
Когнитивные нарушения и сахарный диабет: 
возможности предупреждения и лечения 
Мохорт Т.В., Мохорт Е.Г. 
Белорусский государственный медицинский университет, Минск 

n Mokhort TV., Mokhort Е 
Belarusian State Medical University, M 

Cognitive impairment and diabetes mellitus: prevention and treatme 
Резюме. В 21 веке при прогрессивном увеличении продолжительности жизни, росте заболеваемости сахарным диабетом (СД) 2 типа, н 
обходимоети сохранения полноценного качества жизни у лиц старшей возрастной группы актуальность изучения когнитивных нарушен 
приобретает особую значимость. Механизмы развития когнитивных нарушений при СД во многом остаются неясными, что затрудняет пои 
эффективных стратегий предупреждения деменции. Не вызывает сомнений необходимость адекватной комплексной терапии СД с учете 
потенциального церебропротективного действия лекарственных средств. Рассматриваются различные профилактические и лечебные подход 
позволяющие оказывать влияние на когнитивные функции. Статистические расчеты показывают, что если какой-либо метод профилакти 
сможет привести к задержке наступления деменции на 2 года, то через 50 лет будет почти на 2 миллиона меньше случаев, чем прогноз 
ровалось; если начало сможет быть отсрочено на 1 год, будет почти на 800 тысяч меньше случаев болезни, что подчеркивает актуальное 
профилактики и лечения когнитивных нарушений. 
Ключевые слова: сахарный диабет, когнитивные нарушения, немедикаментозная коррекция, лечение. 

Медицинские новости. - 2014. - №12. - С. 6-10. 
Summary, in the 21st century life expectancy increases progressively, the incidence of diabetes mellitus (DM) type 2 increases. The study of cogniti 
impairment is particularly important for preserving the quality of life in elderly persons. Mechanisms for the development of cognitive impairment 
diabetic patients remain unclear. It's difficult to find effective strategies for the prevention of dementia. The adequate complex therapy of diabei 
with potential cerebroprotective effects of medicines is necessary. The various preventive and therapeutic approaches to cognitive function influen 
discussed. Statistical models show that, if interventions could delay onset of the dementia by 2 years, after 50 years there would be nearly 2 million fev, 
cases than projected; if onset could be delayed by 1 year, there would be nearly 800 000 fewer prevalent cases. These data underline the importar 
of cognitive impairment prevention and treatment. 
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Поражения центральной нервной 
системы и, в частности, головного 
мозга при сахарном диабете (СД) 

изучены недостаточно. Распространены 
такие проявления поражения головного 
мозга, как когнитивные нарушения различ-
ной степени выраженности: от минималь-
ной дисфункции до умеренных когнитив-
ных нарушений, не достигающих степени 
деменции, с преобладанием субъективных 
нарушений (снижение памяти, умственной 
работоспособности) и, наконец, деменции. 

В 21 веке при прогрессивном увеличе-
нии продолжительности жизни, росте за-
болеваемости СД 2 типа, необходимости 
сохранения полноценного качества жизни 
у населения старшей возрастной группы 
актуальность изучения когнитивных на-
рушений приобретает особую значимость. 
Эпидемиологические исследования сви-
детельствуют, что у лиц 60 лет и старше СД 
выявляется примерно в 18-20% случаев, 
а когнитивные нарушения имеют до 25% 
лиц из общей популяции включенных в 
исследования [1*]. Наличие СД 2 типа 
увеличивает риск развития когнитивных 
нарушений и деменции до 40%, причем 
их проявления манифестируют в более 
молодом возрасте [2]. 

Считается, что когнитивные нарушения 
при СД являются результатам взаимодей-
ствия различных патогенетических факто-
ров: метаболических(хроническая гипер-
гликемия и гипогликемические эпизоды с 
активацией оксидативного стресса, гли-
кирование белков, дислипидемия); сосу-
дистых (ишемия, лейкоареоз, лакунарные 
инфаркты, эндотелиальная дисфункция); 
эндокринных (гиперинсулинемия и инсули-
норезистентность (ИР), гиперлептинемия, 
гиперкортизолемия, гиперинсулинемия 
и др.) и неврологических (генетическая 
предрасположенность, церебральная 
атрофия, в том числе атрофия корковых 
структур, отложения амилоида, нарушения 
гомеостаза кальция и катехоламинов в 
нейронах, депрессии) [3]. Наиболее рас-
пространены гипотезы, определяющие 
роль хронической гипергликемии, повто-
ряющихся гипогликемических эпизодов, 
инсулинорезистентности, артериальной 
гипертензии, дислипидемии, микро- и 
макроангиопатий и отложения амилоида. 
Тем не менее механизмы развития ког-
нитивных нарушений при СД во многом 
остаются неясными, что затрудняет поиск 
эффективных стратегий их предупрежде-
ния и лечения. 

