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Аннотация
Сахарный диабет (СД) 1-го типа у детей и подростков сопровождается не только метаболическими нарушениями, но и фор-
мированием когнитивных расстройств, которые на начальных этапах могут протекать субклинически. Эти нарушения отра-
жают поражение центральной нервной системы, которое развивается под действием множественных патофизиологических 
механизмов. Современные исследования демонстрируют, что на когнитивный статус детей с СД 1-го типа влияет сочетание 
острых и хронических факторов, включая эпизоды гипо- и гипергликемии, диабетический кетоацидоз, длительное течение 
заболевания и нарушение гликемического контроля. 
Цель обзора. Обобщение литературных данных о механизмах формирования когнитивных нарушений при СД 1-го типа, а 
также возможностях их ранней диагностики и профилактики. Обсуждаются роль нейровоспаления, оксидативного стресса, 
изменений транспортеров глюкозы и нейрогенеза, микрососудистых осложнений, дисбактериоза кишечника и коморбидных 
психических состояний в патогенезе когнитивной дисфункции. Также рассматриваются сложности стандартизированной 
оценки когнитивного статуса в педиатрической популяции, возможности использования лабораторных и нейровизуализа-
ционных маркеров, а также перспективы их внедрения в клиническую практику. Внимание уделяется влиянию когнитивных 
нарушений на обучение, социальную адаптацию и качество жизни пациентов. Представленные данные подчёркивают необ-
ходимость разработки персонализированных стратегий профилактики и вмешательства. Когнитивные расстройства при СД 
1-го типа рассматриваются как один из ведущих факторов, определяющих долгосрочный прогноз и адаптационные ресурсы 
пациентов молодого возраста.
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Abstract
Type 1 diabetes mellitus (T1DM) in children and adolescents is associated not only with metabolic disturbances but also with the 
development of cognitive impairments, which may initially present subclinically. These impairments reflect central nervous system 
involvement driven by a variety of pathophysiological mechanisms. Recent studies have demonstrated that the cognitive status 
of children with T1DM is influenced by both acute and chronic factors, including episodes of hypo- and hyperglycemia, diabetic 
ketoacidosis, disease duration, and poor glycemic control. Aim. Summarize current literature on the mechanisms underlying cognitive 
impairment in T1DM, as well as the possibilities for early diagnosis and prevention. The roles of neuroinflammation, oxidative stress, 
altered glucose transporter function, impaired neurogenesis, microvascular complications, gut dysbiosis, and psychiatric comorbidities 
in the pathogenesis of cerebral dysfunction are discussed. Particular attention is given to the methodological challenges of assessing 
cognitive status in the pediatric population, the potential use of laboratory and neuroimaging markers, and their clinical applicability. 
The review also highlights the impact of cognitive impairment on learning, social adaptation, and quality of life in patients. The data 
presented emphasize the need for the development of personalized strategies for prevention and intervention. Cognitive disturbances 
in T1DM are increasingly recognized as a major factor influencing long-term prognosis and the adaptive capacity of young patients.
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Введение
Сахарный диабет 1-го типа (СД 1-го типа) представля-

ет собой наиболее распространённую эндокринную пато-
логию среди детского и подросткового населения, с рас-
пространённостью, по последним оценкам, достигающей 
приблизительно 15 миллионов случаев во всём мире [1]. 
Это хроническое аутоиммунное заболевание возникает 
вследствие селективного разрушения β-клеток подже-
лудочной железы, что приводит к снижению или полной 
утрате синтеза эндогенного инсулина и, как следствие, 
к абсолютной инсулиновой недостаточности [2]. Дебют 
заболевания в педиатрической популяции, как правило, 
характеризуется выраженной клинической симптомати-
кой, нередко осложняется развитием диабетического ке-
тоацидоза (ДКА) – острого жизнеугрожающего состояния, 
обусловленного глубокими метаболическими нарушени-
ями [3]. На фоне прогрессирования заболевания у боль-
шинства детей формируются хронические осложнения, в 
том числе микрососудистые, такие как пролиферативная 
ретинопатия, нефропатия и нейропатия, что является ре-
зультатом длительной персистирующей гипергликемии и 
нарушенного метаболического контроля [4].

