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Когнитивные нарушения и метаболический синдром
В. В. Захаров, Н. В. Вахнина, Д. О. Громова

Первый Московский государственный медицинский университет имени  И. М. Сеченова Минздрава России

Цель обзора: проанализировать роль метаболического синдрома (МС) в формировании когнитивных нарушений (КН).
Основные положения. КН — распространенный неврологический симптом, особенно среди пациентов пожилого и старческого воз-
раста. К факторам риска их развития относятся часто встречаемые сосудистые и обменные заболевания: артериальная гипертензия, 
гиперлипидемия, абдоминальное ожирение и нарушения углеводного обмена. Риск особенно велик при сочетании указанных призна-
ков, известном как МС. Наличие МС повышает вероятность развития как сосудистых, так и дегенеративных заболеваний головного мозга 
с клиникой КН. 
При лечении КН на фоне МС необходимо воздействовать на основные причины возникновения МС (такие как инсулинорезистентность 
и избыточный вес) и на патогенетические механизмы вторичного церебрального поражения. В лечении сосудистых и нейродегене-
ративных КН, не достигающих стадии деменции, хорошо зарекомендовали себя нейрометаболические и антиоксидантные препараты,  
в частности холина альфосцерат и этилметилгидроксипиридина сукцинат.
Заключение. МС ассоциирован с повышенным риском развития КН вследствие как сосудистого, так и нейродегенеративного поражения 
мозга.
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Нарушение высших мозговых функций представляет 
собой одно из наиболее распространенных цере-
бральных расстройств, которое очень часто встреча-

ется в практике как неврологов, так и других специалистов. 
Очевидно, что в первую очередь когнитивным расстройствам 
подвержены лица пожилого и старческого возраста, однако 
патология со стороны высших мозговых функций может 
выявляться в любой возрастной группе. Крупные междуна-
родные эпидемиологические исследования свидетельствуют, 
что не менее 5% лиц старше 60 лет слабоумны [25, 34]. Еще 
у 11–20% пожилых лиц выявляются когнитивные нарушения, 
выходящие за пределы возрастной нормы, но не достига-
ющие выраженности деменции [23, 25]. Неисследованной 
остается распространенность так называемых субъективных 
когнитивных нарушений, когда есть жалобы на повышенную 
забывчивость или снижение умственной работоспособности, 
но пока еще нет объективного подтверждения интеллекту-
ального снижения с помощью когнитивных тестов. 

Среди лиц, активно обращающихся за врачебной помо-
щью, представленность когнитивных нарушений существен-
но выше, чем в популяции в целом. В 2004–2005 гг. в России 
проводилось масштабное исследование распространенности 
когнитивных расстройств в амбулаторной неврологической 

практике («ПРОМЕТЕЙ»). В программе участвовали 132 вра-
ча-невролога и более 3 тысяч пациентов из 33 городов 
30 регионов Российской Федерации. У каждого пациента 
старше 65 лет, который впервые приходил на амбулатор-
ный прием к неврологу, независимо от причины обращения 
проводилось короткое когнитивное тестирование (краткая 
шкала оценки психического статуса, тест рисования часов). 
Анализировались также жалобы когнитивного характера 
(забывчивость, трудности концентрации и др.). В результа-
те когнитивные нарушения были выявлены в 69% случаев, 
причем у 25% обследованных они достигали значитель-
ной выраженности. Помимо этого 14% пожилых пациентов 
предъявляли жалобы когнитивного характера, хотя фор-
мально имели нормальные результаты тестов (рис.) [7].

