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Найдены обратные корреляции между ИФР-I и КДО (r = –0,43; р < 0,05), КСР (r = –0,34; 

р < 0,05), КДР (= –0,42; р < 0,05) и прямая корреляция с ФВ (r = 0,52; р < 0,05). Рост ак-

тивности ИФР-I ассоциировался с гипертрофией полостей и утолщением стенки мио-

карда, а также увеличением инотропной функции сердца. Полученные результаты не 

противоречат данным мировой медицинской литературы. Так, по данным Daniela 

Andrade, рост уровня ИФР-I у мышей после перенесенного ОИМ ассоциировалось с 

увеличением ФВ и гипертрофией миокарда [4]. 

Выводы 

ИФР-I положительно влияет на ремоделирование левого желудочка, увеличивая 

его сократительные показатели и повышая физическую способность. ИФР-I сущест-

венно увеличивал физическую активность и уменьшал конечный систолический и ко-

нечный диастолический объем левого желудочка у пациентов с острым инфарктом ми-

окарда. Эндостатин напротив отрицательно влиял на ремоделирование левого желудо-

чка у больных с острым инфарктом миокарда и ожирением. 
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Введение 

Ряд исследований свидетельствуют о повышенном риске развития когнитивного 

дефицита у пациентов с сахарным диабетом (СД) [1, 2, 3]. Оценка когнитивной дис-

функции у пациентов пожилого возраста с сахарным диабетом в стадии декомпенсации 

углеводного обмена в настоящее время приобретает все большую актуальность в связи 

с все возрастающими требованиями эффективной интеллектуальной деятельности в со-

временном обществе. Выявление зависимости соматического состояния пациентов с 

СД от имеющихся психопатологических расстройств играет важную роль для диагно-

стики и оптимального решения терапевтических проблем. Своевременная диагностика 

и как можно более раннее начало терапии когнитивных нарушений на фоне декомпен-

сации углеводного обмена значимо уменьшает риск развития деменции. 

Цель 

Оценить возможные факторы риска развития когнитивного дефицита у пациен-

тов с СД1. 
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Материал и методы исследования 

164 (93 мужчины и 71 женщина) пациента с сахарным диабетом 1 типа (СД 1) в 

возрасте старше 60 лет, проходивших стационарное лечение в эндокринологическом 

отделении ГУ «РНПЦ РМ и ЭЧ». Для оценки психического статуса у вышеуказанной 

группы пациентов использовалась краткая шкала оценки психического статуса 

(MMSE). Данная шкала представлена в виде 11 пунктов, которые оценивают ориенти-

ровку во времени и месте, способность воспринимать информацию (повторение слов), 

концентрацию внимания (серийный счет), слухоречевую память и речь: называние пока-

занных предметов, повторение предложения, понимание команды, чтение, письмо и ри-

сунок. Общий результат теста получается путем суммации результатов по каждому из 

пунктов. Чем меньше результат теста, тем более выражен когнитивный дефицит. Макси-

мальное количество баллов 30. Результаты MMSE интерпретированы следующим обра-

зом: 28–30 баллов — нет нарушений когнитивных функций; 24–27 баллов — умерен-

ные когнитивные нарушения; 20–23 балла — деменция легкой степени выраженности; 

11–19 баллов — деменция умеренной степени выраженности; 0–10 баллов — тяжелая 

деменция.  

Для оценки метаболических нарушений проводилось определение уровня глюкозы 

в крови натощак и через 2 ч. после еды, среднесуточная глюкоза в крови за 3-е суток 

при 4 кратном определении гликемии; уровень гликированного гемоглобина (НbA1C), 

липидограмма: общий холестерин (ОХ), триглицериды (ТГ), холестерин липопроте-

идов очень низкой плотности (ХС ЛПОНП), холестерин липопротеидов низкой плотно-

сти (ХС ЛПНП), холестерин липопротеидов высокой плотности (ХС ЛПВП), определе-

ние уровня гомоцистеина крови. Статистическая обработка данных была проведена с 

использованием пакета прикладных программ SPSS «Statistica» 17.0. Потенциальные пре-

дикторы были выбраны с использованием метода логистической регрессии, влияние кото-

рых на риск развития тревожных расстройств было определено как значимое (р < 0,05) или 

устойчивая тенденция (р < 0,1). 

Результаты исследования и их обсуждение 

1. У 30,6 % пациентов с СД 1 был выявлен когнитивный дефицит. 

2. Риск развития когнитивного дефицита значимо увеличивал рост уровня средней гли-

кемии (b = 0,16) (Ехр (b) = 1,18; 95 % ДИ — 1,03 ÷ 1,34; р < 0,02), рост уровня ОХ (b = 0,20) 

(Ехр (b) = 1,23; 95 % ДИ — 0,93 ÷ 1,60; р = 0,09), рост уровня общего ЛПОНП (b = 0,55) 

(Ехр (b) = 1,73; 95 % ДИ — 0,87 ÷ 3,46; р < 0,10), рост уровня КА (b = 0,20) (Ехр (b) = 1,22; 

95 % ДИ — 0,92 ÷ 1,62; р < 0,10) и рост уровня гомоцистеина (b = 0,64) (Ехр (b) = 1,07; 

95 % ДИ — 0,99 ÷ 1,15; р = 0,08) на уровне устойчивой тенденции.  

Выводы 

Возможными факторами риска развития когнитивного дефицита у пациентов с СД 

1 типа являются рост уровня средней гликемии, при росте уровней показателей атеро-

генной направленности липогенеза и при росте уровня гомоцистеина крови.  
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