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Изложены данные литературы о распространенности, патогенезе и клинических особенностях когнитивных нарушений (КН) при

сахарном диабете (СД). Представлены результаты исследования когнитивных функций у больных СД 2-го типа в зависимости от

наличия или отсутствия у них клинически значимой сосудистой патологии. Установлено, что КН носили легкий и умеренный ха-

рактер и были одинаково выражены в обеих группах больных, что позволяет рассматривать СД как самостоятельный фактор ри-

ска когнитивной дисфункции. Ведущим нейропсихологическим механизмом КН при СД является недостаточность регуляции про-

извольной деятельности. Патогенез КН при СД в большей степени обусловлен развитием сосудистых осложнений. Описаны мето-

ды профилактики и лечения КН при СД.
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The paper sets forth the data available in the literature on the prevalence, pathogenesis, and clinical features of cognitive impairment (CI) in

diabetes mellitus (DM). It presents the results of the authors' own studies of cognitive functions in patients with type 2 DM in relation to the 

presence or absence of a clinically significant vascular disease. It was established that CIs were mild and moderate, equally marked in both

patient groups, which allows consideration of DM as an independent risk factor for cognitive dysfunction. Inadequate regulation of voluntary

activity was a leading neuropsychological mechanism of CI in DM. The pathogenesis of CI in DM is largely due to the development of vascu-

lar complications. Methods for the prevention and treatment of CI in DM are proposed.
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Когнитивные нарушения при сахарном диабете

Первые упоминания о сахарном диабете (СД) относят-

ся к III веку до нашей эры, когда греческие и римские врачи

описали наиболее яркие симптомы болезни – потерю жид-

кости и неутолимую жажду – и дали ей название «диабет»,

что в переводе с греческого означает «перехожу, пересекаю».

Только в конце XVII века удалось найти объяснение симпто-

мам болезни: сначала Джозеф фон Меринг и Оскар Минов-

ски из университета Страсбурга, а затем Фредерик Бантинг и

Чарль Бест из университета Торонто доказали роль поджелу-

дочной железы и дефицита инсулина в развитии СД. В 2006 г.

Организация Объединенных Наций определила СД как

«опасный вызов мировому сообществу» и приняла резолю-

цию, в которой говорится, что СД и его осложнения угрожа-

ют всему миру, здоровью всех наций. Причина этого – неук-

лонный рост числа больных, страдающих СД. Согласно дан-

ным Всемирной организации здравоохранения, в 2012 г. СД

страдало более 370 млн человек во всем мире. По прогнозам,

к 2030 г. это число возрастет до 552 млн [1]. В России, по дан-

ным Государственного регистра больных сахарным диабетом,

на 01.01.2015 г. зарегистрировано 4,1 млн пациентов [2]. 

И с т о р и я  и з у ч е н и я  и  п а т о г е н е з  
Изучение влияния СД на головной мозг имеет много-

летнюю историю. Еще в 1922 г., приблизительно в то же вре-

мя, когда был получен инсулин и определена его роль в раз-

витии болезни, обнаружено, что СД может приводить к ког-

нитивным нарушениям (КН) [3]. Термин «диабетическая эн-

цефалопатия» был предложен R. de Jong в 1950 г. Под «диабе-

тической энцефалопатией» понимали стойкую церебраль-

ную патологию, возникающую под действием острых, подо-

стрых и хронических обменных и сосудистых нарушений,

клинически проявляющихся неврозоподобными дефектами,

органической неврологической и вегетативной симптомати-

кой [4]. В 1965 г. были определены патологические измене-

ния в мозге больных, умерших от поздних осложнений СД 1-

го типа: признаки дегенеративного процесса, ангиопатия це-

ребральных сосудов, атрофия зубчатого ядра, демиелиниза-

ция краниальных нервов и фиброз лептоменингеальной обо-

лочки. Авторы исследования предложили считать данный па-

тогистологический паттерн проявлением диабетической энце-

фалопатии, поскольку он отличался от других заболеваний [5]. 



