
 ISSN 0030-0675. Офтальмологический журнал. 2018. № 1 (480)

	 	 49

УДК 617.735-002-02:616.379-008.64+616.831-005]-073

Взаємозв’язок між діабетичною ретинопатією та мозковою 
перфузією у хворих на цукровий діабет II типу 
Н. М. Жердьова, канд. мед. наук; Н. В. Медведовська, д-р мед. наук; С. С. Макеєв, д-р мед. наук; 
Б. М. Маньковський, член-кор. НАМНУ

Національна медична академія 
післядипломної освіти імені        
П. Л. Шупика; 
Київ (Україна)

E-mail: nadejda05.1977@gmail.com

Вступ. Пацієнти без ретинопатії мають кращі показники когнітивних 
здібностей. Тому можна припустити, що мікроциркуляторні зміни на очно-
му дні можуть бути маркером порушення мікроциркуляції головного мозку.
Матеріал та методи. В дослідження було включено 95 пацієнтів на цу-
кровий діабет II типу віком від 50 до 80 років. Пацієнти були поділені на 2 
групи – з діагностованою діабетичною ретинопатією та без. Дослідження 
регіонарного об’ємного мозкового кровотоку (рОМК, rCBF) проведене за до-
помогою перфузійної однофотонної емісійної комп'ютерної томографії із 
використанням ліпофільного 99mTc-ГМПАО. 
Результати. При вивченні залежності між ретинопатією та станом моз-
кового кровотоку за даними регресійного аналізу, було виявлено негативний 
взаємозв’язок з порушенням мозкової перфузії у правій (B (95% ДI) = 0,58 
(-0,98/-0,18); р=0.01) та лівій (B (95% ДI) = -0.55 (-0,99/-0,12); р = 0,02) 
фронтальних долях; правій (B (95% ДI) = -0,68 (-1,19/-0,16); р = 0,01) та 
лівій (B (95% ДI) = -0,79 (-1,31/-0,27); р=0,00) парієтальних частках; правій 
(B (95% ДI) = -0,61(-1,17/-0,06); р = 0,03) та лівій (B (95% ДI) = -0,81 (-1,35/-
0,26); р=0,00) потиличних долях та правою (B (95% ДI) = -0,58 (-0,98/-0,18); 
р = 0,01) та лівою (B (95% ДI) = -0,54 (-91/-0,17); р=0,01) корою головного 
мозку. 
Висновки. Результати дослідження можуть вказувати на певний парале-
лізм у формуванні ураження мікросудин очного дна та головного мозку у 
хворих на цукровий діабет.
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Вступ. За даними великого дослідження UKPDS, 
мікроваскулярні ускладнення виявляються на етапі 
постановки діагнозу цукрового діабету, що пов’язано 
з пізньою діагностикою захворювання [1]. Якщо мі-
кроваскулярні ускладнення, такі як діабетична рети-
нопатія (ДР) та нефропатія, завдяки сучасним методам 
діагностики можливо виявити на ранніх етапах розви-
тку, то виявлення церебральних мікроваскулярних по-
рушень зі встановленням когнітивного статусу вима-
гають більш складних інструментальних досліджень. 
Зазвичай, у повсякденній клінічній практиці, прово-
дять ультразвукову доплерографію судин головного 
мозку, яка діагностує порушення великих та середніх 
артерій головного мозку, в той час як стан мікросудин 
залишається невідомим. Хворі на цукровий діабет ма-
ють більш високий ризик розвитку когнітивних по-
рушень порівняно з пацієнтами без діабету [2]. Згідно 
даним мета-аналізу досліджень, пацієнти з цукровим 
діабетом мають гірші показники пам’яті, швидкості 
обробки інформації, виконавчих функцій порівняно з 
пацієнтами без цукрового діабету [3, 4]. У Rotterdam 
Study було знайдено, що цукровий діабет підвищу-
вав ризик деменції у 1,9 рази [5]. Ще в одному до-
слідженні були отримані подібні дані, ризик деменції 