Учитывая высокую распространенность когнитивных 
нарушений, у неврологов и других специалистов должна 
присутствовать особая настороженность в отношении этого 
вида церебральных расстройств. Такая настороженность 
особенно актуальна при работе с пациентами пожилого 
возраста, а также при наличии других значимых факторов 
риска (табл. 1). Раннее выявление когнитивных нарушений  
(на стадии умеренных, легких или субъективных расстройств) 
делает возможным более раннее врачебное вмешательство. 
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Objective of the Review: To analyze the role of metabolic syndrome in the development of cognitive impairment (CI).
Key Points: Cognitive impairment is a common neurological symptom, especially in old and senile patients. Risk factors for CI include 
such common vascular and metabolic disorders as hypertension, hyperlipidemia, abdominal obesity, and impaired glucose metabolism.  
A combination of these disorders, known as metabolic syndrome, is associated with an extremely high risk of CI. Metabolic syndrome increases 
the likelihood of both vascular and degenerative brain pathologies associated with CI.
In patients with CI and metabolic syndrome, treatment should be targeted at the main causes of metabolic syndrome (such as insulin 
resistance and excess weight) and at pathogenic mechanisms underlying secondary cerebral injury. Effective therapeutic options for patients 
with non-dementia CI caused by vascular or neurodegenerative disorders include neurometabolic stimulants and antioxidants, such as choline 
alfoscerate and ethylmethylhydroxypyridine succinate.
Conclusion: Metabolic syndrome is associated with an increased risk of cognitive impairment caused by either vascular or neurodegenerative 
cerebral disorders.
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Хотя на сегодняшний день не существует общепринятого 
протокола лечения когнитивных нарушений, не достига- 
ющих выраженности деменции, применение на ранних ста-
диях комплексного подхода, включающего фармакотера-
пию и немедикаментозные методы, может способствовать 
уменьшению выраженности имеющихся расстройств и про- 
филактике слабоумия.

Факторы риска когнитивных нарушений. Для оптимиза-
ции ранней диагностики, первичной и вторичной профилак-
тики когнитивных нарушений большое значение имеет знание 
факторов риска их развития. Как видно из таблицы 1, важное 
место среди изменяемых факторов риска недостаточности 
высших мозговых функций занимают сосудистые заболевания 
и сахарный диабет. При этом в настоящее время доказана ста-
тистически значимая связь артериальной гипертензии, гипер-
липидемии, абдоминального ожирения и сахарного диабета 
не только с сосудистыми когнитивными нарушениями, но и с 
риском развития болезни Альцгеймера (БА) [28, 29]. 

Увеличение риска развития БА на фоне артериальной 
гипертензии, гиперлипидемии и сахарного диабета объяс-
няется следующим образом. Как известно, БА представляет 
собой медленно развивающийся дегенеративный процесс. 
Долгие годы, несмотря на морфологические изменения в 
головном мозге, пациент остается клинически здоровым, 
и лишь на последних стадиях патологического процесса 
развиваются умеренные когнитивные нарушения, а затем 
и деменция. Однако, как свидетельствует Nun Study, нали-
чие хотя бы одного-двух лакунарных инфарктов в области 
базальных ганглиев может значительно ускорить клиниче-
скую манифестацию латентного дегенеративного процесса 
[38]. Причиной лакунарных инфарктов является поражение 
сосудов небольшого калибра (микроангиопатия), а в каче-
стве основных причин микроангиопатии фигурируют арте-
риальная гипертензия и сахарный диабет. 

В ряде крупных эпидемиологических исследований пока-
зана связь между сахарным диабетом и деменцией как 
сосудистого, так и дегенеративного характера. Наиболее 
известное из них — проспективное Роттердамское исследо-
вание, которое продолжалось 6 лет. В течение этого срока 
наблюдались 6370 пациентов в возрасте 55–99 лет с сахар-
ным диабетом. Результаты свидетельствовали, что больные 
сахарным диабетом 2 типа имеют в 1,9 раза больший риск 
развития деменции, чем их сверстники, не страдающие диа-

бетом. При использовании в качестве терапии инсулина риск 
был больше в 4,3 раза [32]. Вероятно, это обусловливалось в 
первую очередь более тяжелым течением диабета, требовав-
шим инсулинотерапии. По нашим данным, сахарный диабет  
2 типа в большинстве случаев сопровождается когнитивными 
нарушениями. При этом наличие или отсутствие сопутству-
ющих сосудистых заболеваний (артериальной гипертензии, 
церебрального атеросклероза) влияет на риск развития ког-
нитивных нарушений в небольшой степени. Так, у пациентов с 
сочетанием сахарного диабета 2 типа и сосудистых факторов 
риска когнитивные расстройства присутствовали в 85% слу-
чаев, а при изолированном сахарном диабете — в 72% [15]. 

