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Цель работы – продемонстрировать возможность развития, особенности диагностики и коррекции когнитивного 
расстройства (КР) у коморбидных пациентов с сахарным диабетом (СД) 2-го типа и метаболическим синдромом 
(МС).
Материал и методы. У пациентки А., 65 лет, страдающей МС, на протяжении нескольких лет нарастают проявления 
КР и поведенческих расстройств, подтвержденных результатами нейропсихологического тестирования. У больного Т., 
66 лет, страдающего СД 2-го типа, артериальной гипертензией, мультифокальным атеросклерозом, перенесшего 
ишемический инсульт, сформировалось умеренное КР с эмоциональными и поведенческими расстройствами.
Результаты. Оба пациента получили повторные курсы внутривенного введения препарата Церебролизин (10 мл, 
20 введений) наряду с базисной терапией. У больной А. не только улучшились когнитивные функции, но и умень-
шилась выраженность поведенческих расстройств, что проявилось, в частности, повышением приверженности  
к лечению. У больного Т. после проведенной терапии также отмечено уменьшение выраженности КР и депрессив-
ного расстройства, не потребовавшее применения антидепрессантов.
Заключение. КР у пациентов с МС и СД 2-го типа сопровождается снижением повседневной активности, нарушает 
приверженность к терапии и немедикаментозной коррекции факторов риска. Применение Церебролизина у таких 
пациентов обеспечивает уменьшение выраженности КР и других нарушений, связано с повышением привержен-
ности к врачебным рекомендациям.
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Aim. To demonstrate the possibility of cognitive disorder (CD) development, its features and correction in comorbid 
patients with type 2 diabetes mellitus (DM) and metabolic syndrome (MS).
Materials and methods. Female patient A., 65 years old was suffering from metabolic syndrome (MS) and over a number 
of years showed worsening CD and behavioral disorders confirmed by the results of neuropsychological testing. Male 
patient T., 66 years old, suffering from type 2 diabetes, arterial hypertension, multifocal atherosclerosis, with a history 
of ischemic stroke, developed moderate cognitive impairment with emotional and behavioral disorders.
Results. Both patients received repeated courses of intravenous administration of Cerebrolysin (10 mL, 20 injections) 
along with basic therapy. In patient A., there was not only an improvement in cognitive function, but also a decrease 
in the severity of behavioral disorders, which manifested, in part, in increased adherence to treatment. In patient T. 
after the treatment, there was also a decrease in the severity of CD and depressive disorder, which did not require  
the use of antidepressants.
Conclusion. CD in patients with MS and type 2 diabetes is accompanied by decreased daily activity, which disrupts 
adherence to therapy and non-pharmacological risk factor management. The use of Cerebrolysin in such patients reduces 
the severity of CD and other disorders and is associated with increased adherence to medical recommendations.

Keywords: cognitive disorder, dementia, type 2 diabetes mellitus, metabolic syndrome, arterial hypertension, comorbidity, 
Cerebrolysin, treatment
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Введение
Когнитивные расстройства (КР), часто достига

ющие степени деменции, на сегодняшний день рас-
сматриваются как  одна из  наиболее важных причин 
стойкой утраты трудоспособности и потребности в по-
сторонней помощи в быту. Результаты ряда исследова-
ний, проведенных с  построением прогностических 
моделей, свидетельствуют о том, что к середине теку-
щего столетия в мире будут проживать порядка 150 млн 
пациентов с тяжелой деменцией [1]. С учетом необхо-
димости оказания медицинской помощи этим пациен-
там, их потребности в постоянном уходе, необходимости 
осуществления близкими больного большей части ме-
роприятий по  уходу за  пациентом и  невозможности 
в связи этим продолжать полноценную трудовую дея-
тельность становится очевидной не только медицин-
ская, но и социальная значимость проблемы КР.

