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При сахарном диабете (СД) в результате нарушения

метаболических процессов, обусловленных гипергликеми-

ей, формируются разнообразные поражения большинства

органов и систем организма. К «классическим» поздним ос-

ложнениям СД относятся нефропатия, ретинопатия и пери-

ферическая невропатия. В последние годы все большее вни-

мание у таких больных уделяется поражению ЦНС — диабе-

тической энцефалопатии (ДЭ), которую рассматривают как

типичное осложнение нарушений метаболизма нейронов и

проводников ЦНС в результате гипергликемии. Результаты

экспериментальных исследований и клинические данные

доказывают, что при СД могут наблюдаться изменения стру-

ктуры и функции различных отделов головного мозга. Меха-

низмы формирования поражения головного мозга при СД,

несмотря на множество посвященных этому вопросу иссле-

дований, неясны. Клинические проявления и патогенез по-

ражения ЦНС при СД остаются предметом дискуссий и ис-

следований. К ДЭ не относятся острые нарушения функции

структур ЦНС, возникающие при инсультах у больных СД, а

также отек головного мозга, развивающийся при кетоацидо-

зе или гипогликемии. Цереброваскулярные заболевания,

обусловленные атеросклеротическим процессом и артери-

альной гипертензией (АГ), у больных СД 2-го типа и пожи-

лых больных СД 1-го типа, видимо, имеют хотя и важное, но

второстепенное значение. ДЭ развивается медленно, обыч-

но ее клинические признаки и пациенты, и врачи замечают

уже на поздних стадиях развития поражения ЦНС. Основ-

ными проявлениями ДЭ считаются когнитивное снижение

и изменения вещества головного мозга, выявляемые при

магнитно-резонансной томографии (МРТ). Клинически

значимая когнитивная дисфункция приводит к нарушению

трудовой и социальной адаптации и ухудшению качества

жизни больных СД, особенно если она достигает стадии де-

менции. Когнитивные нарушения снижают способность

больных СД к адекватному контролю гипергликемии и уве-

личивают риск развития типичных осложнений, приводя-

щих к инвалидизации и угрожающих жизни [1]. Больные за-

бывают вовремя сделать инъекцию инсулина или принять
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сахароснижающий препарат, не могут рассчитать дозу инсу-

лина, утрачивают контроль за питанием. Именно поэтому у

пожилых больных СД 2-го типа наличие когнитивной дис-

функции увеличивает риск смерти на 20% за 2 года [2].

В настоящее время точное общепринятое определение

ДЭ не сформулировано. Более того, в литературе существу-

ет еще один термин для обозначения страдания структур го-

ловного мозга при СД — центральная диабетическая невро-

патия, хотя пока не приведено убедительных данных об

идентичности механизмов метаболического поражения це-

ребральных и периферических нервных структур. Кроме то-

го, выраженность метаболических нарушений в тканях го-

ловного мозга существенно меньше, чем в периферической

нервной системе [3].

Результаты исследований, в которых изучали взаимо-

связь центральных и периферических нарушений у больных

СД, не дали однозначного ответа. У больных СД клиническая

выраженность периферической полиневропатии не опреде-

ляет степень когнитивных нарушений, однако обнаружено,

что уменьшение скорости проведения возбуждения по пери-

ферическим нервам прямо коррелирует с выраженностью

когнитивного снижения. Существует мнение, что перифери-

ческая полиневропатия предшествует замедлению психомо-

торной активности и является фактором риска развития ДЭ

[4]. В исследовании 122 больных СД 2-го типа и 56 лиц конт-

рольной группы без СД проведено сопоставление проявле-

ний периферической невропатии, оцененных с помощью

шкалы сенсорного и общего невропатического дефицита,

порога вибрационной чувствительности, результатов ней-

ропсихологического обследования и данных МРТ. У больных

СД обнаружены более выраженные, чем в контрольной груп-

пе, снижение когнитивных функций, поражение белого ве-

щества и атрофия мозга. Связи когнитивной дисфункции и

изменений MРТ с показателями вовлечения в процесс пери-

ферических нервов не выявлено. Высказано предположение,

что поражение ЦНС и периферической нервной системы

может иметь различные механизмы [5]. У 68 пациентов с СД

2-го типа с 4-летним интервалом исследовали когнитивные

функции и данные МРТ (объем головного мозга, боковых

желудочков и гиперинтенсивность белого вещества). Пока-

зано, что диабетическая полиневропатия не влияла на когни-

тивную дисфункцию и состояние структур головного мозга

по данным нейровизуализации [6]. В то же время установле-

но [7], что наличие диабетической полиневропатии является

предиктором развития когнитивных нарушений лобного ха-

рактера при СД 2-го типа. Таким образом, вопрос о том, на-

сколько когнитивную дисфункцию и структурные измене-

ния головного мозга у больных СД можно считать аналогом

периферической диабетической невропатии, остается от-

крытым. Во всяком случае, известно, что СД 1-го типа явля-

ется фактором риска развития диабетической полиневропа-

тии, но не ДЭ, в то время как СД 2-го типа, вероятно, способ-

ствует развитию когнитивных нарушений. 

С нашей точки зрения, ДЭ — доказуемое пораже-

ние головного мозга при СД дисметаболического харак-

тера, которое развивается в результате длительной ги-

пергликемии и проявляется преимущественно наруше-

нием когнитивных функций.

Хотя в последние годы проведено большое количество

исследований распространенности нарушений когнитивных

функций и деменции у больных СД, данных об эпидемиоло-

гии ДЭ явно недостаточно. Во многом, особенно при СД 2-го

типа, это связано с тем, что у таких больных часто возникают

сосудистая деменция, болезнь Альцгеймера (БА), смешан-

ные формы деменции. Существуют многочисленные незави-

симые факторы риска развития когнитивной дисфункции у

пациентов с СД 2-го типа и пожилых больных с СД 1-го ти-

па — гиперлипидемия, атеросклеротическое поражение со-

судов головного мозга, АГ, — и четко выделить в этой ситуа-

ции ДЭ трудно [8]. Если при рандомизации исключаются

больные с предполагаемой БА, инсультом в анамнезе, тяже-

лой или нестабильной соматической патологией, частота вы-

явления когнитивных нарушений и деменции уменьшается.

При обследовании лиц пожилого и старческого воз-

раста с СД 2-го типа в Fremantle Cognition in Diabetes Study

выявлено, что только 36% пациентов не имеют когнитивных

и/или эмоциональных нарушений [9]. В США при тестиро-

вании больных СД 2-го типа в возрасте 60 лет и старше пока-

зано наличие умеренных когнитивных расстройств (УКР) у

20% мужчин и 18% женщин, что превышает распространен-

ность УКР в популяции [10]. Эпидемиологические исследо-

вания выявили ассоциацию между СД и деменцией [11]. Так,

при обследовании больных СД пожилого возраста отмечена

высокая частота БА и сосудистой деменции [12]. Дальней-

шее наблюдение за этими больными в течение 2 лет показа-

ло, что новые случаи деменции возникали чаще у больных

СД 2-го типа [13]. Вместе с тем, несмотря на то что УКР при

СД 2-го типа могут быть выявлены в популяционных иссле-

дованиях с помощью скринингового теста MMSE (Mini

Mental State Examination), в ряде исследований даже при

применении большого числа специальных тестов патологии

высших мозговых функций не обнаружено. При использо-

вании 12 нейропсихологических тестов у 1509 больных стар-

ше 55 лет с СД 2-го типа не выявлено достоверной разницы

по сравнению с контрольной группой [14]. В другом когорт-

ном исследовании у 188 пациентов старшей возрастной

группы (>65 лет) с СД 2-го типа также не отмечено измене-

ния когнитивных функций по сравнению с контролем [15].

