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Сахарный диабет (СД) 2 типа сопровождается развитием когнитивного 
снижения у значительной части больных и является фактором риска развития 
как сосудистой деменции, так и болезни Альцгеймера. Ведущим механизмом 
развития деменции у пациентов с СД 2 типа, по-видимому, является 
церебральная микроангиопатия, тогда как связь СД с нейродегенеративной 
патологией представляется более противоречивой. В целом механизмы 
развития когнитивных нарушений у пациентов с СД во многом остаются 
неясными, что затрудняет поиск эффективных стратегий предупреждения 
деменции. Тем не менее уже сейчас необходимы усилия по максимально широкому 
нейропсихологическому скринингу пожилых пациентов с СД 2 типа для раннего 
выявления когнитивных нарушений и использование всех имеющихся 
возможностей их коррекции. 
В этой связи для лечения когнитивного снижения у пациентов с СД 
представляется перспективным применение препарата с полимодальным 
действием, такого как стандартизированный экстракт Ginkgo biloba EGb 761®.
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Тема номера: неврологические осложнения сахарного диабета

Нервная система  – одна из 
основных мишеней для са-
харного диабета (СД) [1, 2]. 

В отличие от поражения перифери-
ческой нервной системы, многократ-
но и подробно описанного при СД 
(диабетические невропатии), к пато-
логии центральной нервной системы 
и в первую очередь головного мозга 
исследователи приступили сравни-
тельно недавно. Наиболее частым 
проявлением дисфункции головного 

мозга при СД являются когнитивные 
нарушения, анализу которых посвя-
щена данная статья [3–5].

Существует ли 
причинно-следственная 
связь между диабетом 
и когнитивными нарушениями?
Учитывая высокую распростра-
ненность в пожилом возрасте как 
СД, так и когнитивных нарушений 
(соответственно у 18–20 и 25% лиц 

старше 60 лет), резонно предполо-
жить, что когнитивные нарушения 
при СД  – результат неизбежного 
наложения двух пересекающихся 
популяций больных [3, 6]. Тем не 
менее накопленные в  последние 
десятилетия данные скорее поз-
воляют предположить причинно-
следственные отношения между СД 
и когнитивными расстройствами.
О когнитивном снижении у паци-
ентов c СД известно давно – со вре-
мен классической работы W.R. Miles 
и H.F. Root (1922) [7]. Проводимые 
с тех пор исследования неизменно 
показывают, что у пациентов с СД, 
особенно СД 2 типа, отмечаются 
более низкие результаты, чем у лиц 
того же возраста с нормогликеми-
ей [6]. При этом обнаруживается 
как снижение общей оценки ког-
нитивных функций, так и  нару-
шения в  отдельных когнитивных 
сферах. В  среднем отклонения от 
возрастной нормы обнаруживают-
ся примерно у трети пациентов с СД 
2 типа. Хотя в большинстве подоб-
ных случаев когнитивный дефект 
остается легким или умеренным, он 
способен негативно влиять на ка-
чество жизни пациентов.
Особенностью нейропсихологи-
ческого профиля у пациентов с СД 
является преобладание нейродина-
мических и регуляторных наруше-
ний, выявляемых в тестах на вни-
мание, скорость психомоторных 
реакций, речевую активность, спо-
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собность к переключению, концеп-
туальное мышление и т.д. В то же 
время сфера памяти часто остается 
более сохранной или страдает вто-
рично по отношению к вниманию 
и регуляции психической деятель-
ности, следствием чего являются 
проблемы воспроизведения при 
относительно сохранном процессе 
запоминания, о чем свидетельству-
ют относительная сохранность уз-
навания и эффективность приемов 
опосредованного запоминания 
и  воспроизведения. Тем не менее 
в некоторых исследованиях отмечен 
дефект, выходящий за пределы ней-
родинамических и  регуляторных 
когнитивных нарушений и связан-
ный, например, с первичным рас-
стройством памяти или зрительно-
пространственных функций [6]. 
Хотя чувствительность шкалы 
краткого исследования психичес-
кого статуса (Mini-Mental State 
Examination  – MMSE), часто при-
меняемой для общей количествен-
ной оценки когнитивного статуса 
у пожилых, по отношению к когни-
тивному дефициту, свойственному 
пациентам с СД, оказывается субоп-
тимальной, у пожилых пациентов 
с СД 2 типа в среднем выявляется 
оценка на 1–2 балла ниже, чем у лиц 
того же возраста без СД, а в перс-
пективе двух лет оценка по MMSE 
у больных СД в среднем снижает-
ся на 0,5 балла быстрее, чем в от-
сутствие СД [4, 5, 8]. Более точную 
оценку когнитивного дефицита при 
СД могут дать тесты на нейродина-
мические и регуляторные когнитив-
ные функции (внимание, скорость 
психомоторных реакций, абстрак-
тное мышление, переключаемость, 
планирование). 