Модификация образа жизни - пе 
рекомендация при ведении СД 2 тип< 
составляющие: 

- поддержание нормальной м; 
тела (в пределах 18,5-24,9 кг/м2); 

- соблюдение диеты с пoнижe^ 
содержанием животных жиров, бог 
овощами, фруктами, морепродукт 
нежирными молочными продукт, 
витаминами группы В, омега-3 полм 
сыщенными жирными кислотами; 

- исключение курения, злоупотр< 
ния алкоголем; 

- поддержание регулярной фи: 
ской активности не менее 4 - 6 час 
неделю; 

- повышение когнитивного резе| 
Нормализация массы тела. Е 

следние годы появились публика!, 
влиянии на когнитивную функцию О) 
ния. Whitmer и соавт. доложили о | 
первичной заболеваемости деменц 
нарастанием массы тела от нормш 
до ожирения [4]. Также доказано сни> 
объема гиппокампа при увеличении о 
ности талии и определено негап 
влияние именно висцерального ожи| 
на развитие когнитивных наруш 
Потенциальная модель взаимос 
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аяхеоального ожирения и когнитивных 
-scv_eHw приведена на рисунке. 

Оевидно, что профилактика когни-
и в с г : снижения должна включать под-

жсжа-ve нормальной массы тела. 
"Ъавильное питание включает со-

i r ca^ -we определенного типа питания, 
-егсгвленного на ограничение в рационе 
оестерина, животных жиров, избыточ-
* т т « зличества углеводов, а также по-
я с е + о й соли. 

"-^тается, что средиземноморская 
• e i a . включающая овощи, орехи, фрукты 
• выбу жирных сортов, оливковое масло, 

" ы ю е количество мясных продуктов 
• яка. существенно снижает риск раз-
ъ г г - деменции [5]. 

-.•~ивное употребление с пищей по-
т»не-асыщенных жирных кислот (таких 
«а» л*юлевая кислота) или недостаточ-
о е .-стребление антиоксидантов может 

окислительный стресс и стать 
х * - и о й предрасположенности к атеро-
зхлесозу. В ходе исследования пациентов 
—ю_ей фуппы, проводившегося с 1990 
-с "993 г. и охватившего 390 людей очень 
-с«улого возраста, было доказано, что 
—* эакторы повышают риск снижения 
«мгзенных способностей [6]. 

Потребление соли более 5,8 грамма в 
г.-«у (2300 мг натрия) увеличивает риск 
ю~еомальной гипертензии и инсульта -
о д и ч е с к о г о проявления сосудистого 
«змпонента в развитии когнитивных 
-аоушений, что диктует необходимость 
згга-мчения потребления соли [7]. 

Курение и алкоголь. Курение - бес-
спорный фактор риска активации не-
л/мунного воспаления и прогрессии 
"еоосклероза, повышающих риск раз-
шлия сосудистой деменции и когнитивных 
засстройств. Данные о связи курения и 
: : . -езни Альцгеймера противоречивы. 
Есь исследования, указывающие на воз-
можное снижение риска развития болезни 
• ^ - г е й м е р а при курении в пожилом 
зззоасте [6]. В ходе широкомасштабного 
«следования, известного под названием 
сюлульской сердечной программы, была 
.тановлена положительная корреляция 
v-ежду курением в среднем возрасте и 
соском снижения когнитивной функции в 
~:<илом возрасте [8]. В этой группе бла-
-ггворное влияние на мыслительные про-
_-ессы оказало длительное воздержание 
от курения. При сложностях в депривации 
«-/рения могут быть рекомендованы бупро-
т ю н или вареникпин [9]. 

Когнитивные нарушения выявляются у 
50-70% лиц, страдающих хроническим ал-
коголизмом (вне зависимости от наличия 
СД). в 10% случаев они носят выраженный 

характер, достигающий степени деменции 
[10]. Считается, что деменция, обусловлен-
ная алкоголизмом, составляет от 5 до 10% 
всех случаев деменции, особенно у лиц 
молодого возраста [10,11,12]. 

