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П редупреждение развития осложнений нервной 
системы у детей и подростков, страдающих са
харным диабетом (СД), весьма актуально. 

Влияние СД на психо-моторное развитие, поло
вое созревание дискутируются [6, 8, 11]. У детей с 
тяжелой формой СД с длительностью заболевания 
более 10 лет и началом в раннем детском возрасте 
отмечались задержка физического развития и ней-
ро-эндокринные нарушения [4, 8]. 

Инсулин играет важную роль в развитии детей |12|, установ
лена взаимосвязь между уровнями инсулина, СТГ и инсулинопо-
добными факторами роста (ИПФР-1 и 3) у детей и подростков с 
СД. Адекватные дозы инсулина достоверно увеличивали концен
трацию ИПФР-1 в крови детей с СД. 

Остаются нерешенными проблемы эффективной 
терапии диабетических энцефалопатии [7, 9], мало 
исследованы особенности неврологических наруше
ний и показателей состояния центральной нервной 
системы (ЦНС) у детей с СД [2, 3]. 

Цель исследования - изучить влияние особенно
стей течения СД у детей и подростков на функцио
нальное состояние ЦНС и развитие осложнений. 

О б ъ е м и с с л е д о в а н и я 
Обследовано 186 детей и подростков, 95 мальчиков (51%) и 

91 девочка (48,9%); средний возраст пациентов обоего пола 11,8 
года. У 13 больных был "семейный СД" (15% от общего числа 
больных). Контрольную группу составили 25 здоровых детей ана
логичного возраста (12 мальчиков и 13 девочек). 

Больные находились на лечении в отделении детской эндо
кринологии Института эндокринологии Академии наук Респуб
лики Узбекистан. 

Национальный состав больных: узбеки — 142 (76,3%), рус
ские - 27 (14,5%), казахи - 12 (6,4%), корейцы - 5 (2,7%). Го
родских жителей было 102 (54,8%), сельских — 84 (45,2%). Сре
ди родителей больных имели место близкородственные браки — 
26 больных (13,9%), дальнородственные браки — 14 (7,5%). 

Всем больным проведены общеклинические, биохимические, 
антропометрические исследования, изучали соматический, эндо
кринный, неврологический и офтальмологический статусы. 
Функциональное состояние ЦНС оценивалось по результатам 
рео- и электрбэнцефалографических исследований с цветным 
картированием мозга и спектральным анализом, ("Neurorapid", 
Италия), изучения показателей высшей нервной деятельности 

(ВНД — по методу А.Р.Лурия). Оценивались такие показатели 
ВНД, как праксис, гнозис, память, внимание, речь и др. 1| 

Оценку умственного развития проводили с помощью вопрос
ника Векслера с вычислением вербального, невербального и об
щего интеллектуального показателей [1 - 3]. Степень тяжести эн
цефалопатии оценивали по классификации Е.В.Шмидта |10]. 

Исследовали в крови уровни СТГ, ФСГ, Л Г, прогестерона, 
эстрадиола, тестостерона у 63 больных (43 — проспективно, 20 — 
ретроспективно по данным архива). 

Больные разделены на 3 группы в зависимости от стадии за
болевания: 1-ю группу составили 15 пациентов (24,1%) с компен
сированной стадией СД, 2-ю — 62 больных (33,3%) с субкомпен-
сированной и 109 больных с декомпенсированной (58,6%) стади
ей; тяжелая форма СД отмечалась у 110 больных (59,1%). Антро
пометрические измерения выполнялись на основании ростовесо-
вых карт Таннера-Вайтхауза после определения децимального 
возраста, среднего роста родителей и соответствующей центили. 
Степень задержки физического развития была подразделена на
ми на 3 уровня в зависимости от дефицита роста (см) и веса (кг): 
> -3 SDS, > -2 SDS и > -1 SDS. Стадию полового развития оце
нивали по Таннеру. 

Р е з у л ь т а т ы и с с л е д о в а н и я 

Анализ жалоб и исследование нейроэндокринно-
го статуса 186 больных детей и подростков с СД вы
явили эндокринную энцефалопатию и полиневро
патию. Наблюдается прямая зависимость между сте
пенью энцефалопатии (ЭЭ) и полинейропатии и 
стадией заболевания: 1 степень ЭЭ обнаружена у 
всех больных 1-й группы, II — у больных 2-й груп
пы, III степень отмечалась только у детей с деком
пенсированной стадией заболевания (74,3%). 