Патогенез когнитивных 
нарушений при СД
Пожилой возраст пациентов, дли-
тельность заболевания повышают 
вероятность обнаружения когни-
тивного снижения. Показано, что 
уровень гликированного гемогло-
бина коррелирует (хотя и далеко не 
всегда) с выраженностью когнитив-
ной дисфункции. Более того, при 
успешном контроле гипергликемии 
выраженность когнитивных нару-
шений может уменьшаться, но, как 

правило (по крайней мере при СД 
2 типа), лишь частично [6, 7]. Таким 
образом, развитие когнитивной 
дисфункции может быть индика-
тором неадекватной терапии СД 
и  в свою очередь способствовать 
низкой приверженности пациентов 
лечению. Учитывая связь когнитив-
ного дефицита с метаболическими 
расстройствами, непосредствен-
но вызываемыми СД, его нередко 
рассматривают в рамках специфи-
ческой «диабетической энцефа-
лопатии», существование и статус 
которой продолжают вызывать 
дискуссии [7].
Риск развития деменции у  паци-
ентов с СД повышается в среднем 
в 1,6 раза, при этом риск развития 
сосудистой деменции повышает-
ся в  2–2,6 раза, а  риск развития 
болезни Альцгеймера – примерно 
в 1,5 раза, независимо от возраста 
начала СД [9, 10]. Таким образом, 
деменция, развивающаяся у боль-
ного СД, может быть связана как 
с цереброваскулярной патологией, 
так и с первично дегенеративным 
процессом или иметь смешанный 
характер [4, 11–13]. 
Патогенез когнитивного снижения 
при СД во многом остается неяс-
ным [4, 13]. Корреляция между ког-
нитивной дисфункцией и степенью 
гипергликемии, полученная в ряде 
исследований, может свидетельст-
вовать, что именно это основное 
метаболическое отклонение у боль-
ных СД может быть причиной ког-
нитивных нарушений. Показано, 
что быстрый подъем уровня глюко-
зы (в том числе после приема пищи) 
напрямую сопряжен у  больных 
с СД 2 типа со снижением внима-
ния и  других нейродинамических 
функций [14]. Острая гипогликемия 
может снижать регионарную пер-
фузию мозга и  нарушать осмоти-
ческое равновесие в церебральных 
нейронах [15]. 
Влияние хронической гиперглике-
мии может быть и более выражен-
ным. Оно может опосредоваться 
образованием конечных продуктов 
гликирования, активацией альтер-
нативных полиолового и гексозного 
метаболических путей, активацией 
протеинкиназы С  и  воспалитель-
ных процессов в мозге (доказыва-