Физическая нагрузка. Считается, что 
регулярная физическая нагрузка, высо-
кая физическая активность приводят к 
снижению риска когнитивных нарушений и 
деменции в пожилом возрасте [13]. В ме-
таанализе, посвященном оценке влияния 
физической активности на когнитивную 
функцию и включающем результаты ана-
лиза 47 когорт наблюдения, подтверждено 
позитивное влияние физической актив-
ности на когнитивную сохранность [14]. 

Для повышения когнитивного резерва 
необходимо заботиться о сохранении 
когнитивных функций с молодых лет -
тренировать память (при этом важны 
интенсивность умственных упражнений, 
их частота и регулярность), полезно играть 
в шахматы, разгадывать кроссворды, 
которые являются своеобразной «гимна-
стикой» для мозга, также для этой цели 
существуют различные интеллектуальные 
игры. В результате получения доказа-
тельств снижения когнитивный функций у 
лиц, занимающихся умственным трудом, в 
литературе появился термин «фитнесс для 
мозга». Упражнения по тренировке памяти 
малоэффективны на развернутых стадиях 
когнитивных нарушений и демеции, однако 
они могут использоваться у больных с 
начальными стадиями заболевания и за-
держивают развитие нарушений на 5 - 9 
лет [15, 16]. Людям старшего возраста 
рекомендуется заниматься умственной 
деятельностью как минимум три раза в 
неделю. Каждый может выбрать занятие по 
душе: начиная от чтения или сбора пазлов, 
разгадывания кроссвордов, заучивания 
стихов и заканчивая рисованием, обуче-

нием музыке и даже получением новой 
специальности [17]. 

Общение положительно влияет на 
поддержание нормального уровня ин-
теллекта в пожилом возрасте. Есть 
предположения, что широкий круг обще-
ния снижает у пожилых людей риск воз-
никновения когнитивных расстройств. 
Существуют исследования, указывающие 
на более высокие когнитивные способ-
ности у пациентов с более высокой соци-
альной активностью, однако это не может 
предотвратить последующее когнитивное 
снижение [18]. 

Гликемия. Механизмы поражения 
головного мозга при воздействии ги-
пергликемии аналогичны доказанным 
при формировании других хронических 
диабетических осложнений, которые 
ведут к повреждению нейронов. Так, ис-
следование ACCORD (Action to Control 
Cardiovascular Risk), включавшее субис-
следование по оценке памяти ACCORD-
MIND (2977 пациентов с СД 2 типа), 
продемонстрировало наличие связи с 
повышенным уровнем НвА1с и снижением 
показателей когнитивного тестирования 
по четырем использованным оценочным 
шкалам [19]. 

С другой стороны, гипогликемии 
могут приводить к нейрогликопении и на-
рушениям функции мозга, нейрональному 
некрозу, особенно в наиболее уязвимых 
зонах мозга, таких как кора, гиппокамп, 
развитию ишемии и другим повреждениям. 
Наличие эпизодов тяжелой гипогликемии, 
потребовавших госпитализации или 
обращения за неотложной помощью, 
существенно повышает риск развития 
деменции [20]. Доказано, что негативное 
влияние гипогликемии преимущественно 
проявляется у пожилых пациентов, име-
ющих более низкий когнитивный резерв и 
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не способных нивелировать последствия 
повреждения. Влияние легких эпизодов 
гипогликемии на риск развития деменции 
остается неясным [20]. 

Колебания уровней (вариабельность) 
гликемии у пациентов с плохо контроли-
руемым диабетом приводят к ухудшению 
функции нейромедиаторов и когнитивным 
нарушениям [21]. 