Возраст обследованных — важный фактор риска раз-

вития когнитивных нарушений, так как при большинстве

клинических форм деменции, не связанных с нарушением

углеводного обмена, именно возраст считается одним из

ведущих предикторов развития когнитивных расстройств.

Действительно, не выявлено достоверно значимых когни-

тивных нарушений у больных СД 2-го типа, возраст кото-

рых составлял в среднем 57 лет [16], а у больных СД 2-го ти-

па старше 60 лет когнитивная дисфункция отмечалась час-

то [9, 10]. Относительно небольшое значение возраста у

больных СД можно трактовать как преимущественную за-

висимость когнитивных расстройств от метаболических

нарушений, а не от сопутствующих пожилому и старческо-

му возрасту других факторов риска (атеросклероз сосудов

головного мозга, АГ, нарушения липидного обмена, атро-

фия мозга, перенесенные инсульты). В определенной мере

это подтверждают исследования, в которые включали боль-

ных пожилого возраста без других явных факторов риска,

кроме СД 2-го типа, у которых выявлялись когнитивные

нарушения различной степени выраженности, включая де-

менцию [17]. Показано, что у больных СД без нарушений

жирового обмена и АГ на момент обследования могут опре-

деляться когнитивные расстройства и изменения вещества

головного мозга [18]. 
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Длительность СД, видимо, имеет большое значение

для развития когнитивной дисфункции. У больных СД 1-го

типа важным фактором риска развития когнитивной недос-

таточности являются не только длительность (>6 лет), но и

ранний дебют (до 5 лет) СД [18]. В долговременном иссле-

довании показано, что длительность СД 2-го типа >15 лет на

57—114% увеличивает риск когнитивных нарушений [19]. 

В исследовании, в котором не выявлено связи СД 2-го типа

и деменции, рандомизация больных по длительности СД

показала наличие деменции у пациентов, у которых диагноз

СД был устанавлен более чем за 15 лет до включения в ис-

следование [20]. В сравнительном когортном исследовании

больных старческого возраста (старше 70 лет), проведенном

в клинике Мейо, использовали другой подход. Изучена рас-

пространенность СД 2-го типа среди 329 пациентов с УКР и

1640 больных без когнитивных нарушений. Обнаружено,

что частота СД у пациентов обеих групп достоверно не раз-

личалась. Вместе с тем выявлено, что наличие УКР досто-

верно коррелирует с дебютом СД до 65 лет, длительностью

болезни >10 лет, наличием диабетических осложнений и не-

обходимостью использования инсулина [10]. Потребность

лечения инсулином свидетельствует о выраженности пора-

жения инсулярного аппарата поджелудочной железы, что

при СД 2-го типа зависит от давности заболевания. Обнару-

жено, что СД 2-го типа длительностью >17 лет, требующий

инсулинотерапии, приводит к значимой когнитивной недо-

статочности. Если для компенсации СД инсулин не требо-

вался, а длительность болезни не превышала 6 лет, отчетли-

вой когнитивной дисфункции не наблюдалось [21]. Необхо-

димо, однако, учитывать, что когнитивные нарушения мо-

гут быть выражеными у пожилых больных с недавно устано-

вленным СД, а также у больных с нарушением толерантно-

сти к глюкозе и/или гиперинсулинемией [22]. 

Эпидемиологические исследования большой выборки

пациентов позволяют оценить вклад таких типичных для

СД дополнительных факторов риска возникновения когни-

тивных нарушений, как АГ, атеросклеротические измене-

ния сосудов и дислипидемия. На основании результатов та-

ких исследований сформировалась точка зрения, что СД 1-

го и 2-го типа является независимым фактором риска раз-

вития когнитивной дисфункции, а сопутствующие сосуди-

стые нарушения ее усугубляют [23].

Согласно результатам длительного исследования, риск

развития деменции выше у пациентов с сочетанием СД 2-го

типа и АГ, чем с изолированными СД или АГ [24]. В иссле-

довании NHANES III оценивали когнитивные функции у

3385 пациентов среднего возраста (30—59 лет) и пришли к

выводу, что самостоятельного влияния на когнитивный про-

филь СД и АГ не имеют, но их сочетание вызывает достовер-

ное снижение когнитивных возможностей [3]. В 7-летнем

когортном исследовании, в котором участвовало 1259 паци-

ентов, показано, что сочетание СД с высоким АД увеличива-

ет риск развития сосудистой деменции в 6 раз [25]. 

Наличие депрессии может отрицательно влиять на

когнитивные функции. Известно, что распространенность

депрессии и тревоги увеличивается при СД 1-го и 2-го типа

[26, 27]. Проведен метаанализ 42 исследований (21 351 па-

циент), в которых изучали распространенность депрессии у

больных СД 1-го и 2-го типа. Обнаружено, что наличие СД

удваивает риск развития депрессии, а симптомы тревоги

присутствуют у 40% пациентов [28]. Наличие депрессии и

тревоги необходимо учитывать при оценке когнитивной дис-

функции у больных СД [29]. Известно, что при депрессии

когнитивные расстройства выявляются только при значи-

тельной выраженности эмоциональных нарушений.

К высшим психическим (когнитивным) функциям от-

носятся гнозис (способность воспринимать и распознавать

информацию от органов чувств и создавать целостные обра-

зы), память, интеллект (способность к анализу информа-

ции, логическим умозаключениям), речь, праксис (способ-

ность приобретать и использовать двигательные навыки),

внимание (поддержание необходимой для умственной дея-

тельности психической активности). Под когнитивными

нарушениями понимают субъективное и/или объективно

выявляемое ухудшение когнитивных функций по сравне-

нию с исходным индивидуальным и/или средним возрас-

тным и образовательным уровнем вследствие органической

патологии головного мозга и нарушения его функции раз-

личной этиологии, влияющие на эффективность обучения,

профессиональной, социальной и бытовой деятельности.

По тяжести когнитивные нарушения можно разде-

лить на тяжелые, умеренные и легкие [30]. К тяжелым ког-

нитивным расстройствам относятся изменения, которые

нарушают бытовую, профессиональную и социальную 

деятельность. Это деменция, при которой пациент частич-

но или полностью утрачивает самостоятельность, часто

нуждается в повседневном уходе. Больные с деменцией ча-

сто не предъявляют жалоб, и на прием к врачу их приводят

родственники или близкие знакомые. 