ется усилением продукции провос-
палительных цитокинов, например 
интерлейкина 6 или фактора не-
кроза опухолей альфа) [4]. В целом, 
гипергликемия, безусловно, играет 
роль в развитии когнитивной дис-
функции, но непосредственно с ней 
удается связать лишь умеренный, 
преимущественно нейродинами-
ческий когнитивный дефицит [5, 8]. 
По-видимому, более важное значе-
ние в развитии когнитивного сни-
жения могут играть цереброваску-
лярная или нейродегенеративная 
патология, ускоряемая метаболи-
ческими расстройствами, характер-
ными для СД, а также гипогликеми-
ческие эпизоды [5–7, 16]. 
Хорошо известно, что при СД повы-
шается риск развития атеросклероза 
церебральных сосудов и риск инфар-
ктов мозга [2]. Таким образом, одним 
из субстратов деменции при СД 
может быть мультиинфарктное со-
стояние [12]. Однако, по данным ряда 
исследований, в развитии деменции 
при СД более важное значение имеет 
поражение мелких мозговых сосудов, 
что вызывает диффузную патологию 
белого вещества больших полуша-
рий, множественные лакунарные 
очаги и микроинфаркты [5, 13]. В не-
давнем исследовании J.A. Sonnen 
и соавт. (2009), проводивших аутоп-
сию 196 пациентов с деменцией, было 
показано, что у больных c СД число 
микроинфарктов в мозге было в два 
раза выше, чем у лиц, не имевших СД 
[6]. Более важную роль в развитии 
когнитивного снижения играли мик-
роваскулярные поражения в глубин-
ных отделах мозга, кровоснабжаемых 
пенетрирующими артериями. О роли 
микроваскулярной патологии в гене-
зе деменции свидетельствуют корре-
ляции между когнитивным сниже-
нием и  некоторыми изменениями 
магнитно-резонансной томографии 
(лейкоареоз, лакунарные инфаркты, 
микрогеморрагии, церебральная ат-
рофия и т.д.), а также его связь с пато-
логией сосудов сетчатки и почек [17]. 
Причина поражения мелких це-
ребральных сосудов при СД не до 
конца ясна. Предполагают, что фор-
мирование конечных продуктов 
гликирования, как и активация аль-
тернативных путей углеводного ме-
таболизма, способствуют развитию 
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окислительного стресса, что при-
водит к  повреждению эндотелия 
сосудов и развитию ишемии мозга. 
Однако в исследовании J.A. Sonnen 
и  соавт. (2009) молекулярный 
маркер окислительного стресса 
F2-изопростан у  пациентов с  СД 
был, наоборот, ниже, чем у пациен-
тов с деменцией, не имевших СД [6]. 
В последние годы показано, что из-
менение продукции ангионевринов 
(например, фактора роста сосудис-
того эндотелия) может опосредо-
вать повреждение мелких сосудов 
и гибель нейронов [4]. Более сложна 
и противоречива связь СД с дегене-
ративным процессом, свойствен-
ным болезни Альцгеймера. 
Можно предположить, что сосудис-
тые и  дегенеративные механизмы 
взаимодействуют в  процессе раз-
вития деменции [5]. Общим звеном 
между нейродегенерацией и цереб-
роваскулярной патологией может 
служить воспалительный процесс, 
связанный с повышенной выработ-
кой в головном мозге провоспали-
тельных цитокинов и  активацией 
микроглии [13]. В  исследовании 
J.A. Sonnen и  соавт. (2009) одним 
из отличий пациентов с деменцией, 
страдавших СД, был повышенный 
уровень интерлейкина 6 [6]. Некото-
рую роль в когнитивном снижении 
может играть и активация гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечнико-
вой оси, приводящая к увеличению 
уровня кортизола в крови [15].
Гипогликемия, связанная с  пере-
дозировкой экзогенного инсулина 
и пероральных гипогликемических 
средств, – один из важнейших фак-
торов, способствующих снижению 
внимания и скорости психомотор-
ных процессов. При гипогликеми-
ческом эпизоде клетки мозга ли-
шаются необходимых питательных 
веществ. Наличие эпизодов тяже-
лой гипогликемии, потребовавших 
госпитализации или обращения за 
неотложной помощью, существен-
но повышает риск развития демен-
ции: при однократном эпизоде риск 
повышается в 1,4 раза, при много-
кратных – в 2,4 раза. Абсолютный 
риск деменции после тяжелого эпи-
зода гипогликемии увеличивается 
на 2,4% в  год [16]. Оказывают ли 
влияние на риск развития деменции 

более легкие приступы гипоглике-
мии, остается неясным. Неблаго-
приятное действие гипогликемии 
может быть связано с гибелью ней-
ронов, особенно в нескольких наи-
более уязвимых зонах мозга, таких 
как гиппокамп, а также с активаци-
ей свертывающих систем крови (за 
счет повышения агрегации тром-
боцитов и  формирования фибри-
ногена) и ишемии. Повреждающее 
действие гипогликемии, по-види-
мому, преимущественно сказыва-
ется у пожилых пациентов, которые 
в силу более низкого когнитивного 
(мозгового) резерва и низкой плас-
тичности в меньшей степени спо-
собны нивелировать последствия 
повреждения. У молодых больных 
СД 1 типа, несмотря на высокую 
частоту гипогликемических эпизо-
дов, существенного когнитивного 
снижения даже при многолетнем 
наблюдении не отмечено [9]. 

