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Во всем мире инсульт является ведущей причиной инвалидизации 
и второй по распространенности причиной смерти. У пациентов 
с сахарным диабетом риск инсульта возрастает примерно в два раза. 
Этиология инсульта у больных диабетом связана прежде всего 
с микрососудистым поражением и развитием мелких субкортикальных 
инфарктов. Кроме того, среди таких пациентов высока частота 
поражения крупных внутричерепных сосудов. 
В обзоре рассматриваются факторы риска развития инсульта 
у больных диабетом и роль вмешательств, позволяющих снизить риск 
такового. Подчеркивается важность адекватного контроля гликемии 
как для первичной, так и для вторичной профилактики инсульта.
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Инсульт остается одной 
из самых актуальных ме-
дико-социальных про-

блем, являясь ведущей причиной 
инвалидизации и второй по час-
тоте причиной смерти в популя-
ции. В  России ежегодно регист-
рируется около 450 000 случаев 
инсульта, 70% из которых – ише-
мические [1]. В Москве ежедневно 
регистрируется не менее 120 слу-
чаев инсульта [2].
На сегодняшний день примерно 
10% популяции страдают сахар-
ным диабетом (СД) [3–5]. В насто-
ящее время в мире насчитывается 
около 350 миллионов пациентов, 

в России зарегистрировано поч-
ти 8 млн. Ишемический инсульт 
часто развивается на  фоне дли-
тельного течения диабета (более 
15–20 лет) [6, 7]. Поэтому СД 2 ти-
па считается одним из основных 
факторов риска развития тако-
вого [8]. Риск ишемического ин-
сульта у больных СД 1 типа повы-
шен примерно в той же степени, 
что и у больных СД 2 типа, одна-
ко ввиду более старшего возрас-
та у последних частота инсульта 
выше. 
По данным Фремингемского ис-
следования, относительный риск 
развития инсульта у  пациентов 

с СД в 1,8–6 раз выше среднепо-
пуляционного, риск смерти от ин-
сульта в 2,8 раза выше, чем у лиц 
без СД, и в 3,8 раза – если инсульт 
ишемический [9]. 
Результаты двадцатилетнего по-
пуляционного исследования, 
проведенного в Голландии, про-
демонстрировали, что СД 2 типа 
повышает риск развития кардио- 
и цереброваскулярных заболева-
ний и смерти от них независимо 
от  других факторов риска. При 
этом риск инсульта увеличивал-
ся в  2–6,5 раза среди женщин 
и в 1,5–2 раза среди мужчин [10]. 

Факторы риска, патогенез 
и предикторы инсульта 
при сахарном диабете 2 типа 
Высокая частота ишемического 
инсульта при СД 2 типа может 
объясняться поражением как 
крупных церебральных артерий 
(атеросклероз), так и мелких глу-
боких пенетрирующих артерий 
головного мозга. 
Клинические, эпидемиологичес-
кие и экспериментальные данные 
свидетельствуют, что в  патоге-
незе атеросклероза при СД 2 ти-
па играют определенную роль 
гормональные, метаболические, 
иммунологические и  генетичес-
кие факторы, а также факторы 
внешней среды [11]. Атеросклеро-
тические изменения сосудов у па-
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циентов с СД 2 типа происходят 
на  10–12 лет раньше, чем у  лиц 
с  нормальным гликемическим 
профилем. Помимо церебраль-
ных артерий атеросклероз часто 
поражает артерии сердца и  ног. 
Согласно данным эпидемиологи-
ческих исследований у  больных 
СД ишемическая болезнь сердца 
диагностируется в 2–3 раза чаще, 
чем в популяции, перемежающая-
ся хромота – в 4–7 раз чаще [7, 12, 
13].
В результате неферментативного 
гликозилирования апобелков на-
рушается клиренс липопротеинов 
низкой плотности, что служит 
одной из причин более быстрого 
развития атеросклероза при СД 
2 типа [14, 15].
Немаловажно воздействие инсу-
лина и  глюкозы на  мозг. Небла-
гоприятное влияние метаболи-
ческих нарушений на  мозговую 
ткань осуществляется двумя 
путями: ацидотоксическим, при 
котором глюкоза в  условиях не-
достатка кислорода превращается 
в  молочную кислоту, и  экcайто-
токсическим, при котором проис-
ходит накопление возбуждающих 
аминокислот [5, 16, 17]. Головной 
мозг может приспосабливаться 
к гипер- и гипогликемии, однако 
этого зачастую бывает недоста-
точно. 
Большое значение в развитии це-
реброваскулярной патологии при 
СД 2 типа отводится атероскле-
ротическому поражению сонных 
и позвоночных артерий [18]. Хро-
ническая гипергликемия и  ас-
социированные с  ней метаболи-
ческие нарушения играют далеко 
не последнюю роль. У больных СД 
2 типа каротидный стеноз вследс-
твие атеросклероза встречается 
в  3 раза чаще, чем у  лиц с  нор-
мальным гликемическим профи-
лем [19]. Японские исследователи 
установили связь между толщи-
ной комплекса «интима – медиа» 
сонной артерии (индекс IMT) 
и риском ишемического инсульта 
у пациентов с СД 2 типа. Со зна-
чениями индекса IMT независимо 
коррелировали возраст, величина 
систолического артериального 
давления, уровень гликированно-

