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Резюме
Цель работы. Оценить влияние препарата Тиоцетам на состояние когнитивных функций у пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа при назначении в условиях реальной клинической практики.
Материал и методы. В наблюдательное неинтервенционное сравнительное исследование ТИОКОН в условиях реальной 
клинической практики включены 438 пациентов с сахарным диабетом 2-го типа, метаболическим синдромом и умеренными 
когнитивными расстройствами. Пациенты 1-й группы (n = 133) получали только стандартную терапию по поводу сахарного 
диабета 2-го типа и сопутствующих заболеваний; 2-й группы (n = 147) – терапию с включением в схему лечения комбиниро-
ванного препарата, содержащего пирацетам и тиотриазолин (2 недели внутримышечно, затем – по 2 таблетки 3 раза в день 
на протяжении 6 недель), 3-й группы (n = 158) – по 2 таблетки 3 раза в день на протяжении 8 недель. Оценивали характер 
жалоб, состояние когнитивных функций, показатели углеводного и липидного обмена, наличие нежелательных явлений.
Результаты. На фоне лечения у пациентов 2-й и 3-й групп имело место улучшение памяти, концентрации внимания, 
умственной работоспособности. Субъективное улучшение в виде уменьшения количества и интенсивности жалоб раньше 
наступило у пациентов 2-й группы (после окончания курса внутримышечного введения препарата). Показатели по опрос-
нику МоСА увеличились с 22,3 ± 1,9 до 27,5 ± 0,9 балла (p < 0,05) во 2-й группе и до 27,9 ± 0,8 балла – в 3-й группе (p < 0,05). 
Статистически значимые отличия по сравнению с исходным уровнем и с 1-й группой во 2-й и 3-й группах наблюдались при 
визите 3 (между 2-й и 3-й группами различия отсутствовали). К окончанию периода наблюдения уменьшилась концентра-
ция гликированного гемоглобина (p < 0,05), глюкозы в капиллярной крови (p < 0,05), липопротеидов низкой плотности 
(p < 0,05). Более раннее наступление эффекта имело место у пациентов, получавших препарат внутримышечно. Вне зависи-
мости от формы введения препарата серьезные нежелательные явления отсутствовали. Большинство пациентов 2-й группы 
расценили результаты лечения как хорошие или очень хорошие.
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Abstract 
Objective. This study aims to evaluate the effect of Thiocetam on cognitive function in patients with type 2 diabetes mellitus in real-world 
clinical practice.
Material and methods. The TIOKON observational, non-interventional, comparative study of Thiocetam in patients with type 2 diabetes mellitus 
and cognitive impairment in real-world clinical practice included 438 patients with type 2 diabetes mellitus, metabolic syndrome, and mild 
cognitive impairment. Group 1 patients (n = 133) received standard therapy alone for type 2 diabetes mellitus and comorbidities; Group 2 patients 
(n = 147) received therapy incorporating of a drug containing piracetam and thiotriazoline into the treatment regimen (intramuscularly for 
2 weeks, followed by 2 tablets 3 times daily for 6 weeks); Group 3 patients (n = 158) received Thiocetam (2 tablets 3 times daily) for 8 weeks. The 
nature of complaints, cognitive functions, carbohydrate and lipid metabolism parameters, and the occurrence of adverse events were assessed.
Results. During treatment, patients in Groups 2 and 3 exhibited improvements in memory, concentration, and cognitive performance. 
Subjective improvement, manifested as a reduction in the number and severity of complaints, occurred earlier in Group 2 patients 
(upon completion of the intramuscular injection course). MoCA scores increased from 22.3 ± 1.9 to 27.5 ± 0.9 in Group 2 (p < 0.05) 
and to 27.9 ± 0.8 in Group 3 (p < 0.05). Statistically significant differences compared to baseline and Group 1 were observed in Groups 
2 and 3 at Visit 3 (with no significant differences found between Groups 2 and 3). By the end of the follow-up period, levels of glycated 
hemoglobin (p < 0.05), capillary blood glucose (p < 0.05), and low-density lipoprotein cholesterol (p < 0.05) had significantly decreased. 
An earlier onset of effect was observed in patients who underwent intramuscular therapy. Regardless of the route of administration, no 
serious adverse events occurred. The majority of Group 2 patients rated the treatment outcomes as good or very good.
Conclusion. The drug has demonstrated efficacy and safety in patients with type 2 diabetes mellitus, metabolic syndrome, and mild cogni-
tive impairment and can be widely utilised for the management of this patient population.
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For citation: Kamchatnov P. R., Abusueva B. A., Kazakov A. Yu., Mityaeva E. V., Osmaeva Z. Kh., Prikazchikov S. V., Skipetrova L. A., 
Cheremin R. A., Chipova D. T. Mild cognitive impairement in patients with type 2 diabetes mellitus and metabolic syndrome. Lechaschi 
Vrach. 2026; 7-8 (29): 37-47. (In Russ.) https://doi.org/10.51793/OS.2026.29.8.005
Conflict of interests. Not declared.