УКР — нарушения в одной или нескольких когнитив-

ных сферах, выходящие за рамки возрастной нормы, но не

приводящие к утрате самостоятельности в повседневной

жизни, хотя и вызывающие затруднения при осуществле-

нии сложных видов деятельности, приобретении новых на-

выков и обучении [31]. Больные с УКР обычно самостоя-

тельно обращаются за помощью к врачу, жалуясь на нару-

шения памяти, трудности при обучении, забывчивость, за-

труднения при ориентации в незнакомой местности, при

устном счете и нарушения сосредоточения при выполнении

какой-либо конкретной деятельности. 

В последнее время выделяют еще более раннюю форму

когнитивных нарушений — легкие когнитивные расстрой-

ства (ЛКР) [30—33]. Синдром ЛКР чаще всего характеризу-

ется нейродинамическими когнитивными нарушениями:

ухудшается скорость реакции, что приводит к замедлению

мнестико-интеллектуальной деятельности, концентрация

внимания, затрудняется получение новых знаний, возмож-

ны легкие нарушения памяти. О ЛКР можно говорить, если

имеется когнитивное снижение по сравнению с исходной

индивидуальной нормой, даже не выходящее за возрастную

норму, однако сам больной его отмечает [30].

Большинство исследований когнитивных функций по-

казало, что СД 1-го и 2-го типа приводят преимущественно к

ЛКР или УКР с ограниченным влиянием на каждодневную

деятельность, в то время как деменция выявляется относи-

тельно редко. У взрослых пациентов с СД 1-го типа наблюда-

ются преимущественно ЛКР и УКР с замедлением мысли-

тельных и двигательных процессов, изменением памяти, тру-

дностями обучения и принятия решений [34]. При СД 2-го

типа в большинстве нейропсихологических исследований

показано достоверное наличие изменений когнитивных

функций. Сообщается о выраженных когнитивных наруше-
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ниях, особенно при выполнении заданий на вербальную па-

мять или комплексные информационные процессы. Зада-

ния, оценивающие основные процессы внимания, время

двигательных реакций и оперативную память, выполняются

хорошо [35]. В большинстве исследований основными про-

явлениями когнитивных нарушений при СД 2-го типа слу-

жат снижение слухоречевой и зрительной памяти, ухудшение

интеллектуальных способностей, внимания, замедление

мышления и обработки информации [36, 37]. По данным

разных авторов, СД 2-го типа ассоциируется со снижением

скорости психомоторных реакций, нарушением регулятор-

ных (лобных) функций, слухоречевой, оперативной и долго-

временной памяти, снижением беглости речи, расстрой-

ством зрительного гнозиса, внимания. С 1980 по 1995 г. про-

ведено 19 профильных исследований когнитивных функций

у больных СД 2-го типа, включавших от 19 до 140 пациентов

в возрасте от 53 до 80 лет. Более 70 различных тестов исполь-

зовалось для оценки когнитивной сферы. Показано, что ког-

нитивный дефицит при СД в основном представлен ЛКР и

УКР. СД 2-го типа характеризуется клинически значимым

нарушением слухоречевой памяти. В отношении других ког-

нитивных процессов (психомоторная активность, регулятор-

ные функции) данные исследователей противоречивы и не

позволяют сделать однозначные выводы. Спектр когнитив-

ных нарушений при СД 2-го типа, по мнению большинства

исследователей, имеет сходство с начальной стадией БА. 

В более поздних работах, начиная с 2000 г., показано преоб-

ладание нарушений в сфере сложных интегративных процес-

сов, связанных с изменением нейродинамической составля-

ющей когнитивной деятельности у больных СД 2-го типа.

Такой характер когнитивной дисфункции наблюдается также

при естественном старении. СД в этом случае выступает в ро-

ли акселератора процесса старения в головном мозге. Так,

C.M. Ryan и M.O. Gekle [4] полагают, что до 60 лет у больных

СД снижается лишь психомоторная активность, тогда как

память и способность к обучению остаются сохранными, а

после 60—65 лет присоединяются мнестические нарушения и

ухудшается способность к обучению.

В США проведено проспективное исследование (Rush

Memory and Aging Project, 2005) когнитивных функций у 882

пожилых пациентов [38]. Длительность наблюдения составила

8 лет, средний возраст испытуемых на момент включения —

80,5±6,9 года, деменция была критерием исключения, 116

(13%) обследованных страдали СД 2-го типа. Когнитивный

профиль оценивался с помощью 19 тестов. Обнаружено, что

СД соотносится со снижением семантической памяти

(р<0,001) и скорости восприятия (р=0,005), тогда как с нару-

шениями эпизодической и оперативной памяти, а также зри-

тельно-пространственных способностей такой связи не от-

мечено. Указанный когнитивный профиль более характерен

для сосудистого процесса, чем для БА. Однако наличие ин-

сульта и инфаркта в анамнезе у пациентов с СД не связано с

выраженностью когнитивных нарушений [28]. По данным

популяционного исследования [37], у 163 из 1917 пожилых

людей диагностирован СД 2-го типа, еще у 55 — диагноз СД

не верифицирован на момент включения, средний возраст

пациентов составил 76 лет, деменция, как и в предыдущем

исследовании, была критерием исключения. Подробный

анализ когнитивного профиля пациентов показал, что у

больных с установленным диагнозом СД 2-го типа преобла-

дали психомоторные нарушения, СД длительностью >15 лет

коррелировал с достоверно более низкими показателями в

тестах на регуляторные функции и время реакции. У пациен-

тов с невыявленным СД отмечались также психомоторные

нарушения и снижение памяти [39]. Результаты последних

исследований свидетельствуют о том, что именно нарушения

памяти напрямую связаны с СД 2-го типа, а нейродинамиче-

ская недостаточность вторична по отношению к цереброва-

скулярной. В исследовании, проведенном в медицинском

центре Колумбийского университета (США) [40], СД 2-го

типа соотносится с высоким риском УКР амнестического ти-

па, при этом инсульт и сосудистые факторы риска не влияли

на эту связь. Напротив, связь СД и УКР с преобладающими

нарушениями в других сферах, кроме памяти, становилась

незначимой после коррекции с учетом сосудистых факторов

и перенесенных инсультов. Однако подобные исследования

немногочисленны и их результаты требуют дальнейшего

уточнения. В целом указанные нарушения достаточно харак-

терны для когнитивных расстройств «лобно-подкорковой

природы», описываемых при подкорковой артериосклероти-

ческой энцефалопатии, дегенеративных заболеваниях с пре-

имущественным поражением базальных ганглиев и других

патологических состояниях с вовлечением глубинных отде-

лов серого и белого вещества головного мозга [30, 31, 33]. 

Неврологическая симптоматика, указывающая на

очаговое поражение головного мозга, нехарактерна для ДЭ.

Вместе с тем в Чикагском центре исследования БА (Rush

Alzgheimer's Disease Center) проведено динамическое на-

блюдение за группой из 694 пожилых пациентов без СД

(средний возраст — 75,1 года) и 128 больными с СД 2-го ти-

па (средний возраст — 74,2 года), причем все обследован-

ные не имели болезни Паркинсона или деменции. Выявле-

но, что СД приводит к достоверно более частому появлению

и быстрому прогрессированию ригидности, изменений по-

ходки и брадикинезии (паркинсоноподобные симптомы),

не связанных с перенесенным инсультом [38]. 

