
Расстройства мозгового кровообращения

Сосудистые поражения головного моз-

га – одна из основных причин смертности

и инвалидизации в Российской Федерации

[1]. Сахарный диабет (СД) II типа является

важным фактором риска возникновения

сосудистой патологии головного мозга, его

наличие повышает вероятность развития

инсульта в 2–6 раз. Смертность от сердеч-

но-сосудистых заболеваний и, в частности,

от инсульта увеличена у пациентов с СД

II типа более чем в 2 раза [2]. 

Ведущими механизмами развития сосуди-
стой мозговой патологии у больных СД

II типа являются стенозирующее пораже-

ние крупных и мелких церебральных арте-

рий, расстройства микроциркуляции, со-

путствующая артериальная гипертония

(АГ) [3–5]. Существенную роль играют эн-

дотелиальная дисфункция, активация про-

цессов апоптоза, оксидативного стресса

[6]. Вследствие накопления гликирован-

ных продуктов метаболизма гиперглике-

мия может способствовать отложению в

мозговой ткани амилоида [7]. 

СД II типа и риск 
цереброваскулярной патологии

Мозговой инсульт
Имеется зависимость между течением

СД II типа и риском цереброваскулярной

патологии. Вероятность развития ишеми-

ческого инсульта возрастает при большей

длительности СД и наличии микрососуди-

стых осложнений [8]. Важным предикто-

ром возникновения инсульта и летального

исхода является уровень гликированного

гемоглобина. В исследовании UKPDS

(5102 пациента с СД II типа наблюдались

на протяжении в среднем 5 лет) показано,

что уровень гликированного гемоглобина

сильно коррелирует с частотой развития

инсульта: повышение его концентрации на

1% сопровождалось увеличением риска ин-

сульта на 17% [9]. Инсулинорезистентность

также тесно связана с повышением риска

мозгового инсульта [10]. Нарушение чувст-

вительности к инсулину чаще наблюдается

у пациентов молодого возраста с избыточ-

ной массой тела [11].

В результате многочисленных исследо-

ваний установлены характерные для паци-

ентов с СД типы инсульта [12]. Наблюдение

за 4064 больными с инсультом позволило

констатировать, что у больных с СД II типа

достоверно чаще развивались лакунарные

(обусловленные патологией мелких арте-

рий) и атеротромботические подтипы ин-

сульта, реже встречались внутримозговые

кровоизлияния, а частота кардиоэмболи-

ческого инсульта существенно не отлича-

лась от остальной выборки [13]. 

Нарушения углеводного обмена не толь-

ко повышают риск развития цереброваску-

лярных заболеваний, но и в значительной

степени определяют прогноз у больных с ин-
сультом. Летальность при инсульте у боль-

ных СД II типа сопоставима с таковой у па-

циентов с повторным инсультом, а наличие
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сопутствующих СД сердечно-сосудистых

заболеваний еще более повышает ее [2].

Уровень гипергликемии в острой стадии

ишемического инсульта сильно коррелиру-

ет с летальностью и риском тяжелой инва-

лидизации [14, 15]. Гликемия натощак бо-

лее 110 мг% на момент госпитализации с

острым инсультом является самостоятель-

ным фактором риска летального исхода и

незначительного восстановления невроло-

гических функций [16]. Связь между нали-

чием СД II типа и более выраженным не-

врологическим дефицитом через 3 мес по-

сле перенесенного инсульта подтверждена

в результате наблюдения за 4537 пациента-

ми с инсультом (из них 937 с СД II типа)

[17]. Авторы также отметили у больных СД

преобладание лакунарных инфарктов, кли-

нически проявляющихся парезами конеч-

ностей и дизартрией. 

Исходный уровень глюкозы в определен-

ной степени оказывает влияние на эффек-
тивность терапевтических мероприятий. Так,

эффективность селективного тромболизиса

оказалась меньшей у пациентов с более вы-

сокой гликемией натощак (>140 мг%), что

авторы объясняют развитием оксидативно-

го стресса в условиях адекватной реперфу-

зии [16]. 

Гипергликемия как реакция на остро

возникшее тяжелое заболевание регистри-

руется у больных не только с ишемичес-

ким инсультом, но и с субарахноидальным

кровоизлиянием. При этом она ассоции-

рована с повышением летальности и фор-

мированием стойкого неврологического

дефицита [18]. 