Заключение. Препарат продемонстрировал эффективность и безопасность применения у пациентов с сахарным диабетом 
2-го типа, метаболическим синдромом и умеренным когнитивным расстройством и может широко использоваться для 
лечения данного контингента больных.
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С ахарный диабет (СД) 2-го типа является важным 
независимым фактором риска сердечно-сосудистых 
и цереброваскулярных заболеваний (ССЗ и ЦВЗ), 
в частности, ишемического инсульта [1-3]. Развитие 

как острой, так и хронической церебральной ишемии у паци-
ентов с СД 2-го типа и метаболическим синдромом (МС) 
обусловлено нарушением проходимости артерий как круп-
ного, так и малого калибра, повышением активности процес-
сов коагуляции, увеличением частоты тяжелых нарушений 
сердечного ритма (фибрилляция предсердий) [4, 5]. Течение 
различных форм цереброваскулярной патологии с развитием 
когнитивных нарушений (КН) и повышением риска эпизодов 
острой церебральной ишемии чаще наблюдается у пациентов 
с большим числом коморбидных соматических заболеваний, 
в том числе МС [4, 6]. 

Исследованиями последних лет убедительно показано, 
что наличие СД 2-го типа связано не только с повышен-
ным риском острого нарушения мозгового кровообраще-
ния (НМК), но и КН и более высоким риском их конвер-
сии в деменцию [7]. Имеются данные о том, что развитие 
КН у пациентов с СД 2-го типа не связано исключительно 
с поражением церебральных и внутричерепных артерий, 
но обусловлено существованием тесных механизмов связи 
инсулинорезистентности (ИР) и нейродегенерации [8, 9]. 
СД 2-го типа является важным фактором риска развития 
КН вследствие нейродегенерации (болезнь Альцгеймера), 
цереброваскулярной патологии и смешанного генеза, в том 
числе КН после перенесенного острого НМК [10, 11].

Вероятность развития КН у пациентов с СД 2-го типа 
повышена при наличии МС, представляющего собой ком-
плекс факторов сердечно-сосудистого риска и включающего 
абдоминальное ожирение, артериальную гипертензию (АГ), 
дислипидемию и нарушения углеводного обмена (предиа-
бет или СД 2-го типа), а также ИР [12]. Все компоненты 
МС тесно связаны как с риском развития ССЗ и ЦВЗ, так 
и КН, при этом их сочетание, а также наличие СД 2-го типа 
значительно повышают вероятность развития КН. Более 
того, имеются данные о том, что сам по себе МС являет-
ся независимым значимым фактором риска развития КН 
и трансформации умеренных КН (УКН) в деменцию [13, 14]. 
Наличие МС ассоциировано с риском развития как нейро-
дегенерации (болезнь Альцгеймера), так и сосудистой или 
смешанной деменции.