Высокая распространённость СД 1-го типа среди 
детей и подростков, а также его существенное влияние 
на показатели заболеваемости, смертности и качество 

жизни, обуславливают особую актуальность изучения 
долгосрочных последствий заболевания. Особое вни-
мание в последние годы уделяется таким осложнениям, 
как поражение центральной нервной системы (ЦНС), что 
связано не только с метаболическим дистрессом, но и с 
нейровоспалительными, сосудистыми и нейродегенера-
тивными изменениями [1]. Согласно современным пред-
ставлениям, ЦНС рассматривается как одна из ключевых 
мишеней при хроническом течении СД 1-го типа в дет-
ском возрасте [5].

Несмотря на то, что связь между СД и поражением 
структур головного мозга впервые была отмечена более 
века назад, только в последние десятилетия наблюда-
ется значительный рост числа исследований, направ-
ленных на изучение влияния данного заболевания на 
когнитивные функции в педиатрической популяции [5]. 
Уже в начале XX века было отмечено, что пациенты с 
СД демонстрируют нарушения памяти и внимания [6]. В 
1950-х годах для обозначения таких проявлений в клини-
ческой практике был предложен термин «диабетическая 
энцефалопатия», что стало основой для формирования 
отдельного направления в эндокринологической невро-
логии [6].

Современные клинико-нейропсихологические ис-
следования убедительно демонстрируют, что у детей и 
подростков с СД 1-го типа наблюдается статистически 
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значимое снижение ряда когнитивных показателей по 
сравнению со здоровыми сверстниками [5, 7]. Наиболее 
часто страдают скорость психомоторной реакции, когни-
тивная гибкость, избирательное и устойчивое внимание, 
а также уровень общего интеллекта [3, 6, 7]. Согласно 
данным обобщённых мета-анализов, подростки с данным 
заболеванием демонстрируют достоверно более низкие 
результаты в тестах на оценку исполнительных функций, 
включая рабочую память, обучение и скорость обработки 
информации [8]. Более того, установлено, что клинически 
значимые когнитивные нарушения (КН) выявляются так-
же у взрослых пациентов среднего возраста, у которых 
СД 1-го типа манифестировал в детстве, что указывает 
на стойкий и прогрессирующий характер нейрокогнитив-
ного дефицита [7]. Таким образом, СД 1-го типа, развива-
ющийся в детском возрасте, следует рассматривать как 
независимый фактор риска формирования КН и, в пер-
спективе, нейродегенеративных заболеваний, включая 
деменцию [3].

Анализ современных источников свидетельствует о 
том, что патофизиологические основы развития КН при 
СД 1-го типа остаются до конца не выясненными и тре-
буют дальнейшего углублённого изучения [2]. На сегод-
няшний день считается, что этиопатогенез когнитивных 
нарушений в контексте СД 1-го типа является многофак-
торным и полимеханистичным [1]. Он включает как не-
посредственные последствия нарушенного углеводного 
обмена и энергодефицита в нейронах, так и отдалённые 
последствия хронической сосудистой патологии, сопро-
вождающейся изменением метаболизма головного мозга 
и нарушением гематоэнцефалического барьера [5].

В связи с вышесказанным, в рамках настоящего обзо-
ра предпринимается попытка систематизации патогене-
тических факторов, вовлечённых в развитие КН у детей 
и подростков с СД 1-го типа, с целью более глубокого по-
нимания механизмов нейроцеребральной дисфункции и 
выработки потенциальных направлений для ранней диа-
гностики, профилактики и коррекции данных нарушений.

Методология исследования
Настоящий обзор подготовлен на основе системати-

ческого и целенаправленного анализа актуальных науч-
ных публикаций, посвящённых изучению факторов риска 
и патофизиологических механизмов формирования КН 
при СД 1-го типа у детей и подростков. Информационный 
поиск проводился с привлечением авторитетных меж-
дународных и отечественных источников, включённых в 
базы данных PubMed, Scopus, Google Scholar и eLibrary. 
Временные рамки анализа охватывали публикации за пе-
риод с 2013 по 2023 годы включительно. 