го гемоглобина и липопротеинов 
низкой плотности [20]. 
В исследовании SMART показано, 
что бессимптомный стеноз сон-
ных артерий – независимый пре-
диктор инсульта и  даже смерти 
от него у пациентов с инсулинне-
зависимым СД [21].
Заболевания периферических ар-
терий, в том числе и нижних ко-
нечностей, считаются маркером 
системного атеросклероза [22]. 
Результаты многих исследовате-
лей подтверждают повышение 
риска развития кардио- и цереб-
роваскулярных заболеваний при 
поражении периферических ар-
терий [6, 23]. Кроме того, инсу-
линнезависимый тип диабета ас-
социируется с увеличением риска 
летального исхода у  пациентов 
с  поражением периферических 
артерий и уровнем липопротеина 
(а) в сыворотке более 36 мг/дл [24]. 
Гипергликемия – основной фак-
тор развития церебральной мик-
роангиопатии при СД 2 типа [4]. 
Одним из проявлений микроан-
гиопатии является диабетическая 
ретинопатия. Она развивается 
в среднем через 10–15 лет от на-
чала СД и  наблюдается у  90% 
больных [3]. Артериолы сетчатки 
как по морфологии, так и по фи-
зиологии близки к  артериолам 
головного мозга, поэтому их па-
тологические изменения могут 
свидетельствовать о наличии це-
реброваскулярной патологии [25, 
26]. Преходящая монокулярная 
слепота или инфаркт сетчатки мо-
гут быть предвестниками патоло-
гии крупных мозговых артерий. 
После таких нарушений зрения 
ишемический инсульт развива-
ется в бассейне ипсилатеральной 
сонной артерии. 
Кроме того, гипергликемия может 
быть фактором риска развития 
кардиоваскулярных заболеваний 
даже у не страдающих диабетом 
[27]. 
Клинические признаки острого 
нарушения мозгового кровооб-
ращения у пациентов с СД 2 типа 
имеют ряд особенностей. Инсульт 
чаще развивается днем, в период 
активной деятельности, нередко 
на фоне повышенного артериаль-