Не вызывает сомнения, что возраст – важнейший 
фактор риска (ФР) развития КР. Ввиду тенденции 
к  старению населения, наблюдаемой в большинстве 
регионов планеты, и увеличения в популяции доли лиц 
пожилого и старческого возраста ожидание роста чис-
ла пациентов с деменцией, как и с другими возраст
ассоциированными заболеваниями, представляется 
вполне обоснованным. Вместе с тем необходимо при-
нимать во внимание, что пожилой возраст – не един-
ственный, хотя и исключительно важный ФР развития 
КР. Вероятность их  возникновения увеличивается 
вследствие воздействия целого ряда других причин, 
включая генетическую предрасположенность, факто-
ры сердечно-сосудистого риска, соматических и пси-
хических заболеваний, а также социальные факторы (уро-
вень материального благосостояния, образование, наличие 
социальной активности и др.). В связи с этим трудно пере-
оценить роль мероприятий по  профилактике КР, 

включающих модификацию образа жизни и устранение 
или минимизацию воздействия ФР. На сегодняшний 
день получены убедительные подтверждения того, 
что  повышение санитарной грамотности населения, 
в  частности распространение сведений о  причинах 
сердечно-сосудистых заболеваний и  КР, повышение 
приверженности к лекарственным и нелекарственным 
методам профилактики позволят значительно снизить 
заболеваемость как сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, так и КР. В опубликованном в 2019 г. Берлин-
ском манифесте – документе, подготовленном между-
народной группой авторитетных специалистов 
в  области нейронаук, профилактической медицины 
и  др., – отмечено, что  эффективный повсеместный 
контроль только факторов сердечно-сосудистого риска 
позволил бы на треть уменьшить распространенность 
деменции к середине столетия [2].

Результаты проспективных эпидемиологических 
исследований продемонстрировали, что систематиче-
ский контроль основных факторов сердечно-сосуди-
стого риска ассоциирован со снижением распростра-
ненности как острых цереброваскулярных заболеваний, 
так и  КР, включая деменцию [3]. Модификация об-
раза жизни и проведение систематической адекватной 
лекарственной терапии оказались эффективными в от-
ношении как  сосудистых КР, так и  КР смешанного 
генеза. Более того, результаты масштабного исследо-
вания показали, что коррекция ФР стала эффективной 
даже у пациентов с наличием генетической предрас-
положенности к болезни Альцгеймера (носительство 
мутаций в гене APOE4) [2, 4]. Имеющиеся данные под-
тверждают, что значительная часть случаев КР и кон-
версии умеренных КР (УКР) в деменцию могут быть 
предотвращены или, по  крайней мере, замедлены 
за счет адекватных профилактических мероприятий. 
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Важно формирование как  среди населения, так 
и во врачебном сообществе точки зрения о том, что де-
менция представляет собой потенциально предотвра-
тимое заболевание, не  являющееся обусловленным 
исключительно старением.

Серьезной проблемой, ограничивающей полно-
ценную профилактику как сердечно-сосудистых и це-
реброваскулярных заболеваний, так и КР и деменции, 
является недостаточная приверженность населения 
к  выполнению врачебных мероприятий. Показано, 
что значительная часть представителей различных по-
пуляций не в полной мере информирована о роли ФР 
в развитии тех или иных заболеваний, что связано с низ-
кой настороженностью в отношении их ранних про-
явлений, а также неполным пониманием необходимости 
точного выполнения врачебных рекомендаций [5]. Ре-
зультаты опроса более 5 тыс. респондентов из 100 на-
селенных пунктов РФ показали, что лишь около трети 
опрошенных готовы приобрести все назначенные спе-
циалистом лекарственные препараты и  столько  же 
получают лечение в полном соответствии с рекомен-
дациями врача1. Неготовность к выполнению врачеб-
ных рекомендаций связана не только с существующи-
ми сложностями взаимоотношений врача и пациента, 
но и с неверным пониманием необходимости лечебно-
профилактических мероприятий у больного, обуслов-
ленным, в том числе, КР.

Цель работы – продемонстрировать возможность 
развития, особенности диагностики и коррекции КР 
у коморбидных пациентов с сахарным диабетом (СД) 
2-го типа и метаболическим синдромом (МС).

Клинический случай 1
Пациентка  А., 65 лет, пенсионерка, обратилась 

на амбулаторный прием к неврологу с жалобами на слож­
ности с  запоминанием новой информации и  снижение 
концентрации внимания. Также отметила ухудшение 
настроения, слезливость, затруднения в  сдерживании 
эмоций. Указанные симптомы присутствуют на про­
тяжении около 4–5 лет.

