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Обоснование. Существующие представления о патогенезе сахарного диабета 2 типа и его осложнений описаны 
в глюкоцентрической, липоцентрической и липокиновой теориях. При этом известно, что острое нарушение мозгового 
кровообращения при сахарном диабете 2 типа может развиться и при нормогликемии. Механизм связи ожирения 
и сахарного диабета 2 типа при метаболическом синдроме до сих пор не изучен, а у 40 % больных сахарным диа-
бетом 2 типа нет ожирения. В физиологическом состоянии гипергликемии препятствуют регулирующие олигопептиды 
поджелудочной железы, а не инсулин, и гликирование белков происходит до развития симптомов сахарного диабета. 
Все перечисленное выше указывает на необходимость продолжения изучения патогенеза сахарного диабета вообще 
и диабетической энцефалопатии в частности с позиции метабологии для обоснования пептидэргической теории пато-
генеза сахарного диабета 2 типа и диабетической энцефалопатии.

Цель работы — рассмотреть малоизвестные клинические, морфологические и метаболические проявления диа-
бетической энцефалопатии с позиции совершенствования диагностики заболевания с помощью современных методов 
радиологического, лабораторного, гистологического, психометрического и клинического анализов.

Материалы и методы. У 162 больных пожилого и старческого возрастов в диагностике доинсультной и инсультной 
стадий диабетической энцефалопатии использованы современные методы радиологического, лабораторного, гистоло-
гического, психометрического и клинического анализов. Определена связь низкого уровня общего холестерина с про-
грессированием заболевания по таблицам Шульте и Краткой шкале оценки психического статуса (MMSE) при одинаковых 
показателях гипергликемии в разных возрастных группах больных. Выявлены случаи амилоидной ангиоэнцефалопатии, 
по данным магнитно-резонансной томографии в режиме сверхчувствительного взвешенного изображения, и амилоидоза.

При окраске постмортальных ультратонких срезов биоптатов тканей конго красным в 12 % аутопсий найдено отло-
жение амилоида при отсутствии диагностирования амилоидоза при жизни пациента. Препараты с окраской конго крас-
ным, положительной на наличие амилоида, взяты для исследования в поляризованном свете и типирования амилоида. 
При окраске гистологических препаратов гематоксилин-эозином и по Ван-Гизону выявлена морфологическая характе-
ристика диабетической энцефалопатии, отличная от морфологических характеристик атерогенной и гипертензивной 
дисциркуляторной энцефалопатии. С помощью иммунологических исследований определен статистически достовер-
ный повышенный уровень индуцированной продукции интерлейкина-1β — триггера синтеза сывороточного аналога 
амилоида в печени, а также изучена экспериментальная методика измерения адгезии моноцитами бета-амилоидного 
пептида и плотности экспрессии амилоида на поверхности моноцитов. У пациентов с диабетической энцефалопатией 
в старческом возрасте плотность экспрессии амилоида в 2–3 раза превышала плотность пептида у пожилых больных 
и пациентов с дисциркуляторной энцефалопатией старческого возраста.

Результаты. Установлено, что достаточно частым и ранним проявлением метаболических нарушений при диа-
бетической энцефалопатии является нарушение обмена белка с его конечной конформацией в токсичные амилоидные 
компоненты тканей. Данные наблюдения указывают на многофакторность развития диабетической энцефалопатии. 
Приведены данные литературы о параметаболизме серотонинового медиатора и триптофана в патогенезе диабетиче-
ской энцефалопатии.

Заключение. Современные иммунологические, морфологические и гистохимические методы позволяют диагно-
стировать конформацию белковой матрицы и разрабатывать протеиноцентрическую гипотезу развития диабетической 
энцефалопатии.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа; диабетическая энцефалопатия; когнитивные нарушения; амилоидоз; 
магнитно-резонансная томография в режиме сверхчувствительного взвешенного изображения; конго красный; 
интерлейкин-1β; диабетическая амилоидная ангиоэнцефалопатия.
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BACKGROUND: Actual mindset, concerning the pathogenesis of type 2 diabetes mellitus and its complications, is de-
scribed in the glucocentric, lipocentric and lipokine theories. At the same time, it is known, that acute cerebrovascular 
disorder in type 2 diabetes mellitus can also develop with normoglycemia. The mechanism of association between obesity 
and type 2 diabetes mellitus in metabolic syndrome has not yet been studied, and 40% of diabetic patients are not obese. 
In the physiological state hyperglycemia is prevented by pancreatic regulatory oligopeptides rather than insulin, and protein 
glycation occurs before the development of diabetes symptoms. That facts indicate the need to continue investigation of the 
pathogenesis in general and diabetic encephalopathy in particular from the standpoint of metabology in order to substantiate 
the peptidergic theory of the diabetes mellitus and dyscirculatory encephalopathy pathogenesis.

