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Патогенез метаболического синдрома (МС) имеет комплексный и мультифакторный ха-
рактер. В основе всех патологических изменений при МС лежит увеличение массы вис-
церального жира, снижение чувствительности периферических тканей к инсулину, что 
ведет к развитию нарушений углеводного, липидного обменов, артериальной гипер-
тензии (АГ), повышению вязкости крови и состоянию хронического воспаления. В ис-
следованиях последних лет МС рассматривается в качестве независимого фактора риска 
когнитивных нарушений (КН), тогда как в других исследованиях не было обнаружено 
значимой связи между МС и КН. В данной статье рассматриваются вопросы развития КН 
на фоне МС, АГ, инсулинорезистентности, дислипидемии, гипергликемии, ожирения и 
сердечно-сосудистых осложнений атеросклеротического генеза.
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The pathogenesis of metabolic syndrome (MS) is complex and multifactorial. All pathological 
changes in MS are based on an increase in visceral fat mass, a decrease in the sensitivity of 
peripheral tissues to insulin, which leads to the development of disorders of carbohydrate, 
lipid metabolism, arterial hypertension (AH), an increase in blood viscosity and a state of ch-
ronic inflammation. In recent studies, MS has been considered as an independent risk factor 
for cognitive impairment (CI), while other studies have not found a significant association 
between MS and CI. This article discusses the development of CI against the background of 
MS, AH, insulin resistance, dyslipidemia, hyperglycemia, obesity, and cardiovascular compli-
cations of atherosclerotic genesis.
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Метаболический синдром (МС) представ-
ляет собой комплекс взаимосвязанных меж-
ду собой нарушений углеводного и жирового 
обменов, а также регуляции артериального 
давления (АД) и функции эндотелия, в основе 
развития которых лежат инсулинорезистент-

ность (ИР) и компенсаторная гиперинсулине-
мия.

МС является фактором высокого риска раз-
вития сахарного диабета (СД) 2-го типа, сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ), ассоциирован 
с нарушением реологических свойств крови, 
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изменением иммунного статуса, развитием ги-
перурикемии, неалкогольной жировой болезни 
печени, остеоартрита, синдрома необструктив-
ного апноэ сна, синдрома поликистозных яични-
ков, ростом случаев онкологических заболева-
ний [1, 2, 3].

Изучение проблемы метаболического син-
дрома началось в начале ХХ века, когда учёными 
была отмечена взаимосвязь между СД, артери-
альной гипертензией (АГ) и ишемической болез-
нью сердца (ИБС) [4]. В 1922 году Г.Ф. Ланг обра-
тил внимание на тесную связь АГ с ожирением, 
нарушением углеводного обмена и подагрой 
[3]. В 1926 году А.Л. Мясников и Д.М. Гротель 
представили научные данные, подтверждав-
шие частое сочетание гиперхолестеринемии, 
гиперурикемии с ожирением и АГ [5]. С 1960-х 
годов начаты наиболее крупные и обширные ис-
следования. Так, в 1966 году J.P. Camus выделил 
«метаболический трисиндром»: СД, гиперлипи-
демия и подагра. M. Hanefeld и W. Leonardt в 
1980 году ввели термин «метаболический син-
дром» [3]. Американский ученый G.M. Reaven в 
1988 году сделал вывод о наличии взаимосвязи 
ИР с нарушением толерантности к глюкозе, ги-
перинсулинемией (ГИ), повышенным уровнем 
триглицеридов (ТГ), пониженным уровнем холе-
стерина липопротеинов высокой плотности (ХС 
ЛПВП), АГ, предложив для определения данного 
комплекса нарушений термин «Метаболический 
синдром X» (рис. 1) [6]. В 1989 году N.M. Kaplan 
охарактеризовал сочетание абдоминального 

ожирения, нарушений толерантности к глюкозе, 
АГ и гипертриглицеридемии как смертельный 
квартет [7].

Для более точной формулировки и классифи-
кации название синдрома подвергалось неодно-
кратному пересмотру, и в 1998 году со стороны 
ВОЗ впервые были сформулированы диагно-
стические критерии МС. В результате наиболее 
популярными стали два названия. Это принятое 
со стороны ВОЗ название – «метаболический 
синдром» [8, 9] и предложенное Американской 
национальной образовательной программой по 
холестерину (ATP III) наиболее популярное на-
звание МС – «синдром инсулинорезистентно-
сти» [10].