КН при СД могут быть обусловлены гипергликемией

и нарушением секреции инсулина, микро- и макроангиопа-

тией [6], а также генетической предрасположенностью.

Предрасположенность к ангиопатии генетически детерми-

нирована, и среди пациентов с СД около 5–10% не имеют

клинически значимой сосудистой патологии. Гиперглике-

мия запускает целый каскад реакций, приводящих к образо-

ванию свободных радикалов – активных форм кислорода,

нарушающих структуру ферментных белков, ДНК и липи-

дов клеточных мембран, в то же время она вызывает глико-

зилирование и инактивацию антиоксидантов, защищаю-

щих клетки от действия свободных радикалов. Эти два про-

цесса определяют развитие «оксидативного стресса» – об-

щего патогенетического механизма, лежащего в основе не

только СД, но и болезни Альцгеймера, болезни Паркинсо-

на, а также естественного старения организма. Оксидатив-

ный стресс приводит к развитию эндотелиальной дисфунк-

ции, которая в свою очередь становится начальным звеном

в развитии системного атеросклероза [7]. Атеросклероз, со-

путствующая артериальная гипертензия (АГ) у больных СД

повышают риск развития инсульта. По данным UKPDS

(United Kingdom Prospective Diabetes Study), уровень глико-

зилированного гемоглобина (НвА1с) тесно связан с вероят-

ностью развития инсульта: его повышение на 1% сопровож-

далось увеличением частоты инсульта на 17% [8]. По другим

данным, относительный риск нарушений мозгового крово-

обращения увеличивается в 1,15 раза на каждый 1% повы-

шения уровня НвА1с. При этом нарушения мозгового кро-

вообращения не всегда сопровождаются клиническими

проявлениями инсульта. Однако даже «немые» лакунарные

очаги – это риск развития когнитивных и эмоциональных

нарушений у больных СД [9, 10]. 

Другим патогенетическим фактором диабетической эн-

цефалопатии является инсулинорезистентность и, как след-

ствие – гиперинсулинемия. Известно, что гиперинсулинемия

способствует развитию дислипидемии, системного атеро-

склероза, абдоминального ожирения и АГ, объединяемых тер-

мином «метаболический синдром». Доказана роль инсулина 

в энергообеспечении нейронов мозга, а также его нейро-

трансмиттерная функция. Рецепторы к инсулину обнаруже-

ны в нейронах гиппокампа и лимбической системы. Обсуж-

дается непосредственное участие инсулина в процессе консо-

лидации информации в памяти. Ряд исследований показыва-

ет, что гиперинсулинемия приводит к увеличению уровня бе-

та-амилоида и провоспалительных цитокинов, способствует

образованию нейрофибриллярных клубочков и сенильных

бляшек – маркеров дегенеративного процесса в мозге [11]. 

Имеются данные о генетической предрасположенно-

сти к развитию КН при СД: так, в одном из исследований

изменения в мозге и снижение когнитивных функций были

наиболее ярко выражены у пациентов, имеющих APOе4-ал-

лель [12].

К л и н и ч е с к и е  о с о б е н н о с т и  
Наиболее часто отмечаются нарушение когнитивных

функций, эмоциональная лабильность, повышенный уро-

вень тревоги, депрессивная симптоматика. Именно нару-

шение когнитивных функций становится наиболее значи-

мым фактором снижения трудоспособности и нарушения

бытовой адаптации у больных СД. Большинство авторов

сходятся во мнении, что СД приводит в основном к легким

и умеренным КН (УКН), деменция встречается реже. По

данным исследования, проведенного в США, распростра-

ненность УКН при СД 2-го типа составляет 20% среди муж-

чин и 18% среди женщин 60 лет и старше [13], что несколь-

ко превышает их встречаемость в популяции в целом

(10–15%) [14]. D.G. Bruce и соавт. [15] обнаружили, что

только 36% пациентов с СД 2-го типа не имеют КН и эмо-

циональных нарушений. 

