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ВВЕДЕНИЕ

Сахарный диабет (СД) является одним из наибо-
лее распространенных хронических заболеваний и 
имеет тенденцию к неуклонному росту [2]. Большин-
ство больных СД погибают от сердечно-сосудистых 
осложнений. Риск развития хронической сердечной 
недостаточности у больных СД 2-го типа в 2,5 раза вы-
ше, чем у лиц без СД, а относительный риск разви-
тия инсульта в 1,8-6 раз выше по сравнению с людь-

ми без СД [5, 7]. Еще более широкую распростра-
ненность имеют хронические формы цереброваску-
лярной патологии, в основе которой лежат пораже-
ния сосудов головного мозга, снижение мозгового 
кровотока, нарушения механизмов регуляции цереб-
ральной гемодинамики [3].

Одной из причин более тяжелого течения и пло-
хого прогноза сосудистых осложнений у больных са-
харным диабетом является наличие диабетической 
автономной нейропатии (ДАН). Ее развитие связано 
с поражением нервной системы под влиянием хрони-
ческой гипергликемии [4]. Нарушение ауторегуляции 
мозговых сосудов способствует нестабильности це-
ребральной гемодинамики, снижению реактивности 
артерий в ответ на физиологические стимулы (орто-
стаз, гипо- и гиперкапнию) [8]. Значительные коле-
бания артериального давления (АД) могут ухудшать 
гемодинамическую ситуацию, вызывать эпизоды 
острой церебральной ишемии [9]. Диабетическая ав-
тономная нейропатия способствует уменьшению ко-
ронарного вазодилататорного резерва, повышению 
риска развития угрожающих жизни аритмий и раз-
витию сердечной недостаточности [1].

В формировании цереброваскулярной недоста-
точности ведущая роль принадлежит повторяющим-
ся эпизодам гипоперфузии прежде всего из-за рас-
пространенной патологии микрососудов и колебаний 
АД, которые могут провоцироваться неадекватной 
гипотензивной терапией, ортостатической гипотен-
зией вследствие вегетативной недостаточности, а так-
же снижением сердечного выброса. Присоединение 
церебрального атеросклероза или атеросклероза со-
судов брахеоцефальной зоны способствует дальней-
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шему ухудшению кровоснабжения мозга и прогрес-
сированию церебральной недостаточности [8].

Однако несмотря на активное изучение мозгового 
кровообращения у больных СД 2-го типа, роль кар-
диоваскулярной формы диабетической автономной 
нейропатии в развитии цереброваскулярной недос-
таточности изучены недостаточно.

Цель исследования: оценить особенности цереб-
ральной гемодинамики у больных сахарным диабе-
том 2-го типа при кардиоваскулярной форме диабе-
тической автономной нейропатии методом ультра-
звуковой и допплерографической диагностики.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Обследование проводили на базе областного 
диабетологического центра ОГУЗ Государственной 
Новосибирской областной клинической больницы 
(главный врач С.С. Павленко) и отделения ультра-
звуковых и кардиореспираторных методов диагнос-
тики ГУЗ Государственного Новосибирского област-
ного клинического диагностического центра (глав-
ный врач Бравве Ю.И.). В исследование было вклю-
чено 94 больных СД 2-го типа в возрасте от 45 до 
65 лет, средний возраст – 53,4±5,4 лет, из них 29 муж-
чин и 65 женщин.

Критерии исключения из исследования: возраст 
пациента до 45 лет и старше 65 лет; наличие у боль-
ного хронической почечной и печеночной недоста-
точности, тяжелой сердечной недостаточности (ФК 
III-IV по Нью-Йоркской классификации), гипоти-
реоза, обострения сопутствующих хронических за-
болеваний, злоупотребление алкоголем.

Все пациенты прошли полное клинико-лабора-
торное обследование. Для диагностики вегетативных 
нарушений выполнены рефлекторные сердечно-со-
судистые ЭКГ-тесты (Ewing D.J. et al., 1985). При 
сомнительных результатах рефлекторных ЭКГ-тес-
тов с целью подтверждения диабетической автоном-
ной нейропатии проводили кардиоинтервалографию 
по методике Р.М. Баевского (1984).