Примерно 10 лет страдает артериальной гипертен­
зией (АГ) с максимальными значениями артериального 
давления (АД) 180/110 мм рт. ст. Около 8 лет страдает 
хронической ишемической болезнью сердца и стенокар­
дией напряжения. Из перенесенных оперативных вмеша­
тельств – холецистэктомия, флебэктомия поверхност­
ных вен голени с обеих сторон. Работала преподавателем 
в школе, 5 лет на пенсии, не работает. С привычной хо­
зяйственной деятельностью справляется без особых про­
блем. Самостоятельно готовит пищу, убирает 

квартиру, совершает покупки, оплачивает коммунальные 
платежи. Супруг отмечает, что она стала менее иници­
ативной, отказывается от чтения художественной лите­
ратуры, посещения театра, художественных выставок, 
общения с родственниками, ссылаясь на плохое самочув­
ствие, ощущение слабости. Принимает периндоприл, инда­
памид, ацетилсалициловую кислоту, допускает пропуски 
в приеме препаратов. Не курит, алкоголь употребляет эпи­
зодически, диеты не придерживается.

При осмотре отмечены повышенное питание (индекс 
массы тела 30,8 кг/м2), пастозность голеней. В ясном 
сознании, ориентирована в месте, времени и собственной 
личности. В беседу вступает охотно, излишне подробно 
описывает свои ощущения, речь представлена разверну­
тыми правильно построенными фразами, изобилует ре­
чевыми штампами, междометиями, отвечает не всегда 
по существу. В беседе спокойна, эмоциональный фон сни­
жен. Утверждает, что  ухудшение состояния связано 
с перенесенным COVID-19 (переболела 4 года назад, ле­
чилась амбулаторно). Менингеального синдрома нет. 
Очаговой неврологической симптоматики нет. Незначи­
тельное симметричное оживление рефлексов с бицепсов 
и трицепсов на верхних конечностях, коленных рефлексов, 
ахилловы рефлексы сохранены. Негрубые рефлексы ораль­
ного автоматизма.

Результаты тестирования по  MoCA (Montreal 
Cognitive Assessment, Монреальская шкала когнитивных 
функций) – 24 балла, по шкале Mini-Cog – 4 балла (от­
сутствие деменции), депрессии по  HADS-D (Hospital 
Anxiety and Depression Scale, Госпитальная шкала депрес­
сии) – 8 баллов (субсиндромальная депрессия), тревоги 
по HADS-A – 6 баллов (норма).

Магнитно-резонансная томография головного мозга: 
гиперинтенсивность белого перивентрикулярного и глу­
бинного белого вещества (II–III степени по классификации 
Фазекас). Расширение периваскулярных пространств;  
3 постинфарктные кисты диаметром до 5–8 мм в глубин­
ных отделах больших полушарий. Умеренные признаки 
внутренней и наружной гидроцефалии.

Ультразвуковое дуплексное сканирование магистраль­
ных артерий головы: утолщение комплекса «интима- 
медиа» стенки сонных артерий до 1,1 мм. Признаки не­
стенозирующего атеросклероза внутренних сонных ар­
терий (асимметричное сужение на 20 % с обеих сторон). 
При ультразвуковой допплерографии признаков стено­
зирующего поражения интракраниальных артерий нет, 
виллизиев круг полноценный, глазничные анастомозы 
функционируют нормально.

В биохимическом анализе крови – повышение концен­
трации общего холестерина (7,9 ммоль/л), холестерина 

1Установки потребителей: покупка и выбор препаратов в аптеках. Доступно по (13.05.2026): https://cdn1.tenchat.ru/static/vbc-gostinder/ 
2024-03-01/1eca5baf-bd50-43c6-9739-f160b55c280e.pdf
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липопротеидов низкой плотности (2,8 ммоль/л), глики­
рованного гемоглобина (6,8 %). Остальные показатели 
без существенных отклонений от нормы.

