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АННОТАЦИЯ
Приведены данные современной отечественной и зарубежной научной литературы, посвященные причинам воз-
никновения и патогенетическим механизмам развития деменции у больных сахарным диабетом. В настоящее время 
сахарный диабет признан независимым фактором риска развития когнитивных нарушений и различных вариантов 
деменции (сосудистой, смешанной, деменции при болезни Альцгеймера). Несмотря на то, что деменция является поли-
этиологичным синдромом, преобладающей причиной ее развития у пожилых пациентов считают болезнь Альцгеймера 
и цереброваскулярную патологию. Многочисленные исследования подтверждают взаимосвязь между сахарным диа-
бетом и нейродегенеративными процессами в центральной нервной системе. Когнитивные нарушения, обусловлен-
ные неоптимальным нейрогенезом, инсулинорезистентностью тканей головного мозга, дисгликемией, окислительным 
стрессом, системным хроническим воспалением, накоплением β-амилоидного пептида, структурными и функцио-
нальными изменениями сосудов головного мозга, становятся наиболее актуальными у пациентов пожилого возраста, 
у которых и деменция, и сахарный диабет 2-го типа выявляются значительно чаще. Принято считать, что наиболее 
важные условия для развития деменции — генетическая предрасположенность, особенности окружающей среды, об-
раз жизни и питания. Однако появляется все больше доказательств того, что такие факторы, как инсулинорезистент-
ность, артериальная гипертензия, ожирение, дислипидемия, нарушения метаболизма амилина и дисбаланс кишечной 
микробиоты повышают риск развития деменции. Особое значение придается именно инсулинорезистентности тка-
ней головного мозга, которая сопровождается когнитивными нарушениями и рассматривается как «сахарный диабет  
3-го типа». Неоспорима роль неудовлетворительного гликемического контроля, рецидивирующих гипогликемических 
состояний в развитии когнитивного дефицита у пациентов, страдающих сахарным диабетом. В то же время молеку-
лярные и клеточные механизмы развития деменции при сахарном диабете 2-го типа не до конца изучены. 
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Pathogenetic aspects of dementia in patients with type 2 
diabetes mellitus
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ABSTRACT
This review presents data from current Russian and international scientific studies on the causes and pathogenetic mecha-
nisms of dementia in patients with type 2 diabetes mellitus (T2DM). Currently, T2DM is regarded as an independent risk factor 
for cognitive impairment and various dementia types, including vascular, mixed, and Alzheimer disease-related dementia. 
Dementia is a polyetiologic syndrome, and Alzheimer’s disease and cerebrovascular pathology are considered the predominant 
causes in the elderly. Several studies reported an association between diabetes mellitus and neurodegenerative processes 
in the central nervous system. Cognitive impairments caused by suboptimal neurogenesis, brain tissue insulin resistance, 
dysglycemia, oxidative stress, chronic systemic inflammation, β-amyloid peptide accumulation, and structural and functional 
changes in the cerebral vasculature are prevalent in the elderly, who are more frequently diagnosed with both dementia and 
T2DM. Key contributors to dementia include genetic predisposition, environmental factors, lifestyle, and diet. However, growing 
evidence indicates additional risk factors such as insulin resistance, hypertension, obesity, dyslipidemia, amylin metabolism 
disorders, and gut microbiota imbalance. Brain tissue insulin resistance, often called “type 3 diabetes mellitus” and closely 
associated with cognitive impairment, is particularly significant. Moreover, poor glycemic control and recurrent hypoglycemic 
episodes play a role in cognitive deficits in patients with diabetes mellitus. Nevertheless, the molecular and cellular mecha-
nisms underlying dementia in T2DM remain unclear.