Для оценки центральной гемодинамики выполня-
ли ультразвуковое исследование сердца (В- и М-ре-
жимы) с использованием допплерографии на аппа-
рате «Vivid 3» фирмы «GE.» (Германия) сектораль-
ными датчиками 2,0-4,0 МГц по стандартной мето-
дике, рекомендованной Ассоциацией американских 
кардиологов (1987), с определением линейных раз-
меров и объема предсердий и желудочков в систолу 
и диастолу и оценкой клапанного аппарата сердца, 
размеров стенок и полостей сердца в систолу и диас-
толу, сегментарной локальной сократимости миокар-
да левого желудочка (ЛЖ), глобальной сократимос-
ти с расчетом фракции выброса ЛЖ. Рассчитывали 
массу миокарда ЛЖ, относительную толщину стенок 
(ОТС). Состояние диастолической функции оцени-
вали по трансмитральному диастолическому потоку 
(ТМДП). Определяли максимальную скорость транс-
митрального кровотока в период раннего диастоли-

ческого наполнения ЛЖ (пик E); максимальную ско-
рость трансмитрального кровотока в период поздне-
го диастолического наполнения (пик А); их соотно-
шение Е/А; время замедления кровотока DT раннего 
диастолического наполнения ЛЖ (deceleration time); 
время изоволюмического расслабления ЛЖ (IVRT, 
isovolumic relaxation time).

Для оценки церебральной гемодинамики прово-
дили транскраниальное допплерографическое ска-
нирование сосудов (ТКДГ) основания головного 
мозга на аппарате «MULTIDOP» (Германия). Объ-
ектом исследования была средняя мозговая артерия 
(СМА), измеряли максимальную систолическую ско-
рость (Vps), минимальную диастолическую скорость 
(Vpd), систоло-диастолическое соотношение (S/D), 
среднюю скорость кровотока по времени (TAMX), 
рассчитывали индекс периферического сопротивле-
ния (RI), пульсаторный индекс (RI) [W. Rautenberg., 
1987]. Обследование выполняли в покое и при прове-
дении функциональных нагрузочных тестов (ФНТ) 
[R. Aaslid et al., 1989]. В качестве ФНТ использовали 
пробу с задержкой дыхания и пробу с гипервентиля-
цией. Состояние функционального цереброваскуляр-
ного резерва, который определяется способностью 
сосуда к дополнительному изменению своего диа-
метра под воздействием различного рода специфи-
ческих стимулов и зависит от функционирования 
механизмов ауторегуляции системы мозгового кро-
вообращения, оценивали путем расчета соответству-
ющих индексов. Оценку величины цереброваску-
лярного резерва проводили по показателям состоя-
ния реактивности сосудистой стенки [коэффициен-
ты реактивности (КР), индекс вазомоторной реак-
тивности (ИВР)]. 

Полученные данные были подвергнуты статис-
тической обработке на компьютере с применени-
ем пакетов прикладных программ «Биостат» и 
«SPSS 13.0». Образовавшиеся группы данных про-
веряли на нормальность распределения с помощью 
теста Колмогорова-Смирнова. В связи с тем, что 
гипотеза о нормальности распределения не отверга-
лась, применяли методы параметрической статисти-
ки. Все данные приведены в виде средних арифмети-
ческих и их стандартных отклонений (М±SD). Срав-
нение средних групповых величин по количествен-
ным признакам проводили с помощью t-критерия 
Стьюдента, по качественным признакам – по тесту χ2 
(С. Гланц, 1998). Статистическую значимость опре-
деляли с помощью двухстороннего сравнения, ста-
тистически значимыми считали показатели при 
уровне значимости критерия р<0,05. Корреляцион-
ный анализ проводили по Пирсону, коэффициенты 
корреляции считали статистически значимыми при 
уровнях значимости р<0,05. 