Р е з у л ь т а т ы  с о б с т в е н н ы х  и с с л е д о в а н и й    
Нами обследовано 90 пациентов (71 женщина и 19

мужчин), не менее 1 года страдавших CД 2-го типа. Сред-

ний возраст больных составлял 61,9±5,9 года, средняя дли-

тельность СД – 8,7±6,7 года. Наряду с СД и его осложнени-

ями у 57 (63,3%) пациентов отмечалась АГ II или III стадии,

у 43 (47,8%) – ишемическая болезнь сердца (ИБС) I–II

функционального класса, 7 (16,3%) из них имели наруше-

ния ритма в виде мерцательной аритмии пароксизмальной

формы. У 21 (23,3%) пациента диагностирован метаболиче-

ский синдром (СД 2-го типа, АГ, ожирение и дислипиде-

мия). Из исследования исключали пациентов с инфарктом

и инсультом в анамнезе, сопутствующими гипотиреозом и

тяжелой или нестабильной соматической патологией, алко-

гольной болезнью, а также злоупотребляющих психоактив-

ными веществами. 

68% больных предъявляли жалобы на нарушения па-

мяти на текущие события. Диагноз УКН устанавливали в

соответствии с критериями R.S. Petersеn и соавт. [16], легких

КН – в соответствии с критериями Н.Н. Яхно и соавт. [17].

Ни у кого из обследованных не было деменции. Группу кон-

троля составили 39 испытуемых (22 женщины и 17 мужчин,

средний возраст – 64,3±7,07 года), у которых в анамнезе и

при объективном осмотре не было указаний на СД, АГ и

другие сердечно-сосудистые заболевания, а также другие

заболевания, нарушающие когнитивные функции (череп-

но-мозговая травма, гипотиреоз, алкогольная болезнь, зло-

употребление психоактивными веществами). Обследован-

ные не предъявляли жалоб на снижение памяти, внимания

или умственной работоспособности. Нейропсихологиче-

ское исследование включало краткую шкалу оценки психи-

ческого статуса (КШОПС), батарею тестов для оценки лоб-

ной дисфункции (БТЛД), тест рисования часов, тест вер-

бальных ассоциаций, тест Струпа, тест «Символы и циф-

ры», тест соединения букв и цифр, тест на заучивание 

12 слов с семантическим опосредованием запоминания и

подсказкой при воспроизведении [18]. 

Все пациенты с СД 2-го типа были разделены на две

группы в зависимости от наличия или отсутствия сопутству-

ющей клинически значимой сердечно-сосудистой патоло-

гии. В 1-ю группу вошли пациенты без АГ или с мягкой АГ

без признаков ИБС, а также гемодинамически значимых

изменений брахиоцефальных артерий. Во 2-ю группу вклю-

чены больные с умеренной или выраженной АГ и/или под-

твержденной клинико-инструментальными исследования-

ми ИБС, гемодинамически значимыми стенозами или из-

витостью церебральных артерий. Статистическую обработ-

ку данных осуществляли с помощью программного пакета

SPSS v. 11.0 методами непараметрической статистики. 

Как показали результаты исследования, КН имелись 

у 71,1% пациентов, из них у 51,1% они соответствовали кри-

териям УКН, а у 20,0% – легким КН. У 28,9% пациентов КН
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не выявлены. В структуре КН преобладали нарушение упра-

вляющих функций (планирование и контроль) – 59,4% слу-

чаев и первичная недостаточность запоминания – 6,3%. Со-

четание нарушений управляющих функций и дисмнестиче-

ских нарушений встречалось у 34,4% больных. Интересно,

что КН отмечались приблизительно с одинаковой частотой в

1-й группе больных с СД без значимых сердечно-сосудистых

факторов риска и во 2-й группе пациентов, у которых СД со-

четался с клинически значимыми сосудистыми факторами.