Диабетическая полинейропатия выявлена у 107 
больных (57,5%). Степень нарушений периферичес
кого кровообращения и неврологические расстройст
ва (нарушение чувствительности по типу "перчаток" 
и "носков") возрастали по мере прогрессирования за
болевания. Наиболее выраженные полинейропатиче-
ские расстройства отмечались у больных 2-й (48,3%) 
и 3-й (41,3%) групп ; диабетическая полинейропатия 
I степени в 1-й группе наблюдалась в 66,7% случаев. 
III степень полиневропатии выявлена только у детей 
3-й группы (12,8%). 
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Таблица 1 
Результаты электроэнцефалографических исследований (М±т) 

Частота типов ЭЭГ, % 
Группа 1 2 3 4 5 Р 
1-я 0 0 0 0 0 <0,05 
2-я 0 0 6,43±0,17 19,3±0,32 0 <0,05 
3-я 0 9,62±0,2 12,91+0,13 25,8±0,24 29,0+0,2 <0,05 
Всего - 9,62±0,2 1 8,14+0,15 43,1 ±0,27 29,0±0,2 100,0 

р — достоверность различии по сравнению с контролем. 

Синдром Мориака, задержка физического разви
тия (ЗФР), задержка полового развития (ЗПР), ре
тинопатия, катаракта чаще всего встречались у де
тей 3-й группы: синдром Мориака — у 33 больных 
(17,7%), ЗПР — у 25 больных (13,4%), ретинопатия 
— у 24 больных (12,9%), катаракта — у 15 детей 
(8,06%). ЗФР с дефицитом роста и веса > - 3 SDS 
наблюдалась у 100 больных 3-й группы и у 40 боль
ных 2-й группы. 

Для оценки нейродинамических процессов голо
вного мозга нами выполнены электроэнцефалогра
фические исследования у 321 больного (классифи
кация Е.А.Жирмунской) [5]: 1-й тип ЭЭГ (органи
зованный) у больных не наблюдался, 2-й и 3-й ти
пы (гипер- и десинхронный) наблюдались у 9 боль
ных, 4-й тип (дезорганизованный) выявлен у 14 де
тей и 5-й тип (дезорганизованный) — у 9 пациентов. 
Анализ ЭЭГ выявил преимущественно дисфункцию 
стволовых структур мозга у 12 больных (38,7%) и 
наличие судорожной готовности коры головного 
мозга у 11 пациентов (35,5%) (табл. 1). 

Наиболее выраженные нарушения на ЭЭГ чаще 
отмечались у больных с суб- и декомпенсированной 
стадией заболевания. У них обнаруживались пре
имущественно 4-й и 5-й тип ЭЭГ (74,2%), что ука
зывало на более глубокую степень нарушений ней
родинамических процессов коры головного мозга. 

При исследовании умственного развития были 
получены следующие результаты. Олигофрения I 
степени наблюдалась только у пациентов 1-й груп
пы (20%), 11 степени - у 7 пациентов 2-й группы, 
олигофрения III степени была у детей 3-й группы 
(11%). Таким образом, олигофрения выявлена у 22 
больных преимущественно с суб- и декомпенсиро

ванной стадией заболевания (10,2% от общего чис
ла больных). У 16 из 22 больных в анамнезе имели 
место близко- и дальнородственные браки родите
лей, родовая травма (асфиксия, ягодичное или нож
ное предлежание) — в 11 случаях (50,0%). Анализ 
результатов исследования высшей нервной деятель
ности показал, что у детей с СД встречаются синд
ромы, свидетельствующие о дефиците гемо- и ней
родинамических процессов в корковых центрах го
ловного мозга (все обследуемые были правши). Дан
ные исследований ВНД представлены в табл. 2. 

Преимущественно встречались височный (24,7%) 
и височно-лобный синдром (41,3%). Эти синдромы 
наблюдались у больных всех групп, в то время как 
лобный синдром был выявлен только у пациентов 
3-й группы (6,4%). Лобный синдром, свидетельству
ющий о грубых нарушениях высшей нервной дея
тельности, выявлен у 12 больных с олигофренией III 
степени. Анализ теста Шульте показал, что время, 
потраченное на запоминание одной таблицы, зна
чительно отставало от нормы и показателей кон
трольной группы у больных 2-й и 3-й групп. Данные 
о содержании гормонов даны в табл. 3, 4. 