Ключевыми критериями включения являлись: на-
личие в публикациях прямых указаний на взаимосвязь 
между СД 1-го типа и КН в детском и подростковом 
возрасте, наличие описания патофизиологических ме-
ханизмов, подтверждённых экспериментальными или 
клиническими данными, а также применение стандарти-
зированных методов когнитивной оценки. Исключались 
публикации с ограниченным объёмом информации, не-
достаточным уровнем доказательности или описатель-
ные материалы без методологической базы. Поиск про-
водился с использованием следующих терминов и их 
комбинаций: type 1 diabetes mellitus, cognitive impairment, 
children, adolescents, neuroinflammation, glycemic control, 
hypoglycemia, hyperglycemia, HbA1c, diabetic ketoacidosis, 

neurodevelopment, gut microbiota, oxidative stress и другие 
релевантные понятия. Всего в итоговый массив анали-
за было включено 50 источников различного типа, в том 
числе оригинальные статьи, систематические обзоры и 
мета-анализы. 

Острая гипогликемия
Острая гипогликемия представляет собой одно из 

наиболее частых и потенциально опасных осложнений, 
возникающих у пациентов с СД 1-го типа в детском и под-
ростковом возрасте. Её патогенетическая роль в форми-
ровании КН на сегодняшний день подтверждена рядом 
экспериментальных и клинических исследований, что 
делает данное состояние предметом особого внимания 
в контексте нейропедиатрии [3]. Основным источником 
энергии для головного мозга, как известно, является 
глюкоза, и при её дефиците в условиях гипогликемии на-
рушается метаболическая стабильность нейрональных 
структур [3].

В ходе гипогликемического эпизода происходят нару-
шения регуляции глюкозного транспорта в головной мозг, 
прежде всего за счёт дестабилизации работы транспор-
теров GLUT. Особое внимание уделяется GLUT1, GLUT3 
и GLUT4 – ключевым участникам транспорта глюкозы в 
мозговую ткань [9]. Результаты доклинических моделей 
показали, что при гипогликемии активность этих транс-
портёров может как увеличиваться в условиях компенса-
торного ответа, так и снижаться при повторных эпизодах, 
что приводит к ограничению поступления глюкозы в опре-
делённые зоны мозга, включая гиппокамп и мозжечок [9]. 
Установлено, что именно гиппокамп обладает высокой 
чувствительностью к глюкозному дефициту и поврежде-
ниям, связанным с нарушением энергетического обмена 
[9].

Помимо изменений в системе транспорта, гипоглике-
мия оказывает непосредственное влияние на клеточный 
метаболизм, снижая выработку АТФ, активируя каскады 
апоптоза и способствуя окислительному стрессу [10]. Это 
может приводить к нарушению нейрональной интегра-
ции, снижению нейропластичности и гибели нейронов, 
особенно в тех отделах, которые ответственны за память, 
внимание и исполнительные функции [11]. Повторяющи-
еся эпизоды гипогликемии, особенно в раннем возрасте, 
оказывают кумулятивное влияние, усугубляя степень 
нейродеструкции и формируя стойкие когнитивные де-
фициты.

Некоторые авторы описывают формирование так 
называемого патофизиологического порочного круга: 
гипогликемия провоцирует КН, а снижение когнитивных 
способностей, в свою очередь, ухудшает комплаентность 
и способность пациента эффективно контролировать 
уровень глюкозы, что повышает риск новых эпизодов ги-
погликемии [12]. Клинические наблюдения показывают, 
что дети, перенёсшие частые эпизоды тяжёлой гипогли-
кемии, имеют достоверно худшие показатели в тестах на 
внимание, зрительную и вербальную память по сравне-
нию со сверстниками без подобных эпизодов [8].

Особенно уязвимой категорией считаются дети, у ко-
торых дебют СД 1-го типа приходится на младший воз-
раст. В этом периоде наблюдается максимальная незре-
лость нейрональных связей и высокая чувствительность 
головного мозга к энергетическим нарушениям [13]. В то 
же время следует учитывать, что не все исследования 
подтверждают прямую и статистически значимую связь 
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воздействии на незрелый мозг [22]. В клинической прак-
тике это проявляется снижением успеваемости в школе, 
затруднением в обучении новым навыкам, нарушением 
концентрации внимания и снижением мотивации. Дети с 
таким типом метаболического профиля чаще демонстри-
руют когнитивные дефициты при выполнении заданий 
на логическое мышление, зрительно-пространственную 
ориентацию и рабочую память.