Жировая ткань, особенно висцеральная, способна синте-
зировать широкий спектр провоспалительных цитокинов 
(фактор некроза опухоли альфа – ФНО-α, интерлейкин-6 – 
ИЛ-6), которые могут проникать через гематоэнцефали-
ческий барьер (ГЭБ) и вызывать нейровоспаление, приво-
дя к повреждению нейронов и нарушению синаптической 
пластичности [13, 14]. Повышенное содержание свободных 
жирных кислот и продуктов перекисного окисления липидов 
способствует увеличению уровня активных форм кислорода 
(АФК) в мозге, что приводит к повреждению ДНК, белков 
и липидов нервных клеток [15, 16]. Избыточная масса тела
с накоплением жировой ткани, характерным для МС, может 
приводить к уменьшению (в том числе необратимому) объ-
ема гиппокампа – области мозга, критически важной для 
формирования новых воспоминаний [16, 17]. Повреждение 
мозгового вещества и развитие КН у пациентов с СД 2-го 
типа обусловлено, как правило, сочетанием метаболических, 
сосудистых и нейродегенеративных процессов.

Для лечения пациентов с КН различного генеза, в том числе 
развившимися на фоне СД 2-го типа и МС, широко приме-

няются лекарственные препараты, обладающие нейропро-
тективным и нейротрофическим действием. Применение 
препаратов этой группы позволяет восполнить дефицит тех 
или иных нейротрансмиттеров, восстановить функциональ-
ный баланс между различными отделами головного мозга, 
стимулировать процессы нейропластичности [18, 19]. В этой 
связи значительный интерес вызывает препарат Тиоцетам, 
который выпускается как в форме для внутримышечного 
и внутривенного ведения (1 мл содержит 0,1 г пирацетама 
и 0,025 г тиотриазолина), так и в форме таблеток для пер-
орального применения (0,2 г пирацетама и 0,05 г тиотриа-
золина).

Пирацетам – хорошо известное производное гамма-ами-
номасляной кислоты – оказывает выраженный ноотропный 
эффект. Показана способность пирацетама восстанавливать 
баланс процессов активации и торможения в центральной 
нервной системе (ЦНС) за счет облегчения различных типов 
синаптической передачи, увеличения плотности и актив-
ности постсинаптических рецепторов. На фоне применения 
пирацетама облегчаются процессы обучения и консолидации 
памяти, повышаются внимание и качество умственной рабо-
тоспособности, при этом отсутствует психостимулирующий 
эффект. Также имеются данные о том, что пирацетам ока-
зывает положительное воздействие на микроциркуляцию 
вследствие влияния на функциональные свойства эритро-
цитов, тромбоцитов и эндотелиоцитов сосудистой стенки. 
Тиотриазолин продемонстрировал мощные антиоксидантные 
свойства за счет взаимодействия с АФК и липидными ради-
калами. Тиоловая группа обладает выраженным восстанови-
тельным потенциалом, вследствие чего предупреждает обра-
зование АФК путем реактивации компонентов собственной 
антиоксидантной системы организма (супероксиддисмутаза, 
каталаза и глутатионпероксидаза) [20, 21]. Тиоцетам улучшает 
интегративную деятельность мозга, способствует улучше-
нию когнитивных функций, облегчает процессы обучения, 
позволяет улучшить показатели кратковременной и долго-
временной памяти. 

Выраженное положительное влияние на состояние ко-
гнитивных функций и хорошая переносимость препарата 
Тиоцетам обусловлены взаимопотенцирующим действием 
тиотриазолина и пирацетама. Результаты ранних клиниче-
ских исследований изучения возможности его применения 
в неврологической практике показали высокую эффектив-
ность препарата при коррекции КН и эмоциональных рас-
стройств у пациентов с хроническими формами цереброва-
скулярной патологии [22, 23]. Исследователи отмечают значи-
тельное улучшение выполнения ряда нейропсихологических 
тестов на фоне комбинированного применения Тиоцетама 
(вначале парентерального, затем длительного перорально-
го). Улучшение заключалось в облегчении процессов запо-
минания, восстановлении зрительно-пространственного 
гнозиса, уменьшении выраженности эмоциональных нару-
шений [24]. 

