
Введение
Сахарный диабет (СД) 2-го типа — один из

важных факторов риска сосудистой патологии го-

ловного мозга. У больных СД 2-го типа убеди-

тельно доказано повышение вероятности разви-

тия ишемического инсульта в 2—6 раз по сравне-

нию с лицами без диабета [1—3]. Имеются данные

о более тяжелом течении мозгового инсульта,

большей степени инвалидизации в последующем

(тяжелый двигательный дефицит, когнитивное

снижение) у больных с нарушениями углеводного

обмена.

Наряду с острой сосудистой мозговой патоло-

гией для СД 2-го типа характерна высокая рас-

пространенность хронических форм расстройств

мозгового кровообращения, описываемых в оте-

чественной литературе как «дисциркуляторная

энцефалопатия» [4] и значительно превосходя-

щих инсульты по частоте. Учитывая существова-

ние сходных факторов риска развития острых

и хронических сосудистых поражений головного

мозга (артериальная гипертензия — АГ, курение,

возраст и пр.), можно предположить, что их ак-

тивное выявление и устранение (модификация)

будут способствовать снижению заболеваемости

и инвалидизации пациентов. 

СД 2-го типа и риск сосудистой деменции
Сведения, полученные в результате популяци-

онных исследований, свидетельствуют о досто-

верной связи между наличием СД 2-го типа и ри-

ском возникновения сосудистой деменции [5, 6].

Примечательно, что относительный риск разви-

тия деменции у больных СД 2-го типа в разных

популяциях (страны Западной Европы, США,

Япония) существенно не различается [5, 7].

Вероятность развития сосудистого поражения

головного мозга возрастает при сочетании СД

2-го типа и АГ. Следует отметить, что более поло-

вины больных с впервые выявленным СД 2-го ти-

па к моменту обращения к эндокринологу уже
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страдают АГ [8]. Сочетание АГ и СД 2-го типа

у лиц в возрасте до 60 лет, не перенесших ранее

мозговой инсульт, приводит к статистически зна-

чимому снижению когнитивных функций [9].

При этом АГ или СД 2-го типа сами по себе со-

провождаются существенно менее выраженными

изменениями мозговых функций.

Риск развития сосудистой деменции у боль-

ных СД 2-го типа значительно возрастает после

перенесенного инсульта [10]. Повышают риск по-

следующего когнитивного снижения и его про-

грессирования не только инсульты, клинически

проявляющиеся развитием неврологического де-

фицита, но и инсульты, не сопровождающиеся

четким очаговым неврологическим дефицитом

(«немые»). Указанный вариант поражения мозго-

вого вещества часто является следствием ишемии

в зонах кровоснабжения мелких перфорирующих

артерий, очаги поражения обычно локализованы

в глубинных или перивентрикулярных отделах бе-

лого вещества [11]. Риск развития «немых» ин-

сультов резко возрастает при сочетании СД и АГ,

наличие множественных очагов наблюдается у та-

ких больных чаще, чем одиночных [12]. Частота

выявления множественных очагов выше у паци-

ентов как с диагностированным СД 2-го типа, так

и с инсулинорезистентностью [13, 14]. Тем не ме-

нее точка зрения о СД 2-го типа как самостоя-

тельной и ведущей причине «немых» инсультов

получила подтверждение не во всех исследовани-

ях [15, 16]. По мнению авторов, развитие инсуль-

тов (как сопровождающихся симптоматикой, так

и «немых») может быть обусловлено сочетанием

двух и более факторов сердечно-сосудистого рис-

ка. Различия полученных данных могут быть обу-

словлены неоднородностью обследованных попу-

ляций (возрастные, социальные различия, регио-

нальные особенности заболеваемости), дизайном

исследований, различием диагностических кри-

териев [3].

Для больных СД 2-го типа с хроническим со-

судистым поражением головного мозга характер-

но диффузное поражение белого вещества боль-

ших полушарий головного мозга — лейкоареоз.

Указанные изменения инициируются расстрой-

ствами кровообращения и отражают морфологи-

ческие изменения в нервной ткани, включая ней-

родегенеративные и демиелинизирующие процес-

сы. Лейкоареоз у больных СД 2-го типа наблюда-

ется чаще, чем у лиц с нормальным углеводным

обменом [17], хотя его наличие не является строго

специфичным для данного заболевания [18, 19].

Существует зависимость между длительно-

стью и тяжестью течения СД 2-го типа и риском

сосудистых поражений головного мозга: риск

возрастает при более длительном и тяжелом тече-

нии заболевания [20]. Достоверный предиктор

сердечно-сосудистой заболеваемости и смертно-

сти — уровень гликированного гемоглобина.