Данные литературы о семиотике КН при СД весьма

противоречивы. Большинство авторов полагают, что при

СД 1-го и 2-го типов в основном страдает нейродинамика

познавательной деятельности (ее темп, способность к кон-

центрации и разделению информационных потоков). Па-

мять ухудшается вторично, в основном у пациентов с боль-

шой длительностью заболевания и сопутствующей сердеч-

но-сосудистой патологией [13, 19–23]. Этому противоречат

результаты более поздних исследований, которые свиде-

тельствуют о том, что именно нарушения памяти напрямую

связаны с СД, а нейродинамическая недостаточность вто-

рична по отношению к сосудистым расстройствам [24, 25].

Так, J.A. Luchsinger и соавт. [26] указывают, что при СД 2-го

типа достоверно чаще встречается амнестический вариант

УКН. Эта связь не зависит от сопутствующей цереброваску-

лярной патологии. В то же время неамнестический вариант

УКН при СД обусловлен главным образом сопутствующей

сосудистой патологией. Однако подобные исследования не-

многочисленны, и их результаты требуют уточнения. 

В нескольких крупных эпидемиологических проспек-

тивных исследованиях показана связь СД с как сосудистой,

так и с дегенеративной деменцией. Наиболее известно Рот-

тердамское исследование, длившееся 6 лет и включавшее

6370 человек в возрасте 55–99 лет. Исследователи пришли к

выводу, что у больных СД 2-го типа имеется в 1,9 раза боль-

ший риск развития деменции, чем в популяции, а у получаю-

щих инсулин этот риск выше в 4,3 раза. У 30% больных СД со

временем развилась сосудистая деменция, у 21% – болезнь

Альцгеймера, у 19% – деменция других типов [27]. К сход-

ным результатам пришли и другие исследователи [28, 29]. 

Для определения связи между показателями когни-

тивных функций и другими особенностями заболевания

было проведено исследование корреляции между социо-

метрическими и клиническими характеристиками пациен-

тов и результатами нейропсихологических тестов. Отмечена

наиболее сильная корреляция между нарушениями управ-

ляющих функций и клинико-лабораторными характеристи-

ками СД: его длительностью (r=-0,17, p=0,02), показателями

метаболического контроля (уровень базальной гликемии –

r=-0,15, p=0,04 и гликозилированного гемоглобина – 

r=-0,16, p=0,03), что может указывать на патогенетическую

связь КН при этом заболевании с основным патологиче-

ским процессом. Также установлена ассоциация низких ре-

зультатов лобных тестов с наличием поздних осложнений

СД – ретинопатии (r=0,15, p=0,04) и невропатии (r=0,19,

p=0,02), АГ (r=0,14, p=0,47) и метаболического синдрома

(r=0,17, p=0,02), возрастом пациентов (r=-0,17, p=0,03) и

высоким уровнем тревоги (r=-0,13, p=0,042). Установлена

положительная корреляция между выраженностью диабе-

тической ретинопатии (r=0,16, p=0,02), индексом массы те-

ла (r=0,13, p=0,03), наличием метаболического синдрома

(r=0,14, p=0,03) и результатами теста Струпа, с помощью

которого оценивают функцию внимания и нейродинамику.

Мнестические расстройства и нарушения пространствен-

ного праксиса были выражены в меньшей степени и реже

были связаны с теми или иными характеристиками СД.

В большинстве исследований показана позитивная

связь между выраженностью когнитивного снижения и

длительностью СД. Считается, что СД длительностью менее

10 лет не приводит к значимым нарушениям в когнитивной

сфере [30]. В нашей работе длительность СД не была связа-

на с когнитивным снижением. Возможно, это объясняется

поздним обращением пациентов за медицинской помощью

и поздним же установлением диагноза. Это предположение

подтверждается тем, что в нашем исследовании выражен-

ность КН соотносилась с наличием диабетической поли-

невропатии и ретинопатии, а также с тяжестью невропатии.