На протяжении долгого времени считалось, 
что МС развивается чаще у пациентов мужского 
пола в зрелом и пожилом возрасте, а молодые 
люди практически не подвержены развитию 
МС. Однако было показано, что образ жизни со-
временного человека, включающий сидячую и 
малоподвижную работу, гиподинамию в сочета-
нии с несбалансированным питанием, привёл к 
тому, что МС стремительно молодеет и увеличи-
вается количество пациентов женского пола [8]. 
В США распространенность МС среди населения 
оценивается в 34,7%, в Европе – в 17%, в Китае – 
в 30% [11–13]. Необходимо отметить, что разви-
вающиеся страны чуть отстают от общих негатив-
ных тенденций, что связано с тем, что уровень 
и качество жизни в этих странах повысились не-
сколько позднее, чем в США.

Рис. 1. Метаболический синдром
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В целом МС встречается очень часто, 
а риски осложнений, к которым он приводит, 
могут стать значительной проблемой для совре-
менного здравоохранения.

В 2009 году были приняты согласованные 
критерии МС, и для постановки диагноза МС не-
обходимо наличие не менее трёх любых из пяти 
состояний:

увеличение окружности талии: специфично 
по полу, стране, этнической группе (для европе-
оидов окружность талии ≥94 см для мужчин и 
≥80 см для женщин);

повышенный уровень ТГ: ≥1,7 ммоль/л или 
специфическое лечение данного нарушения;

пониженный уровень ХС ЛПВП: <1,0 ммоль/л 
для мужчин и <1,3 ммоль/л для женщин или 
специфическое лечение данного нарушения;

повышенный уровень АД: систолическое АД 
≥130 мм рт. ст., диастолическое АД ≥85 мм рт. ст. 
или лечение ранее диагностированной АГ;

повышенная гликемия натощак: ≥5,6 ммоль/л 
или медикаментозная терапия данного наруше-
ния [14].

Распространенность МС в мире достигает 
20–25%, что, в свою очередь, в 2 раза повышает 
риск смертности и в 3 раза – риск развития ин-
фаркта миокарда и мозгового инсульта у данной 
категории  пациентов по сравнению с людьми, 
не имеющими МС, поэтому МС по праву можно 
назвать «пандемией XXI века» [15]. С каждым го-
дом распространенность МС только растет. Так, 
по данным исследования NHANCE, проведенно-
го в США в период с 1988 по 2012 год, распро-
страненность МС среди взрослого населения вы-
росла более чем на 35%: с 25,3% в период с 1988 
по 1994 год до 34,2% в период с 2007 по 2012 
год [16]. Впечатляющей выглядит и статистика 
смертности от осложнений МС – ИБС и мозгово-
го инсульта, которые на протяжении последних 
20 лет являются ведущей причиной смерти. Так, 
в 2016 году ИБС и мозговой инсульт суммарно 
унесли 15,2 миллиона жизней [17].

Патогенез МС имеет комплексный и муль-
тифакторный характер. В основе всех патоло-
гических изменений при МС лежат увеличение 
массы висцерального жира, снижение чувстви-
тельности периферических тканей к инсулину 
и сопутствующая ГИ, что ведет к развитию на-
рушений углеводного, липидного обменов, АГ, 
повышению вязкости крови и состоянию хро-
нического воспаления [18]. В зависимости от 
пола имеются отдельные особенности МС. Так, 
в отличие от мужчин, среди женщин ожирение 
встречается чаще, и увеличение окружности та-
лии выражено в большей степени, что повышает 