В результате 5-летнего наблюдении за 5102 паци-

ентами с СД 2-го типа (исследование UKPDS) ус-

тановлено, что уровень гликированного гемогло-

бина тесно взаимосвязан с частотой развития ин-

сульта: повышение его концентрации на 1% со-

провождалось увеличением риска мозгового ин-

сульта на 17% [2]. Риск сердечно-сосудистых за-

болеваний в целом и цереброваскулярных рас-

стройств в частности повышает не только СД 2-го

типа, но и инсулинорезистентность [1, 21]. Нару-

шение чувствительности к инсулину, чаще наблю-

даемое у молодых пациентов с избыточной мас-

сой тела, ассоциировано с лакунарным инсуль-

том, а также с другими формами цереброваску-

лярной патологии [22]. 

Патогенез расстройств мозгового кровообращения 
при СД 2-го типа 
Поражение головного мозга у больных СД

2-го типа формируется вследствие макро- и мик-

роангиопатии с вовлечением экстракраниальных

и церебральных артерий крупного и мелкого ка-

либра, расстройств микроциркуляции [23, 24].

Для больных СД 2-го типа характерно поражение

артерий мелкого калибра (диаметром 100—400 мкм)

в первую очередь вследствие липогиалиноза и фи-

бриноидного некроза [25]. Морфологически мик-

роангиопатия проявляется развитием лакунарных

инфарктов диаметром до 15 мм, локализованных

в глубинных отделах белого вещества [26]. Пато-

морфологические исследования не всегда позво-

ляют установить связь между наличием СД 2-го

типа и лакунарными инфарктами [27], более эф-

фективны для их выявления методы нейровизуа-

лизации, в первую очередь магнитно-резонансная

томография (МРТ) [28].

Существенную роль в инициации и прогрес-

сировании сосудистого поражения мозга играет

эндотелиальная дисфункция, выраженность ко-

торой нарастает при наличии сопутствующих фа-

кторов риска [29]. Имеются сведения о том, что

гипергликемия, ишемия ткани мозга способны

активизировать процессы запрограммированной

гибели клеток, причем в большей степени — в ко-

ре больших полушарий [30], однако значимость

этих процессов у больных СД 2-го типа требует

дальнейшего изучения.

Большой интерес представляет проблема не-

посредственного влияния нарушенного обмена

глюкозы и инсулина на ткань головного мозга.

Инсулин оказывает ряд эффектов в ткани голов-

ного мозга, в частности, в височных долях, где

и локализованы инсулинчувствительные рецеп-

торы [31, 32]. Эти отделы головного мозга в зна-
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чительной степени связаны с процессами консо-

лидации памяти. Имеются данные о том, что ин-

сулин может принимать непосредственное уча-

стие в реализации ряда когнитивных функций,

а нарушения его метаболизма могут сопровож-

даться возникновением ряда неврологических

синдромов и когнитивных расстройств. 

Помимо выполнения в головном мозге медиа-

торных функций инсулин принимает участие

в регуляции синтеза белка-предшественника ами-

лоида и продукта его метаболизма бета-амилои-

да — основного компонента амилоидных отложе-

ний, а также регулирует фосфорилирование тау-

протеина, составляющего основу нейрофибрил-

лярных образований [33]. В этой ситуации можно

говорить о связи СД 2-го типа не только с сосуди-

стым поражением головного мозга, но и с нейро-

дегенеративным процессом, в частности, с болез-

нью Альцгеймера [33].

Данные о высокой частоте и различной степе-

ни выраженности снижения чувствительности

к инсулину среди пациентов с болезнью Альцгей-

мера подтверждают предположение о роли инсу-

линорезистентности в формировании деменции

[34]. В ткани мозга больных СД 2-го типа выявля-

ются отложения амилоида, тау-протеина, призна-

ки активизации оксидантного стресса, обуслов-

ленного, в первую очередь, гипергликемией

и опосредованного накоплением гликированных

продуктов метаболизма [35]. Коррекция углевод-

ного обмена и инсулинорезистентности способна

отсрочить развитие проявлений болезни Альцгей-

мера или сделать ее течение более мягким [36]. 