Эти осложнения СД сами по себе положительно коррелиру-

ют с длительностью заболевания [31, 32]. Данные о связи

уровня метаболического контроля и поздних осложнений

СД с когнитивной дисфункцией, приводимые в разных ис-

следованиях, противоречивы [33, 34]. 

Особое влияние АГ на развитие когнитивной дис-

функции при СД отражено в ряде работ и подтверждается

результатами наших наблюдений [21, 35]. Согласно данным

Фрамингемского исследования, самый высокий риск разви-

тия деменции имеется у больных с сочетанием СД и АГ, за-

тем идут пациенты с изолированным СД и далее – пациенты

с изолированной АГ [35]. В 2011 г. A.M. Wessels и соавт. [36]

опубликовали результаты крупного проспективного иссле-

дования когнитивных функций у больных СД 2-го типа

(n=1706), которое проводилось на протяжении 15 лет

(1997–2005 гг.). Было показано, что СД обусловливает ког-

нитивное снижение вследствие макро- и микроангиопатии.

В 2013 г. опубликованы данные Эдинбургского проспектив-

ного исследования, согласно которым КН у пожилых паци-

ентов с СД 2-го типа ассоциированы с предшествующими

инсультами и субклиническими признаками васкулопатии,

включая атеросклероз [37]. Характер терапии СД (использо-

вание различных форм инсулина), по нашим данным и дан-

ным других исследований, не коррелирует с КН. Результаты

крупных эпидемиологических исследований свидетельству-

ют о том, что гипогликемические эпизоды не соотносятся с

когнитивной дисфункцией при СД 2-го типа, что нашло

подтверждение и в нашей работе. Считается, что лишь при

СД 1-го типа с ранним дебютом (до 5 лет) частые гипоглике-

мические эпизоды влияют на когнитивные функции [19].

Л е ч е н и е  к о г н и т и в н ы х  н а р у ш е н и й  
В настоящее время не существует препаратов, излечи-

вающих или надежно предупреждающих развитие КН. Вме-

сте с тем ряд лечебно-профилактических мероприятий поз-

воляет существенно снизить риск развития и прогрессиро-

вания этого осложнения. Современная терапия СД должна

включать несколько компонентов: 1) достижение и поддер-

жание целевого уровня гликемии (НвА1С); 2) достижение и

поддержание целевого уровня липопротеинов низкой плот-

ности; 3) достижение и поддержание целевого уровня арте-

риального давления; 4) первичная и вторичная профилак-

тика инсульта. 

К сожалению, адекватный метаболический контроль

СД, сопутствующей дислипидемии и АГ не позволяет полно-

стью исключить развитие центральной и периферической

92 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2017;9(1):90–95.

О Б З О Р Ы



невропатии. Поэтому не менее важным в лечении диабетиче-

ской энцефалопатии является воздействие на непосредствен-

ные патогенетические механизмы повреждения нервной тка-

ни: коррекция клеточного энергетического дефицита, повы-

шение антиоксидантной активности, улучшение микроцир-

куляции. В связи с этим представляет интерес Актовегин®1 –

высокоочищенный гемодиализат, получаемый из крови телят

методом ультрафильтрации. Компоненты препарата включа-

ют аминокислоты, олигопептиды, нуклеозиды, промежуточ-

ные продукты углеводного и жирового обмена, антиокси-

дантные ферменты, электролиты, микроэлементы. В состав

актовегина входит гликолипидная фракция, вызывающая

прямую активацию переносчиков глюкозы через гематоэнце-

фалический барьер. Таким образом, актовегин, подобно ин-

сулину, увеличивает транспорт и накопление глюкозы в клет-

ках, что улучшает аэробный синтез АТФ и повышает энерге-

тические ресурсы нейронов. Увеличение потребления глюко-

зы тканями ведет к снижению инсулинемии, что замедляет

атерогенез. Еще один эффект актовегина связан с воздействи-

ем на микроциркуляцию и микрососу-

дистый эндотелий. Так, под действием

препарата стимулируется ангиогенез в

зоне ишемии, развивается коллате-

ральное кровообращение, снижается

вязкость крови. Улучшение микроцир-

куляции при приеме актовегина связа-

но также с улучшением аэробного об-

мена в сосудистых клетках, усиленным

высвобождением простациклина и ок-

сида азота, что приводит к вазодилата-

ции и снижению показателей перифе-

рического сопротивления [38].