Таким образом, у  пациентки пожилого возраста, 
страдающей метаболическим синдромом, имеются при­
знаки церебральной микроангиопатии в соответствии 
с критериями STRIVE-2. Имеющиеся жалобы и результа­
ты обследования свидетельствуют о наличии сосудисто­
го УКР при отсутствии существенных когнитивных на­
рушений, способных вызвать ограничения в повседневной 
жизни, и синдрома умеренного поведенческого расстрой­
ства (УПР) с эмоциональными нарушениями, трудностя­
ми эмоциональной регуляции и снижением мотивации.

С больной проведена разъяснительная беседа о необходи­
мости систематического контроля уровня АД и гликемии, 
придерживания низкокалорийной диеты, обеспечения до­
статочного уровня физических нагрузок. С целью коррекции 
когнитивных функций и предупреждения прогрессирования 
УКР проведен курс терапии препаратом Церебролизин  
(20 введений внутривенно капельно по 10 мл на 200 мл физио­
логического раствора). Лечение перенесла хорошо. После 
окончания курса терапии отметила ощущение бодрости, 
прилива сил, улучшение концентрации внимания. Близкие 
пациентки отметили повышение ее активности, тенденцию 
к расширению круга интересов, уменьшение выраженности 
эмоциональных нарушений. Через 6 мес проведен 2-й курс 
внутривенного введения Церебролизина в той же дозе.

Через 1 мес после окончания терапии отмечена су­
щественная положительная динамика в виде значитель­
ного улучшения способности усваивать новую информа­
цию и  облегчения концентрации внимания. Поведение 
стало ровным, облегчился контроль эмоций. Больная 
стала регулярно принимать лекарственные препараты, 
перешла на диету с ограничением калорийности и низким 
содержанием животного жира и углеводов, масса тела 
снизилась на 4 кг.

При повторном нейропсихологическом тестировании 
значения по  шкале MoCA – 26 баллов, по  шкале Mini-
Cog – 4 балла, по HADS-D – 5 баллов (отсутствие де­
прессии), HADS-A – 5 баллов (норма).

Пациентка настроена на продолжение медикамен­
тозного лечения, планирует контролировать уровень АД 
и массу тела.

Клинический случай 2
Пациент Т., 66 лет, пенсионер, обратился за амбу­

латорной консультацией к неврологу с жалобами на сни­
жение памяти, рассеянность, затруднения при проведении 
несложных финансовых операций (оплата коммунальных 
услуг, расчеты в магазине при приобретении продуктов), 
повышенную утомляемость, ощущение отсутствия сил 
при  выполнении повседневных бытовых дел. Считает, 
что указанные жалобы появились около 4–5 лет назад 
вне связи с какими-либо внешними причинами. Прожи­
вает с  супругой, полностью себя обслуживает, само­
стоятельно осуществляет приобретение продуктов 

в  магазине, участвует в  приготовлении пищи, уборке 
квартиры.

В анамнезе: на протяжении 7 лет наблюдается эндо­
кринологом по поводу СД 2-го типа, в течение 10 лет – АГ 
с максимальными значениями АД 180/110 мм рт. ст.; 5 лет 
назад перенес острый инфаркт миокарда (реваскуляризация 
не проводилась), 4 года назад выявлена постоянная форма 
фибрилляции предсердий; 3 года назад перенес острый ише­
мический инсульт в системе левой внутренней сонной арте­
рии (неуточненный патогенетический подтип) с полным 
восстановлением неврологических функций. Системати­
чески принимает метформин, канаглифлозин, риварокса­
бан, кандесартан, индапамид, аторвастатин. Целевые 
показатели АД и гликемии достигнуты. Не курит и ранее 
не курил, алкоголь ранее употреблял эпизодически.