У больных СД 2-го типа существует генетиче-

ская предрасположенность к развитию болезни

Альцгеймера: риск возникновения когнитивных

нарушений повышается вдвое при сочетании ал-

лели ApoE4 и СД по сравнению с носителями ал-

лели ApoE4 и нормальным углеводным обменом

[37]. При морфологическом исследовании мозго-

вого вещества у больных СД 2-го типа с указан-

ным генотипом наблюдаются значительное уве-

личение числа нейрофибриллярных клубочков

и накопление амилоида. Эти данные свидетельст-

вуют о роли СД как фактора риска развития бо-

лезни Альцгеймера, а также деменции смешанно-

го типа [38]. Вместе с тем наличие такой связи

подтверждается не всеми исследователями. Ко-

гортное исследование (наблюдение в течение 5 лет,

5574 участника без когнитивных расстройств на

момент начала исследования) показало, что СД

2-го типа повышает риск сосудистой деменции

(относительный риск 1,62; 95% доверительный

интервал 1,12—2,33), но не болезни Альцгеймера

или деменции смешанного типа [39]. Сходные

данные об относительно низком риске возникно-

вения болезни Альцгеймера у больных СД бы-

ли получены в другом когортном исследовании

(1262 участника старше 75 лет, срок наблюдения

6 лет) [40].

Клиническая картина и диагностика хронического 
сосудистого поражения головного мозга 
у больных СД 2-го типа
Клинические проявления хронического сосу-

дистого поражения головного мозга у больных СД

2-го типа в целом соответствуют дисциркулятор-

ной энцефалопатии с прогредиентным нараста-

нием неврологического дефицита и периодами

ухудшения состояния, связанными с перенесен-

ными эпизодами острой церебральной ишемии.

Клиническая картина определяется обширностью

вовлечения в патологический процесс мозгового

вещества, а также преимущественной локализа-

цией поражения. Последнее в особенности каса-

ется больных, перенесших острые нарушения

мозгового кровообращения в «стратегических»

зонах мозга — таламусе, гиппокампе, угловой из-

вилине, хвостатом ядре. 

Определенное значение имеют наличие и сте-

пень выраженности сопутствующих сердечно-со-

судистых заболеваний, перенесенные органиче-

ские поражения головного мозга (сосудистые,

травматические и пр.), уровень образования, на-

личие депрессии, в ряде случаев — национальная

принадлежность [41].

Определенный интерес в настоящее время вы-

зывают ранние формы церебральной дисфункции,

получившее наименование легких (или умерен-

ных) когнитивных нарушений (mild cognitive

impairment), не достигающие степени деменции

[42]. Указанные состояния характеризуются пре-

обладанием субъективных нарушений (снижение

памяти, умственной работоспособности), которые

на протяжении достаточно длительного времени

могут быть компенсированными, в частности

при выполнении привычных трудовых навыков. 

Имеются данные о том, что умеренное когни-

тивное снижение может повышать риск последу-

ющего развития деменции и тяжелой инвалидиза-

ции [43]. Интерес к указанным расстройствам

в значительной степени обусловлен тем, что их

своевременное выявление и адекватное лечение

позволяют замедлить прогрессирование дегенера-

тивного процесса, обеспечить более длительный

период трудоспособности больного.

Цель диагностического поиска у рассматрива-

емого контингента больных — выявление заболе-

ваний, имеющих сходную клиническую картину

(депрессия, интоксикации психотропными сред-

ствами, дефицит витаминов группы В, заболева-

ния щитовидной железы, злокачественные ново-

образования, специфические инфекции), а также
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определение выраженности и характера невроло-

гического дефицита. Помимо клинического об-

следования, проведения тестов, позволяющих ко-

личественно оценить выраженность когнитивных

нарушений, может потребоваться консультация

психиатра. Характер и обширность поражения

мозгового вещества определяются по результатам

МРТ. Оценка кровотока по магистральным арте-

риям головы дает основание для обсуждения це-

лесообразности ангиохирургического лечения. 

Профилактика и лечение хронических 
цереброваскулярных расстройств 
у больных СД 2-го типа 
Имеющиеся на сегодняшний день данные по-

зволяют считать, что жесткий контроль уровня

глюкозы крови является важнейшей лечебной

стратегией для предупреждения развития и про-

грессирования микрососудистых осложнений СД

2-го типа [44]. Адекватная коррекция углеводного

обмена (применение сахароснижающих препара-

тов и соответствующая диета) у пожилых лиц, ис-

ходно не имеющих проявлений деменции, более

чем в 2 раза снижает риск возникновения когни-

тивных нарушений [40]. Объективные критерии

эффективности нормализации углеводного обме-

на — состояние когнитивных функций, сосуди-

стой системы головного мозга, динамика марке-

ров, отражающих эндотелиальную дисфункцию,

толщина комплекса интима — медиа сонных ар-

терий. Существенную роль может играть вид са-

хароснижающей терапии [45].