В ряде зарубежных рандомизи-

рованных плацебоконтролируемых

исследований установлена эффектив-

ность препарата у пожилых пациен-

тов с признаками легкой и умеренной

деменции различного происхожде-

ния. В одном из исследований доказа-

на эффективность 3-месячного прие-

ма актовегина внутрь в дозе

1200–1800 мг/сут [39]. Отмечено, что

актовегин повышает концентрацию

внимания, темп познавательной дея-

тельности, снижает утомляемость,

улучшает качество жизни и социаль-

ную активность у пожилых пациен-

тов. Эти результаты нашли подтвер-

ждение в последующих исследовани-

ях [40]. В большинстве работ показа-

ны преимущества парентерального

введения актовегина методом внутри-

венных инфузий по 250 мл (2000 мг)

курсом не менее 10 вливаний, однако

имеется опыт и только перорального

его применения [39, 40]. В настоящее

время завершено крупное многоцент-

ровое рандомизированое плацебо-

контролируемое исследование 

АРТЕМИДА, в котором изучали эффективность актовегина

при постинсультных КН [41].

Положительное действие актовегина у пациентов с

когнитивными и иными неврологическими расстройствами

продемонстрировано и российскими авторами. Отмечено

улучшение памяти и внимания, психоэмоционального ста-

туса пациентов, а также уменьшение выраженности депрес-

сивных, астенических симптомов, улучшение сна и общего

самочувствия [42, 43]. 

Нами проведено исследование эффективности акто-

вегина у 60 пациентов (41 женщина и 29 мужчин), страдаю-

щих СД 2-го типа и КН. Критериями исключения из иссле-

дования служили: инфаркт и инсульт в анамнезе, сопутству-

ющие гипотиреоз и тяжелая или нестабильная соматиче-

ская патология. 57 (95%) пациентов предъявляли жалобы на

нарушения памяти на текущие события. Все больные отме-

чали у себя хотя бы один из следующих симптомов: шум,

звон в ушах, снижение работоспособности, головную боль,

головокружение, неустойчивость при ходьбе, эмоциональ-
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Динамика показателей нейропсихологических тестов на фоне терапии актовегином

у пациентов 1-й (а) и 2-й (б) групп. * – достоверное улучшение в контрольной 

группе, ** – достоверное улучшение в группе лечения по сравнению с контролем

До лечения            Через 3 мес

До лечения               Через 3 мес

14  

11  

8  

5

7

6

5

4

** *

11,9

12,9

12,1

9,8

7,3

6,3

7,1

Группа лечения

Контроль
Группа лечения

Контроль

Группа лечения

Контроль

Группа лечения

Контроль

б                                                         2-я группа

До лечения           Через 3 месДо лечения            Через 3 мес

До лечения        Через 3 мес
До лечения          Через 3 мес

Тест литеральных ассоциаций                                    Тест последовательного соединения 
букв и цифр

Тест «12 слов» (непосредственное                                    Тест «12 слов» (отсроченное
свободное воспроизведение)                                          свободное воспроизведение)

**

**

**
** *

13

10

160

150

140

130

120

110

8,5

7,5

6,5

8,5

7,5

6,5

147,4 152,4

137,5 138,2

7,9
7,8

7,1

8,6

6,8

7,2 7,2

а                                                         1-я группа

Группа лечения
Контроль

Тест литеральных ассоциаций                             Тест «12 слов» (непосредственное 
свободное воспроизведение)

Группа лечения

Контроль

13,7

13,8

14,4

11,6

1Актовегин® (ООО «Такеда Фармасьютикалс»).