AIM: To consider little-known clinical, morphological and metabolic manifestations of diabetic encephalopathy from the 
standpoint of improving the disease diagnosis. 

MATHERIALS AND METHODS: Among 162 elderly and senile patients in the pre-stroke and stroke stages of diabetic 
encephalopathy, modern methods of radiological, laboratory, histological, psychometric and clinical analysis have been used: 
the relationship between low total cholesterol and disease progression has been determined according to Schulte and MMSE 
psychometric tests with the same hyperglycemia in different age groups sick; cases of amyloid angioencephalopathy on 
magnetic resonance imaging in the ultrasensitive weighted imaging mode and amyloidosis have been identified.

Staining post-mortem ultrathin tissue biopsy sections with Congo red allowed to find amyloid deposition in 12% of  autopsy 
cases in the absence of diagnosing amyloidosis during life; preparations, in which Congo red staining was positive for the 
presence of amyloid, were taken for inspection in polarizing light and typing of amyloid. Staining of histological preparations 
with hematoxylin-eosin and Van Gieson revealed a morphological characteristic of diabetic encephalopathy different from 
that of atherogenic and hypertensive dyscirculatory encephalopathy; using immunological studies, a statistically significant 
increased content of induced interleukin-1β production, a trigger for the serum amyloid analogue in the liver synthesis, 
was determined, and an experimental method for beta-amyloid peptide adhesion by monocytes and the density of amyloid 
expression on the surface of monocytes in patients with diabetic encephalopathy at senile age at 2–3 times higher than the 
density of the peptide in the elderly and in the patients with dyscirculatory encephalopathy of the same old age. 

RESULTS: It has been established that a fairly frequent and early manifestation of metabolic disorders in diabetic en-
cephalopathy is a violation of protein metabolism with its final conformation into toxic amyloid tissue components. These 
observations indicate the multifactorial nature of diabetic encephalopathy. Literature data on the parametabolism of the 
serotonin mediator and tryptophan in the pathogenesis of diabetic encephalopathy are presented.

CONCLUSIONS: Modern immunological, morphological, and histochemical capabilities make it possible to diagnose the 
conformation of the protein matrix and develop a protein-centric hypothesis of diabetic encephalopathy.

Keywords: diabetes mellitus type 2; diabetic encephalopathy; cognitive impairment; amyloidosis; Magnetic Resonance Imag-
ing in susceptibility weighted imaging mode; Congo-red; interleukin-1β; diabetic amyloid angioencephalopathy.
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ОБОСНОВАНИЕ
Существующие представления о патогенезе сахар-

ного диабета 2 типа (СД2) и его осложнений описаны 
в глюкоцентрической, липоцентрической и липокино-
вой (варианте липоцентрической) теориях. При этом 
известно, что острое нарушение мозгового кровообра-
щения при СД2 может развиться и при нормогликемии 
[10, 15], за нетромботический инсульт часто принима-
ют декомпенсацию диабетической дисметаболической 
энцефалопатии [8], а в возрасте до 45 лет (то есть 
при непродолжительном течении СД2) часто развива-
ются микрокровоизлияния в мозг [3]. Механизм связи 
ожирения и СД2 при метаболическом синдроме до сих 
пор не изучен [11], а у 40 % больных СД2 нет ожирения 
[10, 11]. В физиологическом состоянии гипергликемии 
препятствуют регулирующие олигопептиды поджелудоч-
ной железы (С-пептид, соматостатин и др.), а не инсу-
лин [17], и гликирование белков, например, гемогло-
бина, происходит до развития симптомов СД [14, 21]. 
Все перечисленное выше указывает на необходимость 
продолжения изучения патогенеза СД вообще и диа-
бетической энцефалопатии (ДБЭ) в частности c позиции 
метабологии для обоснования пептидэргической теории 
патогенеза СД2 и ДБЭ.

