднiх вiддiлах, максималь-
ноТ ширини переднiх вiмiлiв мiжпiвкульовоi щl-
лини, ширини великоТ борозни та кiлькостi бо-

розен вище тiл бiчних шлуночкiв.
Отриманi результати оброблено за

могою статистичноi програми Biostat iз

ристанням t-критерiю Стьюдента.

РЕЗУЛ ЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕН НЯ

Проведене дослiдження показало, що у хво-

рих на .ЦЕ за|LЛ, як ,1-го, так i 2-го типу вiдбу-

ваеться розши рен ня шлуноч KiB i субарахноjдал ь-

них просторiв,
Так, середнi значення лiнiйних параметрiв

шлуночкiв значно вiдрiзнялися вiд показникiв
контрольноТ групи, Найвагомiших змiн зазна-
вали лiнiйнi розмiри бiчних шлуночкiв (рис, 1).

Рис. 1. 3бiльшення бiчних tллуночкiв

у хворих на дiабетичну енцеФалопатiю.

Ширина Тх переднiх рогiв лiворуч (табл. "i)

вiрогiдно зростала на З5,9% за l l"Ц 1-го типу i на

64,1О/о - за ilЛ, 2-rо типу з високим ступенем

вiрогiдноотi (р<0,001). Слtд зауважити, що це

розширення було вiрогiдно суттевiшим (на

12,3%, р<0,05) за ДЕ, що перебiгала на тлi L{!

2-го типу. Праворуч також вiдзначалося сугтеве

збiльшення цих параметрiв за l IЛ обохтипiв (на

43,5% i66,-lolo вiдповiдно, р<0,001), хоча й без

вiрогiдних вiдмi нностей м iж дослiдними група-

ми. lндекС переднrх рогiв бtчних шлуночкiв у хво-

рих на ДЕ на тлi ЦД 1-го типу був на 12,За/а

вiрогiдно вищим за контрольний показник
(р<0,05), За LlД 2-rо типу зростання цього по-

ýW Кл i н i ч н а е ндо к р и н ол огi я та ендо кр и,н на хi р*р.Еý*"ýЦi.i$.ýIW



Таблпця 1
лiнiйнi розмiри та iндекси шлуночкiв у хворих на дiабетичну енцефалопатilо

Лiнiйнiрозмiри
та iндекси чrлуночкiв

Контрольна
група (п=12)

ýЕ на тлi Щ.Щ

1 -го типу
{n='l3}

ýЕ на тлi [Ц
2-го типу
(п=29)

lндекс переднiх рогiв
бiчних чrлуночкiв

25,2!1,1в

Ширина переднiх рогiв бiчних lллуночкiв, мм
6,4t0,19

6,2!0,21

10,8tO,з7

0,7tO,зз

10,2!0,42

9,Bt0,42

4,2t0,15

28,3t0,94
pl<0,05

В,7*g,4з
pl<0,001

8,910,56
pl<0,001

27,7t,1,08
pl<0,05

15,7tO,B0

р,<0,001

,l5,gtO,вз

р,<0,001

4-1,зt,1,2в
pl(0,01

1З,2t0,9з
рl <0,01

12,5t0,78
рl(0,01

6,6t0,36
pt<0,00'l

6,1to,ao
pr <0,001

14,9t0,74
pl >0,05

11,2!0,44
pl >0,05

з2,2t-1,10
pl<0,001
pz(0,05

10,5t0,48
pl <0,001
pz<0,05
,10,зt0,42

pt <0,001
pz>0,05

29,6t0,73
pl<0,001
pz)0,05

18,0t0,52
р,<0,001
pz<0,05
17,7t0,49
pr<0,001
pz<0,05

45,7+1,2
pl(0,001
pz(0,05

15,1t0,60
pl<0,001
pz>0,05

14,4t052
рl <0,001

ре<0,05
7,4tO,з]
pl<0,001
pz)0,05
6,9t0,24
р,<0,001
pz)0,05
15,2t0,52
рl<0,05
pz>0,05
12.1t0,48
рl >0,05
pz)0,05

Ширина центральних вiддiлiв бiчних чrлуночкiв, мм

!ндекс центральних 24,6t0,86
вiмiлiв бiчних lллуночкiв

лlворуч

праворуч

лlворуч

праворуч

лlворуч

праворуч

lндекс lll шлуночка

lндекс заднiх рогiв З7,а!0,72
бiчних шлуночкiв

Ширина заднiх рогiв бiчних щлуночкiв, мм

ШиринаllIшлуночка, 3,9t0,15
мм

lндекс lV шлуночка 'l3,2*0,44

Ширина lV шлуночка, 1'l ,2tO,З0
мм

Примiтка: pl - вiрогiДнiсть змiН щодо контРолю; р2 - вiрогiднiСть змiН Mix< групаМи хворих на t Lц
1-го та 2-го типiв.