Поскольку СД 2-го типа часто сочетается

с другими потенциально модифицируемыми фак-

торами сердечно-сосудистого риска (АГ, дислипи-

демия, курение, избыточная масса тела, гиподи-

намия), есть все основания полагать, что их свое-

временная и адекватная коррекция может рассма-

триваться в качестве способа профилактики цере-

броваскулярной патологии. В то же время несмот-

ря на имеющиеся данные о необходимости конт-

роля уровня глюкозы далеко не всегда он прово-

дится в должном объеме. Так, сравнение эффек-

тивности контроля факторов риска сердечно-со-

судистых заболеваний у больных с установленным

СД 2-го типа позволяет констатировать, что как

в 1988—1994 гг., так и в 1999—2000 гг. лишь около

1/3 больных поддерживают оптимальный уровень

артериального давления (АД), холестерина крови

и гликированного гемоглобина [46].

Следует иметь в виду, что даже адекватный

контроль гликемии обладает менее выраженными

протективными свойствами в отношении разви-

тия макрососудистого поражения (по сравнению

с микрососудистым), вследствие чего риск ин-

сульта и инфаркта миокарда у больных СД 2-го

типа остается высоким. По данным исследования

UKPDS, достигнутое в результате интенсивного

контроля гликемии снижение уровня гликиро-

ванного гемоглобина на 1% сопровождалось

уменьшением риска микрососудистых осложне-

ний на 25%, тогда как риск макрососудистых ос-

ложнений, в том числе и риск инсульта, достовер-

но не изменялся [47]. В связи с этим достижение

защитного эффекта в отношении заболеваний

сердечно-сосудистой системы у больных СД 2-го

типа требует многофакторного подхода с одно-

временной коррекцией всех известных факторов

риска, включая достижение наряду с целевыми

уровнями АД в течение суток целевых уровней

липидов и показателей углеводного обмена, отказ

от курения и адекватную физическую активность.

Необходимость жесткого контроля уровня АД

у больных СД убедительно доказана рядом широ-

комасштабных исследований. Достижение целе-

вого уровня АД необходимо, в первую очередь,

у пациентов с имеющимся поражением органов-

мишеней (почки, сетчатка), при этом более выра-

женный защитный эффект в отношении острого

инсульта и инфаркта миокарда наблюдается

в группах больных с более жестким контролем АД

[48, 49]. Эффективное лечение АГ сопровождает-

ся снижением частоты как мозгового инсульта,

так и сосудистой деменции [50]. 

Принципиально важным является достижение

целевого уровня АД (не выше 130/80 мм рт. ст.) [51,

52]. Желательно в максимально ранние сроки,

до развития клинически значимого когнитивного

дефекта, начинать антигипертензивную терапию,

так как начало лечения в более поздние сроки не

приводит к регрессу имеющегося неврологиче-

ского дефицита [53, 54].

Значительной осторожности требует проведе-

ние антигипертензивной терапии у больных СД

2-го типа с критическим (гемодинамически зна-

чимым) сужением магистральных артерий голо-

вы (в первую очередь внутренних сонных), а так-

же у лиц в возрасте старше 80 лет. Следует иметь

в виду, что чрезмерно агрессивная лечебная так-

тика у таких пациентов может быть ассоциирова-

на с прогрессированием как острого, так и хро-

нического сосудистого поражения головного

мозга [55]. 

Препаратами первого ряда для коррекции АГ

у больных СД 2-го типа в настоящее время явля-

ются ингибиторы ангиотензинпревращающего

фермента и блокаторы ангиотензиновых рецепто-

ров. Эти антигипертензивные препараты обеспе-

чивают не только надежный контроль АД в тече-

ние суток, но и обладают нефро-, кардио- и цере-

бропротективными свойствами. Имеются сведе-

ния о том, что блокаторы кальциевых каналов из

группы производных дигидропиридина способны
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оказывать значительный эффект в отношении за-

медления темпов развития сосудистой деменции. 

Важным направлением предупреждения цере-

броваскулярных расстройств у больных СД 2-го

типа является применение антиагрегантов. При-

менение препаратов этой группы исключительно

эффективно с целью вторичной профилактики

инсульта (в том числе у больных СД 2-го типа)

у многих пациентов, не имеющих клинических

проявлений сосудистого поражения головного

мозга, в рамках первичной профилактики [56, 57].

Относительно меньше данных имеется о целесо-

образности применения антиагрегантов для про-

филактики сосудистой деменции. 