риск развития МС. У женщин уровень ЛПВП, сви-
детельствующий о дислипидемии, выше, чем у 
мужчин (у женщин ≤1,2 ммоль/л, у мужчин ≤1,0 
ммоль/л), что, вероятно, объясняется тем, что у 
женщин даже при более высоком уровне ЛПВП 
уже имеется по сравнению с мужчинами более 
высокий риск развития ишемической болезни 
сердца (ИБС) и сердечной недостаточности. Кро-
ме того, у женщин имеются определенные пери-
оды жизни, в которые особенно высок риск раз-
вития МС: набор веса во время беременности, 
развитие гестационного диабета и преэкламп-
сии, прием гормональных контрацептивов, 
а также период менопаузы. В пожилом возрасте, 
после наступления менопаузы, МС чаще встре-
чается у женщин [19, 20], тогда как в среднем 
возрасте МС преобладает у мужчин. У мужчин 
ведущими факторами МС являются АГ и инсули-
норезистентность, что приводит к развитию эн-
дотелиальной дисфункции – значимому фактору 
риска развития острых сосудистых катастроф – 
инфарктов и инсультов [21]. Проведенные иссле-
дования показали, что МС значимо увеличивает 
риск ССЗ и цереброваскулярных заболеваний 
(ЦВЗ) [22], при этом у части пациентов выявляют-
ся когнитивные нарушения (КН).

Взаимосвязь между МС и КН

Неблагоприятное влияние на деятельность 
головного мозга могут оказывать все основные 
клинические составляющие метаболического 
синдрома, прежде всего артериальная гипертен-
зия, ожирение и гипергликемия. Однако на се-
годняшний день остаётся спорным вопрос взаи-
мосвязи между МС и нарушениями когнитивных 
функций. Это обусловлено тем, что в одних ис-
следованиях МС рассматривается в качестве не-
зависимого фактора риска КН, тогда как в других 
исследованиях не было обнаружено значимой 
связи между МС и когнитивной дисфункцией 
[23]. Различия в результатах, возможно, связаны 
с особенностями выборки, наличием в части слу-
чаев пациентов уже с осложнениями МС, а так-
же с малым количеством исследований с дли-
тельным наблюдением за пациентами. Однако 
большое количество исследователей уверены 
в том, что МС также является причиной когни-
тивных расстройств и, кроме того, может опре-
делять более высокие риски прогрессирования 
умеренного когнитивного расстройства (УКР) до 
деменции.

Учитывая тот факт, что КН непосредственно 
связаны с возрастом (чем старше человек, тем 
выше у него риск развития КН, вплоть до демен-
ции), можно было бы предположить, что пожи-

Медикаментозная терапия когнитивных нарушений у коморбидных пациентов с метаболическим 
синдромом и когнитивными нарушениями атеросклеротического генеза
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лые пациенты с МС более подвержены расстрой-
ствам когнитивной сферы, чем лица молодого и 
среднего возраста. Однако современные иссле-
дования по этой проблеме демонстрируют весь-
ма противоречивые результаты. Так, негативные 
эффекты МС оказались более значимы для лиц 
моложе 65 лет, что, по всей видимости, опре-
деляется нагрузкой на сердечно-сосудистую си-
стему соответственно индексу массы тела [24]. А 
вот среди лиц пожилого и старческого возраста 
данные о влиянии МС на когнитивные функции 
оказались не столь однозначны. В некоторых ра-
ботах у лиц 75 лет и старше была подтверждена 
та же негативная роль МС, что и у более моло-
дых пациентов, однако в целой серии других ис-
следований МС выступал, скорее, как протектив-
ный фактор в плане риска развития когнитивной 
дисфункции [23]. По всей видимости, речь идет 
не о защитной роли МС, а о том, что некоторые 
факторы, противоположные компонентам МС в 
пожилом возрасте, могут играть более негатив-
ные роли. Для пожилого человека также более 
значимы негативные эффекты гипогликемии 
в сравнении с гипергликемией, а постоянные 
эпизоды резкого снижения АД оказывают бо-
лее значимое отрицательное действие на ког-
нитивные процессы, чем умеренная, но посто-
янная гипертензия. Необъяснимое снижение 
массы тела у пожилых людей на более чем 5% 
от первоначальной массы тела повышает риск 
развития деменции практически в 2,5 раза [25]. 
По всей видимости, похудение в более пожилом 
возрасте (если это не следствие недоедания и 
различных метаболических расстройств) может 
быть проявлением начинающейся нейродегене-
рации. Поэтому неудивительно, что наличие МС, 
по некоторым данным, расценивается скорее 
как «протективный» фактор развития деменции 
и, в частности, болезни Альцгеймера (БА). Так 
или иначе, МС доказанно выступает фактором 
риска развития когнитивных расстройств у лиц 
любого возраста, что требует его своевременной 
коррекции, особенно у пациентов моложе 75 лет 
как наиболее уязвимой группы риска.