Не вызывает сомнений, что к факторам риска развития 
когнитивных расстройств относятся абдоминальное ожире-
ние и гиперлипидемия. По данным скандинавских эпиде-
миологов, наличие каждого из указанных факторов у лиц 
среднего и пожилого возраста увеличивает риск развития 
деменции в 1,5–2 раза [28, 39]. Объяснением может быть 
повышение вероятности инфарктов мозга, развитие хро-
нической церебральной ишемии, формирование инсулино-
резистентности при абдоминальном ожирении. Известна 
роль холестерина в формировании сенильных бляшек при 
БА. Однако следует подчеркнуть, что нет прямой корреля-
ции между содержанием холестерина в крови и в парен- 
химе головного мозга [35]. 

Согласно результатам многочисленных крупных независи-
мых эпидемиологических исследований, увеличение систо-
лического АД в среднем возрасте статистически значимо 
повышает риск развития когнитивных нарушений после 
60 лет [37]. По данным Н. Н. Яхно и соавт., артериальная 
гипертензия в подавляющем большинстве случаев сопрово-
ждается когнитивным снижением, выраженность которого 
соответствует ее тяжести [21]. 

При наличии у пациента нескольких сосудистых заболе-
ваний риск появления когнитивных расстройств увеличива-
ется. Согласно данным Фрамингемского исследования, риск 
развития деменции наибольший у больных с сочетанием 
сахарного диабета и артериальной гипертензии, средний при 
изолированном сахарном диабете и наименьший при изоли-
рованной артериальной гипертензии [27]. Скандинавские 
эпидемиологи разработали специальную шкалу для оценки 
риска развития деменции в ближайшие 20 лет, которая пред-
ставлена в таблице 2 [29].

Рис. Распространенность когнитивных нарушений 
среди пожилых пациентов на приеме у невролога, 
% [7]

  

  

нет когнитивных нарушений
субъективные когнитивные нарушения
легкие и умеренные когнитивные нарушения
выраженные когнитивные нарушения

44

25
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Таблица 1
Факторы риска развития когнитивных 

расстройств в пожилом возрасте

* Ген, кодирующий белок — предшественник 
амилоида, пресенилин 1, пресенилин 2, АПОЕ4.

Некорригируемые Корригируемые
• пожилой возраст 
• генетическая отягощен-

ность*
• семейный анамнез  

по деменциям
• черепно-мозговая травма 

в анамнезе
• депрессия в молодом 

или среднем возрасте

• артериальная гипертензия
• гиперлипидемия
• сахарный диабет
• дефицит витамина В12

 
• абдоминальное ожирение
• гипергомоцистеинемия
• низкий уровень физиче-

ской активности
• низкий уровень образо-

вания
• низкий уровень умствен-

ной активности
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Метаболический синдром (МС) представляет собой соче-
тание абдоминального ожирения с другими сосудистыми и/
или дисметаболическими расстройствами (табл. 3). Это одно 
из наиболее часто встречаемых патологических состояний в 
общеклинической практике: по эпидемиологическим данным, 
его признаки отмечаются приблизительно у 40% лиц старше  
50 лет [10]. МС является сильным фактором риска весьма 
серьезных осложнений, включая инфаркты миокарда и цере-
бральные инсульты. Поэтому важными задачами врачей раз-

личных специальностей являются своевременная диагностика 
МС и корректное ведение пациентов с данным синдромом [10].

В настоящее время большинство экспертов считают, что 
в основе МС лежит снижение чувствительности перифе-
рических тканей, в первую очередь жировой, мышечной и 
печеночной, к инсулину (феномен инсулинорезистентно-
сти). Вероятно, имеется генетическая предрасположенность 
к развитию данного феномена, однако для ее реализации 
необходимо накопление избыточной массы жировой ткани. 
Как известно, жировая ткань относится к гормонально-актив-
ным: в липоцитах происходит синтез эстрогенов, провоспа-
лительных тканевых медиаторов, фактора некроза опухолей. 
Указанные соединения способствуют развитию системной 
воспалительной реакции, а также блокируют перифериче-
ские рецепторы к инсулину, усиливая генетически детерми-
нированную инсулинорезистентность. Для ее преодоления 
поджелудочная железа увеличивает синтез инсулина — раз-
вивается компенсаторная гиперинсулинемия. Вначале нали-
чие гиперинсулинемии позволяет преодолеть имеющуюся 
инсулинорезистентность, поэтому показатели тощаковой гли-
кемии могут оставаться в пределах нормы. Однако впослед-
ствии при неблагоприятном течении патологического про-
цесса может развиться сахарный диабет 2 типа [1, 5, 10, 17].