Острая гипергликемия (диабетический кетоацидоз)
ДКА является тяжёлым острым осложнением СД 1-го 

типа, нередко сопровождающим его дебют и встречаю-
щимся в педиатрической популяции с высокой частотой 
[3]. На сегодняшний день установлено, что ДКА может 
вызывать острые и отдалённые изменения в структуре и 
функции головного мозга, в том числе приводить к фор-
мированию КН [23].

Механизмы повреждения ЦНС при ДКА включают ак-
тивацию нейровоспалительных реакций, апоптотических 
процессов, нарушение нейрогенеза и запуск нейродеге-
неративных каскадов [24]. Исследования на животных 
моделях показали, что ДКА вызывает системное и цен-
тральное воспаление с вовлечением ключевых структур 
головного мозга, таких как гиппокамп и кора больших 
полушарий [27]. Установлено, что острая гипергликемия, 
характерная для ДКА, сопровождается усилением окси-
дативного стресса, нарушением энергетического метабо-
лизма и вазогенным отёком, что усугубляет структурные 
повреждения мозговой ткани [25].

Доклинические эксперименты продемонстрировали, 
что воспалительная реакция в мозге, индуцированная 
ДКА, может сохраняться длительное время после нор-
мализации гликемии, что указывает на вероятность от-
ложенного влияния на когнитивные функции [27]. Также 
было показано, что эпизоды ДКА могут вызывать наруше-
ние синаптической пластичности и снижение экспрессии 
нейротрофических факторов, отвечающих за выживание 
и развитие нейронов [28].

Клинические данные подтверждают, что даже одно-
кратный эпизод ДКА у ребёнка с СД 1-го типа может быть 
ассоциирован с незначительным снижением IQ и нару-
шением кратковременной памяти [29]. Результаты когорт-
ных исследований демонстрируют, что у детей с повто-
ряющимися эпизодами ДКА чаще выявляются признаки 
КН, выражающиеся в снижении когнитивной гибкости, 
нарушении внимания и замедлении обработки информа-
ции [30].

Считается, что чем моложе возраст пациента на мо-
мент перенесённого эпизода ДКА, тем выше риск стой-
ких когнитивных нарушений в будущем [30]. Это может 
быть связано с особенностями развития ЦНС в раннем 
возрасте, когда мозг особенно чувствителен к метаболи-
ческому стрессу и воспалительным повреждениям [27]. 
Кроме того, ДКА может вызывать транзиторные или стой-
кие изменения мозгового кровотока, нарушая перфузию 
критически важных областей и способствуя ишемическо-
му повреждению [26].

Контроль гликированного гемоглобина (HbA1c)
HbA1c является интегральным биомаркером, отража-

ющим уровень гликемии за предшествующие 2–3 месяца 
и широко используется в клинической практике для оцен-
ки эффективности метаболического контроля у пациен-
тов с СД 1-го типа [31]. Исследования показывают, что 
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между частотой гипогликемий в детстве и последующим 
развитием КН. Некоторые данные свидетельствуют об 
отсутствии корреляции между числом эпизодов гипогли-
кемии и выраженностью когнитивных дефицитов у детей 
с СД 1-го типа [6].

Интерес представляет также тот факт, что при дли-
тельном наблюдении за пациентами, перенёсшими гипо-
гликемию в детстве, КН становятся более выраженными 
уже во взрослом возрасте. Это может свидетельствовать 
о наличии отсроченного негативного влияния гипоглике-
мических эпизодов на нейрональное развитие и о посте-
пенном снижении когнитивных резервов по мере взрос-
ления [14, 15].

Хроническая гипергликемия
Хронически повышенные уровни глюкозы в крови 

при СД 1-го типа у детей и подростков рассматриваются 
как один из ведущих факторов, способствующих разви-
тию КН. Длительное существование гипергликемии ока-
зывает системное воздействие на структуры головного 
мозга, формируя комплексные патофизиологические на-
рушения, включающие нейровоспаление, оксидативный 
стресс, эндотелиальную дисфункцию, митохондриаль-
ные расстройства, а также нарушение целостности гема-
тоэнцефалического барьера [3].