Keywords: type 2 diabetes mellitus; cognitive impairment; Alzheimer’s disease; cerebrovascular pathology; dementia; insulin 
resistance; dysglycemia; hypoglycemic episodes.
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ВВЕДЕНИЕ
Старение населения привело к увеличению числа лю-

дей, страдающих когнитивными нарушениями, в част-
ности деменцией, что представляет собой чрезвычайно 
важную медицинскую и социальную проблему. По дан-
ным J.-H. Shin [1], в мире насчитывается почти 50 млн 
пациентов, страдающих деменцией. Ежегодно регистри-
руется около 10 млн новых случаев, причем 2/3 из них 
составляют пациенты, страдающие болезнью Альцгей-
мера [2, 3].

Сахарный диабет (СД) признан одним из факторов 
риска развития когнитивных нарушений (КН) и ассо-
циируется с повышенным риском развития деменции, 
его основные причины — болезнь Альцгеймера (БА) 
и сосудистая деменция [1–3]. Результаты исследова-
ний последних лет показали, что СД 2-го типа (CД2), 
вследствие инсулинорезистентности (ИР) и ряда других 
механизмов, ускоряет старение мозга и снижение ког-
нитивных функций от умеренных нарушений до демен-
ции (риск ее развития увеличивается почти в 2 раза). 
Эпидемиологические, нейровизуализирующие и ауто-
псические исследования свидетельствуют о наличии 
как цереброваскулярных, так и нейродегенеративных 
механизмов поражения головного мозга при СД2. Недо-
статочная компенсация углеводного обмена и длитель-
но существующий СД безусловно связаны со снижением 
когнитивных функций [3]. 

Известно, что основными факторами риска развития 
деменции являются генетическая предрасположенность, 
факторы окружающей среды, образ жизни, особенности 
питания. Однако появляется все больше доказательств 
того, что такие факторы, как цереброваскулярные забо-
левания, СД, артериальная гипертензия (АГ), ожирение 
и дислипидемия повышают риск развития когнитивных 
расстройств. Несмотря на большое количество работ, по-
священных патогенетическим механизмам развития КН 
у больных СД2, причинно-следственная связь этих состо-
яний до конца не изучена. 

Цель обзора — проанализировать данные совре-
менной отечественной и зарубежной научной литературы 
о причинах возникновения и патогенетических механиз-
мах деменции у больных СД2.

ПОИСК ПЕРВОИСТОЧНИКОВ
Проведен обзор современных отечественных и за-

рубежных литературных источников, посвященных 
причинам и механизмам развития деменции у боль-
ных СД2, с использованием научной электронной би-
блиотекаи eLibrary.Ru и электронно-поисковой систе-
мы PubMed по ключевым словам: «сахарный диабет 
2-го типа», «когнитивные нарушения», «деменция», 
«инсулинорезистентность».

Сахарный диабет как независимый  
фактор риска развития деменции 

СД представляет собой независимым фактором ри-
ска развития КН и ассоциируется с повышением частоты 
встречаемости слабоумия, основными причинами которо-
го являются БА и сосудистая деменция [3, 4]. Согласно ре-
зультатам метаанализов, риск развития деменции при СД 
составляет более 25 % [4].

По данным различных крупномасштабных проспек-
тивных исследований [5–7], риск развития деменции 
у пациентов, страдающих СД2, возрастает почти в 2 раза, 
при этом риск развития БА — примерно в 1,5 раза. Ряд 
авторов [4, 6, 8] отмечают, что СД2 характеризуется раз-
витием деменции смешанного типа — сосудистой и БА. 
Прогнозируется, что увеличение числа пациентов, стра-
дающих СД2, и старение населения будут способство-
вать дальнейшему росту этих показателей [9, 10]. Кроме 
того, появляется все больше данных, что в структуре КН 
у больных, страдающих СД2, преобладают умеренные КН 
(45–50 %), представляющие собой доклиническую стадию 
деменции [11, 12].