ного давления. При этом у  лиц 
с СД чаще, чем у лиц без СД, на-
блюдаются атеротромботический 
(41,2 против 27,0%) и лакунарный 
инфаркты (35,1 против 23,9%) 
[28]. Причинами атеротромбо-
тического инсульта, наряду с ате-
росклерозом сосудов мозга, могут 
стать повышение вязкости и свер-
тывающей способности крови 
[29]. Инфаркт мозга нетромбо-
тического характера является 
следствием хронической мозговой 
недостаточности и  может быть 
связан с вегетативной невропати-
ей и окислительным стрессом [30]. 
Наличие СД в  меньшей степе-
ни ассоциируется с  внутримоз-
говыми кровоизлияниями и  в 
большей  – с  субкортикальными 
инфарктами, причем крупные со-
суды поражаются почти в 2 раза 
чаще, чем мелкие [9]. 
Одни исследователи утверждают, 
что различий в функциональных 
исходах инсульта между пациен-
тами с СД и без него нет [31]. Дру-
гие сообщают о более тяжелом 
течении инсульта [32]. 
Установлено, что повышение 
уровня липопротеинов и глюко-
зы в крови у пациентов в острой 
фазе инсульта отражает тяжесть 
острого нарушения мозгового 
кровообращения и  не зависит 
от  предыдущей инсулинорезис-
тентности [33]. Более того, полу-
чены данные, что пациенты с СД 
2 типа в остром периоде инсульта 
не отличаются от лиц без эндок-
ринопатии по  уровню липидов, 
липопротеинов, гликозилирован-
ного гемоглобина [33, 34]. Диабе-
тический тип сахарной кривой 
в первые 48 часов после инсульта 
признан рядом авторов физиоло-
гическим ответом на инсульт как 
у лиц с СД, так и у лиц без СД [26]. 
Доказано, что гипергликемия 
может способствовать увеличе-
нию площади очага поражения 
[35]. Некоторыми авторами уста-
новлено прямое отрицательное 
влияние повышенного уровня 
глюкозы крови на  ишемизацию 
поврежденного участка головно-
го мозга [36]. 
Таким образом, повышение глю-
козы в  крови в  острейшей фазе 
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инсульта, скорее всего, связано 
с нарастающим отеком головно-
го мозга и  ответом организма 
на стресс и отражает тяжесть ос-
трого нарушения мозгового кро-
вообращения. Следовательно, 
данный показатель можно рас-
сматривать в качестве предиктора 
неблагоприятного краткосрочно-
го прогноза [37].
Немые инфаркты головного моз-
га, по данным японских исследо-
вателей, происходят у 13% боль-
ных СД. При этом такие пациенты 
старше и имеют более высокие по-
казатели артериального давления, 
чем пациенты без немых инфарк-
тов. У больных с немыми инфар-
ктами отмечался более высокий 
уровень молекул межклеточной 
адгезии 1 типа (Inter-Cellular 
Adhesion Molecule 1 – ICAM-1), 
однако уровень С-реактивно-
го белка был одинаков в  обеих 
группах. Следовательно, ICAM-1 
может служить маркером немых 
инфарктов, которые способны 
привести к развитию сосудистой 
деменции [38].

Способы профилактики инсульта
СД повышает риск развития ин-
сульта, а также оказывает не-
благоприятное влияние на  его 
течение и  исходы [26], поэтому 
в  популяции больных диабетом 
необходимы тщательная оценка 
факторов риска и рациональная 
профилактика инсульта. Послед-
няя предполагает контроль гли-
кемии, артериальной гипертен-
зии и гиперлипидемии (с учетом 
калибра поражаемых мозговых 
сосудов), повышение физической 
активности, снижение массы тела, 
отказ от курения и т.д. 
Антитромботические препараты 
и статины пациентам с СД назна-
чаются по общим правилам, одна-
ко данные о специфике их эффек-
та в этой популяции отсутствуют.

Восстановление когнитивных 
функций после инсульта 
и противодиабетическая терапия
Важной проблемой является раз-
витие или усугубление когнитив-
ных нарушений после перене-
сенного инсульта. Обследование 

в  динамике 60 пациентов с  СД 
2 типа после инсульта показало, 
что у них хуже протекает процесс 
восстановления когнитивных 
функций. Причиной тому могут 
быть обусловленный гипергли-
кемией тканевый ацидоз, усили-
вающий повреждение нейронов 
в острую фазу инсульта, а также 
характерное для СД поражение 
мелких церебральных сосудов, 
способствующее снижению репа-
ративных возможностей головно-
го мозга.
Вопрос о влиянии сахароснижаю-
щей терапии на процессы восста-
новления, в том числе у пациен-
тов с разным генезом (сосудистым 
или дегенеративным) снижения 
когнитивных функций и  демен-
ции, остается открытым. 
К  настоящему времени опубли-
кованы результаты ряда относи-
тельно краткосрочных клини-
ческих исследований влияния 
различных методов лечения СД 
2 типа на когнитивные функции 
у больных с различными видами 
деменции или умеренными ког-
нитивными расстройствами. 
Так, предполагалось, что тиазо-
лидиндионы и  агонисты PPAR-
гамма, являющиеся сенсити-
заторами инсулина, способны 
приводить к  снижению отло-
жения бета-амилоида и  замед-
лению прогрессирования бо-
лезни Альцгеймера [13, 22, 39]. 
Первоначальное исследование 
росиглитазона у  30 пациентов 
с  болезнью Альцгеймера или 
умеренным когнитивным рас-
стройством продемонстрирова-
ло улучшение показателей при 
проведении теста на  отсрочен-
ное воспроизведение слов через 
четыре и шесть месяцев лечения, 
а также улучшение внимания че-
рез шесть месяцев [40]. Однако 
последующие рандомизирован-
ные клинические исследования 
не  выявили влияния терапии 
росиглитазоном на основные по-
казатели когнитивных функций 
по сравнению с плацебо [41, 42]. 
Возможно, если применять тиа-
золидиндионы на  более ранних 
стадиях, например у  пациентов 
с  легкими когнитивными нару-