Особенно значимыми в данном контексте являются 
патологические процессы, происходящие в гиппокампе 
– ключевой области, ответственной за процессы памяти, 
обучения и регуляции эмоционального фона. Исследо-
вания показывают, что хроническая гипергликемия со-
провождается активацией провоспалительных каскадов 
в гиппокампальной зоне, что приводит к повреждению 
нейрональных структур и нарушению межнейрональ-
ных связей [16]. Установлено повышение уровней та-
ких воспалительных медиаторов, как IL-1β, IL-6, IL-18, 
TNF-α, а также активация сигнальных путей, связанных с 
NLRP3-инфламмасомой и HMGB1, что свидетельствует о 
выраженном воспалительном компоненте нейропатоло-
гии при СД 1-го типа [19].

Кроме воспалительных факторов, в патогенез КН 
вовлекаются механизмы апоптоза, индуцированные ги-
пергликемией. В частности, отмечена активность каспа-
зы-1, участвующей в процессах клеточной гибели, что 
усугубляет нейродеструктивные изменения [20]. Наряду 
с этим, хроническая гипергликемия способствует акти-
вации свободнорадикальных реакций, нарушению ми-
тохондриального дыхания и снижению энергетического 
потенциала нейронов, что особенно критично в педиа-
трическом возрасте, когда идёт активное формирование 
нейросетей.

Результаты нейровизуализационных и нейропсихоло-
гических исследований показывают, что дети с длитель-
ным нарушением гликемического контроля демонстри-
руют снижение объёма отдельных мозговых структур, 
особенно в лобной и височной долях, что коррелирует с 
ухудшением долговременной памяти, снижением когни-
тивной гибкости и замедлением обработки информации 
[21]. Эти изменения, как правило, имеют стойкий харак-
тер и не компенсируются при кратковременной нормали-
зации гликемии.

Некоторые авторы подчёркивают, что даже умерен-
ное, но хроническое превышение целевых уровней глю-
козы в крови может вызывать структурные и функцио-
нальные нарушения в ЦНС, особенно при длительном 
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повышение уровня HbA1c достоверно ассоциировано с 
ухудшением когнитивных функций у детей и подростков с 
данным заболеванием [31].

Одним из основных механизмов, связывающих высо-
кий уровень HbA1c с КН, считается усиление системно-
го и нейронального воспаления, а также оксидативного 
стресса, приводящего к повреждению сосудов и нейро-
нов [32]. Установлена положительная корреляция между 
уровнем HbA1c и выраженностью когнитивного дефици-
та, особенно в таких сферах, как внимание, кратковре-
менная память и исполнительные функции [32]. Подрост-
ки с неудовлетворительным гликемическим контролем 
демонстрируют снижение показателей IQ и ухудшение 
способности к концентрации по сравнению с пациентами, 
у которых уровень HbA1c находится в целевых пределах 
[32].

В одном из исследований сообщалось, что у детей с 
уровнем HbA1c выше 7% когнитивные нарушения выяв-
лялись в 61,3% случаев, тогда как при значениях ниже 
этого порога КН встречались только у 11,1% пациентов 
[23]. Данный факт подчёркивает значимость гликемиче-
ского контроля как независимого прогностического фак-
тора в отношении когнитивного функционирования. Бо-
лее того, дети с повышенным HbA1c демонстрировали 
худшие результаты при выполнении заданий, связанных 
с математическим счётом, логикой и зрительно-простран-
ственным мышлением [33].

Нарушение гликемического контроля может также 
приводить к нарушению нейрогенеза и снижению экс-
прессии белков, ответственных за формирование и ста-
билизацию синаптических связей, что обуславливает 
снижение когнитивной пластичности [32]. В связи с этим 
контроль HbA1c приобретает значение не только как па-
раметр метаболического благополучия, но и как инстру-
мент оценки рисков нейропсихологических отклонений.

Незрелость центральной нервной системы
Одним из существенных факторов, повышающих уяз-

вимость детей с СД 1-го типа к развитию КН, является 
функциональная и морфологическая незрелость цен-
тральной нервной системы в детском и подростковом 
возрасте [34]. ЦНС в этот период находится в стадии 
активного формирования, характеризующегося ростом 
нейрональных связей, миелинизацией и становлением 
нейротрансмиттерных систем, что делает её особенно 
чувствительной к метаболическим нарушениям [34].

