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Статья посвящена изучению когнитивных процессов у больных СД 1 и 2 типа с
длительностью заболевания менее 6 лет, от 6 до 10 лет и более 10 лет. В исследо-
вании использовались модифицированный аналог d2 теста – тест “Clocks Car-
rousel” и опросник SF-36 для самооценки качества жизни. У больных СД 1 и
2 типа было выявлено умеренное когнитивное нарушение, а именно снижение
уровня произвольного внимания, а также снижение качества жизни. Было пока-
зано, что продолжительность заболевания влияет на когнитивные процессы у
больных СД, однако эти изменения носят различный характер в зависимости от
типа заболевания. У пациентов с СД 1 типа наблюдалась стабильность и некото-
рое улучшение характеристик внимания с увеличением длительности заболева-
ния. Выявленные изменения характеристик внимания у пациентов с СД 2 типа
свидетельствовали о снижении уровня произвольного внимания с увеличением
длительности заболевания. Сравнительный анализ показал, что пациенты с СД 1
типа имели более низкий уровень внимания по сравнению с пациентами с СД 2
типа. Эти различия были наиболее выражены у пациентов с длительностью забо-
левания менее 6 лет. Результаты теста SF-36 выявили схожую тенденцию измене-
ния психологического статуса больных СД в зависимости от типа и длительности
заболевания, что и изменения характеристик произвольного внимания.
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В последние годы наблюдается стремительный рост заболеваемости сахарным
диабетом (СД). По данным Международной диабетической федерации (IDF), чис-
ло больных СД в 2021 г. составляло 537 млн человек (20–79 лет), а к 2030 г. прогно-
зируется увеличение этого числа до 643 млн [1]. Диабет представляет собой хрони-
ческое метаболическое заболевание, связанное с нарушением секреции инсулина
или нарушением его взаимодействия с клеткой-мишенью. В результате развивает-
ся гипергликемия, то есть стойкое повышение уровня глюкозы в крови [2]. Это
приводит к развитию ретинопатии, нефропатии, периферической невропатии, а
также сердечно-сосудистых и других осложнений, снижающих качество жизни
больных [3, 4].

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
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Другой мишенью диабета является центральная нервная система (ЦНС). В ряде
работ было показано, что состояния гипергликемии и гипогликемии, являющиеся
следствием инсулинорезистентности и инсулиновой недостаточности, приводят к
развитию когнитивных нарушений при СД [5–7]. Во многих исследованиях выяв-
лены структурные, функциональные и метаболические изменения в головном мозге
больных СД, которые обуславливают когнитивные дисфункции. Показано сниже-
ние плотности серого вещества во фронтальном, заднем и темпоральном отделах
коры у больных СД 1 типа и уменьшение его объема у больных СД 2 типа по срав-
нению со здоровыми лицами [8, 9]. У лиц среднего возраста с СД 1 типа наблюда-
ется уменьшение объема белого вещества и снижение фракционной анизотропии,
отражающей плотность волокон, диаметр аксонов и миелинизацию белого веще-
ства в задних отделах мозга [10]. При МРТ обследовании у больных СД 2 типа вы-
является гиперинтенсивность белого вещества (ГИБВ), т. е. поражение белого ве-
щества возле желудочков головного мозга и в глубоких подкорковых отделах [11].
В популяции больных СД 2 типа отмечена атрофия медиальных отделов височной
доли, особенно гиппокампа и префронтальной коры [12, 13]. Помимо структурной
атрофии наблюдаются и функциональные изменения головного мозга, такие как
нарушение функциональных связей гиппокампа, сети пассивного режима работы
мозга (DMN) и других систем [14, 15]. Исследования больных СД 1 типа с приме-
нением функциональных нейровизуализационных методов показали широко рас-
пространенные нарушения сетевой активности в лобно-теменной сети и передней
поясной коре (области мозга, связанные с функцией внимания) при выполнении
различных когнитивных задач [10]. Отмеченные структурно-функциональные из-
менения головного мозга приводят к снижению когнитивных функций и скорости
обработки информации у больных СД [10–15].

С учетом вышесказанного, СД является существенным и независимым факто-
ром риска развития когнитивных нарушений, которые не являются общепризнан-
ными осложнениями СД. Когнитивные нарушения могут варьировать от минималь-
ной дисфункции до деменции. Для переходного состояния между нормальным когни-
тивным состоянием и деменцией используется термин “легкие когнитивные
нарушения” (MCI, mild cognitive impairment) [16, 17]. Но даже MCI могут оказы-
вать отрицательное влияние на течение СД, вызывая трудности в самообслужива-
нии больных и снижение качества жизни (КЖ). Многочисленные исследования
показали ухудшение результатов нейрокогнитивного тестирования у больных СД
по сравнению со здоровыми испытуемыми того же возраста [18–20]. Когнитивные
нарушения наблюдаются при СД обоих типов, но характер дисфункции у больных
СД 1 и 2 типа различен. У больных СД 1 типа когнитивная дисфункция характери-
зуется снижением скорости обработки информации, психомоторной активности,
внимания, ухудшением когнитивного мышления и зрительного восприятия. По-
мимо этих, наиболее часто встречающихся когнитивных нарушений, у больных СД
1 типа отмечается нарушение таких когнитивных функций, как соматосенсорное
восприятие, обучение, память и исполнительная функция, а также снижение сло-
варного запаса и общего интеллекта [5, 21, 22]. У больных СД 2 типа наблюдается
снижение скорости психомоторных реакций, скорости обработки информации,
сосредоточенного внимания, способности к обучению, ухудшение рабочей и вер-
бальной памяти, зрительной ретенции (удерживание), когнитивного мышления и
нарушение исполнительной функции. Данные о зрительно-пространственной па-
мяти и концентрации противоречивы [21, 23, 24].

Таким образом, СД наряду с другими системами поражает и ЦНС, что приводит
к нарушению когнитивных процессов. Это, в свою очередь, снижает КЖ больных
СД. Однако многие вопросы, касающиеся когнитивных процессов у больных СД,
остаются невыясненными. В данной работе изучалось произвольное внимание и
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КЖ у больных СД 1 и 2 типа в зависимости от длительности заболевания. Во мно-
гих исследованиях для оценки различных когнитивных функций, в том числе вни-
мания, в основном используются тесты Краткая шкала оценки психического ста-
туса (MMSE) и Монреальская шкала когнитивной оценки (MoCA) [25–27]. В от-
личие от этих тестов, дающих суммарную оценку когнитивного состояния,
используемый в нашем исследовании тест внимания позволяет получить такие па-
раметры, как объем обрабатываемой информации и скорость ее обработки, точ-
ность выполнения, время дифференциации символов, концентрацию и продук-
тивность внимания. Сравнение всех этих параметров позволяет получить деталь-
ное представление о процессе внимания. В нашем исследовании мы используем
одни и те же тесты у больных СД 1 и 2 типа, что позволяет получить сопоставимые
данные. Это обеспечивает комплексный подход к изучению когнитивных процес-
сов у больных СД. Следует отметить, что научные работы, охватывающие все вы-
шеперечисленные аспекты в рамках одного исследования, немногочисленны и не
столь убедительны.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Испытуемые
В исследовании приняли участие 29 здоровых испытуемых (от 22 до 54 лет),

42 пациента с СД 1 типа (от 22 до 34 лет) и 43 пациента с СД 2 типа (от 22 до 52 лет).
Пациенты обоих типов СД были разделены на три группы по длительности заболе-
вания. Первая группа включала пациентов с длительностью заболевания <6 лет
(СД1Т-I и СД2Т-I), вторая группа – пациентов с длительностью заболевания от 6
до 10 лет (СД1Т-II и СД2Т-II) и третья группа – пациентов с длительностью забо-
левания >10 лет (СД1Т- III и СД2Т-III). В контрольные группы (КГ-I и КГ-II) во-
шли здоровые испытуемые, сопоставимые по возрасту с группами пациентов.