В отличие от больных с СД 1-го типа, у пациентов с

СД 2-го типа эпидемиологические проспективные исследо-

вания подтвердили связь между СД и деменцией сосудисто-

го и дегенеративного характера. Наблюдение в течение 2 лет

6370 пациентов (55—99 лет) показало, что при СД 2-го типа

отмечается почти в 2 раза больший риск развития деменции

и БА, чем в популяции [12]. 

Неврологические проявления СД затрагивают не

только периферические нервы, но и ЦНС, что было извест-

но уже в начале прошлого века. Первоначально основное

внимание уделялось ассоциации СД с острыми нарушения-

ми мозгового кровообращения, но еще в 1922 г. появилась

первая клиническая работа, в которой было показано нали-

чие у больных нейропсихологических нарушений (когни-

тивной дисфункции) [41]. Возможность поражения голов-

ного мозга в результате метаболических и сосудистых изме-

нений (гипер-, гипогликемия, атеросклероз магистральных

сосудов и изменения сосудов микроциркуляторного русла)

подробно изучалась в 90-е годы. В это же время более де-

тально стали исследовать когнитивные функции при СД 1-

го и 2-го типа. Первоначально когнитивный дефицит при

СД обоих типов рассматривали как ЛКР или УКР, незначи-

тельно ограничивающие повседневную жизнь больных.

Интерес к проблеме когнитивных нарушений возрос в пос-

ледние годы, когда стало ясно, что церебральные осложне-

ния СД могут приводить к клинически значимым измене-
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ниям, особенно у пожилых пациентов с СД 2-го типа. В на-

стоящий момент не вызывает сомнений, что гипергликемия

и связанная с ней патология эндотелия и стенок микроцир-

куляторных сосудов могут играть важную роль в формиро-

вании заболеваний головного мозга. Впервые термин «диа-

бетическая энцефалопатия» был предложен в 1965 г. в ис-

следовании, посвященном состоянию церебральных струк-

тур у больных, длительно страдающих СД 1-го типа [42]. 

С тех пор появилось немало работ, посвященных этой про-

блеме, однако остается много открытых вопросов, связан-

ных с феноменологией, патогенезом, диагностикой и лече-

нием когнитивных нарушений при СД. К сожалению, боль-

шинство исследований проводятся у больных СД 2-го типа,

тогда как более четкой моделью ДЭ, безусловно, является

СД 1-го типа, поскольку у таких больных могут отсутство-

вать многочисленные факторы риска развития когнитив-

ной дисфункции, типичные для СД 2-го типа.

Одним из наиболее актуальных аспектов нарушения

когнитивных функций при СД, изучаемым в последние го-

ды, является взаимосвязь СД с БА, так как показано, что

инсулин влияет на образование бета-амилоида и фосфори-

лирование тау-протеина, играющих важную роль в форми-

ровании процессов нейродегенерации при БА. 

Биохимические и молекулярные механизмы, приводя-

щие к патологии клеток, достаточно хорошо изучены, и име-

ется стройная теория, объясняющая причину их поврежде-

ния при СД в первую очередь оксидативным стрессом [43].

Считается, что оксидативный стресс нарушает структуру ми-

тохондриальной ДНК, активируя регенеративные полимера-

зы, которые блокируют основной механизм утилизации глю-

козы в клетках с накоплением промежуточных продуктов об-

мена. Именно промежуточные продукты обмена запускают

основные механизмы клеточной патологии. К ним относятся

активизация полиолового пути обмена глюкозы, протеинки-

назы С, образование большого количества конечных продук-

тов избыточного гликирования (AGEs — Advanced Glicated

End Products), образующих связи с рецепторными белками

(Receptor Agglutinat Glucosulation — RAGEs) и нарушающих

функции клеток, активизация ядерного фактора κB (NFκB),

приводящая к изменению реологии крови. Показано, что

при СД в периферической нервной ткани снижается актив-

ность антиоксидантных ферментов, поражается (утолщает-

ся) стенка сосудов микроциркуляторного русла и ухудшают-

ся реологические свойства крови. 

Оксидативный стресс присутствует при СД и в клеточ-

ных структурах головного мозга. В эксперименте на стрепто-

зотоциновых крысах показано, что гипрегликемия вызывает

оксидативный стресс и снижение активности антиоксидант-

ных ферментов (глутатиона и Mn-супероксиддисмутазы) в

корковых и гиппокампальных митохондриях, а также ката-

лазы [44, 45]. Экспериментальные данные свидетельствуют о

том, что метаболические нарушения в головном мозге при

СД включают активизацию полиолового пути, проявления

оксидативного стресса и усиленное гликирование нейро-

нальных протеинов [46]. Выявлено увеличение экспрессии

RAGEs в нейронах и глиальных клетках, а также поврежде-

ние миелина белого вещества мозга у мышей с индуцирован-

ным СД и значимым снижением когнитивных функций [47].

В клетках гиппокампа также отмечено изменение активно-

сти NFκВ и протеина S-100 (маркер нейронального повреж-

дения). Эти данные свидетельствуют о том, что оксидатив-

ный стресс может запускать каскад процессов, приводящих

к нарушению кровотока и нейрональному повреждению. 

В церебральных сосудах системы микроциркуляции

отмечены утолщение базальной мемебраны капилляров, ре-

гионарное изменение церебрального кровотока [48]. Мик-

роскопия биоптатов головного мозга больных СД выявляет

диффузную диабетическую ангиопатию (утолщение базаль-

ной мембраны капилляров), МРТ — атрофические измене-

ния и очаги ишемического размягчения мозговой ткани [11,

49]. Хроническая гипергликемия сопровождается реологи-

ческими нарушениями из-за активизации протеинкиназы С

и транскрипции NF-κB. 

Существует предположение, что плохой метаболиче-

ский контроль СД может нарушать функцию нейротранс-

миттеров в головном мозге [50]. Результаты некоторых ис-

следований подтверждают такую возможность. В экспери-

менте показано изменение синаптической пластичности в

нейронах, богатых рецепторами к N-метил-D-аспартату

(NMDA), что может обусловить нарушение обучения при

СД [51]. Также выявлены следующие нейрохимические из-

менения в ткани мозга экспериментальных животных c СД:

снижение уровня ацетилхолина, нарушение обмена серото-

нина, уменьшение активности дофамина, повышение кон-

центрации норадреналина [52]. 

Дефицит инсулина и инсулинорезистентность могут

играть непосредственную роль в развитии поражения тка-

ней головного мозга. Известно, что на мембранах нейронов

гипоталамической области и лимбической системы, вклю-

чая гиппокамп, имеются рецепторы к инсулину. Инсулин

может поступать в структуры головного мозга путем актив-

ного транспорта через гематоэнцефалический барьер и син-

тезироваться локально в тканях церебральных структур [53].