Данные нейровизуализационных исследований сви-
детельствуют о наличии структурных изменений головно-
го мозга у детей с СД 1-го типа, в частности уменьшения 
объёма белого и серого вещества по сравнению с кон-
трольной группой [34]. Эти изменения ассоциированы 
с когнитивными дефицитами, включающими снижение 
скорости обработки информации, нарушения внимания и 
рабочей памяти. Более того, снижение перфузии и кро-
воснабжения определённых участков мозга у детей с СД 
1-го типа было зафиксировано даже при отсутствии вы-
раженных осложнений или длительного стажа заболева-
ния [35].

Установлено, что дети с недавним дебютом заболе-
вания демонстрируют снижение мозгового кровотока в 
зрительной и сенсомоторной коре, что может указывать 
на раннее вовлечение этих областей в патологический 
процесс [35]. Даже при относительно стабильном мета-
болическом контроле фиксировались изменения в ней-

рофизиологических параметрах, что подчёркивает роль 
возрастной уязвимости мозга как одного из ключевых 
факторов риска формирования КН.

Дополнительно было показано, что дети с СД 1-го 
типа демонстрируют снижение показателей IQ и мотор-
ной координации по сравнению с детьми без данной па-
тологии, даже в случаях отсутствия тяжёлых гипо- или 
гипергликемических эпизодов [36]. Это указывает на то, 
что сам факт наличия заболевания, накладывающийся 
на этапы формирования нейрокогнитивных функций, мо-
жет оказывать неблагоприятное влияние на когнитивное 
развитие независимо от других осложнений.

Продолжительность заболевания
Длительность течения СД 1-го типа у детей и подрост-

ков представляет собой важный фактор, потенциально 
влияющий на риск формирования КН. С накоплением 
метаболических нарушений и развитием хронических ос-
ложнений увеличивается вероятность вовлечения ЦНС 
в патологический процесс, даже при отсутствии острых 
клинических манифестаций [3].

Исследования показывают, что длительное существо-
вание СД 1-го типа ассоциировано с нарастанием когни-
тивного дефицита, включая ухудшение памяти, внимания 
и скорости психической реакции [37]. Причём подобные 
нарушения выявляются и у пациентов без выраженных 
сосудистых осложнений, что указывает на возможное 
прямое воздействие длительного метаболического дис-
баланса на мозговые структуры [37]. Установлено, что 
кумулятивный эффект хронической гипергликемии и 
сопутствующих нарушений энергетического обмена с 
течением времени приводит к структурным и функцио-
нальным изменениям в нейрональных сетях, особенно в 
префронтальной и височной коре [3].

Ряд когортных исследований продемонстрировал, что 
пациенты, у которых заболевание началось в детском 
возрасте и продолжалось более 10 лет, имели более вы-
раженные проявления КН в зрелом возрасте по сравне-
нию с теми, у кого СД 1-го типа развился позже [7, 38]. 
Это подчёркивает значимость возраста дебюта и дли-
тельности заболевания как взаимосвязанных факторов, 
усугубляющих риск нейрокогнитивного дефицита. При-
чём раннее начало заболевания ассоциируется не толь-
ко с более высокой частотой КН, но и с более тяжёлой их 
выраженностью.

Также было показано, что продолжительное течение 
заболевания связано с усилением микроваскулярных 
и нейровоспалительных процессов, что дополнительно 
влияет на нейродегенерацию и когнитивную нестабиль-
ность [39]. Снижение когнитивного резерва у пациентов 
с длительным стажем СД 1-го типа может проявляться 
в снижении обучаемости, ухудшении исполнительных 
функций и снижении адаптивных возможностей при пси-
хоэмоциональных и учебных нагрузках.

Микрососудистые осложнения
Микрососудистые осложнения СД 1-го типа, включая 

диабетическую нефропатию и ретинопатию, представля-
ют собой важное звено в патогенезе КН у детей и под-
ростков. Эти осложнения не только отражают системное 
сосудистое повреждение, но и прямо или опосредованно 
участвуют в нарушении церебральной микроциркуляции, 
что может приводить к снижению когнитивных функций 
[40].