Взаимосвязь между МС и ЦВЗ

Возникшие на фоне МС сердечно-сосудистые 
осложнения зачастую приводят к развитию КН в 
рамках ЦВЗ. Можно предположить, что дислипи-
демия при МС приводит к атеросклеротическим 
поражениям артерий среднего и крупного кали-
бра и развитию цереброваскулярной патологии. 
Результаты недавно проведенных клинических 
исследований показали, что МС повышает риск 
развития ишемического инсульта. При анализе 

224 пациентов, перенесших ишемический ин-
сульт, у 66,9% был выявлен МС [26]. Одними из 
наиболее инвалидизирующих симптомов, вли-
яющих на общий исход и эффективность реа-
билитации после острых нарушений мозгового 
кровообращения (ОНМК), являются нарушения 
когнитивных функций. В связи с этим профилак-
тика МС является одной из актуальных задач ме-
дицины.

Распространённость сосудистых КН у лиц 
старше 60 лет очень высокая. Так, умеренные 
и выраженные КН, опосредованные хрониче-
скими ЦВЗ, встречаются у 5–16,5% лиц данной 
популяции [27]. Проявления дефицита когни-
тивных функций считаются маркером тяжести 
цереброваскулярного поражения. При I стадии 
дисциркуляторной энцефалопатии наблюдает-
ся относительно легкая дисфункция, на II стадии 
отмечаются умеренные когнитивные расстрой-
ства (УКР), а III стадия соответствует деменции. 
Из нейропсихологических особенностей когни-
тивного дефицита при хронических ЦВЗ можно 
отметить преимущественно дизрегуляторные 
нарушения: пациентам становится сложно вы-
полнять какие-то сложные задачи, мышление 
становится замедленным, возникают трудности 
переключения внимания, нарушается контроль 
за поведением, что может приводить к растор-
моженности, агрессивности и другим симпто-
мам. Необходимо отметить, что при длительном 
существовании сосудистой патологии к типично-
му дизрегуляторному дефициту может присо-
единиться симптоматика, которая связана с пер-
вичным непосредственным поражением самой 
коры: истинные расстройства памяти (амнезия), 
зрительно-пространственные нарушения, корко-
вые речевые расстройства по типу афазии [28]. 
Связано это с тем, что сосудистые механизмы ак-
тивно участвуют в обеспечении адекватной ра-
боты дренажных систем, которые очищают мозг 
от различного метаболического «мусора». Кли-
ренс различных продуктов активности нейрона 
осуществляется либо через ГЭБ, либо через так 
называемую глимфатическую систему, которая 
реализует свое действие через периваскуляр-
ные пространства. Так или иначе, оба механизма 
нарушаются при длительно существующей дис-
циркуляторной энцефалопатии, что провоцирует 
окислительный стресс и нейровоспаление, спо-
собствует накоплению различных фрагментов 
белков (в частности, белка b-амилоида), что ини-
циирует вторичный нейродегенеративный про-
цесс [29]. Именно поэтому большинство случаев 
длительно текущей хронической сосудистой па-
тологии приводит к более быстрому прогресси-
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рованию и формированию вышеуказанных осо-
бенностей нейропсихологического профиля.

Неблагоприятное влияние на деятельность 
головного мозга и развитие КН могут оказывать 
все основные клинические составляющие ме-
таболического синдрома, прежде всего арте-
риальная гипертензия, ожирение и гиперглике-
мия. При комбинации нескольких факторов риск 
развития когнитивных расстройств существенно 
увеличивается. В то же время показано, что ког-
нитивное снижение в большей степени зависит 
от инсулинорезистентности [30–31]. Далее рас-
смотрим в отдельности влияние каждого из этих 
факторов на развитие КН.