Инсулин не только регулирует метаболизм глюкозы в ней-

ронах головного мозга, но и является медиатором нейро-

трофических эффектов, усиливает обмен моноаминов и

снижает холинергическую активность в нейронах стриатума

[54]. Возможно, инсулин напрямую влияет на когнитивную

функцию. Полагают, что инсулин необходим в процессе

консолидации информации, так как в гиппокампе глюкоза

проникает в клетку активно (инсулинзависимо), что повы-

шает энергетический потенциал нейронов [55]. В экспери-

менте показано, что в процессе обучения повышается со-

держание РНК инсулиновых рецепторов в головном мозге

[56]. Обращает на себя внимание различие в поступлении

инсулина в ЦНС при СД 1-го и 2-го типа. Транспорт инсу-

лина через гематоэнцефалический барьер повышен при СД

1-го типа и снижен при СД 2-го типа. Связь инсулина с ин-

сулиновыми рецепторами не нарушена при СД 1-го типа и

страдает при СД 2-го типа (инсулинорезистентность).

Определенную роль в патогенезе когнитивной дис-

функции при СД играют сосудистые изменения, связанные

с нарушением метаболизма глюкозы. У больных СД часто

возникают лакунарные инфаркты вследствие поражения

мелких церебральных артерий, в основном клинически «не-

мые», чаще подкорковой локализации [49]. Клинически

«немые» инфаркты при СД по мере увеличения их числа

проявляются когнитивными нарушениями дизрегулятор-

ного характера, связанными с разобщением коры лобных

долей и подкорковых структур головного мозга. Провести

грань между дисметаболическими и сосудистыми наруше-

ниями при ДЭ в этой ситуации бывает крайне сложно.
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Рассматривая представленные в литературе резуль-

таты экспериментальных и клинических исследований,

можно сделать выводы об основных патогенетических

механизмах формирования ДЭ. Во-первых, гиперглике-

мия приводит к метаболическим нарушениям, связанным

с оксидативным стрессом, в нейронах головного мозга

[57]. Во-вторых, при СД играют роль недостаток инсули-

на и инсулинорезистентность в мозговой ткани. В-треть-

их, патология мозговой ткани дополнительно возникает в

результате поражения сосудов микроциркуляторного рус-

ла и нарушения реологии крови [58].

Считается, что структурно-функциональное состоя-

ние головного мозга при СД отражает изменения, происхо-

дящие в мозге в процессе нормального старения, и ДЭ сле-

дует рассматривать как «ускоренное старение мозга». Дей-

ствительно, церебральная атрофия, диагностируемая на ос-

новании раcширения борозд и/или увеличения боковых же-

лудочков, типична для больных СД, что позволяет предпо-

лагать более быстрое «старение мозга» при СД [11, 59]. Дей-

ствие СД на головной мозг более выражено в пожилом воз-

расте, когнитивный дефект, данные нейровизуализации

при СД похожи на таковые при старении мозга, это позво-

ляет предположить, что биохимия старения мозга и CД мо-

гут быть связаны. В самом деле, некоторые патологические

механизмы, которые вовлечены в патогенез ДЭ (оксидатив-

ный стресс, неферментативное гликирование белков, ише-

мия), играют определенную роль в старении мозга. Во вся-

ком случае в клетках периферической крови у больных СД

2-го типа обнаружены мутации митохондриальной ДНК,

которые могут аккумулировать процессы старения [60]. Со-

гласно другому предположению, СД способствует развитию

нейродегенеративного процесса, характерного для БА, пус-

ковым механизмом которого является нарушение метабо-

лизма инсулина в головном мозге [40]. 

В 1965 г. E. Reske-Nielsen и соавт. сообщили о нейро-

патологических находках при посмертном исследовании 

16 молодых пациентов, длительно страдавших СД 1-го типа.

Они выявили фиброз оболочек, ангиопатию, псевдокаль-

цинозы и выраженную диффузную дегенерацию белого и

серого вещества и сделали заключение, что эти патологиче-

ские изменения — результат СД и могут быть обозначены

как ДЭ. Необходимо отметить, что из 16 пациентов, ото-

бранных для этого исследования, 14 имели симптомы нев-

рологических заболеваний, а 6 — нарушения памяти, что

ставит под сомнение связь выявленных изменений исклю-

чительно с нарушением метаболизма или поражением

только сосудов микроциркуляторного русла. При исследо-

вании 7579 аутопсий найдено, что СД ассоциирован со зна-

чительной распространенностью инфарктов мозга во всех

возрастных группах [61]. 

В исследовании Утрехтской группы изучения ДЭ прове-

дено сопоставление когнитивных функций и данных МРТ го-

ловного мозга у 113 пациентов с СД 2-го типа и 51 здорового

[49]. Показано, что имеется обратная корреляция между ког-

нитивными функциями и плотностью белого вещества мозга,

атрофией мозга и наличием очагов в веществе мозга, строго

ассоциированная с уровнем HbA1 и длительностью СД.

При магнитно-резонансной компьютерной морфомет-

рии у больных с СД 1-го типа выявлено снижение плотности

серого вещества в лобных и теменных долях, что сочеталось с

наличием у больных пролиферативной ретинопатии. Таким

образом, при СД 1-го типа возникает не только поражение

проводников головного мозга, но и корковая атрофия [62]. 

Измерение латенции вызванных потенциалов ранее

широко использовалось для тестирования функциональной

сохранности ЦНС у больных СД. Увеличение латенции вы-

званных потенциалов указывает на нарушение проведения

возбуждения в ЦНС. Вместе с тем наличие диабетической

полиневропатии снижает возможность однозначной трак-

товки полученных результатов и может объяснить сущест-

венную вариабельность результатов различных исследова-

ний, так как в большинстве исследований находят значи-

тельную задержку проведения в периферическом звене со-

матосенсорного пути [63]. При изучении слуховых и зри-

тельных вызванных потенциалов головного мозга возника-

ют аналогичные сомнения.

С помощью исследования когнитивных вызванных по-

тенциалов можно получить представление об электрической

активности головного мозга при выполнении умственной ра-

боты. Во время тестирования больному предлагается опоз-

нать слуховой или, реже, зрительный сигнал и нажать на

кнопку. Исследуют поздние компоненты возникающих в

мозге сигналов (латенция волны Р300), которые, как считает-

ся, отражают скорость нейрональной активности, поддержи-

вающей информационные процессы. В наибольшей степени

этот потенциал отражает состояние внимания пациента, что

является одним из показателей когнитивных функций. По-

казано увеличение латенции потенциала Р300 у пациентов с

СД 1-го и 2-го типа, что может быть нейрофизиологическим

эквивалентом поражения высших мозговых функций [64].

Нарушения метаболизма инсулина в мозге при СД 2-го

типа и БА имеют много общего, в то же время при СД 1-го

типа такого сходства не наблюдается. Роль инсулина в пато-

генезе БА активно изучается. Так, рецепторы инсулина через

систему вторичных мессенджеров связаны с нейронами, ре-

гулирующими фосфорилирование тау-белка, который ассо-

циирован с микротрубочками, влияющими на продукцию

нейрофибриллярных клубочков. Считается, что в процессе

нормального старения количество инсулиновых рецепторов

уменьшается, однако их плотность оказывается выше у

больных БА, чем у пациентов контрольной группы анало-

гичного возраста. Вероятно, это свидетельствует о компен-

саторной продукции рецепторов к инсулину в ответ на рас-

тущую с течением болезни инсулинорезистентность [65].