Характерная для МС гиперинсулинемия приводит к увели-
чению синтеза в печени липопротеинов низкой и очень низ-
кой плотности, а следовательно, к развитию гиперлипидемии 
и системного атеросклероза. Гиперлипидемия и системная 
воспалительная реакция вызывают эндотелиальную дис-
функцию с преобладанием вазоконстрикторных реакций и 
значительным обеднением капиллярного русла. Этот эффект 
существенно усиливается при декомпенсации углеводного 
обмена за счет активации полиолового пути окисления глю-
козы, накопления конечных продуктов гликолиза, активации 
синтеза свободных радикалов [1, 5, 10, 17]. 

Предполагается, что эндотелиальная дисфункция играет 
ключевую роль в развитии церебральных осложнений, так 
как вазоконстрикция и обеднение капиллярного русла вызы-
вают хроническую ишемию головного мозга и затрудняют 
доставку как кислорода, так и глюкозы. С возрастом потреб-
ность нейронов гиппокампа в глюкозе увеличивается, что в 
сочетании с недостаточным поступлением может приводить 
к усилению возрастных нарушений памяти.

Наряду с эндотелиальной дисфункцией патогенетическое 
значение в развитии церебральных осложнений МС имеет 
нарушение дренирования предшественников амилоидного 
белка на фоне системной воспалительной реакции и нару-
шения липидного обмена [22]. Это способствует увеличе-
нию темпов развития характерного для БА церебрального 
амилоидоза у генетически предрасположенных лиц. Таким 
образом, поражение головного мозга при МС реализуется как 
по типу хронической недостаточности мозгового кровообра-
щения, так и за счет ускорения темпов нейродегенератив-
ного процесса. Неблагоприятное влияние на когнитивные 
функции у пациентов с МС оказывают также весьма частые 
МС-ассоциированные состояния, такие как депрессия и син-
дром обструктивного апное сна. 

Популяционные исследования показывают, что распро-
страненность деменции при МС в 5 раз превышает аналогич-
ный показатель у сверстников без МС. В 5 раз увеличивается 
и вероятность формирования выраженного лейкоареоза, что 
может говорить о преимущественно сосудистой этиологии 
когнитивных нарушений. При этом риск развития выражен-
ных когнитивных нарушений при сочетании МС с высокими 

Таблица 2

Таблица 3

Шкала сосудистого и возрастного риска 
деменции (Cardiovascular Risk Factors, Aging 

and Dementia — CAIDE) [29]

Диагностические критерии  
метаболического синдрома

Примечание. АД — артериальное давление.

Фактор риска Значимость 
в баллах

Интерпретация

Возраст:
• менее 47 лет
• 47 лет — 53 года
• более 53 лет

0
3
4

Риск развития 
деменции в течение 
20 лет составляет:
0–5 баллов — 1%;
6–7 баллов — 1,9%;
8–9 баллов — 4,2%;
10–11 баллов — 
7,4%;
12–15 баллов — 
16,4%

Образование:
• более 10 лет
• 7–9 лет
• менее 7 лет 

0
2
3

Систолическое АД:
• менее 140 мм рт. ст.
• более 140 мм рт. ст.

0
2

Индекс массы тела:
• менее 30 кг/м2

• более 30 кг/м2

0
2

Общий холестерин 
крови:

• менее 6,5 ммоль/л
• более 6,5 ммоль/л

0
2

Низкая физическая 
активность

1

Показатели Значения
Абдоминальное ожирение 
(окружность талии)

мужчины — более 94 см;
женщины — более 80 см

Не менее двух из следующих признаков
Артериальное давление не менее 130/85 мм рт. ст.
Триглицериды не менее 1,7 ммоль/л
Липопротеины высокой плот-
ности

мужчины — менее  
1,0 ммоль/л;
женщины — менее  
1,2 ммоль/л

Липопротеины низкой плот-
ности

более 3,0 ммоль/л

Глюкоза натощак более 6,0 ммоль/л
Нарушение толерантности  
к глюкозе (уровень глюкозы 
через 2 часа после нагрузки 
глюкозой)

7,8–11,1 ммоль/л
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показателями системной воспалительной реакции увели-
чивается в 9,5 раза. Эти данные еще раз свидетельствуют о 
патогенетической роли эндотелиальной дисфункции, кото-
рая в существенной степени вызывается системными воспа-
лительными изменениями. Продемонстрировано также, что 
МС увеличивает риск инфаркта мозга — как симптомного, 
так и «немого» — в 2–4 раза [10, 24].