Камаева К.С., Быков Ю.В 
Факторы риска когнитивных нарушений при сахарном диабете 1-го типа у детей и подростков
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Результаты клинических исследований указывают на 
наличие связи между альбуминурией и снижением когни-
тивной активности у педиатрических пациентов с СД 1-го 
типа [41]. Выявлено, что нарушение функции почек на 
фоне диабетической нефропатии сопровождается ухуд-
шением внимания, исполнительных функций и скорости 
обработки информации. Подобные изменения, по-види-
мому, обусловлены нарушением системного гомеостаза, 
нарастающим воспалением и изменением водно-элек-
тролитного баланса, что в совокупности влияет на работу 
ЦНС [41].

Диабетическая ретинопатия также рассматривается 
как индикатор микрососудистого поражения, ассоции-
рованного с КН. Нарушения в сосудистой сети сетчатки, 
такие как сужение артерий и расширение вен, имеют кор-
реляцию с атрофией головного мозга, особенно белого 
вещества, что, в свою очередь, связывается с когнитив-
ными дефицитами [42]. Подобные сосудистые измене-
ния являются отражением более широкого системного 
процесса, включающего церебральную гипоперфузию и 
снижение доставки глюкозы к нейронам [43].

Нейровизуализационные данные подтверждают, что у 
детей с СД 1-го типа и микрососудистыми осложнения-
ми наблюдается уменьшение объёмов белого вещества, 
особенно в перивентрикулярных и субкортикальных зо-
нах [44]. Эти морфологические изменения коррелируют 
с ухудшением когнитивных показателей, в том числе 
снижением вербального интеллекта, замедлением тем-
па выполнения заданий и нарушением рабочей памяти. 
Таким образом, степень выраженности микрососудистых 
изменений может использоваться как предиктор риска 
развития КН.

Особое значение имеет то, что церебральные микро-
сосудистые нарушения могут развиваться субклинически 
и быть неочевидными при рутинном обследовании, од-
нако они оказывают значительное влияние на функци-
ональное состояние ЦНС. Это подчёркивает важность 
раннего выявления и активного контроля микрососуди-
стых осложнений у детей с СД 1-го типа не только с пози-
ции профилактики нефро- и ретинопатии, но и как меры 
предупреждения когнитивной дисфункции.

Дисбактериоз кишечника
В последние годы всё большее внимание уделяется 

роли кишечной микробиоты в регуляции функций ЦНС, 
в том числе в контексте развития КН у пациентов с СД 
1-го типа. Кишечно-мозговая ось, представляющая собой 
двунаправленную коммуникационную систему между ки-
шечником и головным мозгом, задействована в регуля-
ции нейровоспаления, синтеза нейромедиаторов и фор-
мирования поведенческих реакций, что обусловливает 
её патогенетическую значимость при метаболических 
заболеваниях [3].

Исследования показывают, что при СД 1-го типа у де-
тей и подростков наблюдаются значительные изменения 
состава кишечной микробиоты, характеризующиеся сни-
жением численности бактерий-продуцентов короткоце-
почечных жирных кислот, в частности уксусной кислоты 
[45]. Дефицит ацетат-синтезирующих бактерий оказывает 
влияние на экспрессию синаптофизина в гиппокампе, на-
рушая когнитивные процессы, такие как обучение и па-
мять [46].

Механизмы, связывающие дисбактериоз с КН, вклю-
чают увеличение проницаемости кишечного барьера, 

активацию системного воспалительного ответа, а также 
усиление нейровоспаления в структурах мозга. Было 
показано, что изменение микробиоты способствует экс-
прессии провоспалительных цитокинов и активации ми-
кроглии, что приводит к нарушению нейронального гоме-
остаза [3].

В доклинических экспериментах было установлено, 
что восстановление баланса кишечной микрофлоры с 
помощью пробиотиков или медикаментозных средств, 
таких как метформин, может оказывать нейропротек-
тивный эффект. У животных с СД 1-го типа применение 
метформина приводило к снижению глюкозы в крови, 
нормализации состава микробиоты и подавлению нейро-
воспаления, что сопровождалось улучшением когнитив-
ных функций [47].