В зависимости от наличия ДАН пациенты были 
разделены на 2 группы. Первая группа: больные СД 
2-го типа с ДАН – 69 человек (21 мужчина и 48 жен-
щин), средний возраст – 54,0±5,6 лет, средняя про-
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должительность СД – 9,1±7,9 лет. Вторая группа: 
больные СД 2-го типа без ДАН – 25 человек (8 муж-
чин и 17 женщин), средний возраст – 51,4±9,6 лет, 
средняя продолжительность СД – 4,2±5,1 лет. Груп-
пы были сопоставимы по длительности АГ, уровню 
АД, степени компенсации углеводного обмена и от-
личались по длительности СД и уровню триглицери-
дов. Краткая клинико-лабораторная характеристика 
обследованных групп больных представлена в табл. 1.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

При изучении результатов ТКД сосудов основа-
ния головного мозга (СМА) у больных СД 2-го типа 
в зависимости от вегетативных нарушений статисти-
чески значимых изменений максимальных скорост-
ных показателей не выявлено (табл. 2). При форми-
ровании ДАН установлено статистически значимое 
снижение показателей минимальной диастоличес-
кой скорости (Vpd) кровотока (30,08±10,03 cm/c и 
36,70±10,90 cm/c соответственно, р=0,007) и тенден-
ция к снижению средней скорости кровотока (TAMX) 
(52,98±11,97 cm/c и 56,68±15,27 cm/c соответствен-
но, р=0,223) по СМА в сравнении с группой больных 
СД 2-го типа без ДАН, что является признаком по-
вышения сосудистого сопротивления (табл. 2). При 
проведении корреляционного анализа были выявле-

ны взаимосвязи величины линейной скорости кро-
вотока: с возрастом больных (r=-0,340, р=0,001), 
уровнем протеинурии (r=-0,211, р=0,044), ХС-ЛПНП 
(r=-0,230, р=0,037), и не установлено статистически 
значимой взаимосвязи с параметрами углеводного 
обмена: гликемией натощак, постпрандиальной гли-
кемией, HbA1c и длительностью СД и АГ.

Анализ результатов допплерографии сосудов ос-
нования головного мозга показал, что индекс перифе-
рического сопротивления (RI) статистически значи-
мо выше у больных СД 2-го типа с вегетативной дис-
функцией 0,70±0,29 по сравнению с пациентами без 
ДАН 0,57±0,08 (р=0,030); табл. 2. При проведении 
корреляционного анализа были выявлены взаимо-
связи индекса периферического сопротивления с 
возрастом больных СД 2-го типа (r=0,262, р=0,013), 
длительностью АГ (r=0,273, р=0,011), показателями 
рефлекторных ЭКГ-тестов: дыхательным коэффи-
циентом (r=-0,264, р=0,020).

В ответ на гиперкапническую нагрузку у боль-
ных СД с ДАН отмечалось снижение диастоличес-
кой скорости кровотока по сравнению с группой 
больных СД без ДАН (87,32±24,26 и 88,03±23,54 со-
ответственно, р=0,090); табл. 2. Как видно из табл. 2, 
у больных СД 2-го типа отмечено более выраженное 
снижение коэффициента реактивности на гиперкап-

Таблица 1

Клинико-лабораторные показатели 
больных сахарным диабетом 2-го типа, 

включенных в исследование

Показатель Больные СД 
2-го типа 

с ДАН, n=69

Больные СД 
2-го типа без 
ДАН, n=25

Длительность СД 9,1±7,9* 4,2±5,1*
Систолическое АД, 

мм рт. ст.
188,7±27,1 184,8±33,8

Диастолическое АД, 
мм рт. ст.

103,9±12,2 98,4±13,4

Гликемия натощак, 
ммоль/л

8,6±2,0 7,9±2,5

Постпрандиальная 
гликемия, ммоль/л

10,5±2,7 10,0±2,5

Гликозилированный 
гемоглобин, %

9,8±1,9 9,1±2,3

Холестерин общий, 
ммоль/л

6,0±2,0 5,9±1,7

Триглицериды, 
ммоль/л

2,73±1,17* 2,10±1,2*

Холестерин ЛПНП, 
ммоль/л

3,72±2,07 3,6±2,16

Холестерин ЛПВП, 
ммоль/л

1,56±0,45 1,88±1,44

Примечание: * – статистически значимое различие между 
группами, р<0,05.