Инсулинорезистентность 
как фактор развития 
когнитивных нарушений
У значительного числа лиц с  СД 
2 типа выявляется резистентность 
к  инсулину, которая часто сопро-
вождается гиперинсулинемией, 
центральным ожирением, гиперли-
пидемией, артериальной гипертен-
зией [13]. Инсулин способен прони-
кать через гематоэнцефалический 
барьер и  оказывать разнонаправ-
ленный эффект на когнитивные 
функции. С одной стороны, острое 
введение инсулина способно улуч-
шать когнитивные функции, воз-
можно, за счет прямого действия 
на специфические инсулиновые ре-
цепторы, обнаруживаемые на ней-
ронах и астроцитах в коре и лим-
бических структурах (мозг в норме 
продуцирует некоторое количество 
инсулина, выполняющего функции 
пептидного нейромодулятора) [15]. 
С другой стороны, хроническая ги-
перинсулинемия может оказывать 
принципиально иной эффект, вы-
зывающий когнитивное снижение 
и повышение риска микроваскуляр-
ных осложнений и болезни Альц-
геймера [13].
Постоянный избыток инсулина на 
периферии способен негативно вли-
ять на энергетический метаболизм 

клеток и стойко подавлять продук-
цию эндогенного инсулина в мозге 
(показано, например, что у больных 
болезнью Альцгеймера концент-
рация инсулина в мозге ниже, чем 
в норме) [15]. С другой стороны, ги-
перинсулинемия может влиять на 
метаболизм бета-амилоида и спо-
собствовать развитию болезни 
Альцгеймера на ее ранней фазе [9, 
18]. Церебральный клиренс бета-
амилоида происходит через микрог-
лиальный захват, опосредованный 
рецепторами к липопротеину низ-
кой плотности, или протеолитичес-
кую деградацию, обеспечиваемую 
инсулин-деградирующим фермен-
том, который имеет более высокую 
аффинность к инсулину, чем к бета-
амилоиду. Вступая в конкурентные 
взаимоотношения с  бета-амилои-
дом, инсулин может способствовать 
повышению его уровня в  мозге. 
Таким образом, гиперинсулинемия, 
особенно сопровождающаяся дру-
гими метаболическими расстройс-
твами (например, гиперлипидемией 
и ожирением), может способство-
вать инициации дегенеративного 
процесса [13]. Этому способствует 
также гликирование бета-амилои-
да, усиливающее его способность 
к  агрегации, а  также сосудистые 
осложнения СД, ведущие к ишемии 
мозговой ткани [9]. Влияние гипе-
ринсулинемии, особенно у лиц с аб-
доминальным ожирением, может 
быть также опосредовано повыше-
нием продукции провоспалитель-
ных цитокинов [9].
Вместе с  тем в  ряде клинических 
и  патоморфологических исследо-
ваний показано, что уже возник-
шая болезнь Альцгеймера у  па-
циентов с  СД 2 типа развивается 
более медленно, чем у лиц без СД. 
Так, по данным M. Musicco и соавт. 
(2009), число случаев с  быстрым 
прогрессированием болезни Альц-
геймера у пациентов с СД было на 
треть ниже, чем у лиц, не имевших 
СД [19]. Согласно исследованию 
J.A. Sonnen и соавт. (2009), степень 
отложения амилоида в паренхиме 
мозга и  мозговых сосудах у  боль-
ных СД с деменцией была ниже, чем 
у  аналогичных пациентов без СД, 
хотя и выше, чем у лиц без демен-
ции [6]. Причины данного парадок-
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сального феномена на сегодняшний 
день остаются неясными. Предпо-
лагают, что на определенной стадии 
развития СД 2 типа, когда возникает 
относительная недостаточность ос-
тровковых клеток поджелудочной 
железы и  уровень инсулина сни-
жается, деградация бета-амилоида 
может становиться более эффектив-
ной. Возможно также, что патоген-
ное действие оказывает не сама по 
себе гиперинсулинемия, а  связан-
ные с ней метаболические расстрой-
ства. Сам же инсулин в  высокой 
концентрации может действовать 
на рецепторы инсулиноподобного 
фактора роста 1, поддерживая тро-
фику нейронов и противодействуя 
дегенеративному процессу [8, 18]. 
Таким образом, роль инсулиноре-
зистентности и гиперинсулинемии 
в развитии деменции остается недо-
статочно изученной.