Концентрация инсулина в цереброспинальной жидкости у

пациентов с БА снижена по сравнению с таковой у здоро-

вых, а в крови, наоборот, несколько повышена [66]. Актив-

ность инсулинразрушающего фермента в ткани мозга также

снижена у больных БА, особенно у носителей патологиче-

ского гена АРОЕ-4. Этот фермент также участвует в метабо-

лизме внутри- и внеклеточного бета-амилоида [67]. Некото-

рые авторы [68, 69] рассматривают БА как «инсулинорези-

стентное состояние головного мозга», другие и вовсе предла-

гают отнести БА к СД 3-го типа, при котором инсулинорези-

стентность реализуется на уровне головного мозга и клини-

чески проявляется деменцией. L.S. Honig и R. Mayeux [70]

при изучении взаимосвязи сердечно-сосудистых факторов

риска с частотой БА (2001) проводили стратификацию по

каждому из следующих факторов: АГ, СД 2-го типа и заболе-

вания сердца. При этом только CД оказался независимым

фактором, влияющим на возникновение БА при отсутствии

инсульта. Еще одно крупное исследование, проведенное в
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Швеции E. Rönnemaa и соавт. (2008), подтвердило наличие

связи между БА и СД. В исследование было включено 2269

человек. В возрасте 50 лет они прошли скрининг на СД 2-го

типа, при этом наряду с оценкой гликемии определяли уро-

вень инсулина в крови. Средняя продолжительность наблю-

дения — 32 года. В результате в 102 случаях диагностирована

БА, в 57 — сосудистая деменция и в 235 — другие когнитив-

ные нарушения различной степени выраженности. Обнару-

жено, что у пациентов, у которых определялся низкий уро-

вень секреции инсулина, риск развития БА был в полтора

раза выше, чем у тех, кто не имел нарушений инсулинового

обмена. Более того, корреляция между БА и СД была силь-

нее, если ген АРОЕ-4 отсутствовал. Продолжительная гипер-

гликемия является этиологическим фактором для сосуди-

стых диабетических осложнений, и это увеличивает генера-

цию AGEs, которые также вовлечены в патогенез БА. Име-

ются данные о взаимодействии AGEs, возникающих из гли-

церальдегида (Glycer-AGE), которые являются основными

составляющими токсических AGEs, с рецепторами AGEs,

возникающими при генерации оксидативного стресса в раз-

личных типах клеток, которые определяют патологические

изменения при сосудистых диабетических осложнениях и

БА. Недавно показано, что Glycer-AGE вызывают апоптоз

клеток в культуре кортикальных нейронов. Кроме того, ней-

ротоксическое действие диабетической плазмы на нейро-

нальные клетки блокируется нейтрализующими антителами

направленных против эпитопов Glycer-AGE. В мозге боль-

ного БА Glycer-AGE находятся в цитозоле нейронов гиппо-

кампа, что позволяет предположить, что Glycer-AGE вовле-

чены в патогенез БА [71]. Депозиты амилоидных агрегатов и

гиперфосфорилированного тау-протеина, которые являют-

ся маркерами БА, обнаружены в дегенерирующих бета-клет-

ках островков поджелудочной железы у пациентов с СД 2-го

типа, что может играть ключевую роль в патогенезе этих двух

заболеваний. Считается, что это может быть связано с так

называемым островково-мозговым протеином 1 (islet brain

protein 1 — IB1), который преимущественно экспрессирует-

ся в головном мозге и островковом аппарате поджелудочной

железы и регулирует активность c-Jun NH(2)-terminal-кина-

зы (JNK). Активность JNK повышена в сплетениях нейро-

фибрилл мозговых клеток при БА и бета-клеток при СД 2-го

типа, что приводит к ускорению апоптоза в этих клеточных

структурах, возможно, определяя общие молекулярные ме-

ханизмы развития БА и СД 2-го типа [72]. 

Возможно, СД влияет на энзимные системы, обеспе-

чивающие освобождение клеток мозговых структур и эндо-

телия мозговых сосудов от амилоидного бета-протеина

(Abeta), снижая их активность и приводя к развитию БА и

церебральной амилоидной ангиопатии. Высокий уровень

Abeta найден в головном мозге больных СД и животных с

индуцированным СД, в то же время активность Abeta-де-

градирующих энзимов (неприлизина, эндотелин-конверти-

рующего и инсулин-деградирующего) в головном мозге

крыс со стрептозотоциновым СД была снижена [73]. В дру-

гом крупном исследовании, проведенном в Канаде 

(С. McKnight и соавт.), напротив, обнаружена высокодосто-

верная связь СД 2-го типа с риском развития сосудистой де-

менции, но не с БА или деменцией смешанного характера.

В течение 5 лет проводилось наблюдение за 5574 пожилыми

канадцами (Canadian Study of Health and Aging, 1991—1996 гг.),

у которых отсутствовали когнитивные нарушения к момен-

ту начала исследования. Была выявлена связь между СД и

сосудистой деменцией (ОР 2,03; 95% ДИ 1,15—3,57), а так-

же между СД и сосудистыми когнитивными расстройства-

ми, не достигающими степени деменции (ОР 1,68; 95% ДИ

1,01—2,78). Сходный результат получила другая группа уче-

ных: СД в 2 раза увеличивает риск сосудистой деменции и

не влияет на вероятность развития БА. Еще в одном иссле-

довании, в котором участвовало более 1700 человек старше

60 лет, выявлено, что сочетание СД 2-го типа и инсульта

увеличивает риск сосудистой деменции в 8 раз [74].

Общий уровень церебрального кровотока, измерен-

ный с помощью ксенона, снижен у пациентов с СД. Инте-

ресно, что уровень церебрального кровотока у пациентов с

СД и БА на стадии клинически выраженной деменции име-

ет схожие параметры. Пациенты с СД имеют в 4 раза боль-

ший риск ишемического инсульта, чем в популяции. Как

правило, инсульт у пациентов с СД возникает в более ран-

нем возрасте, имеет более серьезный прогноз и сопряжен с

высокой летальностью и большим процентом инвалидиза-

ции. Так, в крупном исследовании, проведенном в США, из

3050 пациентов старше 65 лет 690 страдали СД и имели

большую частоту ишемического инсульта и смертность от

этого заболевания, чем пациенты без СД. Предикторами

инсульта в группе больных СД были: высокое АД, фибрил-

ляция предсердий, каротидный стеноз, низкий уровень ме-

таболического контроля и предшествующие инсульты. 

В исследовании PROGRESS (Perindopril Protection Against

Recurrent Stroke Study, 1997) показано, что риск ишемиче-

ского инсульта на 35% выше у больных СД. Частота инвали-

дизации через 3 мес после инсульта также была значительно

выше у пациентов с СД. Исход инсульта в некоторой степе-

ни определяется уровнем гликемии на момент сосудистой

катастрофы. Так, даже незначительное повышение уровня

глюкозы (>8,6 ммоль/л) влияет на степень восстановления.