На прием явился в сопровождении супруги. При ос­
мотре: в ясном сознании, правильно ориентирован в ме­
сте, времени и собственной личности. На вопросы от­
вечает по существу, развернутыми фразами, сообщает 
верные сведения, речь правильная, при сообщении анам­
нестических сведений иногда путает даты и обращает­
ся за подсказкой к супруге; апатичен, малоинициативен. 
Настроение неустойчивое, периодически раздражителен, 
высказывает неудовольствие проводимым обследованием, 
утверждая, что устал, «утомлен длительными разгово­
рами», периодически слезлив, в особенности при описании 
своего самочувствия (считает себя старым и больным, 
думает, что в его случае «приближается болезнь Альц­
геймера»), предъявляет жалобы на необходимость из­
быточного, по  его мнению, количества принимаемых 
лекарственных препаратов. Менингеального синдрома 
нет. Ослаблены конвергенция и аккомодация. Негрубый 
парез мимической мускулатуры справа по центральному 
типу. Объем активных и пассивных движений в конеч­
ностях полный, координаторные пробы выполняет удов­
летворительно, без  разницы между сторонами. Сухо­
жильные и  периостальные рефлексы на  конечностях 
значительно выше справа, патологические рефлексы 
Бабинского, Жуковского и  Оппенгейма справа. Грубые 
рефлексы орального автоматизма. Нечеткая правосто­
ронняя гемигипестезия.

Результаты нейропсихологического тестирования: 
по  шкале MoCA – 24 балла, тест рисования часов –  
8 баллов, по HADS-D – 8 баллов (субсиндромальная де­
прессия), HADS-A – 5 баллов (норма).

Магнитно-резонансная томография головного мозга: 
постинфарктные рубцово-кистозные изменения в глубин­
ных отделах левой височной доли размерами 20 × 15 × 18 мм. 
Гиперинтенсивность перивентрикулярного и  глубинного 
белого вещества (3 балла по классификации Фазекас). 
Расширение периваскулярных пространств. Умеренное 
расширение боковых желудочков, углубление борозд боль­
ших полушарий (умеренные признаки внутренней и на­
ружной гидроцефалии). При исследовании в режиме SWI – 
единичные микрокровоизлияния в  глубинных отделах 
больших полушарий.
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Ультразвуковое дуплексное сканирование маги­
стральных артерий головы: утолщение комплекса «ин­
тима-медиа» стенки сонных артерий до 1,2 мм. При­
знаки атеросклеротического стеноза левой внутренней 
сонной артерии до 70 %. Признаки стенозирующего ате­
росклероза правой внутренней сонной артерии на 40 %. 
Ультразвуковых допплерографических признаков стено­
зирующего поражения внутричерепных артерий нет, 
виллизиев круг сформирован правильно, глазничные ана­
стомозы функционируют нормально.

Осмотр окулиста: ангиопатия сетчатки.
В биохимическом анализе крови – повышение концен­

трации общего холестерина (7,5 ммоль/л), холестерина 
липопротеидов низкой плотности (3,1 ммоль/л), глики­
рованного гемоглобина (7,5 %), капиллярной глюкозы  
(7,8 ммоль/л). Остальные показатели клинического и био­
химического анализов без  существенных отклонений 
от нормы.

Таким образом, пожилой пациент страдает СД  
2-го типа и мультифокальным атеросклерозом, перенес 
острый инфаркт миокарда и имеет постоянную форму 
фибрилляции предсердий, перенес инфаркт головного моз­
га неуточненного патогенетического подтипа (присут­
ствует риск кардиоэмболии и имеется гемодинамически 
значимый ипсилатеральный стеноз внутренней сонной 
артерии) с  практически полным восстановлением не­
врологических функций. Также у пациента имеются при­
знаки церебральной микроангиопатии, вероятно, обуслов­
ленной АГ и СД 2-го типа. В неврологическом статусе 
на первый план выступают УКР и УПР с нарушением конт­
роля эмоционального состояния, депрессивным расстрой­
ством. Основной причиной развития имеющихся нарушений 
является сосудистое поражение головного мозга, обуслов­
ленное СД 2-го типа, АГ и атеросклеротическим пораже­
нием левой внутренней сонной артерии.