Влияние АГ на развитие КН

Артериальная гипертензия значительно уве-
личивает риск КН вне зависимости возраста, па-
циентов. Одним из возможных механизмов раз-
вития когнитивных расстройств является то, что 
постоянно повышенное артериальное давление 
увеличивает риск хронической цереброваску-
лярной патологии. Кроме того, АГ может приве-
сти к КН также за счёт развития эндотелиальной 
дисфункции. Эндотелий играет крайне важную 
роль в осуществлении процессов ауторегуля-
ции, если эндотелий не работает, возможности 
сигнального механизма головного мозга нару-
шаются, приводя к функциональному дефициту, 
нарушению энергетического потенциала нерв-
ной клетки и повышению риска окислительно-
го стресса. Так как одной из ключевых функций 
нейрона является реализация когнитивных про-
цессов, нарушение обеспечения клеток крово-
током в зависимости от их активности в первую 
очередь приводит к формированию когнитив-
ной дисфункции. Таким образом, влияние АГ в 
рамках МС на когнитивные процессы довольно 
широко: она может сама по себе провоцировать 
расстройства памяти и нарушения в других ког-
нитивных сферах, может приводить к развитию 
УКР и деменции в рамках острых и хронических 
ЦВЗ [32, 53].

Влияние абдоминального ожирения
на развитие КН

Доказано, что ожирение является значимым 
фактором развития цереброваскулярной патоло-
гии и поражения нейрональных систем головно-
го мозга, характеризующихся в первую очередь 
КН разной степени выраженности, вплоть до де-
менции [33, 34]. У 95% пациентов с ожирением 
и избыточной массой тела отмечается снижение 
концентрации внимания, скорости обработки 
информации, уменьшение объема оперативной 

и кратковременной памяти, нарушение про-
цессов устойчивости и быстрого переключения 
внимания, а также исполнительного контроля 
[33, 34]. Наблюдается достоверная положитель-
ная корреляция между бóльшим показателем 
индекса соотношения объема талии/бедер и 
выраженностью КН, нежели показателем ИМТ, 
причем при снижении массы тела обследуемых 
отмечается улучшение когнитивного функциони-
рования [35]. Объяснить это пытаются тем, что из-
быточная жировая ткань стимулирует высвобож-
дение медиаторов воспаления, таких как фактор 
некроза опухоли α и интерлейкин 6, и снижает 
выработку адипонектина, способствуя развитию 
провоспалительных механизмов сердечно-со-
судистых патологий, включая гиперкоагуляцию, 
атеросклероз, резистентность к инсулину и СД. В 
развитии КН у больных с ожирением также игра-
ют роль такие факторы, как гиперлептинемия, 
гиперинсулинемия, гиперхолестеринемия, нару-
шение толерантности к углеводам, генетический 
полиморфизм и нарушение функциональной ак-
тивности эндоканнабиноидной системы [33–35].

Влияние гипергликемии на развитие КН

Высокая концентрация глюкозы в крови явля-
ется значимым фактором развития КН, оказывая 
токсическое действие на нейроны в головном 
мозге. По данным метаанализов, при наличии 
СД на 25–91% увеличивается риск развития вы-
раженных КН. Поперечный анализ испанского 
исследования PREDIMED-PLUS 6823 человек в 
возрасте около 65 лет с избыточной массой тела 
или ожирением, а также СД 2 типа (СД2) показал, 
что участники с более высоким уровнем (>7%) 
гликированного гемоглобина чаще имели дис-
регуляторные КН по сравнению с участниками 
с компенсированным уровнем гликированного 
гемоглобина [36]. УКР в пожилом возрасте зна-
чительно чаще встречаются у пациентов с гипер-
гликемией, чем у пациентов с нормогликемией, 
а балл шкалы MMSE обратно коррелирует с 
уровнем глюкозы натощак: чем выше уровень 
гликемии, тем ниже балл нейропсихологической 
оценки. По данным нейровизуализации, дисгли-
кемия и нарушение толерантности к глюкозе 
являются причиной снижения плотности серого 
вещества, а методами ПЭТ было показано сни-
жение метаболизма в лобно-височных отделах, 
что и определяет особенности когнитивной дис-
функции у таких пациентов [37].

КН при СД значительно влияют на качество 
жизни пациента, ограничивая самоконтроль, что 
часто приводит к несоблюдению диеты и нару-
шению приема лекарственных препаратов. Так, 
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у пожилых лиц при сочетании СД с когнитивной 
дисфункцией повышается риск развития эпизо-
дов как гипергликемии, так и гипогликемии, что 
дополнительно усугубляет когнитивные проб
лемы.