При наблюдении за группой пациентов с дисциркуля-
торной энцефалопатией 2-й степени с УКР применение 
Тиоцетама наряду с базисной терапией сопровождалось 
статистически значимым улучшением выполнения ней-
ропсихологических тестов, купированием эмоциональной 
лабильности, что сопровождалось улучшением состояния 
церебральной гемодинамики и нормализацией биоэлектри-
ческой активности головного мозга [25]. В исследованиях, 
посвященных изучению клинических эффектов препара-
та Тиоцетам, неоднократно отмечались его хорошая пере-
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носимость и отсутствие лекарственных взаимодействий. 
Исследований, посвященных изучению эффективности при-
менения препарата Тиоцетам у пациентов с СД 2-го типа, 
МС и УКР, ранее не проводилось. Исходя из приведенных 
данных, представляется перспективным изучение возмож-
ности применения препарата Тиоцетам для лечения данной 
группы пациентов.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Проведено наблюдательное неинтервенционное сравни-

тельное исследование препарата ТИОцетам у пациентов, 
страдающих СД 2-го типа с КОгнитивными Нарушениями 
(ТИОКОН), в условиях реальной клинической практики.

Целью данного исследования было оценить влияние пре-
парата Тиоцетам на состояние когнитивных функций у паци-
ентов с СД 2-го типа, МС и УКР при назначении в условиях 
реальной клинической практики.

Задачи исследования:
● оценить динамику показателей по Монреальской шкале 

оценки когнитивных функций (МоСА) на фоне проводимой 
терапии; 
● изучить оценку пациентом и лечащим врачом эффектив-

ности применения препарата Тиоцетам;
● оценить переносимость применения препарата Тиоцетам 

в условиях реальной клинической практики, включая риск 
развития лекарственных взаимодействий.

Критерии включения: возраст от 45 до 65 лет; подтвержден-
ный диагноз СД 2-го типа и МС; наличие снижения памяти, 
внимания, умственной работоспособности, не сказываю-
щихся существенным образом на повседневной жизнедея-
тельности, соответствующих УКР; готовность пациента при-
нимать участие в исследовании и выполнять требования 
протокола исследования.

Критерии невключения: возраст пациентов моложе 45 или 
старше 65 лет; выраженное когнитивное расстройство/
деменция (значения по шкале МоСА – 22 балла и менее) 
с объективными нарушениями социального функциони-
рования; тяжелые острые заболевания сердечно-сосуди-
стой системы – ССС (инфаркт миокарда, острый инсульт); 
последствия очагового поражения головного мозга различ-
ной этиологии (сосудистые, травматические, воспалитель-
ные) со стойким выраженным остаточным неврологиче-
ским дефицитом; любые новообразования головного мозга; 
тяжелые соматические заболевания (хроническая почечная 
недостаточность, хроническая печеночная недостаточность, 
застойная сердечная недостаточность), в том числе в стадии 
декомпенсации, по мнению лечащего врача, исключающие 
возможность участия в исследовании; клинически диагно-
стированные выраженные тревожные/тревожно-депрессив-
ные расстройства; непереносимость компонентов препарата 
Тиоцетам; нежелание или неготовность принимать участие 
в исследовании. Пациент мог прекратить участие в иссле-
довании в любой момент без указания причины.

Методом «случай – контроль» были сформированы две 
группы больных, сопоставимых по основным клинико-демо-
графическим показателям (табл. 1): пациенты 1-й группы 
(n = 133) получали только стандартную терапию по поводу 
СД 2-го типа и МС, а также имеющихся заболеваний ССС 
(АГ, ишемическая болезнь сердца, нарушения липидного 
обмена и пр.) в соответствии с действующими клинически-
ми рекомендациями. Пациенты 2-й группы (n = 147) полу-
чали стандартную терапию с включением в схему лечения 
препарата Тиоцетам (2 недели – 5 мл внутримышечно одно-

Таблица 1.  Клинико-демографическая характеристика 
включенных в исследование пациентов 
[таблица составлена авторами] / Clinical 
and demographic characteristics of patients included 
in the study [table compiled by the authors]

Показатель 1-я группа 
(n = 133)

2-я группа 
(n = 147)

3-я группа 
(n = 158)