Все участники были правшами и имели нормальное или скорректированное до
нормального зрение. Пациенты с СД1Т применяли инъекционную терапию инсу-
лином, а пациенты с СД2Т получали пероральные гипогликемические препараты,
то есть не принимали инсулин. Большинство пациентов поддерживали оптималь-
ный уровень глюкозы в крови. Все пациенты, независимо от длительности заболе-
вания, имели легкую степень тяжести заболевания, без выраженных осложнений
(нейропатия, нефропатия, ретинопатия, атеросклеротические изменения и др.).
Критериями исключения для всех испытуемых были наличие в анамнезе инфарк-
та, травмы головы и других серьезных неврологических и психических заболева-
ний, прием нейротропных препаратов, злоупотребление психоактивными веще-
ствами (например, алкоголем). Из исследования также исключались пациенты,
которым в первые часы после пробуждения был необходим прием инсулина или
гипогликемических препаратов. В табл. 1 приводятся некоторые демографические
данные и клинические характеристики испытуемых.

Все процедуры, выполненные в данном исследовании с участием людей, соот-
ветствуют этическим стандартам Национального комитета по исследовательской
этике и Хельсинкской декларации 1964 г. и ее последующим изменениям или со-
поставимым нормам этики. От каждого из пациентов было получено информиро-
ванное добровольное согласие на участие в исследовании.

Краткая форма опросника оценки качества жизни – SF-36
Для оценки качества жизни испытуемых использовался адаптированный ком-

пьютеризированный тест SF-36, представляющий собой краткую форму опросника
оценки состояния здоровья, состоящий из 36 вопросов, сгруппированных в
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8 шкал: физическое функционирование, ролевое функционирование, обусловлен-
ное физическим состоянием, интенсивность боли, общее состояние здоровья, жиз-
ненная активность, социальное функционирование, ролевое функционирование,
обусловленное эмоциональным состоянием и психическое здоровье. На основе
этих восьми шкал, с использованием алгоритмов, рекомендованных разработчиками
опросника, рассчитываются два суммарных показателя: физический компонент
здоровья (ФКЗ) и психический компонент здоровья (ПКЗ) [28]. Стандартная фор-
ма опросника предлагает участникам ответить на вопросы в соответствии с тем,
как они себя чувствовали в течение предыдущих четырех недель. Для измерения
восьми шкал и двух суммарных компонентов здоровья используется шкала Лай-
керта. Показатели каждой шкалы варьируют от 0 до 100 баллов. Чем выше балл,
тем выше уровень качества жизни. В тесте SF-36 используются алгоритмы оценки
на основе нормализации для всех восьми шкал (преобразование в Т-баллы со сред-
ним значением 50 ± 10 [SD]). Если балл по шкале ниже 50, состояние здоровья
считается ниже среднего, и каждый балл составляет одну десятую стандартного от-
клонения. Выполнение теста занимает около 10–15 мин [29].

Психофизиологический тест

Для исследования когнитивных функций, в частности произвольного внимания
(избирательное внимание), использовался психофизиологический компьютеризи-
рованный тест “Карусель часов”. Применяемый тест был разработан по аналогии с

Таблица 1. Демографические данные и клинические характеристики групп

Данные представлены как среднее ± стандартное отклонение. СД1Т: сахарный диабет 1 типа, СД2Т: са-
харный диабет 2 типа, КГ: контрольная группа, СД1Т-I/СД2Т-I группы: длительность заболевания
<6 лет, СД1Т-II/СД2Т-II группы: длительность заболевания от 6 до 10 лет, СД1Т-III/СД2Т-III группы:
длительность заболевания >10 лет, Высшее обр.: высшее образование; ИМТ: индекс массы тела; Длит.
забол.: длительность заболевания; Ур. глюк. нат.: уровень глюкозы в крови натощак.

Характеристика
СД1Т группы

КГ-I
(n = 15)

СД1Т-I
(n = 15)

СД1Т-II
(n = 13)

СД1Т-III
(n = 14)

Возраст, лет 27.7 ± 3.7 25.7 ± 3.5 25.9 ± 3.6 27.6 ± 4.2
Пол (муж/жен) 9/6 8/7 8/5 9/5
Высшее обр., % 73.7 63.0 69.2 77.5
ИМТ, кг/м2 23.6 ± 0.5 22.9 ± 1.2 23.2 ± 2.0 22.8 ± 1.2
Длит. забол., лет – 4.5 ± 0.7 8.6 ± 1.7 13.2 ± 1.6
Ур. глюк. нат., мг/дл 79.8 ± 13.7 217.3 ± 54.7 210.2 ± 53.2 194.2 ± 49.6
Доза инсулина, ЕД – 38.8 ± 4.4 39.4 ± 3.8 40.8 ± 1.9

Характеристика
СД2Т группы

КГ-I
(n = 15)

СД2Т-I
(n = 18)

СД2Т-II
(n = 12)

КГ-II
(n = 14)

СД2Т-III
(n = 13)

Возраст, лет 27.7 ± 3.7 27.8 ± 3.5 29.3 ± 4.3 46.3 ± 4.7 48.3 ± 3.6
Пол (муж/жен) 9/6 11/7 6/6 6/8 7/6
Высшее обр., % 73.7 81.9 75.0 78.6 66.7
ИМТ, кг/м2 23.6 ± 0.5 26.1 ± 1.2 25.8 ± 0.9 24.7 ± 2.1 27.2 ± 2.8
Длит. забол., лет – 3.6 ± 1.3 7.8 ± 0.7 – 12.9 ± 1.8
Ур. глюк. нат., мг/дл 79.8 ± 13.7 131.4 ± 14.6 140.0 ± 15.8 87.4 ± 10.3 163.6 ± 24.4
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d2 тестом [30], с введением ряда модификаций. В тесте “Карусель часов” стимула-
ми являлись циферблаты без чисел, имеющие только часовую стрелку, указываю-
щую “время” – все, кроме 3, 6, 9 и 12 ч. Стимулы располагались по кругу в центре мо-
нитора. Размер монитора составлял 48.26 см (ширина x высота: 42.06 см × 23.66 см),
диаметр каждого стимула – 2.2 см, а диметр круга – 19.3 см. Когда до завершения
круга оставалось 10%, последовательность стимулов менялась автоматически. Сти-
мулы были разделены на две группы – целевые (циферблат со стрелкой, указываю-
щей “время” 5 и 10) и нецелевые (циферблат со стрелкой, указывающей “время” 1,
2, 4, 7, 8 и 11) (рис. 1).