Другие факторы, способствующие 
когнитивному снижению 
у пациентов с СД
Развитию когнитивного снижения 
могут способствовать и другие ос-
ложнения СД, например ишемичес-
кая болезнь сердца, а также сопут-
ствующие факторы риска, такие как 
артериальная гипертензия, курение, 
недостаточная физическая актив-
ность, дислипидемия, ожирение. 
При сочетании нескольких сосудис-
тых факторов риска вероятность 
когнитивного снижения повышает-
ся. Например, тяжесть поражения 
мелких мозговых сосудов, во мно-
гом опосредующего когнитивное 
снижение у пациентов с СД, усугуб-
ляется при сочетании СД с артери-
альной гипертензией [13]. Важную 
роль играют и  генетические фак-
торы: у больных СД, являющихся 
носителями аллеля эпсилон 4 гена 
аполипопротеина Е, риск развития 
деменции существенно возрастает – 
в 4,6 раза (в отношении лиц с болез-
нью Альцгеймера) и 3,9 раза (в от-
ношении смешанной деменции) [5]. 
Развитию когнитивного снижения 
может способствовать и депрессия, 
с  повышенной частотой выявляе-
мая у пациентов с СД, а также прием 
некоторых лекарственных средств, 
например седативных препаратов 
или бета-блокаторов [15].

Влияние противодиабетической 
терапии на когнитивный статус
В ряде открытых исследований по-
казано, что адекватное лечение СД 
связано с улучшением когнитивного 
статуса. В ряде исследований пока-
зано, что применение сахароснижа-
ющих средств в течение нескольких 
месяцев приводит к  улучшению 
памяти и  других нейропсихоло-
гических функций. Аналогичные 
результаты получены и  в более 
длительных – двухлетних исследо-
ваниях, показавших, что хороший 
гликемический контроль приводит 
к  улучшению когнитивных функ-
ций, особенно у  лиц с  большей 
длительностью СД. В одном из ис-
следований применение в течение 
года меглитинида (специфичес-
ки влияющего на гипергликемию 
после приема пищи) сопровожда-
лось более благоприятным влияни-
ем на когнитивные функции, чем 
лечение сульфонилмочевиной [13, 
19]. Таким образом, своевременная 
(начатая в  средние годы жизни) 
адекватная терапия СД и  коррек-
ция других сосудистых факторов 
риска (гиперлипидемии, артериаль-
ной гипертензии, ожирения) могут 
снижать риск развития деменции 
в пожилом возрасте, однако данное 
положение должно быть проверено 
в длительных контролируемых про-
спективных исследованиях [13]. 
Вместе с тем излишне агрессивная 
терапия, сопровождающаяся разви-
тием гипогликемических эпизодов, 
может способствовать прогресси-
рованию когнитивного снижения. 
Более того, недавние патоморфо-
логические исследования принесли 
парадоксальные результаты: показа-
но, что на фоне противодиабетичес-
кой терапии (сочетание инсулина 
и пероральных гипогликемических 
средств) увеличивалось число мик-
роваскулярных инфарктов в  под-
корковых структурах, тогда как 
степень накопления амилоида как 
в паренхиме, так и в сосудах оказа-
лась ниже, чем у нелеченых больных 
или лиц, не страдающих СД [20]. 
Вместе с  тем нельзя исключить, 
что данный результат объясняется 
более значительной тяжестью диа-
бета у лиц, принимавших лечение 
(что нашло выражение в более вы-