Мужчины/женщины, n (%) 64 (48,1)/
69 (51,9)

72 (48,9)/
75 (51,1)

77(48,8)/
81(51,2)

Возраст, годы, М ± SD 52,5 ± 13,2 55,3 ± 14,9 54,8 ± 15,4

Компоненты метаболического синдрома, n (%)

Артериальная 
гипертензия

123 (92,5) 136 (92,5) 148 (94,3)

Дислипопротеидемия 110 (82,7) 118 (80,3) 125 (79,7)

ИМТ муж./ИМТ жен., 
М ± SD

26,4 ± 4,5 25,7 ± 5,1

Соматические заболевания, n (%)

Перенесенный инфаркт 
миокарда

12 (9,0) 15 (10,2) 16 (10,1)

Фибрилляция предсердий 15 (11,3) 16 (10,9) 19 (12,0)

Застойная сердечная 
недостаточность

 20 (15,0) 27 (18,4) 33 (20,9)

Диабетическая 
полинейропатия

28 (21,1) 28 (19,5) 34 (21,5)

Примечание. ИМТ — индекс массы тела. 

кратно в сутки, затем по 2 таблетки 3 раза в день на протя-
жении 8 недель). Пациенты 3-й группы (n = 158) получали 
Тиоцетам только перорально – по 2 таблетки 3 раза в день 
на протяжении 10 недель. Препарат назначали в соответ-
ствии с инструкцией к медицинскому применению в условиях 
амбулаторной клинической практики. Участие пациента 
в настоящем исследовании не влияло на решение лечащего 
врача о назначении препарата Тиоцетам. Исследование про-
водилось в 40 клинических центрах, наблюдение за пациен-
тами осуществляли неврологи, эндокринологи, врачи общей 
практики.

В соответствии с поставленными задачами изначально 
в исследование вошли 453 пациента, соответствующие 
критериям включения. Полностью выполнили протокол 
участия в исследовании и завершили его 438 пациентов, 
15 человек выбыли из исследования вследствие нежелания 
или невозможности принимать в нем участие (изменение 
места жительства, экстренная госпитализация с невоз-
можностью выполнения условий протокола исследования). 
Ни один из включенных в исследование пациентов не пре-
кратил его вследствие плохой переносимости препарата 
Тиоцетам или развития лекарственных взаимодействий. 
Полностью выполнившие протокол исследования 438 паци-
ентов были распределены в две группы (табл. 1), полностью 
сопоставимые по возрасту, соотношению мужчин и жен-
щин, характеру и выраженности коморбидных состояний 
и заболеваний. 

Обследование включало клинический осмотр, оценку 
состояния когнитивных функций по опроснику МоСА, 
регистрацию жалоб и нежелательных явлений (НЯ). Всем 
пациентам проведено определение концентрации в капил-
лярной крови глюкозы, гликированного гемоглобина, липид-
ного спектра, стандартных биохимических показателей 
в венозной крови. Пациентам по показаниям в соответствии 
с клиническими рекомендациями проводились электро-
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кардиография (ЭКГ), эхокардиография, нейровизуализация 
головного мозга – компьютерная и магнитно-резонансная 
томография, ультразвуковое сканирование магистральных 
артерий головы и шеи.

Исследование включало 4 визита: 
● 1-й – осмотр пациента с определением соответствия кри-

териям включения в исследование; 
● 2-й – через 2 недели лечения (после окончания внутри-

мышечного введения препарата);
● 3-й – через 10 недель (после окончания курса терапии); 
● 4-й – через 4 недели после окончания курса терапии. 
Первые три визита проводились очно, визит 4 – в виде теле-

фонного собеседования в соответствии со структурирован-
ным опросником. Дизайн исследования представлен в табл. 2.