Таблица 2

Показатели, характеризующие допплеро-
графические параметры кровотока в 
системе средней мозговой артерии у 

больных сахарным диабетом 2-го типа в 
зависимости от вегетативных нарушений

Показатели Больные СД 
2-го типа без 
ДАН, n=25

Больные СД 
2-го типа 

с ДАН, n=69
Vps, cm/c 80,06±21,08 75,89±16,22
Vpd, cm/c 36,70±10,90 30,08±10,03

RI 0,57±0,08 0,70±0,29*
PI 1,11±0,42 1,30±0,73

S/D, cm/c 2,42±0,61 2,75±1,07
TAMX, cm/c 56,68±15,27 52,98±11,97

CO2Vps, cm/c 88,03±23,54 87,32±24,26
Vpd, cm/c 37,13±13,78 37,18±12,32

TAMX, cm/c 62,58±17,89 62,25±17,61
O2 Vps, cm/c 58,09±18,76 56,0±17,33

Vpd, cm/c 23,70±9,11 23,01±8,81
TAMX, cm/c 40,55±12,29 39,85±12,98
Кр+, см/с 1,15±0,11 1,14±0,18
Кр-, см/с 0,27±0,09 0,27±0,09
ИВМР, % 42,07±7,31 39,77±19,68

Примечание: * – статистически значимые различия между 
группами, р<0,05
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ническую нагрузку (Кр+) и индекса вазомоторной 
реактивности (ИВМР) при развитии вегетативных 
нарушений (ДАН). 

Таким образом, при оценке состояния цереб-
рального кровотока у большинства больных СД ре-
гистрируются изменения, проявляющиеся прежде 
всего увеличением периферического сопротивления 
кровотока при отсутствии гемодинамически значи-
мых нарушений на экстра- и интракраниальном 
уровнях. Полученные данные подтверждают, что на-
чальные проявления диабетической ангиопатии раз-
виваются в первую очередь на уровне микрососудов 
и сосудов резистивного типа.

Аналогичные данные были получены Wakisaka M. 
с соавт. (1990), ими было выявлено снижение скорос-
ти регионарного мозгового кровотока у больных са-
харным диабетом как молодого, так и пожилого воз-
раста (по сравнению с показателями у лиц аналогич-
ных возрастных групп без сахарного диабета) [11].

Наряду с морфологическими изменениями сосу-
дов головного мозга у больных СД наблюдают расст-
ройства цереброваскулярной регуляции, проявляю-
щиеся снижением адекватного ответа мозгового кро-
вотока на соответствующие стимулы [10], что также 
может существенно ограничивать компенсаторно-
приспособительные возможности церебрального 
кровообращения и иметь значение для развития синд-
рома хронической цереброваскулярной недостаточ-
ности. 

Наши исследования показали, что при СД имеют 
место изменения кровотока преимущественно за 
счет снижения диастолической составляющей, отра-
жающей повышение периферического сопротивле-
ния кровотока в бассейне СМА. Изменение реакции 
на ФНТ (проба с задержкой дыхания) выявила сни-
женную реакцию сосудов головного мозга. 

Важное значение в формировании хронической 
церебральной сосудистой патологии имеет артери-
альная гипертензия (АГ), регистрируемая более чем
у 60% пациентов с сахарным диабетом 2-го типа [6]. 
Для оценки влияния АГ на церебральную гемодина-
мику у больных СД 2-го типа пациенты были расп-
ределены на подгруппы в зависимости от стадии АГ. 

При анализе скоростных показателей линейной 
скорости (Vpd) кровотока и средней скорости крово-
тока (TAMX) по СМА отмечено значимое снижение 
в группе больных с ДАН и сопутствующей АГ 3-й 
стадии 28,71±10,71 cm/c и 52,88±12,58 cm/c в сравне-
нии с группой пациентов без ДАН и сопутствующей 
АГ 3-й стадии 39,50±9,13 cm/c (р=0,026) и 64,00±
13,71 cm/c (р=0,056) соответственно; табл. 3. В этой 
же группе пациентов (ДАН и АГ 3-й стадии) наб-
людается более выраженное изменение эластичных 
свойств и величины периферического сопротивле-
ния в интракраниальных артериях, что проявляется 
отличием показателей PI 1,45±0,85 и 0,89±0,23 со-
ответственно (р=0,097), S/D 3,00±1,33 и 2,28±0,49 
(р=0,202) в сравнении с группой пациентов без 

Таблица 3

Показатели, характеризующие допплерографические параметры кровотока в системе 
средней мозговой артерии у больных сахарным диабетом и артериальной гипертензией 

различной стадии в зависимости от вегетативных нарушений

Показатели Больные с ДАН АГ 
2-й ст., n=35

Больные с ДАН АГ 
3-й ст., n=34

Больные без ДАН 
АГ 2-й ст., n=19

Больные без ДАН 
АГ 3-й ст., n=6

Vps, cm/c 74,54±18,17 77,06±17,14 85,79±23,19 88,50±20,00
Vpd, cm/c 31,63±10,55 28,71±10,71 35,50±12,13 39,50±9,13**