та ендокринна хiрургiя 4tzsi 200В
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казника було суттевiшим порiвняно з групою
хворих на ЦД 1-го типу на '1З,ВОlо (р<0,05) iз
вiрогiдним перевищенням контрольних значень
на27,8О/о (р<0,00'1).

Абсолютнi поперечнi розмiри центральних
вiддiлiв бiчних шлуночкiв порiвняно з контроль-
ною групою вiрогiдно зростали 9ц зх l П 1-го

типу (лiворуч на 45,40lо i праворуч на 48,60/о,

р(0,001), так i 2-го типу (на 66,7О/о i 65,4Оlо

вiдповiдно, р<0,001), 3а lJД 2-го типу розширен-
ня цих вiддiлiв було сугтевiшим (р(0,05), нiж за

дiабету 1 -го типу. Водночао iндекс централь-
них вiддiлiв бiчних шлуночкiв за.ЩЕ зростав мен-

шою мiрою (на 12,6% за tlД 1-го типу, р<0,05 i

на 20,3% g l LЛ,2-го типу, р(0,001) без вiрогiдних

вiдмiнностей Mix дослiдними групами.
Заднi рога бiчних шлуночкiв у хворих на,Д,Е,

що перебiгала натлi l Lл, 
,l-го типу, вiрогiдно роз-

ширювалися як лiворуч (на29,4О/о, р<0,01), так

i праворуч (на 4В,4%, р<0,011. За lJД 2-го типу

розширення цих структур було помiтнiшим (на

48,ОО/о i46,9% вiдповiдно, р<0,001) iз вiрогiдним
перевищенням показника праворуч у групi хво-

рих на l П 1-го типу на 15,2О/о (р<0,05). lндекс

заднiх рогiв такох вiрогiдно зростав стосовно
контролю за i Ц як ] -го типу (на 1 1,6%, р<0,01),
так i 2-го (на 2З,50lо, р<0,001 ), з вiрогiдною рiзни-

цею мiж групами хворих (на 10,7Оlо, р<0,05).

Дослiдження лiнiйних розмiрiв тiла lll шлуноч,

ка виявило його статистично вiрогiдне розши-
рення на тлi l lЛ як 1-го типу (на 57,1О/о, р<0,001 ),

так i 2-го типу (на 76,2%, р<0,001)" lндекс шлу-

ночка також зростав за l l,Ц обох типiв (на 57,1%

i76,2o/o вiдповiдно) з високим (р<0,001) ступе-

нем вiрогiдностi, Водночас Bi рогiдних вiдмi нно-

стей мiж хворими обох груп не виявлено,
Абсолютнi та вiдноснi параметри lV шлуноч-

ка за,ЩЕ на тлi l l"4 '1 -го типу не зазнавали Bipo-

гiдних змiн вiдносно контролю, Водночас у хво-

рих на l LЦ 2-го типу iндекс lV шлуночка хоча й

незначно, але вiрогiдно зростав,
Отже, у хворих на ДЕ вiдзначаються явища

внутрiшньоj гiдроцефалiТ, якi мають бiльший

ступiнь прояву за l l.Ц 2-го типу,

Проведене дослiдження показало, що у хво-

рих на.ЩЕ також вiдбуваеться розtl]ирення суб-

арахноТдальних просторiв (рис, 2).

Так, встановлено вiрогiдне зростання мак-

симальноj ширини латеральноТ щiлини (табл,

2) у заднiх il вiддiлах на piBHi шишкоподiбного тiла

у хворих на.ЩЕ, що перебiгала на тлi lД як 1-го

Рис.2.
Явиtца
гiдроцефалii
у хворого
на дiабетичну
енцефалопатiю.