у діабетиків підвищувався у 2,3 рази [6]. Патогенез 
цього взаємозв’язку пов’язаний, головним чином, з 
гіперглікемією та порушенням передачі сигналів ін-
суліну у головному мозку [7]. Також знайдені зміни 
структури головного мозку за даними МРТ у хворих 
на цукровий діабет порівняно з контролем. Був зна-
йдений взаємозв’язок між цукровим діабетом і змен-
шеним об’ємом мозку, та втратою сірої речовини і ці 
зміни відбуваються у часі [8-11]. До того ж структурні 
зміни головного мозку виявляються навіть за умов від-
сутності когнітивних порушень [12, 13]. Тому вияв-
лення мікросудинних змін головного мозку на ранніх 
етапах є першочерговою задачею. В одному з наших 
попередніх досліджень ми виявили взаємозв’язок між 
наявністю ретинопатії та когнітивними порушеннями 
у пацієнтів на цукровий діабет II типу. Пацієнти без 
ретинопатії мали кращі показники робочої пам’яті та 
гнучкості пам’яті, а також виконавчих здібностей [14]. 
Тому можна припустити, що мікроциркуляторні зміни 
на очному дні можуть бути маркером порушення мі-
кроциркуляції головного мозку.
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Мета – вивчити взаємозв’язок між наявністю рети-
нопатії та станом мозкової перфузії у хворих на цукро-
вий діабет II типу.

Матеріали та методи
В дослідження було включено 95 пацієнтів з цукро-

вим діабетом II типу віком від 50 до 70 років. Пацієнти 
були поділені на 2 групи з діагностованою ДР та без.

Критерії включення: вік від 50 до 70 років, наяв-
ність цукрового діабету II типу, збережена можливість 
спілкуватись та розуміти завдання, вміння читати та 
писати українською або російською мовами, підписа-
на форма інформованої згоди пацієнта.

Критерії виключення: наявність іншого типу цу-
крового діабету, наявність депресії, інсульту в анамне-
зі, черепно мозкової травми в анамнезі, алкогольна за-
лежність, професійні захворювання, які б могли мати 
вплив на результати дослідження. 

З метою оцінки депресивних розладів використову-
вали два опитувальника:

• Centre for Epidemiologic Studies Depression Scale 
(CES-D)

• Hospital Anxiety and Depression (HAD)
Якщо хворий набирав за даними шкали CES-D 19 

балів, а за опитувальником HAD 11 балів і більше, це 
свідчило про наявність депресії і пацієнт виключався 
з дослідження. Проведення офтальмологічного огляду 
включало: огляд в боковому освітленні (оцінка стану 
повік, сльозних органів, кон’юнктиви), візометрію 
(визначення гостроти зору); тонометрію (вимірювання 
внутрішньоочного тиску проводилося безконтактним 
портативним транспальпебральним тонометром); біо-
мікроскопію переднього відрізку ока; огляд очного дна 
(методами прямої і зворотної офтальмоскопії з попере-
дньою інстиляцією мідріатика (іріфрин).

Оцінка змін очного дна із встановленням діагнозу 
ДР відбувалася за визнаною у всьому світі класифіка-
цією [15]: 

1) Немає проявів діабетичної ДР
2) Легка непроліферативна ДР
3) Середньої важкості непроліферативна ДР
4) Важка ступінь непроліферативної ДР
5) Проліферативна ДР
До групи з ДР відносили хворих з 3-5 стадіями. 
Перед початком дослідження пацієнтам визнача-

ли рівень глікемії для виключення впливу гіпоглікемії 
(нижче ніж 3,9 ммоль/л) чи гіперглікемії (вище ніж 
15,0 ммоль/л) на результати дослідження.

Дослідження регіонарного об’ємного мозкового 
кровотоку (рОМК, rCBF) проведене за допомогою 
перфузійної однофотонної емісійної комп'ютерної то-
мографії (ОФЕКТ), що є неінвазивним томографічним 
методом діагностики порушень мозкової гемодинамі-
ки із застосуванням специфічних перфузійних радіо-
фармпрепаратів (РФП). Регіонарна перфузія прямо 
відповідає рівню кровотоку в мозку і тісно пов'язана 
з метаболічною активністю. ОФЕКТ проведена нами 
на томографічній гамма-камері "E.Cam 180" (Siemens) 

із використанням ліпофільного 99mTc-ГМПАО 
(гексаметиленпропіленамін оксим, мічений 99мТс-
пертехнетатом), активністю 740-1110 MБк, що вводив-
ся в кубітальну вену за 20 хвилин до безпосередньої 
ОФЕКТ. Матриця збору даних 128х128, коліматор 
низькоенергетичний високого розподілення (LEHR).