У больных с СД II типа и инсулинорези-

стентностью значительно повышен риск

“немых” инсультов – инфарктов в глубин-

ных или перивентрикулярных отделах бе-

лого вещества больших полушарий, выяв-

ляющихся при магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ), но не сопровождающих-

ся четким очаговым неврологическим

дефицитом [19]. Считается, что “немые”

инсульты обусловлены ишемией в зонах

кровоснабжения мелких перфорирующих

артерий и связаны с неблагоприятным те-

чением различных форм сосудистой мозго-

вой патологии, в частности с повторными

клинически проявляющимися инсультами

и прогрессирующей сосудистой деменцией

[20]. Частота возникновения “немых” ин-

сультов тесно связана с СД и значительно

увеличивается при сопутствующей АГ, при

этом наблюдаются множественные, а не

солитарные постишемические очаги [21].

Кроме того, при сочетании СД II типа и АГ

наблюдается диффузное поражение белого

вещества – лейкоареоз [22]. При оценке

размеров гиппокампа и миндалин мозга с

помощью МРТ у 506 пациентов в возрасте

60–90 лет оказалось, что объем этих струк-

тур был меньше у лиц с СД II типа. Степень

атрофии миндалин соответствовала тяжес-

ти инсулинорезистентности, при этом от-

сутствовала связь между выраженностью

атрофических изменений и степенью ате-

росклеротического поражения сонных ар-

терий [23].

Болезнь Альцгеймера и деменция
Определенную роль в патогенезе пораже-

ний головного мозга у больных СД играют

непосредственно нарушения обмена глюкозы и
инсулина. Имеющиеся данные свидетельст-

вуют о существовании в мозге инсулинчув-

ствительных рецепторов, связанных с про-

цессами консолидации памяти и некоторы-

ми другими когнитивными функциями. На-

личие таких рецепторов подтверждено в

образованиях лимбической системы, в коре

височных долей [24]. Помимо выполнения в

головном мозге медиаторных функций, ин-

сулин принимает участие в регуляции выра-

ботки белка-предшественника амилоида и

продукта его метаболизма –  β-амилоида –

основного компонента амилоидных отло-

жений. Инсулин регулирует фосфорилиро-

вание τ-протеина, составляющего основу

нейрофибриллярных образований. 

Снижая скорость деградации β-амилои-

да, инсулин способствует накоплению па-
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тологических белков в мозговой ткани и

прогрессированию болезни Альцгеймера.

Этому содействуют также нарушение ути-

лизации глюкозы, наиболее выраженное в

гиппокампе и энторинальной коре, и окси-

дативный стресс, связанный с нарастанием

содержания гликированных продуктов ме-

таболизма [24, 25]. Существует генетичес-

кая предрасположенность к развитию бо-

лезни Альцгеймера у больных с СД: сочета-

ние диабета и аллели ApoE4 вдвое повыша-

ет риск развития болезни Альцгеймера по

сравнению с лицами только с наличием ал-

лели ApoE4, но без СД [26]. Наличие СД

само по себе не инициирует отложение

амилоида и развитие клинической картины

болезни Альцгеймера, но у лиц с указан-

ным генотипом значительно увеличивается

число нейрофибриллярных клубочков и

накопление амилоида. Это дает веские ос-

нования предполагать, что СД служит важ-

ным фактором риска развития как болезни

Альцгеймера, так и деменции смешанного

типа [27]. 

Таким образом, наличие СД увеличивает

риск не только инсульта, но и хронических

расстройств мозгового кровообращения, а

также процессов, сопровождающихся про-

грессирующим снижением когнитивных
функций. Убедительно продемонстрирована

связь между наличием СД и риском воз-

никновения сосудистой деменции (в част-

ности, мультиинфарктной) и болезни

Альцгеймера [28]. Крайне неблагоприят-

ным в отношении развития деменции явля-

ется сочетание СД и АГ, причем выражен-

ность когнитивных расстройств нарастает с

возрастом. У лиц в возрасте до 60 лет, не пе-

реносивших ранее мозговой инсульт, СД и

АГ по отдельности сопровождаются уме-

ренными нарушениями высших мозговых

функций, но их сочетание сопровождается

ощутимым когнитивным снижением [29].

В большинстве исследований у больных

СД обнаруживалось более быстрое про-

грессирование когнитивных нарушений,

не достигающих степени деменции, тогда

как связь между СД и риском возникнове-

ния болезни Альцгеймера не всегда полу-

чала подтверждение [30, 31]. 

Профилактика цереброваскулярной
патологии при СД II типа

Коррекция углеводного обмена
СД наряду с некоторыми другими фак-

торами риска расстройств мозгового кро-

вообращения (АГ, курение, избыточная

масса тела) является фактором модифици-

руемым. Поэтому предполагается, что

своевременная и адекватная коррекция на-

рушений углеводного обмена будет способ-

ствовать профилактике цереброваскуляр-

ной патологии [32]. Это положение под-

тверждено в ряде широкомасштабных ис-

следований. 

У пациентов с СД II типа в возрасте

старше 75 лет без проявлений деменции

адекватная коррекция углеводного обмена

(диета и систематический прием сахаро-

снижающих препаратов) позволила сни-

зить риск развития когнитивных наруше-

ний более чем в 2 раза [33].