типу (лiворуч - на 53,5оlо, праворуч - на 6'1 ,Oou

р<O,ОО'1), так i 2-го типу (на 69,В% i70,7О/о Bit

повiдно, р<о,00 1 ). Статистично вiрогiдних змi

мiж дослiдними групами не виявлено,

Максимальна ширина переднiх вiддiлi

мiжпiвкульовоТ щiлини за ДЕ такох вiрогiдн

збiльшувалася (на 4,1 ,0% за lЦ 1-го типу, р<O,С

i на 59,0% за lJfl 2-го типу, р<0,001),
Меншою мiрою, але вiрогiдно, зростала шt,

рина великоi борозни (на 1В,В% i на 2В, ] % вtд

повiдно),
Аналiз томограм головного мозlry вище рiвг

бiчних шлуночкiв виявив вiрогiдне зростанF

кiлькостi борозен на конвекситальних поверхн,

великих пiвкуль на 2'1 ,5% у хворих на ДЕ з цуt

ровим дiабетом 2-го типу без вiрогiдних зм

цього показника вiдносно контролю у xBopl,

на | |Ц 1 -го типу.
Розширення шлуночковоТ системи та су(

арахноlдальних просторiв за .ЩЕ свiдчить пр

атрофiю речовини головного мозку,

Як бачимо, у хворих на ДЕ прояви шлуночк(

Boj гiдроцефалii переважають ступiнь розшt

рення кiркових борозен, що мохе не лише б,

ти свiдченням зменшення об'ему мозков,

речовини у глибинних вiддiлах мозку, а й, Bt

чевидь, пов'язано зi зниженням резистентнос
перивентрикулярних тканин до лiквородин;

мiчних процесiв. Слiд такох вiдзначити певt

тенденцiю до лiвобiчного перевахання як зо

нiшньоj, так i внутрiшньоj гiдроцефалiТ,

Вiрогiдно суггевiшi змiни лiнiйних розмiрiв

iндексiв шлуночкiв у хворих на ЦД 2-го тиl

порiвняно з пацiентами iз | Ц, 1-го типу вказую

на тяжчий сryпiнь церебральноi атрофii та вн}

рiшньоi гiдроцефалiТ за 1-1Д 2-го типу, Водноч,

змiна показникiв субарахноТдальних простоr

за ДЕ на тлi | \Л, обох типiв вiдбуваеться май>

однаковою мiрою,
На нашу думку, TaKi результати е свiдче

Клi нiчна ендокринологiя та ендокрtlЁ
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Таблuця 2
показники стану субарахноlдальних просторiв у хворих на дiабетичну енцефалопатilо

Лiнiйнiрозмiри
шлуночкiв

Контрольна група
(п=12}

flE на тлi l4Д
1 -го типу
(п=13)

.ЩЕ на тлi | Цt
2-го типу
1п=29}

Максимальна rлирина сiльвiевоl: 1цiяrrни
лiворуч 4,3t0,28

праворуч

Максимальна ширина
переднiх вiддiлiв
мiжпiвкульовоТ щiлини, мм

Ширина великоТ борозни, мм

Кiлькiсть борозен вище
рiвня тiл бокових шлуночкiв

4,,lt0,26

3,gtO,З,t

З,2х0,17

20,0t0, ] 6

ням вiдмiнностей характеру урахення t-{HC за
Щfl рiзних типiв. Так, у генезi розвитку.ЩЕ за
Щfl 1 -го типу домiнують метаболiчнi порушен-
ня, зумовленi феноменом глюкозотоксичностi.
За ЦД 2-го типу до метаболiчних уражень ча-
стiше приеднуються макросудиннi, що пере-
бiгають за типом атеросклерозу церебральних
судин, KpiM того, наявнiстЬ мiкроангiопатiй у
пацiентiв iз | 1,4 обох типiв обмежуе можливостi
ауторегуляцii мозкового кровобi гу, що погл иб-
люе патологiчнt процеси [12, 14].

Аналiз показникiв у кожному окремому спо-
стереженнi показав, що у 21 ,4О/о хворих на.ЩЕ
спостерiгалося розширення шлуночковоI сис-
теми за вtдсутностi змiн або незначного роз-
ш и рен н я субарахноТдал ьн иХ п pocтopiв. У 26,2о/о
пацiентiв вiдзначалося розширення субарах-
ноiдальних просторiв, переважно лобових, скро-
невиХ частоК i мозочка, водночас лiнiйнi розмiри
шлуночкiв змiнювалися незначно. У рештi 52,4Yо
випадкiв мало мiсце поеднане розширення шлу-
ночкiв i субарахноIдальних просторiв,

КТ- i МРТ-характеристики змiнювалися вiд

6,6*0,43
pt<0,001

5,5t0,37
рl(0,01

З,8tO.аз
pl(0,05

22,зt1,51
pl >0,05

нормальних показникiв або мiнiмальних атро-
фiчних ознак за l стадii ДЕ до помiтнiших атро-
фiчних проявiв за li стадii та рiзко вираженоТ
KipKoBoT атрофii й гiдроцеФалil за lll отадiТ.