Влияние дислипидемии на развитие КН

Помимо наличия такого метаболического 
фактора, как гипергликемия, нарушения липид-
ного обмена также могут служить одной из ве-
дущих причин когнитивного дефицита. В иссле-
довании H. Bruehl и соавт. получены результаты, 
свидетельствующие, что дислипидемия ассоци-
ируется со снижением памяти у пациентов сред-
него возраста с СД 2-го типа [38]. В исследовании 
D. Bruce и соавт. продемонстрировано, что у по-
жилых пациентов с СД 2-го типа когнитивный де-
фицит связан с высоким уровнем ОХС [39]. Мета-
болические изменения приводят к нарушениям 
механизмов регуляции гемодинамики голов-
ного мозга и развитию его гипоперфузии [40], а 
также микроангиопатии. Вследствие поражения 
мелких артерий мозга развиваются лакунарные 
инфаркты, микроангиопатии, лейкоареоз и це-
ребральная атрофия, что также вносит вклад в 
развитие КН и деменции [41, 42].

Влияние сочетания компонентов МС
на развитие КН

Риск развития различных цереброваскуляр-
ных патологий и КН особенно велик при соче-
тании вышеуказанных признаков МС. Можно 
предположить, что различное сочетание компо-
нентов МС может обусловливать различное раз-
витие и течение осложнений.

Отрицательное влияние на функции памяти 
имеет такое сочетание абдоминального ожире-
ния: нарушения липидного спектра с повыше-
нием уровня ТГ и низким уровнем ЛПВП. Так, в 
исследовании Díaz-Camargo E. и соавт. за 2011–
2014 гг. у 3179 лиц старше 60 лет было установ-
лено, что такое сочетание компонентов снижало 
оценку в тестах на немедленное вспоминание на 
4,39 балла, а в тестах на отсроченное вспомина-
ние – на 2,39 балла по сравнению с группой без 
МС, наиболее вероятно отражая наличие выра-
женной сосудистой патологии головного мозга 
[43].

О запуске нейродегенеративных изменений 
при МС может говорить уменьшение объема и 
атрофия головного мозга, особенно серого ве-
щества. Это отмечено в работах Woo A. и соавт. 
по оценке пациентов с СД, у которых была об-
наружена взаимосвязь с окружностью талии, 

гипергликемией и когнитивным снижением 
[44]. Очень интересное исследование пока-
зало, что наличие в рамках МС сочетания АГ, 
гипергликемии и низкого уровня ЛПВП при-
водило к снижению семантической речевой 
активности на 4,11 балла в тесте на называ-
ние животных, что является характерно для 
болезни Альцгеймера (БА). Данное сочетание 
показателей МС не исключает развития в даль-
нейшем БА [43]. Поэтому необходимо иметь в 
виду, что у пациентов с АГ и дислипидемией 
возможно развитие нейродегенеративной па-
тологии в будущем.