Наличие МС не только повышает риск возникновения 
когнитивных нарушений, но и способствует более быстрому 
их прогрессированию. У пациентов с синдромом умерен-
ных когнитивных нарушений риск развития деменции при 
наличии МС вдвое выше, чем в отсутствие данного рас- 
стройства [10].

Дифференциальный диагноз когнитивных нарушений 
при метаболическом синдроме. Как отмечено выше, когни-
тивные нарушения при МС могут иметь сосудистую и нейро-
дегенеративную природу. Уточнение этиологии когнитивных 
расстройств у пациентов с МС имеет существенное значение 
для ведения пациентов и прогноза.

Дифференциальный диагноз сосудистых и нейродегене-
ративных когнитивных нарушений базируется на анализе 
структуры когнитивного дефекта в целом и качественных 
особенностей мнестических расстройств в частности. 

Сосудистые когнитивные нарушения, связанные с пато-
логией сосудов небольшого калибра (а результатом эндо-
телиальной дисфункции при МС, как видно из изложенного 
выше, является дисфункция микроциркуляторного русла), 
относятся к так называемому подкорковому типу когнитив-
ных расстройств. Для него типичны замедленность познава-
тельной деятельности (брадифрения), снижение концентра-
ции внимания, нарушение управляющих функций головного 
мозга (планирования и контроля), а также умеренная зри-
тельно-пространственная дисгнозия и конструктивная дис-
праксия. Память нарушена по типу недостаточности воспро-
изведения. Нарушения речи (дисфазия) нехарактерны [13].

В отличие от сосудистых когнитивных нарушений, нейро-
дегенеративный процесс характеризуется в первую очередь 
выраженными и прогрессирующими нарушениями памяти, 
связанными с первичной недостаточностью запоминания 
новой информации [30]. Для дифференциального диагно-
за между нарушениями воспроизведения и запоминания 
используют следующий прием. Пациенту предъявляют слова 
для запоминания и просят рассортировать их по семанти-
ческим категориям (например, диван — это мебель, курт- 
ка — одежда). В дальнейшем при исследовании воспроизве-
дения название категории используют в качестве подсказок. 
Считается, что такие подсказки помогают преодолеть дефи-
цит воспроизведения, поэтому, если, несмотря на подсказку, 
пациент затрудняется вспомнить слово, констатируют пер-
вичную невозможность усвоения новой информации, кото-
рая указывает на наличие нейродегенеративного процесса. 
Этот прием позволяет определить природу когнитивного 
расстройства уже на достаточно ранних его стадиях.

Нарушения зрительно-пространственного гнозиса и прак-
сиса характерны как для сосудистых, так и для нейродегене-
ративных когнитивных нарушений. Однако при сосудистой 
этиологии они, как правило, носят менее выраженный харак-
тер. В частности, пациенты с сосудистыми когнитивными 
нарушениями крайне редко испытывают затруднения при 
ориентировке на местности, в то время как при БА трудности 
пространственной ориентировки — закономерный и почти 
облигатный симптом, особенно на продвинутых стадиях 
заболеваниях [13, 30].

Наличие прогрессирующей афазии, не связанной с пере-
несенными инсультами, — также весьма специфичный при-
знак нейродегенеративного процесса, который практически 
полностью исключает возможность «чистого» сосудистого 
когнитивного дефицита. Первым симптомом формирующей-
ся афазии обычно является недостаточность номинативной 
функции речи: пациенты испытывают затруднения при назы-
вании тех или иных предметов. В последующем речь пациен-
тов обедняется существительными, вместо них употребляют-
ся местоимения. У больного может частично страдать пони-
мание обращенной к нему речи. В результате формируется 
синдром акустико-мнестической (или, по международной 
номенклатуре, транскортикальной сенсорной) афазии [30].