При выполнении теста испытуемые сидели на расстоянии 60–70 см от монито-
ра. До начала теста испытуемым давалась подробная инструкция: для перехода от
стимула к стимулу испытуемые должны были нажать на клавишу управления кур-
сором (→), тем самым фиксируя время обработки каждого стимула, а при виде це-
левых стимулов – сразу же нажать на клавишу пробела, при этом пропуская неце-
левые стимулы, без нажатия какой-либо клавиши. Для должного понимания теста
было дано достаточное количество попыток. Тренировочная сессия завершалась
после того, как испытуемые могли дифференцировать символы. Для дифференци-
ации символов обычно было достаточно 1–2 попыток. Случайный алгоритм
предъявления последовательности символов в тесте исключал привыкание у испы-
туемых. Фиксированная продолжительность теста составляла 10 мин. Все правиль-
но отмеченные (выбор целевых стимулов) и правильно пропущенные символы
(пропуск нецелевых стимулов) считались правильными ответами. Неправильно
пропущенные (пропуск целевых стимулов) и неправильно отмеченные символы
(выбор нецелевых стимулов) считались ошибками.

Нами оценивались количественные, качественные и временные показатели
произвольного внимания. Количественные параметры: ОКС – общее количество
символов (количество просмотренных символов за 10 мин), КПС/мин – количе-
ство просмотренных символов за минуту, КНПС – количество неправильно про-
пущенных символов, КНОС – количество неправильно отмеченных символов,
ОКНО – общее количество неправильных ответов (КНПС + КНОС), ОКПО – об-
щее количество правильных ответов (ОКС-ОКНО). В данной статье рассчитывал-
ся процент КНПС, КНОС, ОКНО, ОКПО от ОКС (КНПС%, КНОС%, ОКНО%,
ОКПО% соответственно). Качественные параметры: ИК – индекс концентрации

Рис. 1. а – скриншот рабочего окна психофизиологического теста “Карусель часов”. b – целевые и не-
целевые стимулы. Target stimuli – целевые стимулы, non-target stimuli – нецелевые стимулы.

a b
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target

stimuli
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(КПОС-КНОС, где КПОС – это количество правильно отмеченных символов),
ПВ/мин – продуктивность внимания за минуту (ОКС*(КПОС/(КПОС + КНПС))
[30, 31]. Также изучались временные параметры: НПС_во – время обработки не-
правильно пропущенных символов (мс), НОС_во – время обработки неправильно
отмеченных символов (мс).

Процедура исследования
Исследование проводилось утром в одно и то же время в бесшумной комнате. До

начала исследования измерялся уровень глюкозы в крови натощак с помощью
глюкометра Contour Plus (в 9.00–9.30 ч). Процедура исследования начиналась с из-
мерения пульса и артериального давления (АД) в положении сидя. Пульс измерял-
ся пальпаторно на A.radialis за одну минуту. АД измерялось трижды с помощью ав-
томатического монитора АД (Omron M6). Прибор также выдавал значение пульса.
Рассчитывалось среднее значение трех измерений пульса и АД. Результаты изме-
рения пульса в целом были сопоставимы. Параметры пульса и АД учитывались
для оценки общего физиологического состояния испытуемых. Испытуемые с вы-
сокими значениями пульса и АД (выше возрастной нормы – ЧСС = 90 уд/мин,
АД = 120/80 мм рт. ст. [32] и таргетных клинических значений – АД ≥ 140/90 мм рт. ст.
[33, 34]) были исключены из исследования.

Далее испытуемые заполняли опросник SF-36 и выполняли Психофизиологи-
ческий тест. Продолжительность исследования составляла ~45 мин. После завер-
шения исследования пациенты принимали инсулин или гипогликемические пре-
параты.

Анализ данных
Сравнительный анализ изучаемых показателей проводился: а) между контроль-

ной группой и группой диабетиков, б) между группами одного типа диабета с раз-
ной длительностью заболевания, в) между группами двух типов диабета с одинако-
вой длительностью заболевания.

Группа СД2Т_III имела значимые возрастные различия по сравнению с осталь-
ными группами. Для этой группы была создана отдельная, соответствующая по
возрасту контрольная группа. Сравнительный анализ изучаемых показателей для
группы СД2Т_III проводился только с контрольной группой (КГ-II). Между всеми
остальными группами достоверных возрастных различий не было.

Статистический анализ
Данные представлены как среднее ± стандартное отклонение. Проверка данных

на нормальность проводили с помощью критерия Шапиро–Уилка, а однородность
дисперсии определяли с помощью критерия Левене. При нормальном распределе-
нии данных и однородности дисперсии для сравнения групп использовали одно-
факторный дисперсионный анализ (ANOVA). В случае выявления значимого эф-
фекта длительности заболевания для установления различий между средними
значениями проводился апостериорный анализ с помощью критерия Даннетта
(между контрольной группой и группой диабетиков) и критерия Бонферрони
(между группами диабетиков). При ненормальном распределении данных оцени-
вался H-критерий Краскела–Уоллиса, а для выявления достоверных различий
между группами проводился апостериорный анализ с применением критерия
Манна–Уитни.

Оценка достоверности различий между КГ-II и СД2Т_III, СД1Т-I и СД2Т-I,
СД1Т-II и СД2Т-II группами проводилась с помощью непарного двустороннего



461ПРОИЗВОЛЬНОЕ ВНИМАНИЕ И КАЧЕСТВО ЖИЗНИ

t-критерия при нормальном распределении данных и U-критерия Манна–Уитни
при ненормальном распределении данных.

Различия считались достоверными при уровне значимости p < 0.05. Статистиче-
ский анализ проводился с использованием программного обеспечения SPSS (Вер-
сия 16.0 для Windows).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Оценка качества жизни (SF-36)

При анализе суммарных показателей теста SF-36 обнаружены межгрупповые
различия (Таблица 2). Однофакторный дисперсионный анализ (ANOVA) и крите-
рий Краскела–Уоллиса выявили достоверный эффект длительности заболевания
для физического и психического компонентов здоровья (ФКЗ и ПКЗ) у пациентов
с СД1Т (F3, 53 = 11.40, p < 0.001 для ФКЗ и χ2 = 17.63, p < 0.001 для ПКЗ). Апостери-
орный анализ (post-hoc test) показал, что эти параметры были ниже у СД1Т групп
по сравнению с контрольной группой. ПКЗ был также значительно ниже у СД1Т-I
группы, чем у СД1Т-II и СД1Т-III групп. Достоверных различий по показателю
ФКЗ между СД1Т группами не обнаружено.

