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Одним из проявлений диабетической энцефа�
лопатии (ДБЭ) является нарушения когнитивных
функций, функционального состояния головного
мозга, что в значительной мере нарушает социаль�
ную активность больных сахарным диабетом (СД)
и влияет на качество их жизни [2]. К ведущим на�
правлениям метаболической защиты мозга при
ДБЭ относятся: уменьшение повреждающего дей�
ствия циркуляторной гипоксии на структуры го�
ловного мозга; стимуляция окислительно�восста�
новительных процессов и усиление утилизации
глюкозы; воздействие на систему нейротрансмит�
теров и нейромедиаторов головного мозга [1].
Учитывая многофакторный характер нарушений,
определяющий возникновение и развитие когни�
тивного дефицита при ДБЭ, в лечении следует ис�
пользовать средства, имеющие наибольшее коли�
чество точек приложения. В связи с этим, интерес
представляет использование препаратов церебро�
лизина и цитиколина в комплексной терапии ко�
гнитивных нарушений у больных с ДБЭ [3, 4]. Це�
ребролизин — пептидное средство, эффекты ко�
торого включают трофическое действие, нейро�
протекцию и нейропластичность и направлены на

защиту нейронов от двух общих механизмов по�
вреждения — эксайтотоксичности и окислитель�
ного стресса. Цитиколин может оказывать нейро�
протекторное действие и нейровосстановление,
сопровождающиеся повышением внеклеточного
содержание ацетилхолина, ключевого медиатора
процессов памяти.

Целью работы было изучение эффективности
включения церебролизина и цитиколина в ком�
плексную терапию больных ДБЭ с когнитивными
нарушениями.
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В исследование были включены 46 пациентов

в возрасте от 45 до 55 лет (средний возраст — (51,4 ±
1,3) года), составивших основную группу. ДБЭ
I стадии была установлена у 22 (48 %) пациентов,
ДБЭ II стадии — у 24 (52 %). СД I типа был выяв�
лен у 23 (50 %) больных, СД II типа — у 23 (50 %),
средний уровень HbA1c — (8,3 ± 0,7) %. Конт�
рольную группу составили 20 больных сопостави�
мого возраста (средний — (51,9 ± 1,8) года) с ДБЭ
I–II стадии. СД I типа был выявлен у 9 (45 %) па�
циентов, СД II  типа — у 11 (55 %), средний уро�
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Резюме. В ходе исследования изучена эффективность включения в/в введения церебролизина в дозе
10–20 мл/сутки в течение 5 дней в неделю, общим курсом 3 недели и цитиколина в дозе 1000 мг/сутки
в два приема в течение 8 недель в комплексное лечение больных с диабетической энцефалопатией с
когнитивными нарушениями. После курсового лечения отмечено достоверное улучшение
когнитивных функций и функционального состояния головного мозга у больных с диабетической
энцефалопатией.
Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая энцефалопатия, церебролизин, цитиколин.
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Резюме. Під час дослідження вивчено ефективність
включення в/в введення церебролізіну в дозі
10–20 мл/доба протягом 5 днів на тиждень, загаль�
ним курсом 3 тижні та цитіколіну в дозі 1000 мг/до�
ба у два прийоми на протязі 8 тижнів в комплексне
лікування хворих на діабетичну енцефалопатію з
когнітивними порушеннями. Після курсового ліку�
вання відмічено вірогідне покращання когнітивних
функцій та функціонального стану головного мозку
у хворих на діабетичну енцефалопатію.
Ключові слова: цукровий діабет, діабетична
енцефалопатія, церебролізін, цитіколін.

COMPLEX NEUROPROTECTIVE THERAPY 
OF COGNITIVE DISORDERS IN PATIENTS 

WITH DIABETIC ENCEPHALOPATHY
T. M. Melnyk

Summary. The study examined the effectiveness of in�
clusion / in the Cerebrolysin in a dose of 10�20 ml / day
for 5 days a week, the general course of 3 weeks and
citicoline dose of 1000 mg / day in two divided doses
for 8 weeks in the complex treatment of patients with
diabetic encephalopathy with cognitive impairment.
After a course of treatment, there was a significant
improvement in cognitive function and functional state
of the brain in patients with diabetic encephalopathy.
Key words: diabetes mellitus, diabetic encephalopathy,
cerebrolysin, citicoline.
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вень HbA1c — (8,5 ± 0,4) %. Диагностику церебро�
васкулярной патологии осуществляли в соответ�
ствии с общепринятыми критериями
(Е. В. Шмидт, 1985; А. М. Вейн, 1998). Основная
и контрольная группы были сопоставимы между
собой по характеру и выраженности неврологиче�
ского дефицита, длительности и тяжести течения
СД, качеству гликемического контроля. Больные
обеих групп получали базисную терапию, вклю�
чавшую сахароснижающие препараты или инсу�
линотерапию, препараты ��липоевой кислоты,
при наличии показаний — гипотензивные препа�
раты. Пациенты основной группы дополнительно
получали курсовое лечение, включавшее внутри�
венное введение церебролизина в дозе
10–20 мл/сутки в течение 5 дней в неделю, общим
курсом 3 недели и цитиколин в дозе 1000 мг в сут�
ки в два приема в течение 8 недель. 