RI 0,57±0,07 0,62±0,09* 0,55±0,08 0,60±0,08***
PI 1,13±0,52 1,45±0,85 1,07±0,31 0,89±0,23**

S/D, cm/c 2,47±0,58 3,00±1,33* 2,53±0,69 2,28±0,49
TAMX, cm/c 53,10±11,45 52,88±12,58 60,64±16,41 64,00±13,71**

CO2 Vps, cm/c 84,35±21,31 87,39±28,31 84,29±15,45 90,17±22,26
Vpd, cm/c 39,70±12,11 32,78±14,59** 37,29±14,66 40,67±16,42

TAMX, cm/c 67,02±15,96 60,08±18,62 60,79±13,67 69,42±17,78
Кр+, см/с 1,19±0,18 1,11±0,30 1,19±0,20 1,09±0,07

O2 Vps, cm/c 53,91±19,94 57,67±19,08 52,29±13,95 62,23±14,65
Vpd, cm/c 22,61±11,07 22,00±9,83 19,57±5,06 29,17±13,63***

TAMX, cm/c 37,39±14,27 37,61±12,68 35,93±9,07 45,75±13,63***
Кр-, см/с 0,30±0,14 0,32±0,15 0,30±0,14 0,29±0,10
ИВМР, % 49,16±21,67 43,34±24,72 48,56±17,47 36,25±5,18***

Примечание: * – статистически значимые различия с 1-й группой (р<0,05), ** – статистически значимые различия со 2-й 
группой (р<0,05), *** – статистически значимые различия с 3-й группой (р<0,05).
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ДАН с АГ 3-й стадией (табл. 3). Индекс перифери-
ческого сопротивления (RI) в группе пациентов с 
ДАН и АГ 3-й стадией 0,62±0,09 статистически зна-
чимо различался с группой пациентов с ДАН и АГ 
2-й стадией 0,57±0,07 (р=0,012) в сторону более вы-
соких значений (табл. 3).

Нарушения центральной гемодинамики могут 
быть вызваны патологией, приводящей к снижению 
насосной функции миокарда, повышению или сни-
жению системного артериального давления, срыву 
ауторегуляции мозгового кровотока, нарушению 
коагуляционных и реологических свойств крови [3]. 

При оценке особенностей ремоделирования серд-
ца при СД обращает внимание отсутствие дилата-
ции полости ЛЖ как у больных с ДАН, так и без нее. 
У больных с кардиоваскулярной формой ДАН выяв-

лены статистически значимо более низкие, но в нор-
мативных пределах, показатели систолической функ-
ции левого желудочка (ЛЖ); фракция выброса (ФВ) 
в группе больных с диабетической автономной ней-
ропатией была 65,1±7,0% по сравнению с больными 
без вегетативных нарушений – 68,8±6,3% (р=0,022), 
что приводит к снижению сердечного выброса и яв-
ляется дополнительным фактором, оказывающим 
влияние на перфузию головного мозга при развитии 
вегетативной дисфункции (табл. 4). 

Наличие в качестве сопутствующей патологии 
при СД 2-го типа ИБС также может приводить к ди-
астолической дисфункции и нарушению систоличе-
ской функции ЛЖ. По результатам эхокардиогра-
фии у больных СД 2-го типа с ДАН в сочетании с ИБС 
отмечаются статистически значимо более выражен-
ные изменения показателей, характеризующих преи-
мущественно насосную функцию ЛЖ как при срав-
нении с пациентами СД 2-го типа и ИБС без вегета-
тивных нарушений, так и по сравнению с больными 
СД 2-го типа с ДАН без ИБС (табл. 5).

Таким образом, полученные данные демонстри-
руют статистически значимую взаимосвязь диабе-
тической автономной нейропатией с состоянием ге-
модинамики и выраженностью хронической цереб-
роваскулярной недостаточности.

ВЫВОДЫ

1. У больных сахарным диабетом 2-го типа вне 
зависимости от вегетативных нарушений наблюда-
ется исходное снижение показателей линейной и 
средней скоростей кровотока по средней мозговой ар-
терии. При наличии кардиоваскулярной формы диа-
бетической автономной нейропатии выявляются бо-
лее низкие скоростные показатели по средней мозго-
вой артерии. 