соком уровне глюкозы и гликиро-
ванного гемоглобина).
В последние годы растет интерес 
к  гипогликемическим препаратам 
нового поколения (например, ти-
азолидиндионам росиглитазону 
и  пиоглитазону): предполагают, 
что в  отличие от традиционных 
противодиабетических средств они 
лишены способности усиливать 
микроваскулярную патологию [21]. 
В  любом случае необходимы до-
полнительные проспективные ис-
следования, оценивающие влияние 
противодиабетической терапии на 
когнитивные нарушения. 
Наличие выраженного когнитив-
ного дефицита должно учитывать-
ся при планировании противо-
диабетической терапии: лечение 
в  этом случае должно быть мак-
симально упрощено и корригиро-
ваться поэтапно, чтобы обеспечить 
оптимальный результат. При уже 
развившемся когнитивном дефи-
ците в программы лечения должны 
включаться средства, усиливающие 
когнитивные функции, в частности 
у пациентов с деменцией, вызван-
ной болезнью Альцгеймера или 
цереброваскулярной патологией, 
показано применение ингибито-
ров холинэстеразы и  мемантина 
[3]. Влияние на когнитивное сни-
жение препаратов тиоктовой кис-
лоты, продемонстрировавших уме-
ренную эффективность у больных 
с диабетической полиневропатией, 
остается неизученным [6]. Одним 
из перспективных направлений 

Своевременная (начатая в средние 
годы жизни) адекватная терапия СД 
и коррекция других сосудистых факторов 
риска (гиперлипидемии, артериальной 
гипертензии, ожирения) способны 
снизить риск развития деменции 
в пожилом возрасте, однако данное 
положение должно быть проверено 
в длительных контролируемых 
проспективных исследованиях
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лечения когнитивных нарушений 
у пациентов с СД является приме-
нение средств с  полимодальным 
действием (например, препаратов 
Ginkgo biloba). 

Применение 
стандартизированных препаратов 
Ginkgo biloba для коррекции 
когнитивных нарушений 
Ginkgo biloba (гинкго двулопаст-
ный)  – реликтовое дерево, единс-
твенный представитель растений 
класса гинкговых, которые в мезо-
зойскую эру были широко распро-
странены по планете. Оно занимает 
промежуточное положение между 
хвойными и  лиственными деревь-
ями. О лечебных свойствах гинкго 
неоднократно упоминают в древних 
китайских книгах, в том числе в ме-
дицинской монографии Ли Ши-чже-
ня (16 в.). Название Ginkgo (бук-
вально «серебряный плод» или 
«серебряный абрикос») дерево полу-
чило благодаря описанию Е. Кемп-
фера (1712). Деревья гинкго были 
распространены в  Китае, Японии 
и Корее и лишь в 18 в. завезены в Ев-
ропу и Америку. Научное изучение 
лечебных свойств препаратов, изго-
товляемых из Ginkgo biloba, началось 
лишь в  1960-е гг. и  первоначально 
связано с именем немецкого иссле-
дователя W. Schwabe [22–24]. 
В настоящее время состав и  меха-
низм действия стандартизированно-
го экстракта Ginkgo biloba EGb 761® 
хорошо изучены. EGb 761®  – это 
название оригинального экстракта 
гинкго, содержащегося, например, 
в препарате Мемоплант. Присвоение 
этому экстракту собственного имени 
подчеркивает его особый состав. 
Основные биологически активные 
компоненты – это флавоногликози-
ды (кверцетин, кемпферол, изорам-
нетин), составляющие около 24% 
экстракта, и терпенлактоны (гинко-
лиды А, B, C), составляющие около 
6% экстракта [15, 22, 25]. Остальные 
компоненты экстракта также могут 
иметь определенное значение. Поэ-
тому стандартное, всегда одинаковое 
их содержание является важным ус-
ловием эффективности и  безопас-
ности готового препарата. 
Учитывая сложный состав препа-
рата, логично предположить, что 