У пациентов с СД2Т наблюдался значительный эффект длительности заболева-
ния для показателей ФКЗ и МКЗ (χ2 = 5.23, p < 0.05 для ФКЗ и F2, 42 = 5.33, p < 0.01
для МКЗ), указывающий на более низкие значения параметров у СД2Т-II группы
по сравнению с контрольной и СД2Т-I группами. Достоверных различий по этим

Таблица 2. Показатели SF-36, пульса и артериального давления

Данные представлены как среднее ± стандартное отклонение. СД1Т: сахарный диабет 1 типа, СД2Т: са-
харный диабет 2 типа, КГ: контрольная группа, СД1Т-I/СД2Т-I группы: длительность заболевания
<6 лет, СД1Т-II/СД2Т-II группы: длительность заболевания от 6 до 10 лет, СД1Т-III/СД2Т-III группы:
длительность заболевания >10 лет, ФКЗ: физический компонент здоровья, ПКЗ: психический компо-
нент здоровья, ЧСС: частота сердечных сокращений, САД: систолическое артериальное давление, ДАД:
диастолическое артериальное давление.
* Достоверное различие по сравнению с Контрольной группой; # Достоверное различие по сравнению с
СД1Т-I или СД2Т-I группой; *p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001.

Показатель
СД1Т группы

КГ-I
(n = 15)

СД1Т-I
(n = 15)

СД1Т-II
(n = 13)

СД1Т-III
(n = 14)

ФКЗ, балл 54.3 ± 3.7 45.6 ± 5.3*** 44.1 ± 5.6*** 46.6 ± 4.8***
ПКЗ, балл 51.6 ± 7.0 37.9 ± 8.3*** 44.2 ± 8.7*# 44.4 ± 6.0*#

ЧСС, уд./мин 75.9 ± 4.2 73.9 ± 5.3 73.5 ± 5.2 73.6 ± 3.3
САД, мм рт. ст. 116.1 ± 7.9 118.9 ± 6.0 119.7 ± 6.0 119.1 ± 4.1
ДАД, мм рт. ст. 76.6 ± 3.9 76.7 ± 5.1 79.2 ± 5.4 77.9 ± 3.8

Показатель
СД2Т группы

КГ-I
(n = 15)

СД2Т-I
(n = 18)

СД2Т2-II
(n = 12)

КГ-II
(n = 14)

СД2Т-III
(n = 13)

ФКЗ, балл 54.3 ± 3.7 53.5 ± 5.9 49.0 ± 5.0*# 53.3 ± 3.1 45.4 ± 6.9*
ПКЗ, балл 51.6 ± 7.0 50.8 ± 6.4 42.8 ± 6.0**# 51.6 ± 6.0 38.0 ± 7.0**
ЧСС, уд./мин 75.9 ± 4.2 78.9 ± 6.9 80.5 ± 5.8 77.9 ± 8.0 76.1 ± 7.7
САД, мм рт. ст. 116.1 ± 7.9 119.8 ± 4.4 124.4 ± 6.5* 113.7 ± 11.4 126.1 ± 7.4*
ДАД, мм рт. ст. 76.6 ± 3.9 78.8 ± 5.3 81.5 ± 5.3* 77.4 ± 8.4 83.1 ± 5.8*
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параметрам между контрольной и СД2Т-I группами не обнаружено. T-тест пока-
зал, что ФКЗ и МКЗ были ниже у СД2Т-III по сравнению с контрольной группой
(КГ-II).

Сравнительный анализ параметров выявил достоверно низкие значения ФКЗ и
МКЗ у СД1Т-I группы по сравнению с СД2Т-I группой (p < 0.001 для обоих пара-
метров). Между СД1Т-II и СД2Т-II группами достоверных различий по показате-
лям ФКЗ и МКЗ не обнаружено.

Оценка пульса и артериального давления
Результаты статистического анализа пульса и АД представлены в таблице 2. Дан-

ные участников с высокими значениями пульса и АД не включены в таблицу. У паци-
ентов с СД1Т межгрупповых различий по показателям ЧСС, САД и ДАД не обнаруже-
но (F3, 53 = 0.86, p > 0.05 для ЧСС, F3, 53 = 0.92, p > 0.05 для САД и F3, 53 = 0.86, p > 0.05
для ДАД).

ANOVA анализ выявил значительный эффект длительности заболевания для
САД и ДАД у пациентов с СД2Т (F2, 42 = 2.89, p < 0.05 для САД и F2, 42 = 3.23, p < 0.05
для ДАД). Однако post-hoc анализ показал достоверные различия по этим парамет-
рам только между контрольной и СД2Т-II группами с более высокими значениями
у СД2Т-II группы. Из таблицы 2 видно, что СД2Т-III группа также имела более вы-
сокие значения САД и ДАД, чем контрольная группа (КГ-II). По показателю ЧСС
межгрупповых различий не выявлено.

Из результатов статистического анализ данных видно, что СД2Т-I и СД2Т-II
группы имели более высокие значения ЧСС по сравнению с СД1Т-I и СД1Т-II
группами (p < 0.05 для обеих групп). СД2Т-II группа также имела более высокое
значение САД, чем СД1Т-II группа (p < 0.05). Других различий по показателям
САД и ДАД в зависимости от типа диабета не выявлено.

Психофизиологическое исследование
Результаты психофизиологического исследования представлены в табл. 3.
У пациентов с СД1Т был обнаружен значительный эффект длительности забо-

левания для общего количества символов и количества просмотренных символов
за минуту (ОКС и КПС/мин) (F3, 53 = 41.95, p < 0.001 для обоих показателей). Ре-
зультаты post-hoc анализа показали, что у всех СД1Т групп ОКС и КПС/мин были
достоверно меньше, чем у контрольной группы. СД1Т-III группа отличалась боль-
шими значениями ОКС и КПС/мин по сравнению с СД1Т-I группой. Других значи-
мых различий по этим параметрам между СД1Т группами не обнаружено. Значи-
тельный эффект длительности заболевания выявлен также для общего количества
правильных и неправильных ответов (ОКПО%, ОКНО%) и количества неправильно
отмеченных и неправильно пропущенных символов (КНОС%, КНПС%) (χ2 = 27.86,
p < 0.001 для ОКПО% и ОКНО%, χ2 = 22.78, p < 0.001 для КНОС%, χ2 = 27.45,
p < 0.001 для КНПС%). У СД1Т групп, по сравнению с контрольной группой, ОК-
ПО% было достоверно ниже, а ОКНО% – выше. Однако между группами СД1Т по
показателям ОКПО% и ОКНО% достоверных отличий не отмечалось. Дальней-
ший анализ ошибок показал, что СД1Т-II группа имела больше КНОС% по срав-
нению с контрольной и остальными СД1Т группами. Однако КНПС% было досто-
верно ниже у СД1Т-II группы, чем у СД1Т-I и СД1Т-III групп. Все СД1Т группы
имели больше КНПС% по сравнению с контрольной группой. Других межгруппо-
вых различий не наблюдалось.

При исследовании временных параметров был обнаружен значительный эф-
фект длительности заболевания (F3, 53 = 31.90, p < 0.001 для НОС_во и F3, 53 = 35.41,
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p < 0.001 для НПС_во). Как показано в табл. 3, СД1Т группы потратили больше
времени на обработку символов, чем контрольная группа. Статистический анализ
выявил, что СД1Т-I группе понадобилось значительно больше времени на обра-
ботку НОС, чем СД1Т-II и СД1Т-III группам. СД1Т-III группа потратила больше
времени на обработку НПС по сравнению с СД1Т-I и СД1Т-II группами. Других
достоверных различий не отмечалось.

