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Summary 

 

Etiopathogenetic, psychopathogenetic and clinical aspects of cognitive impairments in 

type 2 diabetes patients have been analyzed and systematized. Etiopathogenetic and 

psychopathologic classification of cognitive disorders in the group under study is presented. 

Comorbid cognitive mental disorders for which cognitive impairment is a factor of 

amplification are detached. Morphological phenomena associated with cognitive insufficiency 

in the patients under study has been marked. The main tactics for cognitive insufficiency 

prevention and therapy in type 2 diabetes patients are considered. 

 

Key words: type 2 diabetes, cognitive impairment, mental pathology. 

 

http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.29066
http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.29066
http://ojs.ukw.edu.pl/index.php/johs/article/view/2015%3B5%2811%29%3A279-288
https://pbn.nauka.gov.pl/works/670229
http://journal.rsw.edu.pl/index.php/JHS/issue/archive
http://journal.rsw.edu.pl/index.php/JHS/issue/archive
http://journal.rsw.edu.pl/index.php/JHS/issue/archive


280 

Реферат  

В статье проанализированы и систематизированы этиопатогенетические, 

психопатогенетические и клинические аспекты когнитивных нарушений при СД 2-го 

типа. Приведена этиопатогенетическая и психопатологическая классификация 

когнитивных нарушений при СД 2-го типа. Рассмотрены коморбидные когнитивным 

психические расстройства, для которых когнитивные нарушения выступают фактором 

амплификации. Выделены ассоциированные с когнитивной недостаточностью 

морфологические феномены у пациентов с СД 2-го типа. Рассмотрены основные 

тактики профилактики и терапии когнитивной недостаточностью у пациентов с СД 2-го 

типа. 

Ключевые слова: сахарный диабет 2-го типа, когнитивные нарушения, 

психическая патология. 

 

 

 

Актуальность исследования. Сахарный диабет (СД) является одним из 

наиболее распространенных заболеваний, приводящих к развитию хронических 

осложнений, в том числе затрагивающих центральную нервную систему и 

нарушающих психические функции пациента. Превалирующими среди них являются 

когнитивные нарушения.  

Нарушения в когнитивной сфере у больных СД известны с 1922 года. В 1965 

году такие коморбидные расстройства высших психических функций как нарушение 

памяти, внимания, познавательной деятельности, мышления, были объединены под 

названием «диабетической энцефалопатии» [10, 18]. 

В настоящее время взаимосвязь между СД 2-го типа и когнитивными 

нарушениями является неоспоримой. Доказано наличие когнитивных нарушений у 40% 

больных СД, а также наличие субъективного чувства когнитивного снижения у 39% 

обследованных пациентов с СД [6, 12]. 

При этом риск достижения деменции среди пациентов с СД, согласно 

результатам современных мета-анализов, составляет от 50 до 100% [5, 14, 17]. 

В некоторых исследованиях отмечается предрасполагающая роль 

метаболического синдрома в развитии болезни Альцгеймера [20]. 

В то же время наличие когнитивной дисфункции у пожилых больных с СД 2-го 

типа увеличивает риск смерти на 20% за 2 года [3]. 
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Помимо общего снижения уровня качества жизни и социального 

функционирования, когнитивные нарушения при СД демонстрируют клиническое 

значение в контексте терапии СД за счет индукции нарушения комплаенса к терапии, 

снижения контроля гликемии и, как следствие, увеличения риска развития хронических 

осложнений СД.  

Формируется circulus vitiosus: со одной стороны когнитивные расстройства при 

СД приводят к экзацербации СД, с другой,– эксацербация СД обеспечивает развитие 

когнитивных нарушений у пациентов, страдающих СД.  

В связи с этим, целью исследования было изучение этиопатогенетических, 

психопатогенетических и клинических аспектов когнитивных нарушений при СД 2-го 

типа. 