Одним из потенциальных механизмов, посредством кото-

рого гипергликемия может усугублять ишемическое повре-

ждение, является накопление лактата, приводящее к разви-

тию внутриклеточного ацидоза. Другим механизмом явля-

ется накопление глутамата — возбуждающего нейротранс-

миттера, приводящего к нейрональному повреждению. СД

ассоциируется с увеличением распространенности АГ и це-

реброваскулярных заболеваний. АГ вызывает нарушение

когнитивных функций у пациентов старшего возраста как с

СД, так и без него. При СД гемодинамические нарушения

включают регионарные нарушения в церебральном крово-

токе и нарушения мозговой вазореактивности. Церебраль-

ная вазореактивность и сопутствующие изменения кровото-

ка — важные компенсаторные механизмы во время таких со-

стояний, как гипогликемия, низкое АД, гипоксия и гипер-

капния. Потеря этих компенсаторных механизмов может

оказать вредное воздействие на мозг. Перенесенные инсуль-

ты затрудняют диагностику ДЭ, поскольку в этом случае в

клинической картине доминирует очаговое поражение мозга.

Развитие гипогликемических эпизодов более харак-

терно для больных СД 1-го типа, однако зачастую встречает-

ся и у пациентов с СД 2-го типа, особенно у тех, кто получа-

ет инсулин. Легкая гипогликемия характеризуется главным

образом вегетативными симптомами, такими как ощущение

голода, озноб, тремор, диффузный гипергидроз. При более

тяжелой гипогликемии развивается выраженный электро-

литный дисбаланс, который может вызывать нарушение со-
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знания, эпилептические припадки и др. Выраженная гипогли-

кемия требует неотложной помощи в условиях реанимаци-

онного отделения. Можно предположить, что эпизоды про-

должительной и выраженной гипогликемии могут негатив-

но влиять на когнитивные функции. Однако данные боль-

шинства исследователей не подтверждают этого предполо-

жения. Так, известно, что активная инсулинотерапия в 

3 раза повышает риск развития гипогликемических состоя-

ний. В 1996 г. в исследовании DСCT (Diabetes Control and

Complications Trial) проведено когортное долговременное

наблюдение (на протяжении 6,5 года) за 1441 пациентом,

страдающим СД 1-го типа, целью которого было оценить

влияние интенсивной гипогликемической терапии на раз-

витие микроваскулярных осложнений. Не обнаружено от-

четливой связи между эпизодами гипогликемии и когнитив-

ными нарушениями. Сходные результаты получены в иссле-

довании SDIS (Stockholm Diabetes Intervention Study) [75].

Показано, что даже несколько эпизодов тяжелой гипоглике-

мии, требующих активного лечения, не утяжеляют когни-

тивный дефицит. Считается, что головной мозг защищен от

гипогликемии следующим механизмом: как только уровень

гликемии становится ниже предельно допустимого, изменя-

ются местный кровоток и метаболизм, в качестве источника

энергии используются аминокислоты и кетоновые тела [76]. 

Таким образом, в настоящее время, несмотря на расту-

щую актуальность проблемы поздних диабетических ослож-

нений, в частности ДЭ, связанную с эпидемическим ростом

заболеваемости СД, остается большое число вопросов, требу-

ющих уточнения. До сих пор нет однозначного вывода отно-

сительно семиотики когнитивных нарушений при СД, недо-

статочно данных об их распространенности и степени тяже-

сти. Знание механизмов формирования когнитивных рас-

стройств при СД, роли клинических и социальных факторов

в генезе этих нарушений позволит разработать стратегию их

профилактики и патогенетического лечения у больных СД. 

Гликемический контроль, возможно, играет двойную

роль в предотвращении церебральных осложнений при СД

1-го типа. Обнаружено, что плохой гликемический конт-

роль, приводящий к увеличению значений HbA1c, ассоции-

рован с когнитивной дисфункцией. В то же время интен-

сивная инсулинотерапия ассоциирована с увеличением ча-

стоты гипогликемий и может оказывать нежелательное по-

бочное действие на мозг. Действительно, показано, что час-

тота тяжелых гипогликемических эпизодов имеет обратную

корреляцию с выполнением когнитивных тестов, но такая

корреляция не выявляется постоянно. Так как хроническая

гипергликемия и острая гипогликемия поражают мозг по-

средством различных механизмов, комбинация этих двух

метаболических нарушений может быть другим источником

изменчивости природы и тяжести когнитивных нарушений.

Интенсивная инсулинотерпия при СД 1-го типа с до-

стижением нормогликемии уменьшает риск развития позд-

них осложнений (полиневропатия, нефропатия, ретинопа-

тия). Возникает вопрос: как хороший гликемический конт-

роль влияет на когнитивные функции? В долгосрочных ме-

ждународных исследованиях DCCT (10 лет) и EDIC

(Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications, 

11 лет) не получено доказательств развития серьезных ког-

нитивных нарушений по сравнению с нормой. Важно также

то, что не найдено различий в когнитивных функциях меж-

ду группами больных, получавших интенсивную (ИИ) и

традиционную (ТИ) инсулинотерапию. У больных, полу-

чавших ИИ, чаще наблюдалась тяжелая гипогликемия 

(896 эпизодов у 262 больных в группе ИИ против 459 эпизо-

дов у 191 больного в группе ТИ), что, однако, не повлияло

на когнитивные функции. Вместе с тем было показано, что

более высокие значения HbA1c связаны со снижением пси-

хомоторной продуктивности и двигательной скорости

(p<0,001). Результаты исследования подчеркнули значение

депрессии для выявления когнитивных нарушений: более

выраженная депрессия коррелировала с нарушениями при

выполнении тестов на обучение, кратковременную память

и психомоторную продуктивность [77]. 

Гипергликемия, как известно, способствует развитию

когнитивной дисфункции. Однако нет однозначного мне-

ния, приводит ли коррекция показателей гликемии к улуч-

шению когнитивных функций. Ряд исследователей выявля-

ют позитивную связь между уровнем метаболического конт-

роля и когнитивным статусом, в других работах такой связи

не обнаружено. В исследовании T.J. Gradman и соавт. (1993)

установлено, что коррекция показателей базальной глике-

мии и HbA1с c помощью ИИ в течение минимум 6 нед при-

водит к улучшению слухоречевой памяти и способности к

обучению, тогда как показатели внимания и скорости вос-

приятия значимо не изменяются. Влияние интенсивной те-

рапии СД 2-го типа на слухоречевую память подтверждено и

рядом других исследований. Согласно экспериментальным

данным, уровень гипергликемии соотносится с гибелью кор-

тикальных нейронов и нейронов гиппокампа, а также умень-

шением количества синтезируемого ацетилхолина. Итоги

многоцентрового проспективного исследования, прове-

денного в Великобритании, — UKPDS (United Kingdom

Prospective Diabetes Study) длительностью около 20 лет, в

котором участвовало более 5000 больных СД 2-го типа, сви-

детельствуют о том, что снижение уровня HbAlc на 1% позво-

ляет уменьшить на 21% все осложнения СД, на 35% микросо-

судистые осложнения, на 18% инфаркт миокарда, на 15% ин-

сульт и на 25% смертность, связанную с СД [78—80].