шениями, удастся снизить риск 
развития деменции. 
Прием метформина, относящего-
ся к классу бигуанидов, приводит 
к  снижению уровня инсулина, 
а  также риска развития метабо-
лического синдрома. Однако ис-
следование на клеточных моделях 
продемонстрировало способность 
метформина повышать образо-
вание бета-амилоида, что может 
приводить к  повышению риска 
развития деменции [17, 43–45]. 
Исследование E.M. Moore и  со-
авт. [46] подтвердило ухудшение 
когнитивных функций у больных 
СД 2 типа, принимавших метфор-
мин, по сравнению с контрольной 
группой.
Контроль диабета также может 
оказывать как положительное, так 
и отрицательное влияние на ког-
нитивные функции. Результаты 
исследования ACCORD-MIND 
показали, что жесткий контроль 
гликемии не  улучшает когни-
тивный исход, однако приводит 
к замедлению атрофии головного 
мозга [47]. 
В исследовании IDEATeL улучше-
ние контроля СД 2 типа ассоци-
ировалось с  менее выраженным 
снижением когнитивных функ-
ций в течение шести лет наблюде-
ния [39]. 

Возможности 
антиглутаматергической терапии 
Эксайтотоксичность, обуслов-
ленная активацией N-метил-D-
аспартат (NMDA) глутаматных 
рецепторов, считается основной 
причиной гибели нейронов при 
инсульте. 
Ранее отмечалось, что негативное 
влияние СД на течение инсульта 
может быть связано с усилением 
эксайтотоксичности. 
Глутамат – основной возбужда-
ющий нейромедиатор головно-
го мозга, широко представлен-
ный в неокортексе и гиппокампе 
и опосредующий как межкорти-
кальные, так и  кортико-субкор-
тикальные связи. В  норме при 
активации пресинаптического 
нейрона высвобождающийся 
в  синаптическую щель глутамат 
связывается с  NMDA-рецепто-
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Применение мемантина 
в комбинации с тромболитической 

терапией на экспериментальной 
модели ишемического инсульта 

сокращало риск геморрагических 
осложнений, вызванных реперфузией, 

что сопровождалось увеличением 
выживаемости и более успешным 

регрессом неврологического дефицита

ром. В результате открывается ка-
тионный канал, который в покое 
закрыт ионом магния. Открытие 
канала способствует поступле-
нию кальция внутрь нейронов. 
Хроническая субпороговая депо-
ляризация мембраны (как следс-
твие аномального накопления 
глутамата в  синапсе) приводит 
к удалению магния из ионного ка-
нала, обеспечивая таким образом 
приток кальция в клетку. Хрони-
ческое избыточное поступление 
кальция нарушает клеточный ме-
таболизм, инициируя процессы 
нейродегенерации, повреждение 
синапсов и  дендритов, некроз 
и апоптоз клеток. 
Таким образом, избыточная сти-
муляция NMDA-рецепторов, 
особенно в  условиях дефицита 
энергии (например, вызванно-
го ишемией), приводит к  эксай-
тотоксичности и  нарушению 
процессов долговременной по-
тенциации, лежащих в  основе 
способности запоминать и  обу-
чаться. Об  участии подобного 
рода механизмов в  патогенезе 
болезни Альцгеймера свидетель-
ствует, например, выявление низ-
кого уровня обратного захвата 
глутамата в  лобной и  височной 
коре, снижение уровня синап-
тофизина (гликопротеина мемб-
раны синаптических пузырьков) 
и  везикулярного транспортера 
глутамата  1 (Vesicular Glutamate 
Transporter 1 – VGlu-1) (белка си-
наптических пузырьков). 