Базисные стратегии ведения СД в со-
стоянии компенсации оез значительных 
колебаний гликемии и без гипогликеми-
ческих эпизодов бесспорны при любых 
микро- и макрососудистых осложнениях и 
при когнитивном снижении. Важно знать, 
что в ряде исследований показано, что 
адекватное лечение СД с обеспечением 
целевых уровней компенсации связано с 
улучшением когнитивного статуса, особен-
но у лиц с большей длительностью СД [22, 
23], а своевременная (начатая в средние 
годы жизни) адекватная антигипергли-
кемическая терапия СД может снижать 
риск развития деменции в пожилом воз-
расте. Для поддержания целевого уровня 
НвА1с<7,0% целесообразно использова-
ние препаратов с низким потенциалом 
гипогликемических эпизодов (метформин, 
тиазолидиндионы, ингибиторы дипепти-
дил-пептидазы-4, агонисты рецептора 
глюкагонподобного пептида-1, аналоги 
инсулина). Цели лечения СД могут быть 
индивидуализированы с учетом возраста 
пациента, ожидаемой продолжительности 
жизни, наличия тяжелых осложнений СД 
и риска гипогликемии (уровень НЬА1с 
6,5-8%). 

Сосудистый фактор. При СД риск 
развития атеросклероза церебральных 
сосудов и риск ишемических инсультов 
повышается в 2 -6 раз, что может быть 
основой для развития сосудистой демен-
ции [24]. Артериальная гипертензия, утол-
щение базальных мембран капилляров, 
атеросклеротическое поражение более 
крупных артерий приводят к снижению це-
ребрального кровотока, коррелирующему 
с длительностью заболевания. По данным 
метаанализа более 50 исследований по 
визуализации головного мозга, при СД 
отмечена большая выраженность сосу-
дистых нарушений, гиперинтенсивности 
белого вещества, повышение частоты 
лакунарных инфарктов и церебральной 
атрофии [25]. (лавенствующую роль в раз-
витии когнитивных нарушений занимает 
артериальная гипертензия, окклюзионные 
атеросклеротические поражения маги-
стральных сосудов и их сочетание, что 
впоследствии может приводить к острым 
нарушениям кровообращения (инсультам, 
транзиторным ишемическим атакам и т.д.). 

Повышение риска инсультов при СД 
определяет необходимость оценки пост-
инсультных когнитивных нарушений (ПКН), 
при которых наряду с традиционно оце-
ниваемым очаговым неврологическим 
дефицитом, ограничивающим возмож-
ности физического функционирования, 
развиваются когнитивные расстройства. 
У пациентов, перенесших инсульт, уде-
ляют внимание выраженным формам 
когнитивного дефицита (деменция или 
тяжелая афазия), хотя в клинической 
практике гораздо чаще встречаются более 
легкие формы когнитивного дефицита, 
развивающиеся в первые 3-12 месяцев 
после инсульта, раннее выявление которых 
может способствовать предупреждению 
дальнейшего нарастания когнитивного 
дефицита и улучшению прогноза восста-
новления [26]. 

Артериальная гипертензия. С учетом 
значимости сосудистого фактора в раз-
витии когнитивных нарушений, постулатом 
является необходимость коррекции арте-
риальной гипертензии и дислипидемии. 
Помимо влияния на развитие клинически 
манифестного инсульта, АГ также со-
провождается риском бессимптомного 
поражения головного мозга, которое 
обнаруживается только при проведении 
МРТ головного мозга (очаги повышен-
ной интенсивности в белом веществе, 
лакунарные инфаркты) при СД, особенно 
у лиц пожилого возраста [25]. Наличие 
МРТ-изменений в мозге сопровождается 
повышением риска инсульта, когнитивных 
нарушений и деменции, а важность АГ как 
предиктора сосудистой деменции было 
подтверждено в японском обсервацион-
ном исследовании [27]. 

Согласно рекомендациям ESC 2014, 
целевым уровнем артериального давления 
(АД) является показатель менее 140/90 
мм рт. ст., что обусловлено доказанным 
повышением риска ишемических инсуль-
тов при достижении более низких значений 
АД [9]. Также доказательные данные про-
тив снижения систолического АД <130 
мм рт. ст. были получены в различных 
исследованиях, например ACCORD и 
ONTARGET [28, 29]. Подтверждена и 
способность рамиприла предупреждать 
радиационно-индуцировааные повреж-
дения мозга и когнитивные нарушения 
[30]. В то же время данные о том, как на 
развитие деменции влияет снижение АД, 
очень немногочисленны и противоречи-
вы. Определено, что каждый год антиги-
пертензивной терапии у гипертензивных 
пациентов снижает риск заболеваемости 
деменцией различной этиологии (болезнь 
Альцгеймера, сосудистая деменция) [31]. 

Позже в одном из разделов исследования 
HYVET посвященном когнитивным функ-
циям у больных АГ (HYVETCOG), было 
выявлено улучшение когнитивных функ-
ций, однако длительность динамического 
исследования была недостаточной [32]. 