механизм действия опирается на 
несколько эффектов. Согласно эк-
спериментальным данным, ком-
поненты экстракта оказывают ан-
тиоксидантный, антиагрегантный, 
противовоспалительные эффекты, 
стабилизируют состояние мито-
хондрий, защищают нейроны от 
ишемии, снижают вязкость крови, 
тормозят формирование бета-ами-
лоида, восстанавливают чувстви-
тельность к  инсулину, усиливают 
активность холинергической сис-
темы [26, 27]. Некоторые эффекты 
связаны с нормализацией функции 
эндотелия. На лабораторной моде-
ли болезни Альцгеймера экстракт 
стимулирует нейрогенез, способс-
твуя пролиферации прогениторных 
клеток гиппокампа, подавляя также 
олигомеризацию бета-амилоида. 
Кроме того, экстракт усиливает вы-
свобождение ацетилхолина в гип-
покампе, ослабляя выраженность 
экспериментальной амнезии, вы-
званной холинолитиком скопола-
мином. Недавно показана способ-
ность компонентов Ginkgo biloba за 
счет торможения моноаминоксида-
зы увеличивать уровень дофамина 
и норадреналина в префронтальной 
коре, снижение которого может слу-
жить одним из факторов снижения 
когнитивных функций [28, 29].
В серии контролируемых клини-
ческих испытаний показано, что 
у  пациентов с  уже развившейся 
деменцией стандартизированный 
экстракт Ginkgo biloba EGb 761® 
достоверно улучшает состояние 
когнитивных функций, уменьшает 
выраженность аффективных нару-
шений, создает позитивное общее 
клиническое впечатление (обыч-
но при условии, что суточная доза 
превышает 200 мг) [30]. Согласно 
недавно опубликованным результа-
там исследования, проведенного на 
Украине, стандартизированный экс-
тракт Ginkgo biloba EGb 761® в дозе 
240 мг/сут не только уменьшал вы-
раженность когнитивных и нейро-
психиатрических расстройств, но 
и повышал уровень повседневной 
активности у пациентов с деменци-
ей. В работе было показано, что сте-
пень улучшения была сопоставима 
при болезни Альцгеймера, сосудис-
той и смешанной деменции [30, 31].

У пожилых лиц, испытывающих 
возрастное когнитивное снижение, 
укладывающееся в пределы возраст-
ной нормы, препарат Ginkgo biloba 
улучшает когнитивные функции, 
прежде всего состояние внимания 
и рабочей памяти [32]. Способность 
препарата улучшать состояние ког-
нитивных функций у  здоровых 
пожилых лиц подтверждается дан-
ными функциональной нейровизу-
ализации и картирования зритель-
ных вызванных потенциалов [24]. 
Показано, что препараты Ginkgo 
biloba EGb 761® вызывают прежде 
всего улучшение избирательности 
внимания, отсроченного воспроиз-
ведения и регуляторных функций, 
связанных с планированием и спо-
собностью к интеллектуальной гиб-
кости и  переключению от одного 
этапа деятельности к другому [28]. 
В нескольких недавних крупных 
плацебоконтролируемых исследо-
ваниях оценивалась способность 
EGb 761® предупреждать когни-
тивное снижение у  пожилых лиц 
[19]. Так, опубликованные в 2008 г. 
результаты плацебоконтролируе-
мого исследования, проведенного 
в США и включавшего 118 здоро-
вых пожилых людей 85 лет и стар-
ше, свидетельствуют, что при ус-
ловии непрерывного регулярного 
приема экстракт Ginkgo biloba 
EGb 761® (в дозе 240 мг/сут) пре-
дупреждает когнитивное сниже-
ние в перспективе четырехлетнего 
наблюдения [33]. 
Наиболее крупное на сегодняшний 
день многоцентровое плацебокон-
тролируемое исследование GEM, 
проведенное в 2000–2008 гг. в Се-
верной Америке, оценивало спо-
собность стандартизированного 
препарата Ginkgo biloba предуп-
реждать развитие деменции у лиц 
старше 75 лет, относящихся 
как к  возрастной норме (более 
2500 человек), так и  к умеренно-
му когнитивному расстройству 
(более 500 человек) [22]. Пациенты 
принимали экстракт Ginkgo biloba 
EGb 761® в дозе 240 мг/сут или пла-
цебо. Состояние пациентов пов-
торно оценивалось каждые шесть 
месяцев вплоть до развития в каж-
дом конкретном случае деменции. 
Средний период наблюдения соста-
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вил более шести лет. В итоге иссле-
дования не удалось продемонстри-
ровать снижения риска развития 
болезни Альцгеймера, к  которой 
относились большинство случаев 
вновь развившейся деменции. Тем 
не менее снижение риска сосу-
дистой деменции, особенно у лиц 
с  исходной возрастной нормой, 
практически достигло уровня до-
стоверности (p = 0,05). Поскольку 
снижение риска сосудистой демен-
ции не сопровождалось уменьше-
нием частоты инсульта, резонно 
полагать, что указанное снижение 
риска могло произойти лишь за 
счет влияния препарата Ginkgo 
biloba на механизмы, свойственные 
дисциркуляторной энцефалопатии. 
Полученные результаты можно 
рассматривать как подтверждение 
данных серии открытых исследова-
ний, проведенных в нашей стране 