Мемантин, являясь неконкурент-
ным низкоаффинным потенциал-
зависимым антагонистом NMDA-
рецепторов, блокирует катионный 
канал в состоянии покоя. Однако 
при полной деполяризации мемб-
раны он удаляется из канала, что 
обеспечивает нормальную сина-
птическую передачу и восстанов-
ление соотношения полезного 
сигнала и  шумового фона. Сле-
довательно, мемантин способен 
оказывать нейропротекторный 
эффект [48].
По  результатам доклинических 
исследований было высказано 
предположение о потенциальной 
возможности использования ме-
мантина в качестве нейропротек-
тивного или нейрорепаративного 
средства при ишемическом или 
геморрагическом инсульте. 
Применение мемантина в  ком-
бинации с  тромболитической 
терапией на  экспериментальной 
модели ишемического инсульта 
сокращало риск геморрагических 
осложнений, вызванных репер-
фузией, что сопровождалось уве-
личением выживаемости и более 
успешным регрессом неврологи-
ческого дефицита. 
Нейрорепаративный эффект ме-
мантина может быть обусловлен 
усилением продукции нейротро-
фических факторов, стимуляцией 
неонейроногенеза и васкуляриза-
ции, а также торможением процес-
са астроглиоза [49, 50].
В многочисленных клинических ис-
следованиях доказана антидемент-
ная активность Акатинола Меман-
тина при основных клинических 
формах деменции, в том числе при 
болезни Альцгеймера и  сосудис-
той деменции. Это важно при пос-
тинсультной деменции, учитывая 
гетерогенность ее субстрата. При 
легкой и умеренной сосудистой де-
менции на фоне приема Акатинола 
Мемантина отмечено достоверное 
улучшение когнитивных функций 
(по  шкале оценки болезни Альц-
геймера (Alzheimer Disease Assess-
ment Scale – Cognitive – ADAS-Cog) 
и  краткой шкале оценки психи-
ческого статуса (Mini-Mental State 
Examination – MMSE)). Более зна-
чительный эффект мемантина за-

фиксирован в более тяжелых слу-
чаях. Если у пациентов с исходной 
оценкой по MMSE более 20 баллов 
показатель увеличивался в  сред-
нем на  1,5  балла, при исходной 
оценке от 15 до 19 баллов – при-
мерно на 2 балла, то у пациентов 
с исходной оценкой менее 15 бал-
лов – в среднем на 3 балла. Кроме 
того, было показано, что эффект 
мемантина выше при наличии при-
знаков поражения мелких артерий 
(по данным компьютерной и маг-
нитно-резонансной томографии), 
которые в первую очередь страда-
ют при СД.
В исследованиях установлено, что 
мемантин не только улучшает вы-
полнение нейропсихологических 
тестов, но  и замедляет нараста-
ние функционального дефици-
та и  поведенческих нарушений, 
улучшает общее состояние паци-
ентов (по  сравнению с  приемом 
плацебо). Препарат повышает 
собранность и  степень бытовой 
независимости больных, снижа-
ет потребность в уходе. На фоне 
приема мемантина у  пациентов 
с болезнью Альцгеймера умерен-
ной и тяжелой степени улучшается 
способность самостоятельно вста-
вать, двигаться, умываться, при-
нимать душ или ванну, одеваться, 
пользоваться туалетом, убирать 
стол, вести беседу, пользоваться 
телефоном [48]. 
В  контролируемых исследовани-
ях также показано, что мемантин 
уменьшает выраженность пове-
денческих нарушений, прежде 
всего возбуждения и  агрессии, 
нарушения пищевого поведе-
ния, эмоциональной лабильности 
и  бреда. В  результате снижается 
потребность в  нейролептиках, 
применение которых может быть 
сопряжено с  ухудшением дол-
госрочного прогноза. Важно от-
метить, что при уменьшении 
выраженности поведенческих на-
рушений существенно ослабляет-
ся дистресс у ухаживающих лиц. 
Таким образом, применение Ака-
тинола Мемантина представляет-
ся перспективным для профилак-
тики и  коррекции когнитивных 
нарушений после инсульта у  па-
циентов с СД.   
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Stroke is the leading cause of disability and the second most frequent cause of death worldwide. On the one 
hand, diabetic patients have a 1.5 to 3-times higher risk of stroke, especially cerebral infarction, 
than non-diabetic subjects. � e etiology of stroke in diabetics is frequently microvascular disease, which causes 
small subcortical infarcts designated as lacunar strokes. Diabetics also have an increased incidence of large 
vessel intracranial vascular disease. In this review, the authors discuss the risk factors for stroke with emphasis 
on the diabetic population, highlighting the interventions that have been shown to decrease stroke risk in this 
patient population. Clinicians responsible for stroke patients should be aware of the importance of adequate 
glycaemic control in both primary and secondary prevention of stroke.
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