Значительный эффект длительности заболевания был обнаружен и для показа-
телей индекса концентрации (ИК) и продуктивности внимания в мин (ПВ/мин)
(F3, 53 = 68.17, p < 0.001 для ИК и F3, 53 = 67.84, p < 0.001 для ПВ/мин), указывающий
на более низкие ИК и ПВ/мин у СД1Т групп по сравнению с контрольной груп-

Таблица 3. Показатели произвольного внимания

Данные представлены как среднее ± стандартное отклонение. СД1Т: сахарный диабет 1 типа, СД2Т: са-
харный диабет 2 типа, КГ: контрольная группа, СД1Т-I/СД2Т-I группы: длительность заболевания
<6 лет, СД1Т-II/СД2Т-II группы: длительность заболевания от 6 до 10 лет, СД1Т-III/СД2Т-III группы:
длительность заболевания >10 лет, ОКС: общее количество символов, КПС/мин: количество просмот-
ренных символов за минуту, ОКПО: общее количество правильных ответов, ОКНО: общее количество
неправильных ответов, КНОС: количество неправильно отмеченных символов, КНПС: количество не-
правильно пропущенных символов, НОС_во: время обработки неправильно отмеченных символов
(мсек), НПС_во: время обработки неправильно пропущенных символов, ИК: индекс концентрации,
ПВ/мин: продуктивность внимания за минуту.
* Достоверное различие по сравнению с Контрольной группой; # Достоверное различие по сравнению
с СД1Т-I или СД2Т-I группой; Δ Достоверное различие по сравнению с СД1Т- II; *p < 0.05, **p < 0.01,
***p < 0.001.

Показатель
СД1Т группы

КГ-I
(n = 15)

СД1Т-I
(n = 15)

СД1Т-II
(n = 13)

СД1Т-III
(n = 14)

ОКС 943.0 ± 59.5 663.0 ± 75.3*** 737.0 ± 77.2*** 773.6 ± 70.5***###

КПС/мин 94.3 ± 6.0 66.3 ± 7.5*** 73.7 ± 7.7*** 77.4 ± 7.0***###

ОКПО, % 92.3 ± 1.6 87.5 ± 1.7*** 88.4 ± 2.1*** 88.2 ± 2.3***
ОКНО, % 7.7 ± 1.6 12.5 ± 1.7*** 11.6 ± 2.1*** 11.8 ± 2.3***
КНОС, % 1.6 ± 0.4 1.7 ± 0.4 2.9 ± 0.6***### 1.4 ± 0.4∆∆∆

КНПС, % 6.1 ± 1.4 10.9 ± 1.6*** 8.7 ± 2.3*# 10.4 ± 2.5***∆

НОС_во, мс 737.7 ± 95.0 1088.5 ± 98.3*** 975.1 ± 89.8***# 969.1 ± 104.9***#

НПС_во, мс 700.9 ± 96.7 994.6 ± 102.2*** 1075.8 ± 95.1*** 891.8 ± 100.1***#∆∆∆

ИК, у. е. 304.5 ± 21.5 182.4 ± 25.6*** 208.5 ± 19.4***# 218.4 ± 29.4***##

ПВ/мин, у. е. 79.9 ± 5.4 48.3 ± 6.4*** 55.3 ± 4.7***## 57.4 ± 7.8***##

Показатель
СД2Т группы

КГ-I
(n = 15)

СД2Т-I
(n = 18)

СД2Т-II
(n = 12)

КГ-II
(n = 14)

СД2Т-III
(n = 13)

ОКС 943.0 ± 59.5 822.5 ± 80.8*** 827.5 ± 52.4*** 828.5 ± 77.4 738.3 ± 72.6**
КПС/мин 94.3 ± 6.0 82.3 ± 8.1*** 82.8 ± 5.2*** 82.9 ± 7.7 73.8 ± 7.3**
ОКПО, % 92.3 ± 1.6 91.0 ± 1.4* 89.0 ± 1.9***# 94.3 ± 0.9 91.2 ± 0.9***
ОКНО, % 7.7 ± 1.6 9.0 ± 1.4* 11.0 ± 1.9***# 5.7 ± 0.9 8.8 ± 0.9***
КНОС, % 1.6 ± 0.4 1.8 ± 0.4 1.4 ± 0.5 1.4 ± 0.4 1.3 ± 0.2
КНПС, % 6.1 ± 1.4 7.2 ± 1.3* 9.6 ± 1.9***## 4.3 ± 0.7 7.5 ± 0.9***
НОС_во, мс 737.7 ± 95.0 857.5 ± 90.9*** 953.9 ± 87.2***# 826.2 ± 88.7 990.4 ± 98.1***
НПС_во, мс 700.9 ± 96.7 917.2 ± 86.2*** 957.4 ± 60.0*** 718.5 ± 94.8 868.7 ± 97.2**
ИК, у. е. 304.5 ± 21.5 255.7 ± 32.0*** 239.9 ± 21.1*** 284.0 ± 26.6 230.7 ± 26.0***
ПВ/мин, у. е. 79.9 ± 5.4 67.6 ± 8.2*** 63.0 ± 5.6*** 73.9 ± 7.0 60.1 ± 6.8***
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пой. Post-hoc анализ также показал, что эти параметры были ниже у СД1Т-I груп-
пы, чем у СД1Т-II и СД1Т-III групп. Других межгрупповых различий по показате-
лям ИК и ПВ/мин не обнаружено.

ANOVA анализ выявил значительный эффект длительности заболевания для об-
щего количества символов и количества просмотренных символов за минуту (ОКС
и КПС/мин) у пациентов с СД2Т (F2, 42 = 14.22, p < 0.001 для обоих показателей).
Эти показатели были достоверно ниже у СД2Т групп по сравнению с контрольной
группой. Однако между СД2Т группами различий по показателям ОКС и
КПС/мин не отмечалось. Значительный эффект длительности заболевания был
обнаружен также для общего количества правильных и неправильных ответов
(ОКПО%, ОКНО%) и количества неправильно пропущенных символов (КНПС%)
(F2, 42 = 11.71, p < 0.001 для ОКПО% и ОКНО%, χ2 = 14.55, p < 0.001 для КНПС%).
Статистический анализ показал, что СД2Т группы имели достоверно низкие зна-
чения ОКПО% и высокие значения ОКНО% и КНПС%, чем контрольная группа.
Нами также обнаружено достоверно низкое значение ОКПО% и высокие значения
ОКНО% и КНПС% у СД2Т-II группы по сравнению с СД2Т-I группой. По коли-
честву неправильно отмеченных символов (КНОС%) межгрупповых различий не
выявлено (χ2 = 3.27, p > 0.05).

Сравнение временных параметров выявило значительный эффект продолжи-
тельности заболевания (F2, 42 = 15.68, p < 0.001 для НОС_во и F2, 42 = 33.24, p < 0.001
для НПС_во). Апостериорный анализ показал, что СД2Т группы потратили боль-
ше времени на обработку символов, чем контрольная группа. Различия между дву-
мя группами диабетиков наблюдались только для времени обработки НОС с более
высоким значением у СД2Т-II группы.