Після збору даних обробка томограм та їх рекон-
струкція виконана за допомогою програмного забез-
печення ОФЕКТ Symbia (Siemens). Корекція руху ви-
конана вручну, використана ітеративна реконструкція 
OSEM2D з 4 підмножинами та 12 ітераціями. Згла-
джування проводили з Гаусовим фільтром 10 мм. Було 
застосовано автоматичну версію корекції ослаблення 
Чанга. Отримані результати були кількісно обраховані 
за допомогою програмного забезпечення Neurogam від 
Siemens версії 5.3. Це кількісне визначення було про-
ведено шляхом порівняння одержаних даних з базою 
даних рОМК 24 здорових людей похилого віку. Від-
мінності в перфузії позначалися в стандартних відхи-
леннях від бази даних. Кількісне вимірювання прово-
дилось як для всього мозку, так і для лівої та правої 
півкуль, а саме фронтальної, потиличної, парієтальних 
та скроневих часток, мозочку, хвостатого ядра, путе-
мен та таламусу.

Статистичну обробку результатів дослідження 
проводили за допомогою програми SPSS версія 23 для 
Windows. Загальну лінійну модель (UNIANOVA) ви-
користовували для порівняння груп з ДР та без з по-
правкою на вік, рівень освіти та стать. Також для по-
рівняння даних між групами використовували Т-test. 
Для виявлення взаємозв’язку між ретинопатією та ста-
ном мозкової перфузії використовували аналіз лінійної 
регресії та представили дані у вигляді нестандартизо-
ваного коефіцієнту (В) та 95% довірчого інтервалу для 
В (95% ДІ) з поправкою на стать, вік та рівень освіти. 
Рівень освіти розраховували за тривалістю освіти. Різ-
ниця вважалась статистично значущою при р<0.05. 

Результати та їх обговорення
Пацієнти з та без ДР не мали статистично вірогід-

ної різниці між групами за віком, тривалістю освіти, 
тривалістю захворювання, рівнем глікемії, рівнем 
HbA1c, ІМТ, рівнем загального холестерину та триглі-
церидів, рівнем артеріального тиску. Характеристика 
пацієнтів представлена в таблиці 1. 

При порівнянні стану мозкового кровотоку у паці-
єнтів з наявною ДР  виявлено вірогідне зниження моз-
кової перфузії у фронтальній, парієтальній та потилич-
ній ділянці, а також корі головного мозку з обох сторін 
у порівнянні з відповідними показаниками у хворих 
без ДР (табл. 2). В інших ділянках головного мозку ві-
рогідної різниці кровотоку не було знайдено.

При вивченні залежності  між ретинопатією та ста-
ном мозкової перфузії за даними регресійного аналізу, 
також було виявлено негативний взаємозв’язок з пору-
шенням мозкової перфузії у фронтальній долі, паріє-
тальній, потиличній долях та корою головного мозку з 
обох сторін (див. табл. 3). Також був знайдений зв’язок 
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з лівою скроневою ділянкою та лівою частиною мо-
зочку.

Фронтальна ділянка включає у себе моторну та 
премоторну область кори великих півкуль, додаткову 
рухову ділянку, а також окорухове поле кори великих 
півкуль, центр мови. Тому порушення мікрокровотоку 
у цій ділянці призводять до порушення поведінкових 

реакцій, емоціональної поведінки, дефіциту уваги, 
утрудненням прийняття рішень, та не дивлячись на 
збереження больової чутливості зникає мотивацій-
но-афективний компонент болі. Парієтальна ділянка 
включає в себе соматосенсорну та парієтальну асоціа-
тивну кору, яка приймає участь у переробці соматосен-
сорної інформації [16]. Завдяки її зв’язкам з фронталь-

Таблиця 1. Характеристика хворих на цукровий діабет 2 типу з ДР та без (M±m)

Таблиця 2. Стан мозкової перфузії в різних областях          
у пацієнтів з діабетичною ретинопатією та без (М±m) 

Примітка: * вірогідна відмінність від даних групи без ДР

Таблиця 3. Взаємозв’язок між ретинопатією та мозковою 
перфузією у різних частинах мозку;  В (95% ДІ)

Показник
Пацієнти хворі на цукровий 

діабет без ДР, M±m 
(n=77)