Материалы и методы исследования: контент-анализ публикаций по теме 

исследования, медицинской документации; 85 пациентов с СД 2-го типа, 

обследованных на базе ГЗ «ЗМАПО МЗ Украины. 

Результаты исследования. Когнитивные нарушения при СД 2-го типа в 

контексте этиопатогенеза следует подразделять на: 

а) этиологически не связанные с СД. Данные нарушения могут выступать в роли 

предшествующих либо сопутствующих СД, возникших на его фоне (когнитивные 

нарушения вследствие перенесенных черепно-мозговых травм; умственная отсталость; 

эндогенные деменции и др.) и психопатогенетически являться факторами его 

экзацербации; 

б) осложнения СД; 

в) следствие осложнений СД (диабетическая энцефалопатия). 

Согласно исследованиям, когнитивные расстройства при СД 2-го типа 

прогрессируют медленно, постепенно прогрессируя до уровня деменции. 

Психопатологически когнитивные нарушения при СД 2-го типа можно 

подразделить на: 

– истинные – основу которых составляют стойкие, нарастающие, чаще 

необратимые нарушения в сфере мышления и памяти. Клинически к ним относятся 

замедление темпа мышления, его инертность, снижение уровня абстрактно-логического 

мышления, нарушение осмысления и обработки информации, снижение способности к 

обучению; снижение слухоречевой и зрительной памяти [8, 10, 21, 25]. 

– псевдонарушения/функциональные – обусловленные другими психическими 

нарушениями: за счет быстрой утомляемости, снижения волевого компонента и 
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устойчивости внимания в рамках астенического синдрома; интрапсихической 

ориентировки внимания, его рассеянности, трудности концентрации, депрессивного 

сужения памяти, замедления темпа мышления и восприятия, депрессивного 

моноидеизма, утраты интереса к интеллектуальной деятельности в рамках депрессии и 

т.д. 

Когнитивные нарушения также способны выступать фактором амлификации 

иных психических расстройств, в том числе в: 

– эмоциональной сфере. В данном случае широко известен ряд аффективных 

нарушений, входящих в состав психоорганического синдрома: эмоциональная 

лабильность, недержание аффекта; возможно присоединение коморбидных деменции 

состояний депрессивного, маниакального, дисфорического, тревожного спектров, 

доходящих до психотического уровня; 

– сфере воли и влечений (обеднение побуждений, расстройство влечений, 

снижение волевого контроля). Данные расстройства способны приводить к 

выраженному нарушению комплаенса за счет снижения волевого контроля за 

выполнением медицинских рекомендаций, соблюдением диеты, обеспечением 

физических нагрузок и др. 

– личностной сфере. Речь идет о характерных для дементных нарушений 

обострений личностных черт, утрате высших эмоций, личностном огрубении; 

– сфере мышления. Имеются ввиду не только характерные для когнитивных 

нарушений обеднение ассоциативного процесса мышления, утрата абстрактного 

мышления, но и коморбидные деменции параноидные включения; 

– сфере ощущений и восприятия. Это различные галлюцинаторные включения 

от простых – акоазмов и фотопсий, до делириозных и онейроидных переживаний. 

Патогенетически когнитивные нарушения обусловлены: 

1) прямым повреждающим действием гипер- и гипогликемии на ткани головного 

мозга с усилением нейродегенеративных процессов [19, 23]; 

2) уменьшение гиппокампального нейрогенеза и нейропластичности с 

последующим нарушением регуляции гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, 

что оказывает прямое влияние на снижение обучаемости и памяти [9]; 

3) повышением уровня внутриклеточного и внеклеточного b-амилоида и фосфо-

тау (ассоциированных с болезнью Альцгеймера), а также истощение ингибирования b-

амилоида за счет: 
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– прямого эффекта инсулина на отложение b-амилоида: вследствие как вывода 

b-амилоида из нейрона в ответ на инсулин, так и повышения количества 

внутриклеточного b-амилоида и поддержание его внеклеточного накопления в ответ на 