Дислипидемия. Доказано, что при СД 
повышается риск развития атеросклероза 
церебральных сосудов [24]. Для дости-
жения нормализации профиля липидов 
в качестве препаратов первой линии 
рекомендуются статины, что подкреплено 
крупными клиническими исследованиями 
[33]. Целевой уровень холестерина ли-
попротеинов низкой плотности при СД в 
сочетании с другими факторами риска или 
поражением органов - менее 1,8 ммоль/л, 
или снижение на 50% от исходного уровня 
(неосложненный СД: целевой уровень 
менее 2,5 ммоль/л) [9]. Целевые уровни, 
утвержденные Американской диабе-
тологической ассоциацией в 2014 г., у 
большинства пациентов - поддержание 
уровня холестерина липопротеинов низкой 
плотности менее 2,6 ммоль/л, триглице-
ридов менее 1,7 ммоль/л, холестерина 
липопротеинов высокой плотности более 
1,2 ммоль/л у женщин и более 1,0 ммоль/л 
у мужчин [34]. 

Однако у большой группы пациентов с 
СД 2 типа и метаболическим синдромом 
высокие уровни триглицеридов (ТГ), что 
является показанием для назначения 
фибратов. Так, лечение фенофибратом в 
плацебо-контролируемом исследовании 
FIELD (5 лет, 9795 пациентов с СД 2 типа) 
привело к снижению уровня ТГ на 20-50% 
от исходного уровня, повышению уровня 
холестерина липопротеинов высокой 
плотности на 10-20%, снижению риска 
развития и прогрессии микрососудистых 
осложнений (ретинопатии, ампутаций, 
нефропатии) [35]. 

У пациентов без исходного когнитив-
ного снижения, поданным единичных кра-
ткосрочных исследований, возможно не-
гативное влияние статинов на когнитивную 
функцию, однако многие долгосрочные 
исследования указывают на позитивный 
эффект статинов в предотвращении де-
менции [36]. Влияние терапии статинами 
на развитие деменции - горячая тема 
дискуссий последнего десятилетия. В раз-
личных экспериментальных исследованиях 
продемонстировано наличие связи гипер-
холестеринемии на отложение амилоида 
в тканях мозга и позитивное влияние 
статинов на показатели памяти и уровни 
амилоидного бета-протеина [37]. В итоге 
в Кокрановском обзоре 2013 г., включа-
ющем результаты трех исследований по 
748 пациентам с болезнью Альцгеймера. 
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-стучавших ингибиторы холинэстеразы, 
зде~ано заключение о пользе статинов 
38V Аналогичные результаты по сниже-

няо скорости когнитивного снижения, 
г=£=г-ного различными причинами, при 
ягсгьзоеании статинов получены в рандо-
тасоеанном клиническом исследовании 
S o o o Evaluation of Memory Study (GEMS), 
-q# r o w определены позитивные изме-
-e-w= MPT -статуса [39]. Однако данные 
последнего Кокрановского метаанализа 
- г - : зволяют сделать заключение о 
тсечтивном влиянии статинов на раз-
з г > = когнитивного снижения различной 
яшлогии [40]. Вклад в споры о потен-
_*е.-ьно негативном влиянии статинов на 
•cr-vreHbie функции внесла FDA, которая 
-е основании публикаций ограниченных 
«зследований сделала соответствующее 
т к г лреждение. Однако, чтобы сделать 
эси^ательные выводы, необходимо про-
эесе^ме рандомизированных клинических 
•зседований в когортах лиц с верифи-
_>созанной сосудистой деменцией и 
я з л н н о й коморбидной патологией [41]. 
= люступной нам литературе не удалось 
- a i r * результатов рандомизированных 
одических исследований, подтвержда-
а _ / * влияние статинов (ни позитивное, 
-V -егативное) на развитие сосудистой 
.зеиенции при СД. Очевидно, общая поль-
за от использования статинов, обусловли-
5золая снижение сердечно-сосудистых 
аисхов. включая инсульты и ПНК, не по-
зволяет исключить их из необходимых при 
CJL 2 типа лекарственных средств. 

Установлено, что агонисты рецеп-
"соа пролифератора пероксисом-а 
^ A R - a ) - фибраты в экспериментальных 

исследованиях на животных обеспечивают 
-ейоолротективные эффекты [42]. Это обу-
словлено прямым влиянием фенофибрата 
- г -ейрогенез в области гиппокампа и 
замедление активации микроглии. 