Первостепенная задача профилактики когнитивных

расстройств у больных СД 2-го типа — раннее выявление

СД и его осложнений, поскольку в подавляющем большин-

стве исследований определялась позитивная связь между

когнитивными нарушениями и длительностью СД, а также

когнитивными нарушениями и уровнем метаболического

контроля. Следует учитывать, что регресс микроваскуляр-

ных осложнений при СД 2-го типа после достижения адек-

ватного метаболического контроля происходит спустя 8 лет,

тогда как при дислипидемии и АГ — спустя 2—3 года. Сосу-

дистая дисфункция, возможно, играет важную роль в разви-

тии ДЭ. В эксперименте показано достоверное уменьшение

церебрального кровотока и перфузии в гиппокампе и тала-

мусе при использовании блокатора ангиотензин-превраща-

ющего фермента эналаприла. Это предполагает определен-

ную роль нарушений циркуляции крови в развитии патоло-

гии мозговых структур и позволяет наметить возможные пу-

ти их коррекции [81]. Лечение когнитивных расстройств

при СД определяется их степенью и проводится в соответст-

вии с основными принципами терапии когнитивных нару-

шений. Применяют препараты нейрометаболического, со-

судистого и антиоксидантного действия, а также нейро-

трансмиттерные средства, действующие на ацетилхолинер-

гическую и глутаматергическую системы. 
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В настоящее время исследуется эффективность при-

менения метаболитов инсулина при когнитивной дисфунк-

ции. Введение предшественника инсулина С-пептида в экс-

перименте достоверно уменьшает дефицит памяти и гибель

клеток в гиппокампе. Доказано участие С-пептида в клеточ-

ной пролиферации и механизмах антиапоптоза. Обсуждает-

ся возможность применения С-пептида в качестве потенци-

ально эффективной терапии когнитивных нарушений при

СД 1-го типа [82]. Еще один гормон в мозге обладает нейро-

протективным эффектом — это глюкагоноподобный пеп-

тид 1 (ГПП 1). ГПП 1 продуцируется нейронами, а также

попадает с кровью через гематоэнцефалический барьер. Ре-

цепторы к ГПП 1 обнаружены в гипоталамических ядрах,

таламусе, стволе, подкорковых ядрах. Неясно, что является

стимулом для активизации ГПП 1, но доказан факт его уча-

стия в реализации пищевого поведения, подобно инсулину,

в процессах деления, роста и дифференциации клеток.

В эксперименте показано положительное влияние на

мнестические функции глитазона, который является агони-

стом рецепторов, активируемых пролифератором перокси-

сом (PPAR-гамма и PPAR-альфа). Активация ядерных ре-

цепторов PPAR модулирует транскрипцию ряда генов, чув-

ствительных к инсулину и контролирующих уровнь глюко-

зы. При этом препарат способен проникать через гематоэн-

цефалический барьер и действовать на рецепторы головного

мозга. Глитазон — аналог препаратов, применяемых для ле-

чения СД,  авандии и актоса, однако они действуют только

на PRAR-рецепторы. Наибольший эффект в отношении

когнитивных функций ожидается у препарата, стимулирую-

щего PPAR-дельта-рецепторы. Таким образом, вероятно, в

будущем можно ожидать появления новой патогенетиче-

ской терапии когнитивных нарушений при СД 2-го типа. 

Экспериментальные данные свидетельствуют о воз-

можности использования N-ацетилцистеина для коррекции

патологии митохондриального аппарата в нейронах головно-

го мозга, обусловленной оксидативным стрессом [83]. Необ-

ходимо также оценивать эмоциональный статус пациентов.

Доказано, что лечение депрессии улучшает функциональный

статус, даже несмотря на устойчивые показатели HbA1с.

Наиболее перспективным для лечения больных СД с

поражением нервной системы является актовегин — препа-

рат с метаболическим (антиоксидантное и антигипоксант-

ное) действием. Лечение инфузиями актовегина и таблети-

рованным актовегином оказывало положительное влияние

на функциональное состояние периферических нервов,

когнитивные функции у больных СД с ЛКР и УКР, улучша-

ло общую психическую активность, концентрацию внима-

ния, интеллектуальную гибкость, устойчивость запомина-

ния, воспроизведение информации и регуляцию психиче-

ской деятельности [84, 85].
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Дана оценка состоянию отечественной нейропсихиатрии, приоритетным разработкам в области различных психопатологиче-

ских синдромов при тяжелых повреждениях мозга. С позиций представления об организации психической деятельности во време-

ни объяснены многие когнитивные и эмоциональные расстройства. Подчеркивается, что восстановление психической деятельно-

сти обеспечивается достижением преморбидных уровней межполушарного взаимодействия и функциональной асимметрии боль-

ших полушарий мозга. Обобщен опыт изучения, классификации и терапии различных психических нарушений, возникающих после

тяжелых травм мозга. Сформулированы основные принципы психофармакотерапии и реабилитации пострадавших.
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The state-of-the-art of Russian neuropsychiatry and priority developments in different psychopathological syndromes in severe brain injuries

are assessed. Many cognitive and emotional impairments are explained in terms of the idea on the organization of psychic activity over time.

It is emphasized that to achieve the premorbid levels of an interhemispheric interaction and functional asymmetry of the cerebral hemispheres

affords psychic activity recovery. The experience in investigating, classifying, and treating various mental disorders occurring after severe

brain injuries is generalized. The basic principles of psychopharmacotherapy and rehabilitation of victims are stated.

Key words: neuropsychiatry, brain injury, functional asymmetry, interhemispheric interaction, psychopharmacotherapy, neurorehabilitation.

Contact: Oleg Semenovich Zaitsev ozaitsev@nsi.ru

Нейропсихиатрия — наука о диагностике и лечении

психических нарушений, обусловленных патологией нерв-

ной системы. Эта дисциплина находится на стыке психиат-

рии, неврологии, нейрохирургии, нейрореаниматологии и

нейрореабилитации и в последние годы стремительно раз-

вивается, опираясь на все более обширные и достоверные

данные нейропсихологии, нейровизуализации и нейрохи-

мии. Нейропсихиатрия воспринимается неоднозначно: с

одной стороны, ее игнорируют и утверждают, что «нет такой

специальности», с другой — неоправданно расширяют ее

границы, обосновывая это тем, что «вся психопатология

опосредуется через мозг», но чаще всего нейропсихиатрию

пытаются ограничить очень узкими рамками — исключи-

тельно смежными между неврологией и психиатрией забо-

леваниями, в основном эпилепсией и деменцией.

Любые, даже, казалось бы, сугубо неврологические

признаки (парез, гиперкинез, тремор, фокальная судорога)

имеют психопатологическую составляющую. Они различны

по клинической сути и прогнозу и зависят от того, как па-

циент реагирует на этот феномен. Так, у правшей с преиму-

щественным поражением правого полушария преобладают

облегченное восприятие, преуменьшение значения симпто-