У пациентов с СД отмечались преимущественно на
рушения биоэлектрической активности коры головного 
мозга. У большинства больных с 4-м и 5-м типом ЭЭГ 
отмечалась декомпенсированная стадия (93,5%), между 
степенью нарушений ЭЭГ и стадией компенсации забо
левания обнаружена прямая зависимость (р<0,05). 

При исследовании ВНД у 135 больных (72,5%) 
обнаружено вторичное нарушение слухоречевой па
мяти модально-неспецифического характера. По ха
рактеру синдрома можно косвенно судить о пораже
нии того или иного сосудистого бассейна. Так, ви-

Таблица 2 
Результаты исследований ВНД 

Группа Частота синдромов, % Тест Шульте, с 
1 2 3 4 5 

1(п=15) - 6 (40,0) - 80 
2(п=62) - 30 (48,3) 32 (51,6) 85 59,5 
3(п=109) 12(11,0) 10 (9,2) 45 (41,2) 100 
Всего: 1 86 12 46 77 60 

Примечаение: 1 — лобный синдром, 2 — височный синдром, 3 — височно-лобный синдром, 
4 — время, потраченное на одну таблицу (с), 5 — норма. 
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Таблица 3 
Содержание гормонов у мальчиков (М±т) 

ГР, ФСГ, л Г, Прогестерон, Эстрадиол, Тестостерон, 
Группа нг/мл мме/л мме/л нг/мл пкг/мл пкг/мл 

1 (п=8) 2,2±0,9 9,2±0,9 5,2±0,4 0,9±0,01 9,2±1,7 9,8±1,2 
Р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 
2 (п-8) 1,9±0,3 3,9±0,3 3,2±0,7 0,51 ±0,04 8,0±5,6 7,1±1,3 
Р < 0,01 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 
3 (п=8) 0,4±0,02 1,1 ±0,2 1,5±0,1 0,11 ±0,01 3,2±0,1 3,2±0,5 
Р < 0,001 <0,05 <0,05 <0,05 < 0,001 < 0,01 
Контроль (п=12) 10,0±1,2 11,5+1,3 5,8±0,8 1,1+0,03 17,0±4,1 10,5±2,2 

р — достоверность различии по сравнению с контролем. 

Содержание гормонов у девочек (М±гл) 
Таблица 4 

ГР, ФСГ, лг, Прогестерон, Эстрадиол, Тестостерон, 
Группа нг/мл мме/л мме/л нг/мл пкг/мл пкг/мл 

1-я(п=7) 2,8±0,5 8,1 ±0,12 16,8±2,3 20,9±4,1 27,8±5,2 1,2±0,5 
Р <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 
2-я (п=12) 1,5±0,4 5,7±0,11 9,6±2,1 10,5±3,4 33,0±7,4 1,1 ±0,4 
Р < 0,01 <0,05 < 0,01 <0,05 <0,05 <0,05 
3-я(п=12) 0,6±0,03 2,5±0,7 2,3±0,4 6,5±0,6 8,7±0,2 0,3±0,02 
Р < 0,001 < 0,01 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,01 
Контроль (п=1 2) 11,2±2,3 9,8±1,7 23,6±5,5 22,1 ±4,9 40,6±9,8 2,5±0,4 

р — достоверность различии по сравнению с контролем. 

сочный синдром указывал на заинтересованность 
бассейна средней мозговой артерии, лобный синд
ром — бассейна передней мозговой артерии, височ
но-лобный синдром — обеих церебральных сосуди
стых систем. Выявленные у 123 больных (66,1%) ви
сочный и височно-лобный синдромы позволили 
обнаружить дисфункцию различных центров височ

ной и лобной долей полушарий головного мозга. В 
этих случаях выявлена различной степени ЭЭ, сви
детельствующая о дефиците мозгового кровообра
щения. Детям с СД необходимо проводить ежегод
но профилактическое лечение с применением мета
болической и сосудистой терапии. 
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