Значительный эффект длительности заболевания был обнаружен и для показа-
телей индекса концентрации (ИК) и продуктивности внимания в минуту
(ПВ/мин) (F2, 42 = 20.26, p < 0.001 для ИК и F2, 42 = 20.55, p < 0.001 для ПВ/мин),
указывающий на более низкие ИК и ПВ/мин у СД2Т групп по сравнению с кон-
трольной группой. Между СД2Т группами различий по этим параметрам не отме-
чалось.

Статистический анализ показал, что различия между контрольной группой (КГ-II)
и СД2Т-III группой по всем параметрам произвольного внимания имели аналогичный
характер, что и различия между контрольной группой (КГ-I) и СД2Т-I/СД2Т-II груп-
пами (табл. 3).

Сравнительный анализ СД1И и СД2Т групп выявил достоверные различия по
всем показателям, кроме КНОС % (р > 0.05). Так, СД2Т-I группа имела более вы-
сокие значения ОКС, КПС/мин, ОКПО, ИК, ПВ/мин и более низкие значения
ОКНО% и КНПС% по сравнению с СД1Т-I группой (p < 0.001 для всех парамет-
ров). Достоверные различия между этими группами выявлены и по временным па-
раметрам с более низкими значениями у СД2Т-I группы (p < 0.001 для НОС_во и
p < 0.05 для НПС_во).

При сравнении СД1Т-II и СД2Т-II групп было установлено, что СД2Т-II группа
имела более высокие значения ОКС, КПС/мин, ИК, ПВ/мин и низкие значения
КНОС%, НПС_во, чем СД1Т-II группа (p < 0.01 для ОКС, КПС/мин, ИК,
НПС_во, p < 0.001 для КНОС% и p < 0.05 для ПВ/мин). Другие межгрупповые
сравнения показателей не достигли значимости.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Статья посвящена изучению процесса произвольного внимания и оценке каче-
ства жизни (КЖ) у пациентов с СД 1 и 2 типа. Анализ самооценки КЖ показал, что
пациенты с СД 1 и 2 типа имели сравнительно низкий физический и психический
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статус по сравнению со здоровыми испытуемыми. При СД1Т эти различия начали
уже проявляться у пациентов с длительностью заболевания <6 лет, а при СД2Т поз-
же, то есть у пациентов с длительностью заболевания от 6 до 10 лет. Снижение КЖ
у пациентов с СД2Т также показано в ряде исследований [35, 36]. Согласно некото-
рым исследованиям, факторы, влияющие на КЖ пациентов с СД2Т, включают
ограничение физической активности и выбора продуктов питания, изменение пи-
щевых привычек, частота контроля уровня глюкозы, артериальная гипертензия и
депрессия [37, 38]. Плохое КЖ было продемонстрировано и у пациентов с СД1Т,
но эти исследования проводились в основном среди пациентов до 18 лет [39, 40].
В нашем исследовании изменения КЖ у пациентов с СД1Т выявлены в возрастной
группе 22–34 лет.

Результаты исследования также указывают на изменения КЖ в зависимости от
длительности заболевания, которые по-разному проявлялись у пациентов с СД 1 и
2 типа. Пациенты с СД1Т с длительностью заболевания от 6 до 10 и >10 лет имели
более высокий уровень психического здоровья по сравнению с пациентами с СД1Т
с длительностью заболевания <6 лет. В то же время межгрупповых различий физи-
ческого состояния пациентов с СД1Т в зависимости от длительности заболевания
не обнаружено. У пациентов с СД2Т выявлено снижение физического и психиче-
ского здоровья с увеличением продолжительности заболевания. Связь между дли-
тельностью диабета и КЖ до конца не выяснена. В некоторых исследованиях при-
водятся данные о том, что более длительная продолжительность заболевания была
связана с более низким КЖ у пациентов с СД2Т. Это может быть связано с тем, что
с увеличением продолжительности заболевания у больных отмечается тенденция к
ухудшению гликемического контроля, что может повлиять на КЖ [38, 41]. Однако
в других исследованиях показано отсутствие корреляции между длительностью
диабета и КЖ у пациентов с СД 1 и 2 типа [42, 43].

Полученные в нашем исследовании результаты самооценки КЖ показывают,
что у пациентов с СД1Т с длительностью заболевания <6 лет КЖ было хуже, чем у
пациентов с СД2Т с той же длительностью заболевания. Однако уровень физиче-
ского и психического здоровья у пациентов с СД 1 и 2 типа с длительностью забо-
левания от 6 до10 лет не отличался.

Результаты нашего исследования указывают на отсутствие достоверных разли-
чий в показателях ЧСС и АД между здоровыми испытуемыми и пациентами с
СД1Т, а также между СД1Т группами в зависимости от длительности заболевания.
Однако у пациентов с СД2Т с длительностью заболевания от 6 до 10 и >10 лет зна-
чение АД было выше, чем у здоровых лиц. Между тем межгрупповых различий по
показателям ЧСС и АД у них не выявлено. У пациентов с СД2Т выявлена повы-
шенная ЧСС по сравнению с таковой у пациентов с СД1Т при той же длительности
заболевания (длительность заболевания <6 и 6–10 лет). У пациентов с СД 1 и 2 ти-
па при одинаковой длительности заболевания значения АД не различались.

Наше исследование выявило существенные изменения процесса произвольного
внимания у пациентов с СД 1 и 2 типа. Так, пациенты с СД обоих типов отлича-
лись меньшим объемом обрабатываемой информации и более низкой скоростью
ее обработки по сравнению со здоровыми испытуемыми. Снижение ОКПО и уве-
личение ОКНО за счет увеличения КНПС свидетельствовало о снижении общей
эффективности и точности выполнения у пациентов с СД. В то же время пациен-
там с СД требовалось больше времени для идентификации и дифференциации
символов. Они также имели более низкий уровень концентрации внимания и его
продуктивности. Таким образом, сравнительный анализ показал, что пациенты с
СД 1 и 2 типа уступали здоровым испытуемым по всем характеристикам внимания
независимо от длительности заболевания. В ряде работ показано снижение когнитив-
ных процессов, в частности внимания, исполнительных функций, концентрации и
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обработки информации у пациентов с СД 1 и 2 типа [25, 44, 45]. Предполагается, что
эти когнитивные изменения, по всей вероятности, связаны с гипергликемией, эпизо-
дами гипогликемии, развитием инсулинорезистентности, микрососудистыми за-
болеваниями [6, 7, 46]. Мы разделяем точку зрения относительно факторов риска
когнитивных нарушений у пациентов с СД.