Пациент проконсультирован эндокринологом и кар­
диологом, с учетом результатов обследования скоррек­
тирована терапия (увеличена доза аторвастатина, 
при отсутствии значимого эффекта через 6 мес принято 
решение обсудить целесообразность подключения эзети­
миба). Рекомендована плановая консультация сосудисто­
го хирурга для решения вопроса о тактике восстановле­
ния проходимости пораженной сонной артерии. С учетом 
наличия УКР и УПР в комплексное лечение включен Це­
ребролизин (20 введений внутривенно капельно по 10 мл 
на 200 мл физиологического раствора). Лечение перенес 
хорошо, после окончания курса препарата отметил улуч­
шение памяти и способности к концентрации внимания 
(«стало легче думать»), супруга указала, что настроение 
стало более ровным, практически регрессировала слезли­
вость. Через 6 мес проведен 2-й курс внутривенного вве­
дения Церебролизина в том же режиме, лечение перенес 

хорошо, нежелательных явлений не было. После окончания 
терапии отмечены дальнейшее улучшение памяти и кон­
центрации внимания, облегчение контроля эмоциональ­
ного состояния, отсутствие слезливости. Более эффек­
тивным стал контроль АД и гликемии, пациент охотно 
принимает назначенные препараты, избегая пропусков 
приема, не считает, что получает лишние лекарства. 
При повторном нейропсихологическом тестировании зна­
чение по шкале MoCA – 27 баллов, тест рисования часов – 
8 баллов, признаки депрессии и  тревоги (по HADS-D 
и HADS-A) отсутствуют.

Обсуждение
Профилактика или замедление прогрессирования 

КР наиболее эффективны в том случае, если начина-
ются на максимально ранних стадиях их формирования. 
Раннее выявление КР, определение их нозологической 
принадлежности (нейродегенеративный процесс, со-
судистое заболевание головного мозга, его структурное 
поражение и  пр.) и  своевременное начало лечебных 
мероприятий представляют собой самые действенные 
способы снижения бремени деменции. В настоящее 
время разработаны и  широко используются наборы 
нейропсихологических тестов для выявления КР [6, 7]. 
Их практическое применение обеспечивает высокую 
точность диагностики и воспроизводимость результа-
тов, что позволило рекомендовать их для повседневно-
го использования1. Вместе с тем следует четко понимать 
сложность своевременной диагностики наиболее ран-
них форм КР, при которых чувствительность многих 
диагностических инструментов может оказаться недо-
статочной [8]. Особые сложности возникают при вы-
явлении КР у пациента с исходно высоким уровнем 
когнитивного функционирования, имеющего значи-
тельный когнитивный резерв (высокий уровень обра-
зования, владение несколькими языками, значительная 
социальная активность, регулярные и разнообразные 
интеллектуальные и эмоциональные нагрузки) [9].

Исключительную ценность для ранней диагности-
ки КР имеет выявление поведенческих нарушений [10]. 
Изучение данной проблемы привело к формированию 
концепции УПР, основные критерии которого вклю-
чают снижение мотивации, нарушение эмоциональной 
регуляции, импульсного контроля, социальную неадек-
ватность и  искажение восприятия содержания мыс-
лей/психотические симптомы [11]. Существует точка 
зрения, согласно которой УПР характерны в первую 
очередь для нейродегенеративных заболеваний, вклю-
чая болезнь Альцгеймера, деменцию с тельцами Леви 
и др. [12]. В то же время в ряде клинических исследо-
ваний показано, что УПР также характерно для сосу-
дистых КР [13]. Причиной УПР в  данной ситуации 

1Клинические рекомендации «Когнитивные расстройства у лиц пожилого и старческого возраста», 2024.



116

КЛИНИЦИСТ 1’2026  ТОМ 20     THE CLINICIAN  1’2026  VOL. 20
О

п
и

с
а

н
и

е
 с

л
у

ч
а

я
 |

 C
a

s
e

 r
e

p
o

rt

может служить поражение подкорковых структур, лоб-
ной коры и связей между ними, приводящее к нару-
шению управляющих функций. Показано, что  УПР 
способно существенно снижать качество жизни паци-
ента, затрудняя его повседневную активность, причем 
связанные с  УПР сложности иногда более значимы 
для больного, чем развивающиеся одновременно УКР. 
Диагностическая ценность УПР обусловлена тем, 
что  оно может появляться задолго до развития УКР 
(или другого варианта додементных КР), и его обна-
ружение позволяет предположить повышенный риск 
развития КР в ближайшей перспективе и принять ре-
шение о  начале лечебных мероприятий. Коррекция 
поведенческих и аффективных нарушений депрессив-
ного и тревожного характера, развивающихся наряду 
с УКР, способна не только повысить качество жизни 
пациента, но и обеспечить более полное следование 
врачебным рекомендациям с расширением объема фи-
зических и когнитивных нагрузок.