Пацієнти з цукровим діабетом II 
типу з ДР, M±m

(n=18)
Вік, роки 61,92±0,64 63,44±1,20
 Тривалість освіти, роки 14,81±0,33 14,52±0,58
Тривалість ЦД, роки 9,31±0,74 11,0±1,76
Систолічний артеріальний тиск (САТ), мм рт. ст. 146,48±2,64 147,50±4,92
Діастолічний артеріальний тиск (ДАТ), мм рт. ст. 84,53±1,27 83,55±2,16
Індекс маси тіла (ІМТ),кг/м2 33,04±1,30 30,40±1,03
Рівень глікемії натще, ммоль/л 9,22±0,33 9,00±0,58
HbA1c,% 8,07±0,14 8,45±0,34
Загальний холестерин, ммоль,л 5,53±0,14 5,74±0,21
Рівень тригліцеридів, ммоль,л 2,62±0,16 2,05±0,24

Ділянка мозку

Хворі на 
цукровий 

діабет II типу 
без ДР (n=77)

Хворі на 
цукровий 

діабет II  з ДР
(n=18)

Права фронтальна ділянка -1,84±0,07 -2,41±0,32*
Ліва фронтальна ділянка -2,11±0,06 -2,69±0,28*
Права скронева ділянка -2,11±0,09 -2,51±0,35
Ліва скронева ділянка -2,29±0,08 -2,75±0,31
Права потилична ділянка -2,12±0,10 -2,87±0,34*
Ліва потилична ділянка -2,46±0,10 -3,02±0,33*
Права парієтальна ділянка -2,69±0,09 -3,45±0,32*
Ліва парієтальна ділянка -2,79±0,09 -3,43±0,32*
Мозочок, права частка -1,10±0,10 -1,51±0,37
Мозочок, ліва частка -1,34±0,10 -1,63±0,37
Хвостате ядро праворуч -1,09±0,13 -1,17±0,29
Хвостате ядро ліворуч -1,03±0,13 -1,48±0,33
Путемен праворуч 0,00±0,17 -0,41±0,54
Путамент ліворуч 0,03±0,17 -0,49±0,53
Таламус, праворуч -1,11±0,15 -1,15±0,35
Таламус, ліворуч -1,08±0,15 -1,27±0,36
Кора головного мозку 
праворуч -2,30±0,06 -2,89±0,29*

Кора головного мозку 
ліворуч -2,54±0,06 -3,06±0,26*

Ділянки мозку
Хворі на цукровий діабет 

II типу 
(n=95)

Права фронтальна ділянка -0.58 (-0.98/-0.18)   р=0.01
Ліва фронтальна ділянка -0.55 (-0.99/-0.12)   р=0.02
Кора головного мозку 
праворуч -0.58 (-0.98/-0.18)   р=0.01

Кора головного мозку 
ліворуч -0.54 (-91/-0.17)   р=0.01

Мозочок, права частка -0.39 (-0.96/0.17)   р=0.17
Мозочок, ліва частка -0.54 (-0.91/-0.17)   р=0.01
Права парієтальна ділянка -0.68 (-1.19/-0.16)   р=0.01
Ліва парієтальна ділянка -0.79 (-1.31/-0.27)   р=0.00
Права потилична ділянка -0.61 (-1.17/-0.06)   р=0.03
Ліва потилична ділянка -0.81 (-1.35/-0.26)   р=0.00
Права скронева ділянка -0.49 (-0.96/-0.02)   р=0.04
Ліва скронева ділянка -0.42 (-0.94/0.10)   р=0.11
Таламус, праворуч -0.21 (-0.93/0.52)   р=0.57
Таламус, ліворуч -0.06 (-0.81/0.68)   р=0.87
Хвостате ядро праворуч -0.08 (-0.72/0.55)   р=0.78
Хвостате ядро ліворуч -0.44 (-1.11/0.21)   р=0.17
Путемен праворуч -0.46 (-1.36/0.43)   р=0.31
Путамент ліворуч -0.62 (-1.59/0.36)   р=0.21
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ною ділянкою соматосенсорна інформація впливає на 
довільні рухи. Зорові сигнали поступають з потилич-
ної ділянки у парієтальну асоціативну кору та фрон-
тальну долю, забезпечуючи зоровий контроль рухів.