В рекомендациях Американской диабетической ассо-
циации по оказанию помощи больным СД (2023 г.) отме-
чено, что пожилые пациенты, страдающие СД, подвер-
жены большему риску нарушения когнитивных функций, 
варьирующих от легкой исполнительной дисфункции 
до потери памяти и явной деменции [13]. Особого вни-
мания заслуживают данные, свидетельствующие о том, 
что предиабет также увеличивает риск снижения когни-
тивных функций. Больше подвержены таким нарушениям 
женщины, страдающие предиабетом, у которых регистри-
руется не только более раннее начало деменции, но и су-
щественные метаболические нарушения в коре головного 
мозга [4, 14].

По результатам исследования в рамках биомедицин-
ской информационной базы UK Biobank Великобрита-
нии, содержащей подробную генетическую информацию 
и данные о здоровье более 0,5 млн жителей Великобри-
тании [15, 16], было показано, что СД2 ускоряет старение 
мозга и снижение когнитивных функций. Одним из меха-
низмов развития структурных и функциональных измене-
ний в головном мозге у больных СД является хронический 
дефицит энергии, обусловленный снижением утилизации 
глюкозы нейронами в условиях ИР. При этом ИР нейронов 
приводит к их значительному повреждению еще задолго 
до момента развития клинической картины СД2.

Немаловажен тот факт, что нарушения когнитивных 
функций при СД препятствуют адаптации больного, нега-
тивно влияют на приверженность к лечению, режиму прие-
ма сахароснижающих препаратов или инсулинотерапии, 
возможности самоконтроля гликемии и соблюдение ди-
етических рекомендаций и др., что делает невозможным 
достижение компенсации гликемии, представляет угрозу 
возникновения и прогрессирования острых и хронических 
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осложнений СД, повышает риск сердечно-сосудистых за-
болеваний и смертности [17–19].

Необходимо подчеркнуть, что СД может стать пуско-
вым фактором развития деменции у людей как старшего, 
так и среднего возраста, у которых отмечен более высокий 
риск БА. Доказано, что дебют СД в среднем возрасте чаще 
приводит к деменции по сравнению с пациентами, у ко-
торых СД манифестировал в пожилом возрасте [20–22]. 
В этой связи ранняя диагностика, лечение и профилак-
тика КН представляются наиболее эффективной мерой 
для предотвращения возникновения деменции [23].

Патогенетические механизмы деменции  
при сахарном диабете

Патогенез деменции при СД зависит от множества 
факторов, включая гипер- и гипогликемию, ИР тканей го-
ловного мозга, гиперинсулинемию, накопление конечных 
продуктов гликирования, конкуренцию инсулин-деградиру-
ющего фермента с угнетением деградации β-амилоидного 
пептида (Aβ), микро- и макроваскулярные церебральные 
нарушения, нейровоспаление, нарушение нейрогенеза 
и проницаемости гемоэнцефалического барьера (ГЭБ), по-
вышение уровня глюкокортикоидов и др. (рис. 1). 

Многочисленные исследования с использованием 
методик нейровизуализации подтверждают связь между 
СД и развитием атрофии мозга, особенно на уровне гип-
покампа и миндалины, а также выявляют связь между 
СД и ишемическими инсультами, кортикальными и под-
корковыми микроинфарктами [24].

Гиперинсулинемия и инсулинорезистентность
Инсулин является важным гормоном, который в высо-

ких концентрациях содержится в тканях мозга и участву-
ет в реализации многочисленных церебральных функций, 
включая обучение и память [25]. 

Ранее считалось, что биологические эффекты инсу-
лина реализуются преимущественно в жировой, мышеч-
ной и печеночной тканях. Однако установлено, что ин-
сулин оказывает прямое нейромодулирующие действие 
на клетки центральной нервной системы (ЦНС) за счет 
связывания с тирозинкиназными рецепторами, рецепто-
рами инсулиноподобного фактора роста и рецепторами 
инсулина (insulin receptor — рIR). Кроме того, инсулин 
регулирует фосфолирирование большинства внутрикле-
точных белков, участвующих в репликации дезоксири-
бонуклеиновой кислоты, процессах клеточного цикла, 
обеспечивающих метаболические процессы и аутофагию. 
В различных отделах мозга рIR представлены широко, 
а наибольшая их плотность отмечается в обонятельной 
луковице, коре головного мозга, гипоталамусе, миндали-
не, полосатом теле и гиппокампе, отвечающим за мне-
стические функции. Связывание инсулина с субстратом 
рецептора к инсулину приводит к его аутофосфорилиро-
ванию, что инициирует активацию фосфатидилинозитол-
3-киназы — фермента, стимулирующего выработку 