Высокая распространенность МС и кардио- и 
цереброваскулярных заболеваний и их высокая 
коморбидность являются причиной увеличе-
ния количества труднокурабельных пациентов 
с разнообразной сочетанной патологией. Это 
определяет необходимость более детального 
обследования и грамотного системного подхо-
да к терапии пациентов с обязательным учетом 
всех патологических составляющих. Основная и 
непростая клиническая задача заключается не 
только в своевременном выявлении заболева-
ния и постановке правильного диагноза, но и в 
выборе наиболее безопасного и эффективного 
препарата, что связано с возможным риском 
развития побочных явлений или обострения су-
ществующих коморбидных состояний, особен-
но при имеющейся у больного церебро- или 
кардиоваскулярной патологии [45]. В настоящее 
время не существует универсального лекар-
ственного средства, позволяющего повлиять на 
все звенья патологического процесса при МС и 
ЦВЗ. Это обусловливает целесообразность при-
менения у больных с МС и ЦВЗ препаратов с си-
стемными плейотропными и мультимодальны-
ми влияниями как на метаболизм, в частности, 
липидный обмен, так и на широкий спектр пато-
логических процессов, лежащих в основе забо-
леваний системы кровообращения, в частности, 
на тканевую гипоксию, оксидантный стресс, эн-
дотелиальную дисфункцию, микроангиопатию и 
другие. Для коррекции имеющихся когнитивных 
нарушений в повседневной клинической практи-
ке активно используются нейрометаболические 
препараты с нейропротективной активностью. 
Благоприятное патогенетическое и симптома-
тическое воздействие при когнитивных наруше-
ниях на фоне МС оказывает этилметилгидрок-
сипиридина сукцинат (ЭМГПС), обладающий 
антиоксидантной и противогипоксической ак-
тивностью. Ярким представителем данной груп-
пы препаратов является оригинальный препарат 
Мексидол.
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В исследовании Н.В. Местер и соавт. было 
обнаружено позитивное влияние Мексидола на 
когнитивные функции и аффективный статус у 
больных с СД 1-го и 2-го типов.  По мнению авто-
ров, это связано в большей степени со снижени-
ем содержания вторичных гептан-растворимых 
продуктов перекисного окисления липидов в 
крови, при этом не отмечалось клинически зна-
чимых изменений показателей гликемии и липи-
демии. Пациенты ежедневно получали паренте-
рально Мексидол на протяжении 2 нед. наряду 
с сахароснижающими средствами в зависимости 
от варианта СД и базовой терапией поздних ос-
ложнений СД, включающей препараты из групп 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента, бета-адреноблокаторов, блокаторов 
кальциевых каналов, диуретиков и статинов [47].

В исследовании М.М. Танашян и соавт. была 
показана эффективность Мексидола у больных 
с хронической цереброваскулярной патологией 
и МС на фоне СД, АГ и церебрального нестено-
зирующего атеросклероза. По результатам ис-
следования при оценке лабораторных данных 
на фоне проведенного лечения убедительно 
продемонстрирован четкий положительный эф-
фект последовательной терапии Мексидолом в 
составе базовой терапии в отношении основных 
биохимических проявлений МС: ИР и наруше-
ний углеводного и липидного обмена. В част-
ности, наблюдалось улучшение гликемических 
показателей (у 50% пациентов), существенное 
уменьшение явлений гиперинсулинизма и до-
стоверное снижение показателя ИР (с 3,43±2,1 
до 2,27±0,96, p<0,002) и уровня С-пептида (с 
4,03±2,52 до 2,7±1,09 нг/мл, p<0,003). Проде-
монстрированное в данном исследовании ком-
плексное воздействие Мексидола (антитромбо-
тическое, антиагрегантное, гипогликемическое, 
гиполипидемическое и, возможно, антиатеро-
генное) на основные патогенетические звенья 
цереброваскулярной патологии, протекающей 
на фоне МС, свидетельствует о целесообразно-
сти более активного использования препарата 
Мексидол в качестве универсального нейропро-
тектора, в том числе у пациентов с нарушениями 
углеводного обмена и сосудистой патологией 
[46].

В исследовании О.В. Занозиной и соавт. про-
водилась сравнительная оценка эффективности 
Мексидола и препаратов α-липоевой кислоты 
в лечении больных с СД 2-го типа и сочетанной 
патологией. По результатам исследования про-
демонстрировано улучшение церебрального 
кровотока и микроциркуляции вследствие нор-
мализующего влияния Мексидола на свойства 

эритроцитов (показатели деформируемости и 
сладжирования) и гематокрит, превосходящее 
действие лекарственных средств с α-липоевой 
кислотой. Также было отмечено, что клиниче-
ское влияние Мексидола имело дозозависимый 
характер, проявляя наибольший эффект в мак-
симальной из применяемых в данном исследо-
вании суточных доз. Средняя длительность за-
болевания у пациентов с СД составила 7,9 года, 
при этом не отмечалось значимых изменений 
потребности в инсулине и колебаний уровня 
гликемии на фоне приема обоих лекарственных 
средств, что свидетельствует о безопасности 
их применения даже при интенсифицирован-
ной инсулинотерапии. Результаты проведенной 
работы обусловливают целесообразность со-
четанного применения α-липоевой кислоты и 
Мексидола в качестве средств патогенетической 
терапии и эффективных антиоксидантов для до-
стижения максимального результата лечения 
диабетической полиневропатии и других ослож-
нений СД 2-го типа, имеющих различные меха-
низмы развития [48].