Среди предполагаемых механизмов, лежащих в основе нарушений когнитивных
функций, вызванных гипергликемией, можно выделить резистентность ЦНС к
инсулину и амилоидогенез. Результаты имеющихся исследований показали, что
инсулинорезистентность (ИР) может влиять на нейропластичность гиппокампа,
метаболизм белка-предшественника амилоида (АРР) и тау-белка. Известно, что
нейровоспаление, окислительный стресс и митохондриальная дисфункция усили-
вают резистентность ЦНС к инсулину. Это сопровождается накоплением бета-
амилоида. Длительное воздействие гипергликемии и гиперинсулинемии, а также
высокие уровни бета-амилоида в головном мозге могут привести к повреждению
структуры и ухудшению функции нейронов, нарушению их целостности, вызывая
снижение когнитивных функций у пациентов с СД [47, 48]. Считается, что гиперг-
ликемия также приводит к микрососудистым повреждениям головного мозга, что
может нарушить когнитивные функции. Одним из механизмов, посредством кото-
рого гипергликемия повреждает ткани микрососудов, является увеличение коли-
чества активных форм кислорода, что приводит к окислительному стрессу. Гиперг-
ликемическая среда способствует образованию конечных продуктов гликирования
(AGE) – механизм, посредством которого гипергликемия содействует развитию
атеросклероза [49]. В снижении когнитивных функций при СД свою определен-
ную роль играет и гипогликемия. В качестве потенциального механизма поврежде-
ния нейронов, вызванного гипогликемией, был предложен механизм эксайтоток-
сического действия повышенного уровня нейротрансмиттеров, в частности глута-
мата, приводящий к чрезмерной стимуляции рецепторов [13].

Эндотелиальная дисфункция сосудов, наблюдаемая при диабете, связана с на-
коплением в них токсичных липидов и агрегированных белков. Белковые отложе-
ния на стенках кровеносных сосудов повреждают эндотелиальные клетки и нару-
шают выработку сосудорасширяющих веществ, снижая мозговой кровоток, что
приводит к нейроваскулярному разобщению и гипоксическому повреждению ней-
ронов. Результаты исследований подтверждают, что снижение мозгового кровото-
ка препятствует способности мозга понимать, обрабатывать, интегрировать ин-
формацию [27, 46]. Сосудистая эндотелиальная дисфункция активирует медиато-
ры воспаления, которые могут нарушать гематоэнцефалический барьер (ГЭБ).
Нарушение ГЭБ подвергает паренхиму мозга воздействию потенциально нейро-
токсичных белков крови, тромбина, фибрина, плазмина и гемоглобина, а также
железа из лизированных эритроцитов. Снижение негерметичности ГЭБ вызывает
аномальную активность нейронов, приводящую к снижению когнитивной функ-
ции [46].

Нами также выявлены различия характеристик внимания в зависимости от дли-
тельности заболевания. Сравнительный анализ показателей внимания у пациентов
с СД1Т выявил тенденцию увеличения объема обрабатываемой информации и
скорости ее обработки с увеличением продолжительности заболевания. Несмотря
на то, что межгрупповых различий в общем количестве правильных и неправиль-
ных ответов не было, тем не менее, были обнаружены различия в количестве каж-
дого типа ошибок. Межгрупповые различия в количестве каждого типа ошибок
рассматривались, сопоставляя со временем их обработки. СД1Т-I группа, имею-
щая меньшее количество НОС и большее количество НПС, чем СД1Т-II группа,
тратила соответственно больше или столько же времени на идентификацию и диф-
ференциацию каждого символа. Несмотря на то, что СД1Т-I группа не отличалась
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от СД1Т-III группы по количеству ошибок обоих типов, тем не менее, СД1Т-I
группе требовалось больше времени для идентификации и дифференциации сим-
волов. При сравнении СД1Т-II и СД1Т-III групп видно, что СД1Т-III группа
имела меньшее количество НОС и большее количество НПС, при этом затрачи-
вая, соответственно, столько же или меньше времени на их обработку. Итак, со-
поставляя количество ошибок обоих типов и время их обработки, можно сказать,
что СД1Т-III группа дифференцировала символы легче, чем СД1Т-I и СД1Т-II
группы. СД1Т-I группа отличалась от остальных групп наиболее низкой способно-
стью дифференцировать символы. Анализ качественных показателей выявил са-
мый низкий уровень концентрации внимания и его продуктивности у СД1Т-I
группы.

Имеющиеся данные относительно влияния продолжительности диабета на ко-
гнитивные функции у пациентов с СД1Т противоречивы. Результаты некоторых
исследований показали негативное влияние продолжительности заболевания на
такие когнитивные функции, как психомоторная скорость, отсроченное припоми-
нание, зрительно-моторная интеграция, в то время как в других исследованиях не
отмечалось влияние продолжительности заболевания на отсроченное припомина-
ние, словарный запас, психомоторную скорость, обучение и память [21, 50]. Со-
гласно данным другого исследования, снижение когнитивных функций у взрослых
с СД1Т в целом остается достаточно стабильным по мере прогрессирования забо-
левания [46].

Хорошо известно, что инсулин оказывает нейромодулирующее действие на
мозг. Он стимулирует мембраны синаптических ГАМК-А рецепторов и способ-
ствует увеличению ГАМК-А-индуцированных тонических токов в пирамидных
нейронах гиппокампа и префронтальной коры, модифицируя активность нейрон-
ных цепей в этих отделах мозга. Этим можно объяснить влияние изменений в пе-
редаче сигналов инсулина на изменения когнитивных процессов [51]. Инсулин
оказывает стимулирующее действие на рост нейритов и играет роль в пролифера-
ции, дифференцировке нейронов, т.е. имеет нейротрофическое действие. Среди
нейропротекторных эффектов инсулина можно выделить защитные эффекты про-
тив пагубного воздействия окислительного стресса на ЦНС, при котором захват
ГАМК и глутамата снижается, и эти нейромедиаторы накапливаются в экстраси-
наптосомальном пространстве [52, 53]. Показано, что у пациентов с СД при изме-
нении содержания Aβ и тау-белка в спинномозговой жидкости снижается уровень
когнитивных функций, в то время как применение инсулина и агентов, которые
стимулируют передачу его сигналов, может уменьшить невропатологию и улуч-
шить когнитивные функции при диабете [54].

Таким образом, инсулин можно использовать для предотвращения патологиче-
ских эффектов, вызванных развитием инсулинорезистентности и дефицитом ин-
сулина в ЦНС [50]. Многие исследования указывают на улучшающее действие ин-
траназального инсулина на когнитивные процессы у здоровых людей и лиц с нару-
шением когнитивных функций [55–57]. Нейровизуализационные исследования
показали, что интраназальный инсулин изменяет активацию когнитивных обла-
стей мозга и связь между областью гиппокампа и сетью пассивного режима работы
мозга (DMN) [53]. Если данные о положительном эффекте однократного введения
интраназального инсулина противоречивы, то данные относительно эффекта дли-
тельного применения интраназального инсулина более убедительны. При длитель-
ном интраназальном применении инсулина наблюдалось его положительное влия-
ние на когнитивные процессы (4 × 40 ЕД/сут в течение 8 нед., 40 ЕД/сут в течение
3 нед., 20 ЕД/сут в течение 3 нед.) [52, 55, 58]. Мы полагаем, что стабильность и не-
которое улучшение характеристик внимания у пациентов с СД1Т в нашем исследова-
нии также могут быть обусловлены длительным введением инсулина (~40 ЕД/сут).
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У пациентов с СД2Т сравнительный анализ параметров внимания проводился
только между 1-ой и 2-ой группами, так как возраст пациентов 3-ей группы досто-
верно отличался от возраста пациентов остальных двух групп. У пациентов с СД2Т
в зависимости от длительности заболевания изменений объема обрабатываемой
информации и скорости ее обработки не выявлено. Однако в СД2Т-II группе на-
блюдалось снижение общей эффективности и точности выполнения. Исследова-
ние типов ошибок и времени их обработки показало, что СД2Т-II группа не отли-
чалась от СД2Т-I группы по количеству НОС и имела большее количество НПС.
В то же время СД2Т-II группе требовалось соответственно больше или столько же
времени на их обработку. Итак, у пациентов с СД2Т с увеличением длительности
заболевания отмечалось снижение способности дифференцировать символы.
У них также выявлена тенденция к снижению показателей концентрации внима-
ния и его продуктивности в зависимости от длительности заболевания.