за последние десять лет, которые 
свидетельствуют о  способности 
препаратов Ginkgo biloba улучшать 
когнитивные функции и  субъ-
ективное состояние у  пациентов 
с ранними стадиями дисциркуля-
торной энцефалопатии [26]. 
Недавно завершившееся круп-
нейшее в Европе французское пя-
тилетнее исследование GuidAge, 
оценивавшее способность стандар-
тизированного экстракта Ginkgo 
biloba EGb 761® в  дозе 240 мг/сут 
предупреждать развитие деменции 
у пожилых лиц с жалобами на сни-
жение памяти, также принесло об-
надеживающие результаты у кате-
гории больных, имеющих факторы 
риска цереброваскулярной патоло-
гии и принимавших препарат более 
четырех лет [32]. Последний факт 
указывает на более благоприятное 
медленное прогрессирование забо-
левания – это можно рассматривать 
как своего рода предиктор эффекта 
Ginkgo biloba. 
Во всех проведенных исследованиях 
отмечена хорошая переносимость 
экстракта Ginkgo biloba EGb 761®. 
Частота побочных эффектов препа-
рата в большинстве исследований 
сопоставима с плацебо. Хотя в ли-
тературе описаны казуистические 
случаи внутримозговых кровоизли-
яний у лиц, принимавших Ginkgo 
biloba, их связь с приемом препара-
тов EGb 761® представляется весьма 
сомнительной. 

Таким образом, экстракт Ginkgo 
biloba EGb 761® может включаться 
в комплекс лечения больных СД при 
выявлении когнитивного снижения 
на различных стадиях, но особенно 
перспективно его применение на 
ранней стадии заболевания. Полез-
ность препаратов Ginkgo biloba оп-
ределяется также их способностью 
уменьшать выраженность вестибу-
ло-кохлеарной дисфункции и  аф-
фективных нарушений. 
Анализ проведенных исследований 
и практический опыт применения 
препаратов Ginkgo biloba свидетель-
ствуют, что важное значение имеют 
два сцепленных между собой фак-
тора, в значительной степени пре-
допределяющих эффективность 
терапии: высокая приверженность 
пациента терапии, которая дела-
ет возможным регулярный прием 
препарата в  течение длительного 
времени, а  также применение до-
статочно высоких доз препарата 
EGb 761® (240 мг/сут).
Применение лекарственных форм, 
содержащих повышенное коли-
чество экстракта Ginkgo biloba 
(например, таблеток Мемоплант, 
120 мг экстракта EGb 761®), дела-
ет возможным двукратный прием 
лекарственного средства в течение 
дня, что способствует повышению 
приверженности пациента лечению 
и  достижению оптимальной дозы 
препарата (при приеме 120 мг два 
раза в день).  

Экстракт Ginkgo biloba EGb 761® 
может быть включен в комплекс 

лечебных мероприятий у больных 
СД при выявлении снижения 

когнитивных функций разных стадий. 
Особенно перспективно его применение 

на ранней стадии заболевания
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Lowered cognitive functions accompany type 2 diabetes mellitus (T2DM) in many patients. Moreover, T2DM 
is a risk factor for developing both of vascular dementia and Alzheimer's disease. Cerebral microangiopathy 
is considered as a lead factor of developing dementia, but relation between DM and neurodegenerative disorders 
is more controversial. 
Because mechanisms of developing cognitive impairment in patients with DM are unclear, it is di�  cult to search 
for e�  cient methods for preventing dementia. Nonetheless, even today every e� ort should be made for performing 
broad neuropsychological screening of elderly patients with T2DM for early detection of cognitive impairment 
and ply all available means for their correction. In connection with this, it is promising to use a medicine with 
a multimodal action including a standardized extract Ginkgo biloba EGb 761®.
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