До того ж, за нормальних умов соматосенсор-
на інформація передається у центр Верніке (мови) 
домінантної півкулі, а не домінантна півкуля приймає 
участь у просторовому аналізі. Головна функція 
потиличної ділянки – переробка зорової інформації та 
зорового сприйняття. Потиличні окорухові поля впли-
вають на рух очей, звуження зіниці та акомодації. Тобто 
наявність діабетичної ретинопатії призводить до зни-
ження сприйняття та переробки зорової інформації, 
порушення передачі соматосенсорної інформації до 
парієтальної та фронтальної ділянки з подальшим зни-
женням уваги, порушенням поведінкових реакцій та 
виконавчих здібностей. У деяких дослідженнях, при-
свячених вивченню мозкової перфузії у хворих на цу-
кровий діабет I типу, було знайдено зниження крово-
току у пацієнтів з діабетичною ретинопатією тільки у 
фронтальній ділянці [17, 18]. У дослідженні, присвяче-
ному вивченню взаємозв’язку мозкової перфузії у хво-
рих на II тип цукрового діабету, було знайдено зниження 
кровотоку у пацієнтів з ретинопатією, але дані не були 
статистично значимими. Можливо, це було пов’язано 
з малою кількістю обстежених осіб [19]. У нашому 
дослідженні виявлено взаємоз’язок між наявністю 
діабетичної ретинопатії та зниженням мозкової перфузії 
в обох мозкових півкулях у фронтальній, парієтальній 
та потиличній ділянках. Отримані нами результати мо-
жуть вказувати на паралелізм у формуванні ураження 
мікросудин очного дна та головного мозку. Ці дані дик-
тують необхідність проведення комплексного обсте-
ження стану церебрального кровообігу у хворих на ЦД 
та ДР і можуть вказувати на те, що хворі з ознаками ДР 
мають підвищений ризик судинного ураження головно-
го мозку. 

Висновки
1. Виявлений зв’язок між наявністю ДР та пору-

шенням мозкового кровотоку у хворих на цукровий 
діабет II типу. 

2. Пацієнти з ДР мають двостороннє знижен-
ня мозкової перфузії у фронтальній, парієтальній та 
потиличній ділянках головного мозку порівняно з 
пацієнтами без ретинопатії. 

3. Результати дослідження можуть вказувати на 
певний паралелізм у формуванні ураження мікросудин 
очного дна та головного мозку у хворих на цукровий 
діабет.
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Введение. Пациенты без ретинопатии имеют луч-
шие показатели когнитивных способностей. Поэтому 
можно предположить, что микроциркуляторные из-
менения на глазном дне могут быть маркером нару-
шения микроциркуляции головного мозга. 
Целью работы было изучить взаимосвязь между на-
личием ретинопатии и состоянием мозговой перфузии 
у больных сахарным диабетом II типа. 
Материал и методы. В исследование было включено 
95 пациентов с сахарным диабетом II типа в возрас-
те от 50 до 80 лет. Пациенты были разделены на 2 
группы – с диагностированной диабетической рети-
нопатией и без. Исследование регионарного объем-
ного мозгового кровотока (рОМК, rCBF) проведено с 
помощью перфузионной однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии с использованием липо-
фильного 99mTc-ГМПАО. 

Взаимосвязь между диабетической ретинопатией и мозговой перфузией у больных с 
сахарным диабетом II типа

Жердева Н. Н., Медведовская Н. В., Макеев С. С., Маньковский Б. Н..
Национальная медицинская академия последипломного образования им. П. Л. Шупика; Киев (Украина)

Ключевые слова: диабетическая ретинопатия, сахарный диабет II типа, мозговой кровоток

Результаты. При изучении влияния ретинопатии на 
состояние мозгового кровотока по данным регресси-
онного анализа, была выявлена отрицательная взаи-
мосвязь с нарушением мозговой перфузии в правой (B 
(95% ДИ) = 0.58 (-0.98 / -0.18), р = 0.01) и левой (B (95% 
ДИ) = - 0.55 (-0.99 / -0.12), р = 0.02) фронтальных до-
лях; правой (B (95% ДИ) = -0.68 (-1.19 / -0.16), р = 0.01) 
и левой (B (95% ДИ) = -0.79 (-1.31 / -0.27), р = 0.00) 
париетальных долях; правой (B (95% ДИ) = -0.61 (-1.17 
/ -0.06), р = 0.03) и левой (B (95% ДИ) = -0.81 (-1.35 / 
-0.26), р = 0.00) затылочных долях и правой (B (95% 
ДИ) = - 0.58 (-0.98 / -0.18), р = 0.01) и левой (B (95% ДИ) 
= -0.54 (-91 / -0.17), р = 0.01) корой головного мозга. 
Вывод. Результаты исследования могут указывать 
на определенный параллелизм в формировании пора-
жения микрососудов глазного дна и головного мозга у 
больных сахарным диабетом.