протеинкиназы B и ингибирование киназы гликоген-син-
тазы-3. Все это обеспечивает мембраностабилизующий 
эффект за счет угнетения продукции свободных радика-
лов [25–27]. Доказано, что стимулированный инсулином 
транспорт глюкозы в нейроны увеличивает активность хо-
линергических синапсов в ЦНС и создает условия для ре-
ализации высших мозговых функций [3, 16, 18]. 

Еще одним ключевым внутриклеточным сигнальным 
путем, активируемым инсулином, является митоген-ак-
тивируемый протеинкиназный модуль, контролирующий 
транскрипцию, трансляцию и посттрансляционные моди-
фикации многих важных белков (включая факторы роста, 
гены рецепторов и белки, модифицирующие матрикс), 
регулирующий клеточную пролиферацию и процессы 
апоптоза [25, 27]. 

Инсулин также обладает нейропротекторным дейст-
вием, предотвращая повреждение, вызванное ишемией, 
β-амилоидной токсичностью и окислительным стрес-
сом [3, 27, 28]. В процессе естественного старения наблю-
дается уменьшение общей концентрации инсулина в моз-
ге, а также снижение способности инсулина связываться 
с рецепторами, что обуславливает развитие когнитивной 
дисфункции.

У пациентов, страдающих СД2, обнаружена отрица-
тельная корреляция между показателями когнитивной 
функции и концентрацией инсулина, уровнем С-пептида 
и индексом инсулинорезистентности, что указывает 
на важную роль ИР тканей головного мозга в развитии 
деменции [29, 30]. Исследования последних лет показа-
ли, что КН при СД может быть связана с резистентностью 
к инсулину и хроническим воспалением в тканях мозга, 
ведущим к нейродегенерации, что позволило считать де-
менцию «сахарным диабетом 3-го типа» (рис. 2).

Данная гипотеза подтверждается тем, что уровень ин-
сулина и количество инсулиновых рецепторов у па циентов, 
страдающих БА, особенно в участках мозга, связанных 
с обучением и памятью, значительно выше, чем у здоро-
вых лиц. Как уже отмечалось, инсулин и его сигнальные 
пути не только регулируют метаболизм глюкозы и энергии, 
но и модулируют обучение и память. Поскольку структуры, 
связанные с обучением, такие как гиппокамп, имеют вы-
сокую плотность рIR, высказывается гипотеза об их спо-
собности самостоятельно вырабатывать инсулин и любые 
нарушения механизмов инсулиновой сигнализации могут 
привести к когнитивной дисфункции, наиболее отчетливо 
проявляющейся в снижении памяти, внимания и наруше-
нии исполнительных функций [30]. Подтверждением этого 
является тот факт, что на аутопсии пациентов, страдающих 
БА, выявляют участки снижения экспрессии генов, кодиру-
ющих белки инсулиновой сигнальной системы [31].

Следует также отметить, что ИР и гиперинсулинемия 
являются дополнительными факторами, способствующи-
ми развитию дислипидемии, АГ и церебрального атеро-
склероза, что в целом способствует развитию сосудистой 
деменции [3, 18, 25].
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Таким образом, ИР — ключевой фактор в развитии тя-
желых КН у больных, страдающих СД2, в связи с чем стра-
тегия лечения должна быть направлена на использование 
препаратов, улучшающих чувствительность тканей к инсули-
ну, осуществляющих не только эффективный и безопасный 
контроль гликемии, но и обладающих нейропротекторным 
потенциалом. ИР и гиперинсулинемия служат дополнитель-
ными факторами, способствующими развитию дислипиде-
мии, АГ и церебрального атеросклероза, что и вызывает 
развитие церебральных поражений [3, 18, 25].