Метаанализ результатов 9 проспек-

тивных исследований (суммарно более

27 000 пациентов) подтвердил роль СД

II типа в качестве фактора риска инсульта.

При длительном наблюдении за этим кон-

тингентом была подтверждена высокая эф-

фективность четкой коррекции углеводно-

го обмена в качестве важной меры преду-

преждения инсульта [2]. Нормализация уг-

леводного обмена сопровождается также

улучшением состояния сосудистой систе-

мы головного мозга, о чем свидетельствует

динамика индекса интима–медиа в про-

цессе терапии, улучшение реологических

свойств крови.

Хотя регуляция уровня глюкозы у боль-

ных с СД II типа необходима, но только

коррекция углеводного обмена не может

полностью нивелировать возникшие пато-

логические изменения и предупредить раз-

витие ишемического инсульта. Особенно

это касается пациентов, длительно страда-
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ющих СД II типа, имеющих дополнитель-

ные факторы риска сердечно-сосудистых

заболеваний, а также уже перенесших эпи-

зоды острой церебральной ишемии. Так, в

исследовании UKPDS в результате тща-

тельного контроля гликемии снижение

уровня гликированного гемоглобина на 1%

сопровождалось уменьшением риска мик-

рососудистых осложнений на 25%. Вместе

с тем риск поражения магистральных арте-

рий, макрососудистых осложнений, в том

числе и ишемического инсульта, достовер-

но не изменился [34]. 

В этой связи уместно отметить, что про-

филактические возможности коррекции

метаболических нарушений у пациентов с

СД II типа используются далеко не полно-

стью. В США оценивалась эффективность

контроля факторов риска сердечно-сосу-

дистых заболеваний у больных СД II типа.

Как в период с 1988 по 1994 г. (исследова-

ние NHANES III), так и в 1999–2000 годы

(исследование NHANES 1999–2000) лишь

около 1/3 больных поддерживали опти-

мальный уровень артериального давления

(АД), холестерина крови и гликированного

гемоглобина [35]. Эти данные указывают

на необходимость масштабных профилак-

тических и разъяснительных мероприятий

среди населения в целях предупреждения у

лиц с СД II типа сердечно-сосудистых за-

болеваний, в частности инсульта. Важны-

ми направлениями первичной и вторичной

профилактики заболеваний сердечно-со-

судистой системы у пациентов с СД II типа

являются строгий контроль АД, поддержа-

ние на оптимальном уровне реологических

показателей крови, коррекция липидного

обмена. 

Контроль АД
Необходимость жесткого контроля уров-

ня АД у больных с СД II типа подтверждена

большим числом широкомасштабных ис-

следований. Достижение целевого уровня

АД необходимо в первую очередь у пациен-

тов с имеющимися поражениями органов-

мишеней (почки, сетчатка глаза и др.).

Метаанализ исследований по степени

контроля АД у больных с СД II типа пока-

зал, что снижение сердечно-сосудистой ле-

тальности ассоциировано с более низкими

цифрами как систолического, так и диасто-

лического АД [13]. При этом было установ-

лено снижение общей смертности [36] и

частоты инсультов [37]. Существует тесная

связь между уровнем систолического АД в

процессе длительного наблюдения и часто-

той микро- и макрососудистых осложне-

ний у больных с СД II типа. Неуклонный

рост числа этих осложнений начинается

при превышении уровня систолического

АД 120 мм рт. ст. [38].

Обязательно используются немедикамен-
тозные методы контроля АД – снижение

массы тела и ограничение употребления по-

варенной соли. Эти меры оказывают поло-

жительный эффект при высоких нормаль-

ных значениях АД и АГ I степени, а также

способствуют улучшению контроля АД под

влиянием антигипертензивной терапии. 

Препаратами первого ряда для коррек-

ции АГ у больных СД II типа в настоящее

время служат ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента (АПФ) и блокаторы
рецепторов ангиотензина II. Эти препараты

не только обеспечивают надежный кон-

троль АД в течение суток, но и обладают

мощным нефро- и кардиопротективным

действием. Абсолютно показано их приме-

нение у больных с диабетической нефропа-

тией. Обнаружение микроальбуминурии

при СД II типа независимо от уровня АД

является показанием к назначению тера-

пии препаратами, блокирующими ренин-

ангиотензиновую систему. В результате их

применения возможно ремоделирование

сосудистого русла, в том числе предполо-

жительно и сосудов головного мозга. 

У пациентов со стойким повышением

АД, недостаточным эффектом от ингиби-

торов АПФ требуется применение антиги-

пертензивных препаратов других групп
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(блокаторы кальциевых каналов, диурети-

ки, селективные β-адреноблокаторы). 