2. У больных сахарным 
диабетом 2-го типа с диабе-
тической автономной нейро-
патией методом ультразву-
ковой диагностики отмечено 
статистически значимое по-
вышение периферического 
сопротивления сосудов го-
ловного мозга на интракра-
ниальном уровне. 

3. Диабетическая авто-
номная нейропатия при СД 
2-го типа приводит к ослаб-
лению уровня компенсатор-
но-приспособительных ре-
акций сосудистого русла го-
ловного мозга, что проявляет-
ся в снижении реакций моз-
гового кровотока в ответ на 
функциональные нагрузоч-
ные тесты (тест с задержкой 
дыхания). 

Таблица 4

Показатели систолической и 
диастолической функции левого желудочка 
у больных сахарным диабетом 2-го типа
Показатель Больные СД 2-го 

типа без ДАН, n=25
Больные СД 2-го 
типа с ДАН, n=69

КДР, см 4,93±0,56 4,97±0,43
КСР, см 3,07±0,43 3,18±0,44
КДО 116,6±31,3 117,7±23,1
КСО 38,5±12,9 41,5±13,9
ФУ, % 38,1±3,5 36,1±5,4
ФВ, % 68,8±6,3* 65,1±7,0*

Пик Е, м/с 0,61±0,11 0,59±0,17
Пика А, м/с 0,75±0,10 0,70±0,19

Е/А 0,82±0,23 0,88±0,36
Примечание: * – статистически значимое различие между 
группами, р<0,05.

Таблица 5

Показатели систолической и диастолической функции ЛЖ 
у пациентов СД 2-го типа в зависимости от вегетативных 

нарушений и ИБС

Показатель Больные СД 2-го типа без ДАН Больные СД 2-го типа с ДАН
ИБС (+), n=9 ИБС (-), n=16 ИБС (+), n=39 ИБС (-), n=30

КДР, см 5,03±0,71 4,85±0,45 5,06±0,40 4,90±0,44
КСР, см 3,11±0,60 3,05±0,29 3,37±0,41 3,05±0,41**
КДО 123,0±40,1 111,8±23,6 122,9±21,9 114,2±23,5
КСО 40,3±7,8 37,1±8,3 47,6±13,6 37,3±12,6**
ФУ, % 38,4±6,5 37,0±3,4 33,5±5,2* 37,9±5,3**
ФВ, % 68,0±7,5 68,5±7,5 61,8±6,5* 67,3±12,5**

Пик Е, м/с 0,61±0,01 0,60±0,13 0,56±0,17 0,59±0,17
Пика А, м/с 0,83±0,05 0,74±0,09* 0,68±0,12* 0,70±0,22

Е/А 0,73±0,09 0,84±0,25 0,81±0,22 0,92±0,42
Примечание: * – статистически значимое различие с группой 1, р<0,05; ** – статис-
тически значимое различие с группой 3, р<0,05.
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4. Диабетическая автономная нейропатия отри-
цательно влияет на показатели глобальной сокра-
тимости миокарда левого желудочка, особенно при 
сочетании сахарного диабета 2-го типа с артериаль-
ной гипертензией и ишемической болезнью сердца, 
что приводит к снижению перфузии головного мозга.
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PECULIARITIES OF CEREBRAL HEMO-
DYNAMICS IN THE 2-ND TYPE DIABETES 
MELLITUS PATIENTS HAVING DIABETIC 
AUTONOMOUS NEUROPATHY OF CARDIO-
VASCULAR FORM 

I.A. Bondar’, I.I. Volkova, V.A. Onyanova, 
O.Yu. Shabel’nikova

SUMMARY 
Peculiarities of cerebral circulation hemodynamics 

were assessed with noninvasive ultrasound method 
and dopplerography in patients having type 2 diabetes 
mellitus with cardiovascular form of diabetic autonomic 
neuropathy. The study results revealed increased pe-
ripheral resistance of cerebral vessels and attenuated 
compensatory reactions of cerebral vessels in such 
patients which may lead to decreased perfusion of the 
brain.

Key words: cerebral hemodynamics, diabetes melli-
tus of the 2-nd type, diabetic autonomous neuropathy.