Цель работы — рассмотреть малоизвестные клини-
ческие, морфологические и метаболические проявления 
ДБЭ с позиции совершенствования диагностики заболе-
вания с помощью современных методов радиологическо-
го, лабораторного, гистологического, психометрического 
и клинического анализов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В исследовании выполнен клинический анализ ре-

зультатов диагностики 162 пациентов, поступивших в ста-
ционар с диагностированными СД2 и хроническими на-
рушениями мозгового кровообращения. Все пациенты 
разделены на 4 группы, диагнозы и процедуры в которых 
описаны ниже.
1. ДБЭ со стажем СД2 6 лет (n = 20) и стажем СД2 17 лет 

(n = 20). Выполнены психоневрологическое и лабо-
раторное обследования с использованием таблиц 
Шульте и Краткой шкалы оценки психического стату-
са (MMSE), определены наличие гипергликемии и ли-
пидный спектр крови.

2. ДБЭ (n = 20) и дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) 
(n = 20), осложненные ишемическими фатальными 
инсультами. Выполнены аутопсийное изучение осо-
бенностей препаратов мозга с окраской микротомных 
срезов гематоксилин-эозином, по Ван Гизону и конго 
красным [1, 12]. Летальный исход наступил у паци-
ентов в возрасте 82,9 ± 8,1 года при гипергликемии 
16,5 ± 3,0 ммоль/л и площади мозгового инфаркта 
в среднем 3,9 см2.

3. ДБЭ (n = 23) и ДЭ (n = 19) с острыми нарушениями моз-
гового кровообращения. Пациенты с разными диагно-
зами сходны по возрасту (63,7 ± 8,0 и 64,3 ± 10,5 лет 
соответственно) и клинической картине заболевания. 
Выполнена прижизненная нейровизуализация: маг-
нитно-резонансная томография с напряженностью 
магнитного поля 1,5 Тл в режимах Т1- и Т2-взвешенного 
изображения, Flair, диффузно-взвешенного изображе-
ния (DWI) с определением диффузионной рестрикции 
при построении карт измеряемого коэффициента диф-
фузии, сверхчувствительного взвешенного изображе-
ния (SWI), Т2* GRE импульсных последовательностей.

4. ДБЭ без острого нарушения мозгового кровообраще-
ния в анамнезе (n = 20) и ДБЭ и с наличием такого 
осложнения в анамнезе (n = 20). Выполнены имму-
нологические анализы крови с определением спон-
танной и митогениндуцированной продукции, а также 
сывороточного содержания цитокина интерлейкина-1 
бета (IL-1β) и количества моноцитов, фагоцитирующих 
бета-амилоид. Определение IL-1β основано на твердо-
фазном иммуноферментном анализе с применением 
моноклональных антител. Концентрация IL-1β опре-
делена при помощи измерения оптической плотности. 
Использованы реактивы Вектор-бест (Новосибирск).

РЕЗУЛЬТАТЫ
При клиническом обследовании выявлены астенове-

гетативный синдром (повышенная утомляемость, общая 
слабость, эмоциональная лабильность, снижение рабо-
тоспособности, тревожность, нарушение концентрации 
внимания) и рассеянная микроочаговая неврологическая 
симптоматика (симптомы орального автоматизма и пира-
мидной недостаточности, в некоторых случаях анизокория, 
нарушение конвергенции разной степени выраженности 
практически в 100 % случаев, вестибулярно-атаксический 
синдром в виде нарушений при выполнении проб на ко-
ординацию, головокружения, шаткость при ходьбе). Среди 
всех клинических проявлений пациенты чаще всего жало-
вались на расстройства когнитивных функций: нарушения 
памяти и внимания, замедление мыслительного процесса. 
У 40 % больных в анамнезе были церебральные ишеми-
ческие инсульты, а у 45 % — инфаркты миокарда. Раз-
витие сосудистых катастроф не зависело от давности СД2, 
а диабетическая полинейропатия и диабетическая стопа, 
напротив, развивались в зависимости от длительности 
заболевания. В группе 1, у 6 из 20 человек выявлена 
сенсомоторная дистальная полинейропатия, в 2 случаях 
произведена ампутация по поводу диабетической стопы. 
В группе 2 у всех 20 больных была выраженная полиней-
ропатия, в 4 случаях — произведена ампутация.