Качество питания
Питание играет ключевую роль в поддержании мета-

болического гомеостаза, особенно у детей с СД 1-го типа, 
и оказывает прямое и опосредованное влияние на ког-
нитивные функции. Несбалансированный рацион может 
не только усугублять течение основного заболевания, но 
и способствовать формированию КН за счёт метаболи-
ческих, сосудистых и нейровоспалительных механизмов 
[48].

Одним из факторов, связывающих качество питания 
с когнитивным статусом, является индекс массы тела. 
Установлена прямая корреляция между избыточной мас-
сой тела и снижением когнитивных способностей, вклю-
чая память, внимание и исполнительные функции [48]. У 
пациентов с СД 1-го типа сочетание ожирения и метабо-
лической нестабильности усугубляет риск церебральных 
осложнений, в том числе когнитивного дефицита.

Дополнительное значение имеет дислипидемия, кото-
рая часто сопровождает нарушения пищевого поведения. 
Исследования показывают, что у детей с СД 1-го типа и 
триглицеридами выше 150 мг/дл КН выявляются в 78,6% 
случаев, тогда как в контрольной группе такие нарушения 
встречаются значительно реже [49]. Повышенные уровни 
липидов ассоциированы с сосудистыми нарушениями, 
воспалением и снижением метаболической активности 
головного мозга.

Пищевые привычки, основанные на потреблении 
продуктов с высоким содержанием насыщенных жиров 
и трансжиров, также были связаны с увеличением ча-
стоты и выраженности КН. Диеты с преобладанием этих 
компонентов способствуют активации провоспалитель-
ных путей, нарушению функции эндотелия и снижению 
нейрональной пластичности [50]. В противоположность 
этому, рационы, богатые полиненасыщенными жирны-
ми кислотами, антиоксидантами и витаминами группы B, 
оказывают нейропротективный эффект и могут снижать 
проявления когнитивных расстройств [50].

Заключение
КН у детей и подростков с СД 1-го типа представляют 

собой клинически значимое и патофизиологически мно-
гослойное явление, обусловленное сложным взаимодей-
ствием метаболических, сосудистых, воспалительных и 
нейродегенеративных факторов. Современные данные 
свидетельствуют о том, что формирование когнитивной 
дисфункции начинается уже на ранних этапах заболева-
ния и может оставаться незамеченным без целенаправ-
ленного нейропсихологического скрининга.

https://doi.org/10.29001/2073-8552-2025-40-4-37-44
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Среди ведущих патогенетических звеньев, способ-
ствующих развитию КН, наибольшее значение имеют 
эпизоды острой гипогликемии, хроническая гиперглике-
мия, ДКА, продолжительность заболевания, неудовлет-
ворительный гликемический контроль (включая повы-
шенные уровни HbA1c), микрососудистые осложнения, 
нарушения состава кишечной микробиоты, а также 
несбалансированное питание. Каждый из перечислен-
ных факторов может вносить самостоятельный вклад в 
ухудшение когнитивных функций, но наиболее часто они 
действуют синергически, усугубляя нейропатологические 
изменения.

Незрелость ЦНС в педиатрическом возрасте делает 
головной мозг особенно чувствительным к метаболиче-
ским и воспалительным воздействиям, что повышает уяз-
вимость нейрональных структур к внешним и внутренним 
патогенам. На этом фоне длительное течение заболева-
ния, в сочетании с неблагоприятными метаболическими 
параметрами, формирует основу для стойких и прогрес-
сирующих когнитивных дефицитов. При этом часть ней-
ропсихологических нарушений может оставаться латент-
ной в детском возрасте и проявляться более выражено 
во взрослой жизни, что делает их раннее выявление и 
профилактику особенно актуальными.

Для повышения эффективности клинического наблю-
дения за пациентами с СД 1-го типа требуется интегра-
ция оценки когнитивного статуса в стандартную практику. 
Применение нейропсихологических тестов, лаборатор-
ных маркеров и методов нейровизуализации может спо-
собствовать более раннему выявлению КН и индивидуа-
лизации подходов к их коррекции. Важным направлением 
остаётся развитие персонализированных профилактиче-
ских стратегий, включающих гликемический контроль, 
образовательные и когнитивные тренинги, психолого-пе-
дагогическое сопровождение и нутритивную поддержку.

Камаева К.С., Быков Ю.В 
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