Доказано улучшение координации, 
«з-читивных функций у животных при 
*:-ользовании фенофибрата, отмечена 
«и-имизация проявлений воспаления, 
-~о позволяет продолжить исследования, 
-ахавленные на оценку и получение кли-
-и-еских доказательств роли активации 
^ A R - a в нейропротекции и влиянии на 
о-нитивные функции. 

Включение в рацион жирной рыбы, 
содержащей большое количество оме-
-=-3 полиненасыщенных жирных кислот, 
не менее 5 раз в неделю способствует 
сжжению риска инсульта, нефатального 
инфаркта миокарда и смертности от 
/БС . Имеются данные о возможном 
благоприятном эффекте омега-3 по-
линенасыщенных жирных кислот на 

сохранение эффективной деятельности 
мозга [43], однако при назначении низких 
доз омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот в течение 6 месяцев не получено 
доказательств улучшения познания или 
профилактики когнитивного снижения у 
пожилых людей [44]. 

Изучалось антиоксидантное действие 
витаминов Е и С для профилактики 
болезни Апьцгеймера, однако достовер-
ных доказательств их эффективности 
не получено [45]. Результаты недавних 
исследований по данной теме противо-
речивы, хотя многие исследователи 
связывают достаточное потребление 
антиоксидантов с пищей с улучшением 
когнитивных функций и со снижением 
риска деменции [46]. 

Опубликованы научные работы, свиде-
тельствующие о замедлении прогресси-
рования когнитивных нарушений на фоне 
приема фолиевой кислоты [47]. 

Как указывалось выше, получены до-
казательства наличия микроваскулярной 
патологии при развитии деменции: по 
данным магнитно-резонансной томогра-
фии выявляются характерные изменения 
(лейкоареоз, лакунарные инфаркты, 
микрогеморрагии, церебральная атро-
фия, в том числе атрофия корковых 
структур и т.д.), утолщение базальных 
мембран капилляров, что приводит к 
снижению церебрального кровотока. 
Учитывая многофакторный характер на-
рушений, определяющий возникновение 
и развитие когнитивного дефицита при 
СД, влечении обоснованно использование 
таких средств, которые имеют наибольшее 
количество точек приложения. 

Одним из таких препаратов является 
Актовегин, который представляет собой 
высокоочищенный гемодиализат, получа-
емый методом ультрафильтрации из крови 
телят, он обладает мощным антиокси-
дантным и антигипоксантным действием. 
Проведено большое число клинических 
исследований по оценке эффективности 
Актовегина при сосудистой деменции, 
постинсультных нарушениях, болезни Аль-
цгеймера. В целом, по результатам иссле-
дований, можно отметить положительный 
эффект терапии в отношении когнитивных 
функций, прежде всего в сферах памяти, 
внимания, обработки информации при 
запоминании и психической активности 
[48-50]. Актовегин оказывает положитель-
ное влияние на когнитивные функции при 
СД с умеренными когнитивными наруше-
ниями, улучшая психическую активность, 
интеллектуальную гибкость, устойчивость 
запоминания, регуляцию произвольной де-
ятельности, что обеспечивает улучшение 

общей активности и социальной адаптации 
пациентов. 

Эффективность Актовегина обуслов-
лена антигипоксантным эффектом, кото-
рый заключается в способности препарата 
улучшать перенос глюкозы внутрь клетки 
путем активации ее транспортеров по-
средством действия инозитолфосфооли-
госахаридов, содержащихся в препарате, 
а не через инсулиновые рецепторы. Сле-
дует отметить, что наибольшая динамика 
показателей тестов отмечена в группе 
пациентов с осложненным СД, т.е. при 
наличии сосудистого фактора - ишемии 
и активизации оксидативного стресса. 
Это обусловлено тем, что Актовегин обе-
спечивает улучшение микроциркуляции, 
обусловленное увеличением кислород-
ного метаболизма сосудистой стенки, 
нормализацией эндотелийзависимых 
реакций и снижением периферического 
сосудистого сопротивления, минимизирует 
проявления оксидативного стресса, моби-
лизует поступление кислорода в клетки 
головного мозга и церебральных сосудов, 
улучшает реологические свойства крови. 
Нейропротективные свойства Актовегина 
(поддержание жизнеспособности нейро-
нов, уменьшение апоптоза, увеличение 
общего числа синаптических связей и 
снижение выраженности окислительного 
стресса) [51, 52] обосновывают его при-
менение при ПКН. Завершается крупное 
рандомизированное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование 
терапевтической эффективности Акто-
вегина - ARTEMIDA (A Randomized Trial of 
Efficacy, 12 Months International Double-blind 
Actovegin) [53]. 