Коррекция липидного обмена
Количественные и качественные изме-

нения липидного спектра крови у больных

СД II типа позволяют говорить о высоком

атерогенном потенциале плазмы крови

как характерной черте данного заболева-

ния. Атеросклеротическое поражение

крупных артерий у пациентов с СД II типа

требует коррекции липидного обмена для

профилактики заболеваний сердечно-со-

судистой системы. С этой целью в настоя-

щее время широко используются ингиби-

торы ГМГ-КоА-редуктазы – статины. Ве-

дущим механизмом их действия служит уг-

нетение синтеза холестерина и удаление

липопротеидов низкой плотности (ЛПНП)

из крови. Высказываются обоснованные

предположения и об иных механизмах дей-

ствия статинов, не связанных непосредст-

венно с гипохолестеринемическими эф-

фектами. В частности, имеются данные о

подавлении процессов локального воспале-

ния, перекисного окисления липидов, нор-

мализации функции эндотелия, стабилиза-

ции фиброзной капсулы атеросклеротичес-

кой бляшки, об уменьшении экспрессии

адгезивных молекул [39]. Важным следст-

вием этого становится предупреждение раз-

рушения атеросклеротической бляшки и

эмболизации дистального сосудистого рус-

ла, нередко приводящих к развитию ише-

мического инсульта. 

В ряде крупномасштабных исследова-

ний продемонстрирована значительная

эффективность статинов как средств пер-

вичной и вторичной профилактики сердеч-

но-сосудистых заболеваний и инсульта

[40]. Несмотря на то что максимальный эф-

фект статинов регистрировался у больных

СД II типа без признаков ИБС, снижение

частоты повторных эпизодов острой коро-

нарной недостаточности и инсульта в ре-

зультате проводимого лечения также было

достоверным. Примечательно, что в иссле-

дование Heart Protection Study включались

пациенты с относительно невысоким или

даже низким уровнем холестерина ЛПНП,

и у них применение статинов также сопро-

вождалось значительным эффектом. В на-

стоящее время гипохолестеринемические

препараты, в частности статины, недоста-

точно широко используются для профи-

лактики инсульта даже у пациентов, имею-

щих для этого четкие показания [41]. Это

обстоятельство делает весьма актуальным

внедрение в клиническую практику меро-

приятий, направленных на нормализацию

не только углеводного, но и липидного об-

мена у больных СД II типа. 

Антиагрегантная терапия
Большое значение для предупреждения

цереброваскулярных заболеваний у боль-

ных СД II типа имеют антиагреганты, ис-

пользуемые с целью коррекции микроцир-

куляционных расстройств. В силу сочета-

ния достаточно высокой эффективности и

низкой стоимости наиболее широко при-

меняемым антиагрегантом является аце-
тилсалициловая кислота [42]. Применение

антиагрегантов продемонстрировало вы-

сокую эффективность при первичной и

вторичной профилактике инсульта [43].

Следует отметить необходимость система-

тического применения антиагрегантов и

тщательного контроля реологических

свойств крови в процессе лечения. Резкая

отмена препарата влечет за собой высокий

риск развития острой церебральной ише-

мии [42]. 

При непереносимости ацетилсалицило-

вой кислоты или ее низкой эффективнос-

ти могут быть использованы дипиридамол,
клопидогрель, тиклопидин. Не вызывает со-

мнения эффективность систематического

применения ацетилсалициловой кислоты

и других антиагрегантов с целью вторич-

ной профилактики церебральных сосудис-

тых осложнений, а также у пациентов с СД

II типа, имеющих сочетание факторов рис-

ка сердечно-сосудистых заболеваний. Од-
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нако значительная часть больных СД II ти-

па, в том числе и с клиническими проявле-

ниями цереброваскулярной патологии, не

получает антиагрегантной терапии, причем

особенно редко адекватная терапия прово-

дится у женщин в возрасте до 60 лет [44]. 

Нейропротективная терапия
Важным направлением лечения больных

с острой церебральной ишемией и хрони-

ческими расстройствами мозгового крово-

обращения является нейропротективная

терапия. Основными объектами ее воздей-

ствия являются эксайтотоксичность, лак-

тат-ацидоз, оксидативный стресс, норма-

лизация работы ионных насосов (в первую

очередь, кальциевых и натриевых), стиму-

ляция репаративных и регенеративных

процессов [45]. Представляется исключи-

тельно интересным изучение возможнос-

тей нейропротективных препаратов у боль-

ных с расстройствами мозгового кровооб-

ращения и СД. 

Имеющиеся на сегодняшний день ре-

зультаты дают основания для дальнейшей

разработки путей профилактики и лечения

цереброваскулярной патологии у больных

сахарным диабетом.
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