инсулинорезистентность за счет нарушения функции фермента, разрушающего как 

инсулин, так, одновременно, и b-амилоид [14]; 

– нарушения лептинового гомеостаза с дефицитом лептина [26]; 

– инсулинобусловленного повышения содержания мозгового холестерина [22];  

4) нарушением внутримозгового гомеостаза, в т.ч.: 

–  снижение противовоспалительного и антиапоптотического эффектов в 

головном мозге за счет снижения уровня мозгового инсулина и уровня 

инсулиноподобного фактора роста-1 с последующим нарушением утилизации глюкозы, 

метаболизма энергии, генетической регуляции нейротрофических факторов и их 

рецепторов, экспрессии холинергического гена, экспрессии и фосфорилирования тау-

протеина, регуляции образования b-амилоида. Все это выступает активирующим 

фактором нейронального апоптоза и окисидантного стресса [1, 16]; 

– нарушение гомеостаза нейротрансмиттеров, в т.ч. ацетилхолина и глутамата в 

ответ на нарушение гомеостаза инсулина в головном мозге [7];  

– активация факторов воспаления и нарушением синтеза факторов роста нервов 

в ответ на инсулинорезистентность и и гиперинсулинемию [11]; 

5) нарушением гемодинамики головного мозга вследствие следующих факторов: 

а) внутримозговым нарушением гемодинамики вследствие: 

– нарушения липидного обмена с последующим формированием атеросклероза 

головного мозга как конечного результата патологических реакций, вызванный 

гипергликемией и инсулинорезистентностью [4];  

– внутримозговой микроангиопатии вследствие накапливания конечных 

продуктов гликозилирования белков и нарастания процессов свободнорадикального 

окисления [2]; 

– ухудшения вазодилятации вследствие снижения экспрессии NO-синтазы при 

гипергликемии, а также снижение протеинкиназы С и повышение активности NADPH-

оксидазы [15]; 

б) внемозговой патологии сердечно-сосудистой системы как осложнения СД 

(диабетическая ангиопатия и ангиосклероз, гипертоническая болезнь, ишемическая 

болезнь сердца) [2]. 
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Морфологически у пациентов с СД 2-го типа выявляются такие 

ассоциированные с когнитивной недостаточностью феномены, как уменьшение объема 

гиппокампа, миндалин мозжечка, белого вещества, развития теменной атрофии [16]. 

В настоящее время специфическая терапия когнитивных расстройств при СД 2-

го типа отсутствует. В числе основных терапевтических тактик выделяют: 

– контроль гипергликемии, достижение оптимального уровня глюкозы крови; 

– соблюдение диетических рекомендаций, антидиабетический образ жизни; 

– фармакотерапия, в т.ч. ноотропы, вазоактивные препараты, нейропротекторы, 

антигипоксанты. 

Выводы. Таким образом, сопутствующие СД 2-типа нарушение 

внутримозгового гомеостаза с вовлечением нарушения гомеостаза нейротрансмиттеров 

и нейротрофических факторов; активациия апоптоза; накопление b-амилоида и фосфо-

тау; развитие окисидантного стресса; прямое повреждающее действие гипо- и 

гипергликемии; а также снижение гиппокампального нейрогенеза влекут за собой 

атрофию различных отделов головного мозга с прогрессирующими когнитивными 

нарушениями. 

В свою очередь когнитивные нарушения выступают фактором экзацербации СД 

за счет нарушения комплаенса терапии, снижения контроля уровня глюкозы в крови и 

нарушение соблюдения антидиабетического образа жизни. 

Учитывая значение когнитивных нарушений в терапии СД 2-го типа, 

поддержании качества жизни и должного социального функционирования, они 

подлежат дальнейшему изучению с целью установления их этиопатогенетических и 

психопатогенетических особенностей; усовершенствования методов своевременной 

диагностики, терапии и профилактики. 
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