При биохимических анализах крови обращала на себя 
внимание гипохолестеринемия, возрастающая с продолжи-
тельностью и прогрессированием заболевания, но не с ро-
стом гипергликемии, отмеченная во 2 группе в 80 % случаев. 
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Во всех 40 посмертных эпикризах диагностированы 
острые нарушения мозгового кровообращения, однако 
патологоанатомическое подтверждение острых инфар-
ктов мозга найдено только в 40 % случаев. У 15 % боль-
ных сосудистые нарушения квалифицированы как де-
компенсация мультиинфарктной энцефалопатии на фоне 
ранее перенесенных повторных лакунарных инсультов, 
что с учетом найденных в 60 % биоптатов кист подкор-
ковых структур характерно для ДБЭ. По данным патоло-
гоанатомического отделения, причина летального исхода 
находится в так называемой соматической полиорганной 
декомпенсации, развившейся вследствие полиморбидной 

патологии. При этом уровень гипергликемии существен-
но выше при соматической декомпенсации, чем при фа-
тальных инсультах (16,44 ± 5,05 и 6,0 ± 0,5 ммоль/л соот-
ветственно). Гистопатологические особенности ДЭ и ДБЭ 
представлены в табл. 3.

Гликирование тканей в условиях хронической дисге-
мии происходит неравномерно и касается их различных 
структур, органов-мишеней, что в данных случаях указы-
вает на многофакторность развития ДБЭ.

При нейровизуализационной диагностике ДЭ наибо-
лее часто определяли сосудистые очаги малых диаметров 
4–9 мм. Во всех случаях при ДБЭ выявляли последствия 

Таблица 1. Основные клинические проявления прогрессирования диабетической энцефалопатии по R. de Jong (1956)
Table 1. The main manifestations of the diabetic encephalopathy progression according to R. de Jong (1956)

Нарушенные когнитивные функции Группа 1 (n = 20) Группа 2 (n = 20)

Ориентация во времени, % 100 85
Ориентация в пространстве, % 90 60
Восприятие, % 100 100
Концентрация внимания, % 70 30
Память, % 25 70
Речь, % 100 100
Чтение, % 90 40
Рисование часов, % 60 50
Падение в позе Ромберга, % 30 85
Мимопопадание и тремор при выполнении пальценосовой пробы, % 30 65
Полинейропатия, % 30 100

Таблица 2. Низкий уровень сывороточного общего холестерина и прогрессирование диабетической энцефалопатии
Table 2. Low serum total cholesterol and progression of diabetic encephalopathy

Группа n
Длительность 

сахарного диабета 
2 типа, лет

Уровень глюкозы, 
ммоль/л

Уровень 
холестерина, 

ммоль/л

Результат 
по таблицам 
Шульте, мин

Результат по Краткой 
шкале оценки психического 

статуса, баллы

1 20 6,18 ± 1,05 13,54 ± 4,2 5,37 ± 1,1* 1,5 ± 0,7 26,6 ± 1,0
2 20 17,25 ± 4,1 13,58 ± 3,2 4,52 ± 1,07** 2,42 ± 0,75 21,3 ± 1,25

Примечание. Содержание общего холестерина в крови ниже целевого уровня по системе New York Heart Association Functional Classifica-
tion (NYHA) 4,6 ммоль/л: * в 40 % случаев; ** в 80 % случаев.

Таблица 3. Гистопатологические особенности диабетической и дисциркуляторной энцефалопатий
Table 3. Histopathological features of diabetic and dyscirculatory encephalopathies

Диабетическая энцефалопатия Дисциркуляторная энцефалопатия

Некроз стенок сосудов с множественными 
микрогеморрагиями в паренхиме мозга (15 % биоптатов)

Некроз стенок сосудов с единичными микрогеморрагиями 
в паренхиме мозга (4 % биоптатов)

Склероз сосудов с перивазальной атрофией нейронов 
и микрополостями с глиальной инфильтрацией 
(25 % биоптатов)

Склероз сосудов с перивазальной атрофией нейронов, 
глиальная инфильтрация слабо выражена (30 % биоптатов)

Ангиодистрофические очаги с образованием лакун 
и криблюр, диффузным разрежением нейропиля, 
лейкоареозом и фокусами глыбчатого распада 
паренхиматозной ткани (48 % биоптатов)

Ангиодистрофические очаги с диффузным разрежением 
нейропиля, лейкоареозом и фокусами глыбчатого распада 
паренхиматозной ткани (66 % биоптатов)

Амилоидоз сосудов различных органов (12 % биоптатов) 
(рисунок)

Амилоидоз не выявлен
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ранее перенесенных лакунарных инсультов. Кроме того, 
в режимах градиентного эха (импульсных последователь-
ностях T2* GRE) и/или SWI в веществе головного мозга 
выявлены множественные микрогеморрагии. Внутри-
очаговые кисты окружены ободком за счет отложения 
гемосидерина и проявляются гипоинтенсивным сигналом 
на всех импульсных последовательностях (табл. 4).