Дисгликемия
Известно, что хроническая гипергликемия, так 

же как и гипогликемические состояния, приводит 

к повреждению нейронов, инициации реакций окисли-
тельного стресса, некротическому повреждению структур 
головного мозга, нейровоспалению, нарушению нейро-
платичности и активации процессов нейродегенерации. 
Так, у пациентов, страдающих СД, выявлена взаимосвязь 
между уровнем гликемии и гликированного гемоглоби-
на (glycated hemoglobin — HbA1c) с нарушениями выс-
ших мозговых функций. В частности, S. Sherwani и со-
авт. [32] указывают, что в исследовании ACCORD-MIND 
(action to control cardiovascular risk in diabetes–memory in 
diabetes trial — меры по контролю сердечно-сосудистого 
риска при сахарном диабете — исследование «Память 
при диабете») было показано, что повышенный уровень 
HbA1c положительно взаимосвязан с когнитивными 

Рис. 2. Современные представления о классификации сахарного диабета (адаптировано из [30] A. Selman и соавт., 2022. Распро-
страняется на условиях лицензии CC-BY 4.0)
Fig. 2. Current perspectives on diabetes mellitus classification (adapted from [30] A. Selman et al., 2022. Distributed under the terms of 
the CC-BY 4.0 license)

Рис. 1. Общие механизмы развития деменции у больных, страдающих сахарным диабетом 2-го типа: AGE — конечные продукты 
гликирования; Tau-белок — тау-белок
Fig. 1. General mechanisms of dementia development in patients with type 2 diabetes mellitus: AGE, advanced glycation end products; 
Tau-protein, tau-protein
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нарушениями. Однако единичные эпизоды повышения 
гликемии не коррелировали с ухудшением результатов 
психодиагностических тестов, что, возможно, является 
свидетельством негативного влияния на когнитивные 
функции именно хронической гипергликемии. В то же 
время другие исследователи сообщают [33], что высокий 
уровень среднесуточной гликемии связан с повышенным 
риском деменции. Кроме того, обнаружена отрицательная 
корреляция между когнитивными функциями и индексом 
постпрандиальной гликемии [34, 35].

В ряде доклинических исследований [36, 37] проде-
монстрировано, что гипергликемия повышает уровень Aβ 
в интерстициальной жидкости, изменяя тем самым ак-
тивность нейронов. По-видимому, дисгликемия может 
изменять функционирование чувствительных к адено-
зинтрифосфату калиевых каналов — это коррелирует 
с изменениями метаболизма Aβ и функциональным со-
стоянием ЦНС. В результате хронической гипергликемии 
усиливаются процессы связывания глюкозы с аминогруп-
пами белков с образованием гетерогенных и нестабиль-
ных соединений — конечных продуктов гликирования 
(advanced glycation end-products — AGEs), которые об-
ладают свойством модифицировать нейрофибриллярные 
клубки и β-амилоидные бляшки, а это, очевидно, способ-
ствует прогрессированию нейродегенерации при БА.

Гипергликемия, активирующая процессы свободно-ра-
дикального окисления и неферментативного гликозили-
рования белков, полиоловый путь метаболизма глюкозы, 
а также образование AGEs приводят к эндотелиальной дис-
функции и гемореологическим нарушениям с разви тием 
микроваскулярных поражений головного мозга.

Гипогликемическое состояние — еще один фактор, 
влияющий на структурные и функциональные нарушения 
ЦНС у больных, страдающих СД2. Существуют убедитель-
ные доказательства, свидетельствующие о важной роли 
гипогликемии в развитии и прогрессировании КН, посколь-
ку нормальное функционирование головного мозга напря-
мую зависит от уровня глюкозы — основного источника 
энергии для обеспечения церебрального метаболизма [38].