Исследование нейропсихологического статуса
включало опросник Mini Mental State Examination
(MMSE), батарею тестов на выявление лобной
дисфункции, тест рисования часов, пробу Шульте.
Для оценки функционального состояния голов�
ного мозга исследовали его биоэлектрическую
активность методом электроэнцефалографии
(ЭЭГ) с помощью компьютерного 16�канального
электроэнцефалографа Biomedical EEG фирмы
«Nicolet». Всем больным было проведено нейроп�
сихологическое тестирование, регистрация и ана�
лиз ЭЭГ непосредственно до и после приема кур�
са терапии.

Статистическая обработка включала расчет
средних величин, их стандартных ошибок. Досто�
верность различий до и после лечения в основной
и контрольной группах оценивали по t�критерию
Стьюдента. Результаты считались достоверными
при р < 0,05.
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Все больные завершили курсовое лечение и от�

мечали хорошую переносимость его. Ни у одного
из пациентов не было зарегистрировано клиниче�
ски значимых побочных эффектов, потребовав�
ших отмены лечения или коррекции используе�
мых доз.

В результате лечения со стороны когнитивных
функций отмечалась положительная динамика по
результатам выполнения нейропсихологических
тестов (табл. 1). 

У больных основной группы отмечено сокра�
щение времени выполнения пробы Шульте (на
23,5 %, р < 0,05) при одновременном уменьшении
количества ошибок (на 12,9 %, р < 0,05), что сви�
детельствовало об улучшении темпа и качества
умственной деятельности. При оценке показате�
лей MMSE оказалось, что исходные значения со�
ставили (25,8 ± 0,8) и (26,1 ± 1,0) балла (отличия
между группами отсутствовали). На фоне лечения
у больных основной группы имело место увеличе�
ние значений до (28,7 ± 0,9) балла (на 14,7 %, р <
0,05), изменения в контрольной группе отсутство�
вали, при этом различия в обеих группах к окон�
чанию курса лечения носили достоверный харак�
тер (14,5 %, р <0,05). Результаты теста рисования
часов выявили, что исходные показатели ((7,3 ±
0,6) и (7,5 ± 0,8) балла соответственно) сущест�
венно не отличались в основной и контрольной
группах. При повторном обследовании было уста�
новлено, что значения составляли соответственно
(8,4 ± 0,2) и (7,8 ± 0,9) балла. При этом в основной
группе наблюдался прирост на 16,8 % (р < 0,05),
который отсутствовал в контрольной группе.
При выполнении тестов на наличие лобной ди�
сфункции было установлено, что исходные значе�
ния в основной и контрольной группах не отлича�
лись между собой и составили соответственно
(16,2 ± 1,2) и (17,4 ± 1,0) балла. При обследовании
после окончания курса лечения значения возрос�
ли в основной группе до (16,6 ± 0,9) балла. Несмо�
тря на имевшуюся тенденцию к нарастанию зна�
чений, достоверные отличия по сравнению с ис�
ходным уровнем отсутствовали, также отсутство�
вали достоверные отличия между группами на мо�
мент окончания курса терапии.

В результате анализа показателей ЭЭГ до
и после курсового лечения установлено, что
у больных ДБЭ достоверно увеличилась амплиту�
да альфа� и бета�ритмов, снизилась амплитуду те�
та�ритма, менее выражено повысилась частота
альфа�ритма. Отмечалась стабильная тенденция
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MMSE, ����� ���� 25,8 ± 0,8 28,7 ± 0,9* 26,1 ± 1,0 26,3 ± 0,7**

	�
��� ������ ����������, ����� ���� 16,2 ± 1,2 17,4 ± 1,0 16,6 ± 0,9 16,9 ± 1,1

���
 �������� �����, ����� 7,3 ± 0,6 8,4 ± 0,2* 7,5 ± 0,8 7,8 ± 0,9

����� ����
�, � 68,0 ± 7,2 47,1 ± 7,3* 64,0 ± 9,4 62,0 ± 10,5**

����������:* — ���
������� ������� �� ��������� � ��!����� �������, � < 0,05; 
** — ���
������� ������� ��"�� #�������, � < 0,05.



к уменьшению выраженности медленного дельта�
ритма (табл. 2). 

Изменений показателей биоэлектрической ак�
тивности головного мозга у пациентов контроль�
ной группы выявлено не было.
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Полученные данные свидетельствуют об эф�

фективности включения внутривенного введения
церебролизина в дозе 10–20 мл/сутки в течение
5 дней в неделю, общим курсом 3 недели и цити�
колина в дозе 1000 мг в сутки в два приема в тече�
ние 8 недель в комплексное лечение больных с ди�
абетической энцефалопатией с когнитивными на�
рушениями. Установлено, что такая комплексная
терапия сопровождалась достоверным улучшени�
ем когнитивных функций (нормализация показа�
телей, характеризующих состояние памяти,
внимания, качества и темпа умственной деятель�
ности), достоверным повышением амплитуды

альфа� и бета�ритмов и снижением выраженности
медленноволновой активности. 

Включение церебролизина и цитиколина
в комплексное лечение больных с диабетической
энцефалопатией оказывает многовекторное влия�
ние на состояние биоэлектрической активности
головного мозга и когнитивных функций.
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$� ������ 13,6 ± 0,6 13,5 ± 1,7 15,1 ± 1,5 7,9 ± 0,3 8,2 ± 0,1

����� ������ 11,4 ± 0,8 8,8 ± 1,1* 21,3 ± 1,9* 16,0 ± 2,2* 8,4 ± 0,1
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