В отличие от сосудистых когнитивных нарушений, для 
нейродегенеративного процесса на начальных стадиях неха-
рактерны снижение концентрации внимания и темпа позна-
вательной деятельности (брадифрения), а также нарушения 
управляющих функций (планирования и контроля) [30].

При этом следует учитывать достаточно широкую рас-
пространенность сочетанной патологии, когда сосудистое 
поражение головного мозга и нейродегенеративный про-
цесс наблюдаются одновременно. О таком сочетании будет 
говорить наличие замедленности когнитивных процессов 
(брадифрении) и прогрессирующих нарушений памяти по 
типу недостаточности запоминания [12].

Проведенные к настоящему времени исследования клини-
ческих особенностей когнитивных нарушений у пациентов с 
МС свидетельствуют о преобладании «подкоркового типа» 
расстройств с доминированием нарушений воспроизведе-
ния и управляющих функций. Это говорит о том, что ведущим 
механизмом поражения головного мозга при МС является все 
же недостаточность мозгового кровообращения [10].

Лечение когнитивных нарушений при метаболическом 
синдроме. Очевидно, что объектом лечебных мероприятий 
у пациентов с МС и когнитивными нарушениями в первую 
очередь должно быть основное заболевание. 

Важной целью лечения пациентов с МС является норма-
лизация окружности талии и массы тела. С этой целью они 
должны изменить пищевое поведение. Необходимо объяснить 
пациенту, что речь идет не о временном переходе на ту или 
иную «диету», а именно о стратегическом изменении пищево-
го поведения навсегда. При МС следует полностью исключить 
или значительно меньше употреблять легкоусвояемые углево-
ды (сахар, сладости и т. п.). Рекомендуется также сократить 
употребление мяса и животных жиров. Мясные блюда можно 
употреблять не чаще одного раза в день и шести дней в неде-
лю, при этом мясо должно быть очищено от кожи и жира. 
Напротив, следует увеличить в рационе долю изделий из твер-
дых сортов пшеницы, овощей и фруктов, творога и кисломо-
лочных продуктов, нежирных сортов рыбы и морепродуктов.

Одновременно дается рекомендация увеличить физиче-
скую активность. Это не только способствует увеличению 
расходов калорий, полученных с пищей, но и повышает уро-
вень ЛПВП, обладающих антиатерогенным эффектом. 

В исследовании FINGER (Finnish Geriatric Intervention 
Study to Prevent Cognitive Impairment and Disability — 
Финляндское гериатрическое интервенционное исследо-
вание профилактики когнитивных нарушений и инвалиди-
зации) анализировалось влияние изменения образа жизни 
на темпы прогрессирования когнитивных расстройств  
у пожилых лиц без деменции. При этом 1260 пожилых паци-
ентов были случайным образом разделены на две группы. 
В первой (631 участник) активно осуществлялась оптими-
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зация питания, применялись физические упражнения и 
когнитивное стимулирование; вторая, без изменения образа 
жизни (629 участников), была группой сравнения. Пациенты 
наблюдались на протяжении 24 месяцев. По данным иссле-
дования, пациенты первой группы достоверно превосходили 
группу сравнения по показателям темпа познавательной 
деятельности и управляющих функций (планирование и 
контроль), что говорило о достоверном уменьшении темпов 
прогрессирования сосудистых когнитивных нарушений [31]. 

В качестве медикаментозной терапии МС используют 
препараты, повышающие чувствительность периферических 
тканей к инсулину: метформин или пиоглитазон. По пока-
заниям назначаются также статины и антигипертензивные 
препараты. Данные о том, как указанные лекарственные 
средства воздействуют на когнитивные функции, пока недо-
статочны и противоречивы. Однако большинство экспертов 
сходятся во мнении, что на фоне своевременной и адекват-
ной антигипертензивной терапии риск развития когнитив-
ных нарушений и деменции уменьшается [26, 33].  

Для коррекции имеющихся когнитивных нарушений в 
повседневной клинической практике активно используются 
нейрометаболические препараты с нейропротективной ак- 
тивностью, такие как холина альфосцерат (Церетон) и этил- 
метилгидроксипиридина сукцинат — ЭМГПС (Нейрокс).