ную лабильность, нарушения сна. При объективном невро-

логическом осмотре выявлялась микроочаговая церебраль-

ная симптоматика, а у ряда пациентов – также признаки

полиневропатии. Все пациенты были разделены на две

группы по 30 человек в каждой в зависимости от наличия

или отсутствия сопутствующей СД клинически значимой

сердечно-сосудистой патологии (1-я и 2-я группы). Досто-

верных различий по возрасту, уровню образования, тяжести

и длительности СД в группах не получено. Каждая из групп

была разделена на две подгруппы, из которых одна получа-

ла исследуемый препарат (группа лечения), а другая – толь-

ко противодиабетическую, антигипертензивную, антитром-

боцитарную и иную соматическую терапию (контроль). 

Актовегин назначали в дозе 1200 мг/сут перорально

(по 400 мг 3 раза в день) сроком на 3 мес. Для оценки влия-

ния препарата на когнитивные функции дважды (до и пос-

ле лечения) проводилось расширенное нейропсихологиче-

ское исследование, которое включало комплекс количест-

венных тестов на внимание, память, психомоторные функ-

ции, интеллектуальные способности, речевую активность и

другие аспекты когнитивной деятельности (см. выше). Ос-

новным критерием эффективности препарата служила ди-

намика когнитивных показателей по данным нейропсихо-

логического исследования.

Как показали результаты исследования, актовегин

оказывал положительное влияние на когнитивные функции

у больных СД с УКН, улучшая психическую активность,

интеллектуальную гибкость, устойчивость запоминания,

управляющие функции (планирование и контроль), что 

в целом обеспечивает улучшение общей активности и соци-

альной адаптации пациентов, страдающих СД. Так, в груп-

пе пациентов, получавших актовегин, отмечено увеличение

беглости речи в тесте литеральных ассоциаций, улучшение

показателей переключаемости внимания при выполнении

теста соединения букв и цифр, улучшение активности вос-

произведения и прочности запоминания в тесте 12 слов (см.

рисунок, а, б). 

Наибольшая динамика показателей тестов отмечена 

у пациентов с сочетанием СД с другими клинически значи-

мыми сердечно-сосудистыми факторами риска. Предикто-

ром большей эффективности актовегина выступал метаболи-

ческий синдром, который также отмечен только в группе па-

циентов с сердечно-сосудистой патологией. Это еще раз под-

черкивает необходимость применения актовегина у больных

СД с клинически значимой сосудистой патологией, а также

разнообразие механизмов положительного влияния препара-

та на передние отделы коры головного мозга и корково-под-

корковое взаимодействие. Актовегин отличается хорошей

переносимостью и безопасностью, что отмечено не только в

нашем исследовании, но и в ряде других работ.

В заключение можно сделать вывод о том, что КН яв-

ляются социально значимым осложнением СД, приводя-

щим к нарушению бытовой активности и снижению трудо-

способности пациентов. КН при СД имеют сложный пато-

генез и связаны как с цереброваскулярным поражением, так

и с дисметаболическими расстройствами. Однако сущест-

венное влияние инсулинорезистентности и показателей ме-

таболического контроля на риск развития нарушений 

в сфере управляющих функций указывает также на несом-

ненную патогенетическую роль метаболических рас-

стройств. Раннее выявление и своевременное лечение КН

позволят существенно улучшить прогноз и качество жизни

больных СД. Одним из препаратов, позволяющих воздейст-

вовать на многие звенья патогенеза поражения головного

мозга при СД, является актовегин, что дает веские основа-

ния предполагать его высокую эффективность при данном

заболевании. Проведенное нами исследование показало,

что актовегин может быть рекомендован пациентам с СД,

особенно при сочетании СД с другими нарушениями сер-

дечно-сосудистой системы. 
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