ДБЭ клинически характеризуют рассеянная микрооча-
говая неврологическая симптоматика и прогрессирующие 
когнитивные нарушения. Причинами когнитивных нару-
шений исследователи считают инсулинорезистентность 
клеток гиппокампа и токсичность амилоидных белков, 
количество которых увеличивается по мере продолжи-
тельности и возрастания активности неферментативного 

гликозилирования [4]. В качестве раннего маркера готовно-
сти белков к конформации рассматривают активацию IL-1β 
как триггера сывороточного аналога А-амилоида (СAA — 
сывороточного амилоида А) [15, 18]. В табл. 5 и 6 приведе-
ны результаты иммунологических анализов крови больных 
ДБЭ и ДЭ на содержание IL-1β и степень адгезии бета-ами-
лоидного пептида (питтсбургской субстанции) моноцитами.

Достоверно значимого повышения спонтанной про-
дукции цитокина в крови пациентов не выявлено (при 
норме лаборатории 0–107 пг/мл). Наличия свободного 
цитокина в сыворотке крови не обнаружено (при норме 
лаборатории 0–11 пг/мл). Индуцированная продукция 
IL-1β при ДБЭ оказалась существенно выше аналогичного 
параметра в группе ДЭ: 1267,8 ± 92,3 и 575,0 ± 47,15 пг/мл 

Рисунок. Отложение амилоида в сосудах различных тканей при диабетической энцефалопатии. Цвет конго красный. Микроскопия 
в поляризованном свете. Обнаружен дихромизм — красноватое и зелено-желтое свечение микропрепаратов. a — селезенка; b — 
головной мозг; c — почка; d — поджелудочная железа
Figure. Deposition of amyloid in the vessels of various tissues in diabetic encephalopathy. Congo-red. Polarized light microscopy. 
Dichromism has been found — a reddish and green-yellow glow of micropreparations. a — spleen; b — brain; c — kidney; d — pancreas

a b c d

Таблица 4. Нейровизуализационное отличие диабетической и дисциркуляторной энцефалопатий
Table 4. Neuroimaging difference of diabetic and dyscirculatory encephalopathies

Диабетическая энцефалопатия Дисциркуляторная энцефалопатия

Во 100 % случаев выявлены последствия ранее перенесенных 
лакунарных инсультов с кистозными включениями

В 85 % случаев выявлены сосудистые очаги малых 
диаметров 4–9 мм

В лобных и теменных долях выявлены кортикально-
субкортикальные зоны усиления интенсивности магнитно-
резонансного сигнала вытянутой в вертикальном 
направлении формы без четких контуров размером от 9 × 5 
до 11 × 14 мм

В белом веществе лобных и теменных долей обеих 
гемисфер большого мозга визуализировались 
множественные полиморфные очаги с гиперинтенсивным 
магнитно-резонансным сигналом на T2-взвешенном 
изображении и Flair

В 17,4 % случаев в режимах градиентного эха и/или 
сверхчувствительного взвешенного изображения выявлены 
множественные микрогеморрагии как проявление 
амилоидной микроангиопатии

В 15 % случаев выявлен переветрикулярный лейкоареоз

Таблица 5. Параметры цитокинового звена иммунитета у больных диабетической и дисциркуляторной энцефалопатиями
Table 5. Parameters of the cytokine link immunity in the patients with diabetic and dyscirculatory encephalopathies

Показатель Спонтанная продукция Индуцированная 
продукция

Сывороточное 
содержание

Уровень интерлейкина-1β при диабетической 
энцефалопатии (n = 20), пг/мл

1,0 ± 0,0 1267,0 ± 92,2 1,0 ± 0,0

Уровень интерлейкина-1β при дисциркуляторной 
энцефалопатии (n = 20), пг/мл

3,0 ± 1,1 575,0 ± 47,15 1,0 ± 0,0
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соответственно при норме лаборатории 50–1200 пг/мл 
(p < 0,05).