Холина альфосцерат представляет собой высокоэффектив-
ное нейрометаболическое и нейропротективное лекарствен-
ное средство, активирующее церебральную ацетилхолинерги-
ческую систему. Он проникает через гематоэнцефалический 
барьер и метаболизируется с образованием двух основных 
действующих веществ — холина и глицерофосфата. Холин, 
будучи предшественником ацетилхолина, активирует синтез 
данного нейромедиатора, что оказывает прямое положитель-
ное воздействие на когнитивные функции. Известно, что акти-
вация церебральной ацетилхолинергической системы необ-
ходима для обеспечения устойчивости внимания и эффектив-
ного запоминания новой информации. Второй образующийся 
метаболит — глицерофосфат — является предшественником 
фосфатидилхолина, входящего в состав фосфолипидов ней-
рональных мембран. Поэтому он способствует нейропротек-
ции и активации церебральных репаративых процессов при 
различных повреждениях головного мозга [18].

Клинические исследования свидетельствуют об эффек-
тивности холина альфосцерата (Церетона) при хронической 
недостаточности мозгового кровообращения, в восстанови-
тельном периоде ишемического инсульта, а также при БА 
с деменцией легкой или умеренной выраженности. Так, в 
работе Е. Г. Менделевич и соавт. (2009) показано, что на 
фоне его применения происходит регресс когнитивных и 
эмоционально-аффективных расстройств при хронической 
недостаточности мозгового кровообращения и у пациентов 
с последствиями черепно-мозговой травмы. Применение 
холина альфосцерата (Церетона) способствовало стати-
стически значимому улучшению когнитивных функций по 
краткой шкале психического статуса и одновременно регрес-
су астенических и депрессивных расстройств по шкале 
«самочувствие — активность — настроение» [11]. Сходные 
данные получены в работе А. В. Соловьевой и соавт. (2009), 
которые также использовали холина альфосцерат (Церетон) 
у пациентов с хронической цереброваскулярной патоло-
гией. На фоне указанной терапии отмечались повышение 
концентрации внимания и умственной работоспособности 
по результатам повторной пробы Шульте и регресс эмо-
ционально-поведенческих расстройств. Кроме того, был 

зафиксирован статистически значимый регресс выраженно-
сти головной боли, головокружения и других субъективных 
неврологических симптомов [14]. 

По общепринятому мнению, оценить клиническую значи-
мость изменений когнитивного статуса по тем или иным пси-
хометрическом методикам можно с помощью так называемых 
шкал общего клинического впечатления, где фиксируется 
динамика клинического статуса в целом. Такой подход был 
использован в исследовании Т. Н. Батышевой и соавт. (2009), 
в котором холина альфосцерат (Церетон) применялся у паци-
ентов с синдромом умеренных когнитивных нарушений сосу-
дистой природы. В цитируемом исследовании лечащие врачи 
в большинстве случаев сообщили о значительном клиниче-
ском улучшении, прежде всего за счет уменьшения выражен-
ности когнитивных и других нервно-психических нарушений. 
При этом пациенты указывали на значительное улучшение 
самочувствия. Многие из них отмечали появление «ясности 
мысли» на фоне терапии. Одновременно было зафиксирова-
но объективное улучшение когнитивных функций по краткой 
шкале оценки психического статуса [3].

И. Д. Стулин и соавт. (2009) исследовали динамику кли-
нических и электрофизиологических показателей на фоне 
терапии холина альфосцератом (Церетоном) у пациентов с 
хронической ишемией головного мозга. Препарат вводился 
в дозе 1000 мг/сут внутривенно капельно в течение 5 дней, 
затем внутримышечно в течение 10 дней. Были отмечены 
улучшение самочувствия, нормализация ночного сна, сниже-
ние уровня тревожности, уменьшение выраженности очаго-
вой неврологической симптоматики, улучшение показателей 
памяти. При повторном проведении ЭЭГ наблюдалась поло-
жительная динамика биоэлектрической активности головно-
го мозга: представленность медленных волн уменьшалась,  
а альфа-ритма — увеличивалась [16].

В ряде работ показано благоприятное влияние холина 
альфосцерата (Церетона) в отношении когнитивных и других 
неврологических расстройств у пациентов, перенесших ОНМК. 
При этом положительный эффект отмечался как при ишемиче-
ском, так и при геморрагическом инсульте [4, 8, 9, 20]. 