Альтернативный вариант - исполь-
зование пентоксифиллина, которое вы-
зывает достоверное увеличение общего 
церебрального кровотока и регионарного 
кровотока в зоне ишемии головного мозга 
на 20%. В последнее десятилетия были 
выявлены новые свойства препарата, 
расширяющие возможности его клиниче-
ского применения при различных формах 
хронической ишемии мозга, которые в 
рутинной клинической практике зачастую 
объединяют термином «дисциркуляторная 
энцефалопатия», ^обзоре 10 рандомизи-
рованных клинических исследований по 
оценке эффективности пентоксифиллина 
отмечено снижение скорости прогресси-
рования когнитивного дефицита, а также 
достоверное уменьшение риска развития 
повторных ишемических поражений голов-
ного мозга [54]. В систематизированном 
обзоре 20 сопоставимых по дизайну 
рандомизированных плацебо-контроли-
руемых двойных слепых исследований 

№ 1 2 » 2014 МЕДИЦИНСКИЕ НОВОСТИ 



Проблемные статьи и обзоры | 

по оценке эффективности препарата в 
лечении больных с сосудистой деменцией 
доказано положительное влияние пенток-
сифиллина на когнитивные функции [55]. 
Также подтверждена целесообразность 
использования петоксифиллина при 
необходимости влияния на когнитивный 
дефицит: отмечено замедление про-
грессирования когнитивных нарушений, 
улучшение памяти,^внимания, особенно у 
лиц пожилого возраста [56]. 

Доказанная способность пентокси-
филлина к ингибированию перифери-
ческих мононуклеаров, нейтрофилов 
и Т-лимфоцитов, угнетению синтеза 
провоспалительных цитокинов может обе-
спечивать дополнительные протективные 
эффекты при развитии ишемии мозга и 
когнитивных снижениях, что требует допол-
нительных доказательств в клинической 
практике. 

В качестве сравнительно нового ней-
ропротектора можно назвать цитиколин. 
Цитиколин (цитидин-5-дифосфохолин) 
является нуклеотидом, незаменимым 
предшественником фосфатидилхолина 
(лецитина) - основного структурного 
компонента клеточных мембран, включая 
нейрональные, поэтому используется как 
нейропротектор, применяющийся для 
лечения заболеваний, сопровождающихся 
повреждением нейронов ишемического, 
травматического или дегенеративного 
характера. Препарат способен нормали-
зовать холинергическую передачу, работу 
других нейротрансмиттерных систем в 
мозге, снижать концентрацию нейроток-
сичного глутамата и воздействовать на 
депозиты бета-амилоида [57]. Эффек-
тивность цитиколина при деменции, раз-
вившейся после инсульта, подтверждена 
в Кокрановском обзоре 14 исследований 

(от 20 дней до 12 мес.) с участием пожи-
лых лиц [58]. На фоне приема цитиколина 
отмечено значительное улучшение когни-
тивных функций в целом по сравнению 
с группой плацебо, особенно отчетливое 
на поведенческом уровне и в улучшении 
памяти, что легко оценить клинически, 
даже без специальных методик. В от-
крытом многоцентровом исследовании 
IDEALE на когорте 349 пациентов с со-
судистой деменцией (Mini-Mental State 
Examination score > 21) было показано, 
что цитиколин эффективно уменьшает 
выраженность когнитивных нарушений 
и хорошо переносится, что позволяет 
авторам сделать вывод о целесообраз-
ности использования цитиколина при 
когнитивных нарушениях сосудистого 
генеза [59]. 

Потенциальными агентами для кор-
рекции деменции и болезни Альцгеймера 
являются препараты гинкго билоба- мощ-
ные антиоксиданты. Так, опубликованы 
данные, подтверждающие улучшение 
когнитивных функций на фоне приема 
стандартизированного экстракта гинкго 
билоба-761 в лечении деменции [60]. 
Однако в многоцентровом плацебо-кон-
тролируемом исследовании,проведенном 
во Франции, показано, что долгосрочное 
использование стандартизированного 
экстракта гинкго билоба не снижает риск 
прогрессирования болезни Альцгеймера 
по сравнению с плацебо [61]. 