Наиболее широко применяемым антиагреган-

том является ацетилсалициловая кислота, харак-

теризующаяся высокой эффективностью и прие-

млемой стоимостью. Поскольку до 30% больных

имеют низкую чувствительность к препарату, от-

сутствие клинического эффекта, стабильно высо-

кий уровень агрегации тромбоцитов, возникнове-

ние повторных эпизодов церебральной ишемии

на фоне лечения требуют одновременного назна-

чения другого антиагреганта или смены препара-

та [58]. В этих случаях, а также при непереноси-

мости ацетилсалициловой кислоты могут быть

использованы дипиридамол (как в качестве моно-

терапии, так и в сочетании с ацетилсалициловой

кислотой), клопидогрел, тиклопидин [59, 60].

Имеются сведения о большей эффективности

клопидогрела по сравнению с ацетилсалициловой

кислотой у больных СД 2-го типа [61].

Большое значение имеют верно выбранный

режим дозирования антиагрегантов, систематиче-

ская разъяснительная работа врача, направленная

на повышение приверженности больного лече-

нию. Абсолютно нецелесообразно «курсовое»,

эпизодическое их применение. Следует помнить,

что резкая отмена препарата влечет за собой вы-

сокий риск развития эпизода острой церебраль-

ной ишемии и сама является фактором риска воз-

никновения как церебральной, так и коронарной

ишемии [62]. 

Несмотря на очевидную эффективность сис-

тематического применения ацетилсалициловой

кислоты с целью вторичной профилактики цере-

бральных сосудистых расстройств, значительная

часть больных СД 2-го типа не получает терапии

антиагрегантами [63]. Особенно редко адекват-

ная терапия проводится у женщин в возрасте до

60 лет [63].

Коррекция уровня холестерина у больных СД

2-го типа показана с целью профилактики как

расстройств мозгового кровообращения, так

и поражения других органов-мишеней. Наиболее

широко используются ингибиторы ГМГ-КоА-ре-

дуктазы — статины. Помимо угнетения синтеза

холестерина и снижения концентрации липопро-

теидов низкой плотности конечный положитель-

ный результат может быть связан с плейотропны-

ми эффектами — подавлением процессов локаль-

ного воспаления и перекисного окисления липи-

дов, улучшением функции эндотелия, уменьше-

нием экспрессии молекул адгезии [64, 65].

Исследования применения статинов с целью

первичной и/или вторичной профилактики сер-

дечно-сосудистых заболеваний и инсульта проде-

монстрировали высокую эффективность препара-

тов этой группы [66, 67]. Убедительно доказан за-

щитный эффект в отношении острого инсульта

и инфаркта миокарда, что позволяет (учитывая

патогенетическое сходство процессов ишемиче-

ского поражения мозга) надеяться на замедление

прогрессирования хронических цереброваскуляр-

ных расстройств. Однако частота назначения ста-

тинов, как и антиагрегантов, в нашей стране не-

велика и часто ограничивается условиями стацио-

нара, что абсолютно неприемлемо в отношении

больных СД 2-го типа — когорты высочайшего

сердечно-сосудистого риска.

В комплексной терапии больных с хрониче-

скими расстройствами мозгового кровообраще-

ния используются препараты, оказывающие ней-

ротрофическое и нейропротективное действие,

восполняющие дефицит нейротрансмиттеров,

факторов роста [68]. Их применение сопровожда-

ется уменьшением выраженности неврологиче-

ского дефицита, замедлением темпов прогресси-

рования заболевания. Применение такого рода

препаратов должно начинаться в максимально

ранние сроки (на стадии развития умеренных ког-

нитивных нарушений) и сопровождаться обяза-

тельным воздействием на основные факторы раз-

вития цереброваскулярной патологии.

Заключение
Хроническая сосудистая мозговая патология

у больных СД 2-го типа имеет как общие патоге-

нетические черты с острой ишемией мозга, так

и определенные клинические и патогенетические

особенности. Механизмы развития хронической

мозговой патологии изучены значительно хуже,

чем механизмы острых мозговых сосудистых ка-

тастроф. В то же время хроническая мозговая со-

судистая патология широко распространена

у больных СД 2-го типа и сопряжена с высоким

риском инфаркта мозга и когнитивных наруше-

ний. Изучение патогенеза этих нарушений на ос-

нове современных высокоинформативных мето-

дов и технологий позволит выработать наиболее

эффективные патогенетические лечебные подхо-

ды и снизить частоту наиболее тяжелых сосуди-

стых осложнений — инсульта и деменции.
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