В ряде работ продемонстрировано отрицательное влияние продолжительности
заболевания на некоторые когнитивные функции, включая внимание, исполни-
тельные функции, обработку информации, память, психомоторную эффектив-
ность, беглость речи и обучение у пациентов с СД2Т [26, 59]. Показано, что риск
когнитивных нарушений значительно повышен у пациентов с СД2Т с длительно-
стью заболевания более 15 лет. По мере увеличения продолжительности заболева-
ния, по всей вероятности, имеет место усиление повреждающего действия на ней-
роны макро- и микрососудистых дисфункций, окислительного стресса и инсули-
норезистентности [27]. В нашем исследовании не столь выраженные различия в
характеристиках внимания между СД2Т-I и СД2Т-II группами, скорее всего, свя-
заны с меньшей (менее 10 лет) длительностью заболевания.

Известно, что когнитивные функции тесно связаны с психическим здоровьем
[60]. Не случайно, что у пациентов с СД 1 и 2 типа наблюдались те же изменения
психического компонента здоровья, что и характеристик внимания в зависимости
от длительности заболевания.

Анализ различий характеристик внимания у пациентов с СД 1 и 2 типа при дли-
тельности заболевания <6 лет показал, что у пациентов с СД1Т значения показате-
лей внимания были ниже, чем у пациентов с СД2Т. Несмотря на то, что пациенты
с СД 1 и 2 типа имели одинаковое количество НОС, пациентам с СД1Т требова-
лось значительно больше времени на их обработку. В то же время пациенты с
СД1Т, имеющие значительно большее количество НПС, тратили больше времени
на их обработку.

При сравнении характеристик произвольного внимания у пациентов с СД 1 и
2 типа с длительностью заболевания от 6 до10 лет, межгрупповые различия наблю-
дались в следующих характеристиках. Так, СД1Т-II группа имела меньший объем
обрабатываемой информации и низкую скорость ее обработки, низкую концентра-
цию и продуктивность внимания по сравнению с СД2Т-II группой. Вместе с тем
СД1Т-II группа отличалась большим количеством НОС по сравнению с СД2-II
группой, при этом затрачивая столько же времени на их обработку. Хотя количе-
ство НПС у этих групп не отличалось, однако СД1Т-II группе понадобилось зна-
чительно больше времени для идентификации и дифференциации символов.
Сравнение количества ошибок обоих типов и времени их обработки свидетель-
ствует о сравнительно низкой способности к дифференциации символов у пациен-
тов с СД1Т.

Мы предполагаем, что выявленные различия в характеристиках произвольного
внимания и качества жизни между пациентами с СД 1 и 2 типа, скорее всего, обу-
словлены характерным для каждого типа течением заболевания. У пациентов с
СД1Т в первые годы (<6 лет) скорость прогрессирования заболевания высока и
снижается в последующие годы (6–10 лет). У пациентов с СД2Т заболевание про-
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грессирует медленно и в первые годы (<6 лет) скорость прогрессирования отстает от
скорости развития заболевания у пациентов с СД1Т. В последующие годы (6–10 лет) у
пациентов с СД2Т заболевание продолжает прогрессировать, что приводит к
уменьшению различий между группами двух типов СД.

Данное исследование имеет некоторые ограничения. Размер выборки был относи-
тельно небольшим, но, несмотря на это, были получены статистически значимые
различия в параметрах. Уровень HbA1c, который является более информативным
тестом, чем уровень сахара в крови натощак для оценки состояния гликемического
контроля у пациентов с диабетом, не определялся, поэтому связь между уровнем
сахара в крови и когнитивной дисфункцией не обсуждалась. В этом исследовании
учитывались факторы возраста и продолжительности заболевания, хотя было не-
сколько других сопутствующих факторов, которые не были скорректированы. Дру-
гие факторы, такие как режим терапевтического лечения, пол, ИМТ, привычки в
еде и курении, социально-экономические факторы, могут играть важную роль и
должны учитываться в дальнейших исследованиях.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Развитие когнитивных нарушений у пациентов с СД 1 и 2 типа имеет много об-
щего, но есть также существенные различия. В нашем исследовании выявлено
снижение уровня произвольного внимания и качества жизни у пациентов с СД 1 и
2 типа по сравнению со здоровыми испытуемыми. Нами также обнаружены изме-
нения уровня произвольного внимания у пациентов с СД в зависимости от дли-
тельности заболевания. У пациентов с СД2Т с увеличением продолжительности за-
болевания наблюдалось снижение показателей произвольного внимания. Однако у
пациентов с СД1Т с увеличением длительности заболевания выявлена стабиль-
ность и некоторое улучшение характеристик произвольного внимания. Показан
более низкий уровень внимания у пациентов с СД1Т по сравнению с пациентами с
СД2Т. В то же время эта разница была более выражена у пациентов с длительно-
стью заболевания <6 лет. Изменения КЖ (психического статуса) пациентов с СД в
зависимости от типа и длительности заболевания имели ту же тенденцию, что и из-
менения характеристик произвольного внимания.
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Voluntary Attention and Quality of Life in Patients with Type 1 and Type 2 Diabetes 
Mellitus� Differences in Changes Depending on Disease Type and Duration

N. E. Tadevosyana, A. S. Khachuntsa, M. Goharganib,
A. A. Sahakyana, and A. A Tumaniana, *
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The article covers the study of cognitive processes in patients with type 1 and type 2 dia-
betes mellitus (DM) with disease duration of <6 years, 6–10 years and >10 years. In this
study a modified analog of the d2 Test – “Clocks Carrousel” Test and SF-36 question-
naire for a self-assessment of quality of life were used. A mild cognitive impairment,
namely, decrease in the level of voluntary attention, and a reduced quality of life were
found in patients with type 1 and type 2 DM. It was shown that the duration of the dis-
ease affects the cognitive processes in DM patients. However, the changes differ in na-
ture depending on the type of diabetes. In patients with T1DM the stability and some
improvement of attention characteristics was observed with an increase in disease dura-
tion. The revealed changes in attention characteristics in patients with T2DM indicated
some decrease in the level of voluntary attention with an increase in disease duration.
The comparative analysis showed that the patients with T1DM had a lower level of at-
tention compared with patients with T2DM. These differences were more expressed in
patients with disease duration of <6 years. The SF-36 test results revealed the same ten-
dency of changes in mental status of the patients with DM depending on type and dis-
ease duration as changes in the characteristics of voluntary attention.

Keywords: Type 1 Diabetes Mellitus, Type 2 Diabetes Mellitus, Voluntary Attention,
Quality of Life, Disease Duration
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