Общепринятых доказательных реко-
мендаций по профилактике и лечению 
когнитивного дефицита при СД пока не 
существует, хотя исследования в этом на-
правлении проводятся. Многофакторность 
патогенеза деменции при СД позволяет 
предположить эффективность различных 
терапевтических подходов. В качестве 

потенциальных лекарственных препара-
тов, способных минимизировать сосуди-
стый компонент в развитии деменции, 
изучаются антиоксиданты, производные 
пирролидона (рацетамы), винпоцетин, 
ницерголин, инстенон, препараты гинкго 
билоба и др. 

Отдельное направление - лечение бо-
лезни Альцгеймера, в котором использу-
ются различные ингибиторы холинэстера-
зы, NMDA-антагонист мемантин и активно 
разрабатываются новые препараты. 

В заключение отметим, что даже у от-
носительно стабильных пациентов, но не 
получающих адекватной антигиперглике-
мической и антигипертензивной терапии, 
наблюдаются множественные «немые» 
лакунарные инсульты и характерные изме-
нения в белом веществе головного мозга, 
которые становятся морфологической 
основой для формирования когнитивного 
снижения. Данный факт определяет не-
обходимость адекватной комплексной 
терапии СД с учетом потенциального 
церебропротективного действия лекар-
ственных средств. Статистические рас-
четы показывают, что, если какой-либо 
метод профилактики сможет привести к 
задержке наступления деменции на 2 года, 
то через 50 лет будет почти на 2 миллиона 
меньше случаев, чем прогнозировалось; 
если начало сможет быть отсрочено на 1 
год, будет почти на 800 000 меньше случа-
ев болезни, что подчеркивает актуальность 
профилактики и лечения когнитивных 
нарушений [62]. 
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С И ОТКАЗ ОТ ГОРМОНОЗАМЕСТИТЕЛЬНОЙ ТЕРАПИИ 
СТОИЛ ЖИЗНИ 50 ТЫСЯЧАМ АМЕРИКАНОК 
Массовый отказ американок с удаленной маткой от гормо-

нозаместительной терапии эстрогенами с 2002 г. стал вероятной 
причиной почти 50 тысяч преждевременных смертей, которые 
можно было бы предотвратить. Таков вывод специалистов 
из Йельской школы медицины, чья работа опубликована в 
«American Journal of Public Health». 

До 2002 г. в США терапия женскими половыми гормонами 
эстрогенами стандартно назначалась женщинам в возрасте 
50-59 лет для профилактики симптомов менопаузы. Однако в 
2002 г. были опубликованы результаты исследования, спонсиро-
ванного организацией Women's Health Initiative (WHI), согласно 
которым гормонозаместительная терапия ведет к увеличению 
риска рака груди, сердечно-сосудистых заболеваний, инсульта и 
тромбоза сосудов. С тех пор большинство достигших менопаузы 
американок отказывается от гормонозаместительной терапии, 
а врачи избегают настаивать на ее необходимости. 

МЕДИЦИНСКИЕ НОВОСТИ 

ж пМЕзнотт 

Между тем, как отметил профессор отделения акушерства и 
гинекологии Йельской школы медицины Ф. Сэррел (Philip Sarrel), 
ни СМИ, ни пациентки, ни специалисты в области здравоохране-
ния не обратили внимания на то, что в исследовании WHI речь 
шла, во-первых, о женщинах, которым не проводили операцию по 
удалению матки (гистерэктомию), а во-вторых, о комбинирован-
ной терапии эстрогеном и прогестином. Полученные результаты 
не относятся к женщинам, перенесшим гистерэктомию, которым 
как раз показана терапия только одним гормоном - эстроге-
ном. Однако из-за того, что никто не увидел разницы в двух 
видах гормональной терапии, применение всех ее форм резко 
снизилось. «Фактическое исключение эстрогеновой терапии из 
клинической практики каждый год уносит женские жизни и этот 
процесс продолжается, - подчеркнул Ф. Сэррел. - Мы надеемся, 
что наше исследование заставит общество обратить внимание 
на важность такой терапии для перенесших гистерэктомию 
женщин старше 50 лет». 
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