Кратковременные КН могут проявляться уже при лег-
ких гипогликемиях, вызывая, в частности, симптомы спу-
танности сознания. В то же время, тяжелая гипогликемия 
способна вызвать церебральные нарушения, особенно 
в коре головного мозга и в гиппокампе. Так, в когортном 
исследовании ARIC (atherosclerosis risk in communities — 
риск атеросклероза в сообществах) [38] гипогликемия 
была связана с уменьшением общего объема мозга. 
В исследовании ET2DS (Edinburgh type 2 diabetes study — 
Эдинбургское исследование диабета 2-го типа) [8] была 
выявлена взаимосвязь эпизодов гипогликемии с выра-
женной когнитивной дисфункцией. Острая гипогликемия, 
кроме нейрогликопенических реакций, провоцирует ги-
пертонические кризы и гемореологические нарушения 
на фоне активации симпатоадреналовой системы и гор-
мональной дизрегуляции. При этом гемодинамические 

и гемореологические нарушения (развивающиеся на фоне 
эндотелиальной дисфункции), оксидативный стресс, на-
рушения цитокинового звена иммунной регуляции и акти-
вация факторов апоптоза повышают риск формирования 
локальных очагов тканевой ишемии и манифестных со-
судистых осложнений [25, 30].

Нарушение когнитивных функций, в свою очередь, 
повышает риск возникновения гипогликемии, поскольку 
такие пациенты не соблюдают диетических рекомендаций 
или могут превысить дозировку сахароснижающих пре-
паратов. Так, в исследовании ADVANCE (action in diabetes 
and vascular disease: preterAx and diamicroN–MR controlled 
evaluation trial — эффективность при сахарном диабе-
те и сосудистых заболеваниях: исследование preterAx 
и diamicroN-MR с контролируемой оценкой) [13] тяжелая 
когнитивная дисфункция способствовала значительному 
(более чем в 2 раза) повышению риска гипогликемий. 
Немаловажно, что наличие КН препятствует распознава-
нию гипогликемий, оказанию своевременной и адекват-
ной медицинской помощи, представляет опасность от-
носительно возникновения тяжелых гипогликемических 
эпизодов и различных осложнений, угрожающих фаталь-
ными последствиями [10, 38]. В исследовании GERODIAB 
(association between glycaemic control and morbi/mortality 
after 5 years of follow-up in type 2 diabetic patients — связь 
между контролем гликемии и заболеваемостью/смертно-
стью после 5 лет наблюдения у пациентов, страдающих 
сахарным диабетом 2-го типа) [10], где изучалась взаи-
мосвязь между показателями гликемии и причинами 
смерти у больных СД установлено, что уровень смерт-
ности был в 2 раза выше у пациентов с количеством 
баллов по краткой шкале оценки психического статуса 
(Mini-mental state examination — MMSE) < 24 по сравне-
нию с лицами с количеством баллов по шкале MMSE > 24 
после 2 лет наблюдения.

Таким образом, гипогликемия играет важную роль 
в развитии тяжелых КН и обуславливает повышенный 
риск возникновения деменции, поскольку может при-
вести к гибели нейронов за счет снижения процессов 
нейропластичности. Гипогликемия также способствует 
увеличению агрегации тромбоцитов и образованию фи-
бриногена и, следовательно, тромбозам церебральных 
сосудов, а также может привести к дисфункции областей 
мозга, ответственных за обучение и память [39–41].