В ряде исследований, проведённых у паци-
ентов с СД, МС и ЦВЗ [49–51], было убедительно 
продемонстрировано положительное влияние 
этилметилгидроксипиридина сукцината в соста-
ве базисной терапии на показатели углеводного 
и липидного обмена, в частности, на снижение 
показателей гликированного гемоглобина, ИР и 
гамма-глутамилтранспептидазы, что позволяет 
рекомендовать данное лекарственное средство 
в качестве эффективного гепатопротектора. При-
менение этилметилгидроксипиридина сукцина-
та в комплексном лечении пациентов с СД 2-го 
типа и диабетической ангиопатией приводило 
к статистически значимому снижению показа-
телей гликемии (утром натощак на 5,8–10%) и 
липидного спектра и рассматривалось авторами 
исследования [51] как средство профилактиче-
ской терапии дальнейшего развития диабетиче-
ской стопы.

На сегодняшний день убедительно проде-
монстрирована эффективность последователь-
ной длительной терапии, которая включает вну-
тривенное введение Мексидола на протяжении 
14 сут. по 500 мг 1 раз/сут с последующим перо-
ральным приемом препарата Мексидол ФОРТЕ 
250 по 250 мг 3 раза/сут в течение 2 месяцев. Ре-
зультаты многоцентрового рандомизированного 
двойного слепого плацебо-контролируемого ис-
следования МЕМО показали способность препа-
рата улучшать состояние когнитивных функций 
[52]. Высокая клиническая эффективность Мек-
сидола при лечении пациентов с СД, МС и ЦВЗ 
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определяется его комплексным, плейотропным 
и мультимодальным механизмами действия, 
прежде всего, антиоксидантным и мембрано-
протекторным влияниями. Кроме того, при-
менение Мексидола способствует улучшению 
микроциркуляции и значимому уменьшению 
сердечно-сосудистого риска и дальнейшего про-
грессирования имеющейся патологии. В ходе 
проведенных многочисленных исследований 
наблюдалась хорошая переносимость препара-
та Мексидол, не было зафиксировано значимых 
побочных явлений отрицательного влияния на 
показатели гемодинамики и нежелательных вза-
имодействий с препаратами других групп (ба-
зисная антигипертензивная, гипогликемическая, 
гиполипидемическая терапия и др.).
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МЕТАБОЛИК СИНДРОМ ВА АТЕРОСКЛЕРОТИК КОГНИТИВ БУЗИЛИШЛАР 
ФОНИДА КОГНИТИВ БУЗИЛИШЛАРНИНГ ДАВОСИ

M.З. ЗАХИДОВА, M.У. ЗАХИДОВА
Тиббиёт ходимларининг касбий малакасини ривожлантириш

маркази, Тошкент, Ўзбекистон  

Метаболик синдром (МС) патогенези мураккаб ва кўп омилли тусга эга. МСдаги бар-
ча патологик ўзгаришларнинг асосида висцерал ёғ миқдорининг ошиши, периферик 
тўқималарнинг инсулинга сезувчанлигининг пасайиши ётади, бу эса углевод ва липид 
алмашинувларининг бузилишига, артериал гипертензия (АГ) ривожланишига, қон 
қовушқоқлигининг ошишига ва сурункали яллиғланиш ҳолатига олиб келади. Сўнгги 
йиллардаги тадқиқотларда МС когнитив бузилишлар (КБ) хавфининг мустақил омилла-
ридан бири сифатида кўриб чиқилмоқда, аммо бошқа тадқиқотларда МС ва КБ ўртасида 
аҳамиятли боғлиқлик топилмаган. Ушбу мақолада МС, АГ, инсулинга чидамлилик, дис-
липидемия, гипергликемия, семизлик ва атеросклеротик генезли юрак-қон томир асо-
ратлари фонида КБ ривожланиш масалалари кўриб чиқилади.  

Калит сўзлар: метаболик синдром, артерия гипертензияси, дислипидемия, когнитив бу-
зилишлар, Мексидол. 
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