Несмотря на зависимость экспрессии амилоида от воз-
раста больных и длительности заболевания (в данном слу-
чае интенсивности гликирования белков), достоверность 
различий между показателями при ДЭ и ДБЭ у больных 
одного возраста указывает на существенный вклад гипер-
гликемии в процесс конформации белков (в данном случае 
на роль токсичности бета-амилоида в нарастании когни-
тивных нарушений, характерных для ДБЭ, но не для ДЭ). 
Возможно, высокая адгезия у пациентов с большим ста-
жем заболевания связана с тем, что при длительном вос-
палительном процессе амилоид связывается не только со 
специфическими рецепторами к амилоиду, но и с другими 
рецепторами, взаимодействующими с DAMP (собственны-
ми антигенами, возникающими при разрушении тканей). 
При этом, как правило, есть взаимосвязь высокой плот-
ности амилоида и уровня провоспалительного цитоки-
на IL-1β.

Таким образом, уже на доинсультной стадии ДБЭ 
при длительности заболевания не более 10 лет, но при вы-
раженном гликировании белков происходит повышение 
индуцированной продукции макрофагального цитокина 
IL-1β, что косвенно может указывать на увеличение со-
держания сывороточного амилоида.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
По мере увеличения длительности ДБЭ углубляются 

когнитивные нарушения и поражения периферической 
нервной системы, сопровождаемые нарастающей гипо-
холестеринемией при примерно одинаковом от исследо-
вания к исследованию уровне гипергликемии. При уровне 
общего холестерина ниже 4,0 ммоль/л (целевого уровня 
общего холестерина по NYHA) количество летальных исхо-
дов среди пациентов старческой группы увеличивается 
на 35 % [19, 20]. Гликирование тканей в условиях хрони-
ческой дисгемии инфламейджинга, как в рассмотренных 
случаях отложения амилоида в сосудах различных органов 
и повышения индуцированной продукции макрофагаль-
ного цитокина IL-1β, происходит неравномерно и касается 
различных структур органов-мишеней. Это соответствует 
закономерностям старения организма: гетерохромности, 

-топности -кинетичности и -катефтенности. Увеличение 
плотности экспрессии бета-амилоидного пептида на по-
верхности моноцитов у больных ДБЭ, но не у больных 
ДЭ того же возраста указывает на существенный вклад 
гипергликемии в процесс старения. По-видимому, если 
больные ДБЭ жили бы на 10 лет дольше, у некоторых 
из них развился бы «диабет 3 типа» — болезнь Альцгей-
мера [2, 21].

Нейровизуализационная картина ДБЭ существенно 
превосходит картину ДЭ по массе патологических при-
знаков и характеризуется не только последствиями мно-
жества лакунарных инсультов [3, 4, 9], но и геморраги-
ческими осложнениями вследствие микроангиопатий 
и геморрагических инсультов. Интересно, что при гисто-
логическом исследовании посмертного биопсийного ма-
териала очаги геморрагий выявлены примерно в таком 
же количестве случаев, что и при магнитно-резонансной 
томографии [9].

Данные наблюдения указывают на многофакторность 
развития ДБЭ. Не случайно в настоящее время исследова-
тели обсуждают вопрос о параметаболизме серотониново-
го медиатора и триптофана в патогенезе ДБЭ [10, 13, 23]. 

Современные иммунологические, морфологические 
и гистохимические методы позволяют диагностировать 
конформацию белковой матрицы и разрабатывать про-
теиноцентрическую гипотезу патогенеза ДБЭ.
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Таблица 6. Адгезия моноцитами бета-амилоидного пептида при диабетической и дисциркуляторной энцефалопатиях
Table 6. Adhesion of beta-amyloid peptide by monocytes in diabetic and dyscirculatory encephalopathies

Показатель
Пожилые пациенты 

1 группы с диабетической 
энцефалопатией

Старые пациенты 
2 группы с диабетической 

энцефалопатией

Старые пациенты 3 группы 
с дисциркуляторной 

энцефалопатией

Возраст, лет 62,4 ± 3,14 84,6 ± 4,48 83,6 ± 4,48
Доля моноцитов, связавших амилоид, % 93,6 ± 8,8 98,95 ± 1,9 91,7 ± 6,15
Индекс плотности экспрессии амилоида 
на поверхности моноцитов

5,7 ± 2,2 15,7 ± 3,8 7,3 ± 1,8

Примечание. Статистически достоверная разница индекса экспрессии амилоида на поверхности моноцитов между 1 и 2 группой t1–2 = 5,99; 
p1–2 < 0,05 и между 2 и 3 группой t2–3 = 3,99; p2–3 < 0,05.
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