Важный фактор, приводящий к  развитию УКР 
и их конверсии в деменцию, – наличие ряда сомати-
ческих заболеваний, тесно связанных с прогрессирова-
нием нейродегенеративного процесса в головном мозге. 
Результаты многочисленных исследований позволили 
установить, что МС тесно связан с повышенным риском 
развития КР. Как сама по себе инсулинорезистентность, 
так и гипергликемия, гиперхолестеринемия по отдель-
ности и в сочетании представляют собой важные неза-
висимые ФР развития нейродегенеративного поражения 
головного мозга [14]. В ходе клинических исследований 
установлена связь МС с развитием деменции как при бо-
лезни Альцгеймера, так и при сосудистой и смешанной 
деменции [15, 16]. Максимально полная коррекция ком-
понентов МС представляется важным перспективным 
направлением предупреждения КР.

Наряду с коррекцией уровня АД, расстройств угле-
водного и липидного обмена, проведением антитром-
ботической терапии для лечения пациентов с КР ши-
роко применяются препараты нейрометаболического 
действия. Один из наиболее изученных и хорошо заре-
комендовавших себя в клинической практике препарат – 
Церебролизин. Благодаря входящему в его состав ком-
плексу низкомолекулярных пептидов Церебролизин 
оказывает выраженное нейротрофическое действие, по-
добное действию естественных нейротрофических фак-
торов, активизирующее процессы нейропластичности 
с формированием новых межнейронных связей и по-
тенциацией синапсов [17, 18]. Препарат способствует 
восстановлению нормального энергетического метабо-
лизма мозга, защищая нейроны и клетки глии от по-
вреждения, обусловленного травматическим и ишеми-
ческим воздействием, ослабляет негативное влияние 
свободных радикалов и нейротоксинов.

СД 2-го типа, в особенности в сочетании с МС, пред-
ставляет собой важный независимый ФР цереброваску-
лярных заболеваний, в первую очередь ишемического 

инсульта [19]. Развитие острых и  хронических форм 
сосудистого поражения мозга при СД 2-го типа главным 
образом связано с развитием макро- и микроангиопа-
тии, активацией процессов коагуляции, увеличением 
частоты случаев фибрилляции предсердий и системных 
эмболий [20]. Кроме того, показано, что наличие СД 
2-го типа – также важный ФР развития КР и их уско-
ренной конверсии в деменцию [21]. Формирование КР 
у пациентов с СД 2-го типа обусловлено не только хро-
ническим ишемическим поражением или последствиями 
острых эпизодов церебральной ишемии, но и инсулино-
резистентностью, активацией процессов свободноради-
кального окисления, повреждающим действием возбуж-
дающих нейротрансмиттеров и рядом других факторов 
[22]. Наличие СД 2-го типа статистически значимо по-
вышает риск развития КР как при болезни Альцгейме-
ра (нейродегенерация), так и при сосудистом или сме-
шанном характере поражения [23].

Адекватное лечение пациента с  СД 2-го типа, 
включающее нормализацию углеводного обмена, по-
вышение чувствительности тканей к инсулину, устра-
нение других факторов сердечно-сосудистого риска, 
в значительной степени позволяет снизить вероятность 
развития сердечно-сосудистых и цереброваскулярных 
осложнений, а  также, в  определенной степени, КР. 
Имеются данные о том, что даже эффективный кон-
троль указанных факторов не всегда позволяет преду
предить развитие КР, что  может быть обусловлено 
другими, помимо собственно ишемических, механиз-
мами поражения головного мозга [24]. В связи с этим 
значительный интерес представляет возможность акти-
вации пластичности нервной системы за счет усиления 
выработки нейротрофических факторов, которая про-
демонстрирована в экспериментальных условиях [25]. 
Особое внимание привлекают результаты современных 
исследований, продемонстрировавшие роль воспали-
тельного компонента (в том числе нейровоспаления, 
воспалительной нагрузки вследствие нерационального 
питания и др.) в формировании повреждения головно-
го мозга у пациентов с СД 2-го типа [26]. Такая терапия 
способна обеспечить большую устойчивость нервной 
ткани к ишемическому и токсическому воздействиям, 
а также создать основу для активного немедикаментоз-
ного лечения, включающего различные варианты ког-
нитивных тренингов.