Имеются клинические данные об эффективности приме-
нения холина альфосцерата у пациентов с БА. P. L. Scapicchio 
и соавт. (2013) использовали его в рамках двойного слепого 
плацебо-контролируемого исследования при деменции лег-
кой или умеренной степени, связанной с БА. У 261 пациента 
применяли активный препарат холина альфосцерата (400 мг 
3 раза в день) или плацебо в течение 180 дней. В основной 
группе было получено статистически значимое улучшение 
когнитивных функций, наблюдались нормализация поведе-
ния, положительная динамика клинического статуса в целом. 
За то же время в группе плацебо было зафиксировано ухудше-
ние состояния или отсутствие изменений. Тот факт, что когни-
тивные расстройства при МС могут быть не только сосудистой, 
но и нейродегенеративной природы, обусловливает большое 
клиническое значение приведенных данных [36].

Благоприятное патогенетическое и симптоматическое 
воздействие при когнитивных нарушениях на фоне МС 
оказывает ЭМГПС. Данное лекарственное средство обладает 
антиоксидантным эффектом. Учитывая роль оксидантного 
стресса в развитии эндотелиальной дисфункции при гипер- 
гликемии, гиперлипидемии и гипертензии, оно, несомненно, 
показано при указанных состояниях для осуществления 
вазо- и нейропротекции. Антиоксидантный эффект ЭМГПС 
убедительно продемонстрирован в целом ряде эксперимен-
тальных и клинических работ. В частности, показано, что  
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на фоне использования ЭМГПС (Нейрокса) уменьшается 
активность малондиальдегида, который обычно рассматри-
вается в качестве одного из ведущих показателей оксидант-
ного стресса [2]. С другой стороны, его применение сопро-
вождалось увеличением активности фермента супероксид-
дисмутазы, физиологическая роль которого — дезактивация 
свободных радикалов [2]. В эксперименте также продемон-
стрировано, что ЭМГПС (Нейрокс) увеличивает выживаемость 
нейронов и проявляет мембранопротективный эффект при 
моделировании оксидантного стресса введением глютама- 
та — основной возбуждающей аминокислоты ЦНС [2]. 
Следует отметить, что перекисное окисление липидов явля-
ется одним из основных механизмов повреждения клеточ-
ных мембран не только при сосудистом, но и при нейродеге-
неративном патологическом процессе [2]. 

В клинических исследованиях доказана фармакологиче-
ская и терапевтическая эквивалентность Нейрокса ориги-
нальному ЭМГПС. Так, С. Н. Дума и Ю. И. Рагино (2011) при- 
меняли Нейрокс и оригинальный ЭМГПС у пациентов с хро-
нической недостаточностью мозгового кровообращения. На 
фоне терапии был достигнут достоверный и клинически зна-
чимый регресс эмоционально-аффективных, психовегетатив-
ных, астенических и когнитивных симптомов хронической 

цереброваскулярной патологии. Одновременно отмечалась по- 
ложительная динамика системных показателей оксидантного 
стресса в сыворотке крови. При этом эффективность Нейрокса 
и оригинального ЭМГПС оказалась сопоставимой [6]. 

Имеется опыт совместного применения холина альфосце-
рата (Церетона) и ЭМГПС (Нейрокса) у пациентов в восста-
новительном периоде ишемического инсульта [19]. Исходя 
из механизмов действия, очевидно, что указанные средства 
имеют различные терапевтические мишени, поэтому вза-
имно дополняют друг друга. Они не образуют между собой 
какого-либо лекарственного взаимодействия. С патогенети-
ческих позиций совместное применение холина альфосце-
рата (Церетона) и ЭМГПС (Нейрокса) у пациентов с хрониче-
ской недостаточностью мозгового кровообращения на фоне 
МС также целесообразно и обоснованно.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Сочетание немедикаментозного и медикаментозного воздей-
ствия на основное заболевание и его причины с воздействи-
ем на патогенетические механизмы церебральных ослож-
нений позволяет значительно уменьшить выраженность 
когнитивных и других нервно-психических расстройств  
у пациентов с метаболическим синдромом.
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