Слiд зауважити, що у хворих iз вираженим
когнiтивним дефiцитом переважало дифузне
ураження мозку, вiдзначались ознаки KipKoBoT
атрофii (рис. 3).

За домiнування у клiнiчнiй картинi,Д,Е проявiв
вестибуло-атактичного синдрому нейровiзуа-
лiзацiйно спостерiгалися явища мозочковоi
атрофii (рис.4)

Отже, основними особливостями нейровi-
зуалiзацiйноТ картини дифузних змiн головного
мозку у хворих на !,Е е розширення шлуночкiв i

збiльшення розмiрiв субарахноiдальних про-
cTopiB. Ознаки внутрiшньоi гiдроцефалii помiт-
нiшi за l Л 2-го типу, а прояви церебральноi атро-
фiТ не виявили вiрогiдних вiдмiнностей мiж
групами хворих на l LЛ, обох типiв. Все це вказуе
на необхiднiсть диференцiйованого пiдходу до
дiагностики та лiкування .ЩЕ залежно вiд типу
основного захворювання.

у зад*iх вiдqiлах, мм
8,6t0,46
pl<0,001

7,зt0,26
pl(0,001
pz)0,05
7,0t0,25
pr(0,001
pz)0,05

6,2t0,25
pl<0,00'l
pz>0,05

4, ] +0,,t8

pr(0,0'1
pz>0,05
24,3t0,99
pl <0,05
pz>0,05

примiтка: pt - вiрогiдЙсть змiн щодо контролю; р2 - вiрагiднiсть змiн мiж групами хворих на lv7
1-го та 2-го типiв.

:фýq(риýна хiрургiя 4tzsl 200В i;il|Ж
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Рис.3.
Ознаки KipKoBdf
атрофТf у хвороrо
на дiабетичну
енцеФалопатiю.

висновки
У хворих на дiабетичну енцефалопатiю вiдбу-

ваеться вiрогiдне зростання лiнiйних пара-

MeTpiB шлуночкiв i субарахноiдальних про-

cTopiB головного мозку.

Ознаки внррiшньоi гiдроцефалiТ помiтнiшi у

хворих на дiабетичну енцефалопатiю, що

перебiгае на тлi цукрового дiабеry 2-го типу,

а церебральна атрофiя мае однаковий сту,

пiнь прояву за iЦ як 1-го, так i 2-го типу,

Перспекгиви подальших дослiдхень поляга-

ють у вивченнi диференцiйних особливостей

осередкових змiн головного мозку за дiабе-

тичноi енцефалопатii залежно вiд типу ос-

новного захворювання,
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рЕзюмЕ
ДиФференциальные особенности
диффузных изменений rоловного мозга у
больных диабетической энцефалопатией
в зависимости от типа основного
заболевания
Н,В. Пашковская

Исследованы дифференциальные особен-
ности диффузных изменений головного мозга
у больных диабетической энцефалопатией в

зависимости от типа основного заболевания
поданным компьютерной рентгеновской и маг-
нитно-резонансной томографии, Установлено,
что у больных диабетической онцефалопатией
происходит достоверный рост линейных пара-
метров желудочков и субарахноидальных про-
странств головного мозга. Признаки внугренней
гидроцефалии более заметны у больныхдиабе-

тической энцефалопатией, которая протекае-
на фоне сахарного диабета 2-го типа, в то вре-
мя как церебральная атрофия имеет одинако-
вую степень при сахарном диабете как 1-го.
так и 2-го типа.

Ключевые слова: сахарный диабеr энце-

фалопатия, томография, головной мозг, диф-
фузные изменения,

SUMMARY
Differential peculiarities of diffuse brain
abnormalities in patients with diabetic
encephalopathy iп dependence оп the type
of basic disease
N. Pashkoyska

Differential peculiarities of diffuse Ьrаiп аЬпоr-
malities were investigated according to the data of

computerized and magnetic rеsопапсе tomography
in patients with diabetic encephalopathy iп depend-
ence оп the type of basic disease. lt was estab-
lished, that in patients with diabetic encephalopa-
thy the |inear раrаmеtеrs of Ьrаiп ventricles and

subarach noidal spaces were elevated sig nif icantly,

The signs of iпtеrпаl hydrocephalywere more obvi-

ous in patientswith diabetic encephalopathy iп type

2 diabetes, and сеrеЬrаl atrophy had equal mani-

festation degrees in both - insulindependent and
non-insulindependent diabetes.

Кеу words: diabetes mellitus, encephalopathy,

tomography, Ьrаiп, diffuse abnormalities.
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