Препаратом, способным не только стимулировать 
процессы нейропластичности, но и подавлять действие 
индукторов нейровоспаления, активизировать соб-
ственную антиоксидантную систему, является Цере-
бролизин. В экспериментальных условиях продемон-
стрирована способность препарата оказывать влияние 
на различные звенья ишемического каскада и нейро-
дегенеративные процессы в центральной нервной си-
стеме [27, 28].

Результаты лечения пациентки А. свидетельствуют 
о том, что применение Церебролизина в комплексном 
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лечении МС, УКР и УПР наряду с разъяснительной 
терапией обеспечило не только улучшение когнитивных 
и поведенческих функций, но и существенное повы-
шение приверженности к проводимой терапии (регу-
лярный прием лекарственных препаратов) и коррекции 
образа жизни (соблюдение соответствующей диеты, 
снижение массы тела). Результаты проведенных ранее 
исследований свидетельствуют о возможности коррек-
ции КР при  назначении пациентам Церебролизина, 
также отмечено уменьшение выраженности эмоцио-
нальных расстройств (в первую очередь, депрессивно-
го) [29]. Возможность одновременного воздействия 
на  состояние когнитивных функций и  проявления 
депрессивного расстройства при  применении Цере-
бролизина представляет большой интерес. Наличие 
депрессивного расстройства у пациентов с УКР – важ-
ный фактор, ограничивающий их социальную актив-
ность и попытки использования возможностей неме-
дикаментозных лечебных подходов [30]. Как правило, 
таким пациентам требуется проведение терапии, вклю-
чающей в первую очередь применение антидепрессан-
тов. Наличие у  Церебролизина антидепрессивного 
действия, как прямого, так и опосредованного, спо-
собно повысить эффективность лечения у значитель-
ного числа пациентов при одновременном снижении 
лекарственной нагрузки.

Результаты наблюдения коморбидного пациента Т. 
свидетельствуют о том, что применение Церебролизи-
на привело не  только к  стабилизации состояния, 
но и к значительному улучшению когнитивных функ-
ций. Несмотря на достаточно большой период време-
ни, прошедший после перенесенного инсульта, пре-
парат показал высокую эффективность. Выраженный 

положительный результат использования Цереброли-
зина в составе восстановительного лечения после пере-
несенного инсульта убедительно продемонстрирован 
в ряде исследований [31, 32]. Ощутимое благоприятное 
действие его применения даже на  этапе остаточных 
проявлений инсульта позволяет рассматривать воз-
можность назначения Церебролизина в  отдаленном 
периоде заболевания. Обращает на себя внимание сни-
жение интенсивности поведенческих нарушений в ви-
де нормализации настроения, регресса депрессивных 
расстройств, уменьшения проявлений апатии, что, 
в  целом, подтверждает результаты опубликованных 
ранее исследований [33].

Заключение
Когнитивные нарушения представляют собой се-

рьезную проблему вследствие широкой распространен-
ности и тенденции к неуклонному прогрессированию 
с наступлением тяжелой инвалидизации. Зачастую КР 
выявляют на стадии уже сформировавшегося когнитив-
ного дефицита, что ограничивает эффективность про-
водимых лечебных мероприятий и потому требует со-
вершенствования методов ранней диагностики. Наличие 
коморбидных заболеваний, в частности СД 2-го типа 
и МС, существенно повышает риск развития и про-
грессирования КР, в связи с чем необходима их мак-
симально полная коррекция. Применение Церебро-
лизина продемонстрировало свою эффективность 
не  только в  восстановлении когнитивных функций, 
но и в устранении поведенческих расстройств, которое 
позволяет повысить качество жизни пациентов и до-
биться более высокой приверженности к проводимым 
лечебным и профилактическим мероприятиям.
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