Амилин
В последние годы активно обсуждается гипотеза 

о роли гиперамилинемии в развитии БА [40, 42]. Амилин 
(островковый амилоидный полипептид) — нейроэндо-
кринный гормон, секретируемый β-клетками поджелу-
дочной железы вместе с инсулином. Взаимодействуя 
с ядрами головного мозга, он регулирует чувство насы-
щения через центральные механизмы, снижает аппетит 
и скорость опорожнения желудка, а также подавляет 
секрецию глюкагона, предотвращая постпрандиальную 
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гипергликемию. Наряду с инсулином и глюкагоном ами-
лин является одним из основных островковых гормонов 
поджелудочной железы, участвующих в поддержании 
гомеостаза глюкозы. Гиперамилинемия у пациентов, 
страдающих ИР, приводит к увеличению отложения ами-
лина в островках поджелудочной железы, уменьшению 
количества β-клеток за счет усиления процессов апоптоза 
и/или некроза и, тем самым, способствует развитию аб-
солютной инсулиновой недостаточности. A. Koenig и со-
авт. [40] показали, что полиморфизм гена амилина связан 
с БА. Авторы выявили, что у пожилых пациентов, стра-
дающих БА, или умеренными КН, концентрация амилина 
в плазме крови ниже, чем у здоровых лиц. Анализ ткани 
головного мозга пациентов, страдающих СД2 и БА, вы-
явил отложение значительного количества амилина в се-
ром веществе мозга и церебральных сосудах. Было также 
продемонстрировано, что накопление амилина способно 
усиливать агрегацию Aβ, обеспечивая потенциальную до-
полнительную связь между БА и СД2. Эти вещества были 
обнаружены в головном мозге у пациентов, страдающих 
БА, и без нарушений углеводного обмена [43]. В настоя-
щее время изучается возможность использования ана-
лога амилина (прамлинтин) в качестве провоцирующего 
теста для диагностики БА [44, 45].

Микробиота кишечника
Результаты недавних исследований показали роль 

нарушений кишечной микробиоты у пациентов, страда-
ющих СД2, в развитии нейровоспаления и БА. По мне-
нию ряда авторов [46, 47], ось «микробиом – кишечник – 
мозг» представляет собой двунаправленную систему, 
включающую нервные, иммунные, эндокринные и мета-
болические пути регуляции. Повышенная проницаемость 
ГЭБ на фоне дисбиоза кишечника может опосредованно 
влиять на патогенез БА и ряд нейродегенеративных из-
менений. Кроме того, ряд бактерий кишечника могут 
вырабатывать большое количество амилоидов и липо-
полисахаридов, способствующих секреции провоспа-
лительных цитокинов и модуляции сигнальных путей, 
участвующих в патогенезе БА. Более того, дисбиоз ки-
шечника может поддерживать хроническое воспаление, 
ассоциированное с патогенезом ожирения, СД2 и БА.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Многочисленные исследования подтверждают взаи-

мосвязь СД и нейродегенеративных процессов в ЦНС. Ин-
сулинорезистентность, дисгликемия, окислительный стресс, 
хроническое воспаление, макрососудистые нарушения 
и эндотелиальная дисфункция, накопление β-амилоидного 
пептида, когнитивные нарушения — звенья, объединяю-
щие патогенез СД2 и деменцию. В настоящее время при-
знано, что гиперинсулинемия и инсулинорезистентность 
играют важную роль в нарушении инсулиновой сигнализа-
ции и снижении когнитивных функций. Большое значение 

придается инсулинорезистентности тканей головного моз-
га, которая сопровождается когнитивными нарушения-
ми и рассматривается как «сахарный диабет 3-го типа». 
В ряде случаев инсулинорезистентность в тканях головного 
мозга развивается в ответ на нарушения метаболизма глю-
козы в периферических тканях, приводящего к нарушению 
транспорта глюкозы и повышению уровня β-амилоидного 
пептида, что указывает на ведущую роль инсулинорези-
стентности в развитии и СД2, и деменции. Определенная 
роль в развитии деменции у пациентов, страдающих СД2, 
отводится макрососудистым хроническим осложнением 
диабета, артериальной гипертензии, дислипидемии, дис-
биозу кишечника.

В то же время молекулярные и клеточные механизмы 
развития деменции при СД2 не до конца изучены. Оче-
видно, что будущие исследования дадут дополнительные 
возможности к пониманию механизмов снижения когни-
тивных функций у больных, страдающих СД2, и способов 
коррекции этих нарушений.
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