Статистический анализ проводился с использованием 
программы SPSS 21.0. В случае нормального распределения 

Таблица 2.  Визиты и процедуры исследования [таблица 
составлена авторами] / Visits and research 
procedures [table compiled by the authors]

Процедура Визит 1 Визит 2 Визит 3 Визит 4

Сбор и анализ жалоб + + + +

Терапевтический и 
неврологический осмотры

+ + +

Оценка 
инструментальных 
методов обследования 
(биохимические анализы, 
ЭКГ)

+ – + –

Оценка соответствия 
критериям включения/
невключения

+ – – –

Тестирование 
по опроснику МоСА

+ + + –

Регистрация 
нежелательных явлений

– + + –

Оценка эффективности 
лечения (шкала Ликерта)

– + + +

параметра данные представлены в виде среднего арифмети-
ческого (M) и стандартного отклонения (SD). Для сравнения 
количественных переменных в независимых группах исполь-
зовался тест Манна – Уитни, категориальных перемен-
ных – двусторонний точный тест Фишера. В зависимых груп-
пах для сравнения непрерывных переменных использовался 
тест Вилкоксона. Различия считались статистически значи-
мыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Включенные в исследование пациенты обеих групп при 

первичном осмотре (визит 1) предъявляли жалобы на сни-
жение памяти, забывчивость, трудности концентрации вни-
мания, рассеянность, снижение умственной работоспособ-
ности (табл. 3). Частота указанных жалоб между группами 
не отличалась.

При визите 2 частота и характер предъявляемых жалоб 
у пациентов 1-й группы не отличались от исходных показа-
телей, также как статистически значимо не отличались и при 
визитах 3 и 4. Более значимой динамика самочувствия ока-
залась у пациентов 2-й группы, которые отмечали улучше-
ние памяти, способности к удержанию новой информации, 
наряду с появлением ощущения свежести в голове и ясности 
мышления. Во время 2-го визита имели место статистически 
значимое улучшение памяти, уменьшение забывчивости, 
трудностей с концентрацией внимания и рассеянности, 
повышение умственной работоспособности (указанные 
показатели отличались от таковых в 1-й группе, p < 0,05, 
и были несколько ниже). У пациентов 3-й группы значе-
ния рассматриваемых показателей статистически значимо 
не отличались от исходного уровня и от результатов 1-й 
группы.

Во время 3-го визита у пациентов 2-й группы была зареги-
стрирована значительная положительная динамика по срав-
нению с визитом 1 – уменьшилась выраженность нарушений 
памяти, снижение способности к концентрации внимания 
и умственной работоспособности отмечались в 2-3 раза реже 
по сравнению с визитом 1 (p < 0,05). Представленность ука-
занных жалоб также оказалась статистически значимо ниже, 

Таблица 3.  Характер жалоб, предъявляемых наблюдавшимися пациентами, и их динамика в процессе лечения, n (%) 
[таблица составлена авторами] / The nature of complaints made by the observed patients and their dynamics during 
treatment, n (%) [table compiled by the authors]

Жалобы Группа Визит 1 Визит 2 Визит 3 Визит 4

Снижение памяти 1-я 133 (100) 128 (96,2) 120 (90,2) 203 (94,4)

2-я 147 (100) 98 (60,5)*# 42 (28,6)*# 49 (33,3)*#

3-я 158 (100) 149 (94,3) 51 (32,3)*# 60 (37,9)

Трудности концентрации внимания 1-я 126 (94,7) 122 (91,7) 109 (82,0) 127 (95,5)

2-я 128 (92,3) 81 (55,1)* 54 (36,7)*# 76 (51,7)*#

3-я 149 (94,3) 140 (88,6) 58 (36,7)*# 79 (50,0)

Рассеянность 1-я 91 (68,4) 87 (65,4) 84 (63,2) 93 (69,9)

2-я 105 (71,4) 52 (35,4)*# 38 (28,9)*# 54 (36,7)*#

3-я 109 (70,0) 103 (65,2) 42 (26,6)*# 61 (38,6)*#

Снижение умственной работоспособности 1-я 67 (50,4) 63 (42,9) 62 (46,6) 97 (44,9)

2-я 77 (52,3) 61 (41,5)*# 35 (23,8)*# 55 (24,8)*#

3-я 83 (50,6) 76 (48,1) 39 (24,7)*# 49 (31,0)*#

Примечание. * — отличия статистически значимы по сравнению с исходным уровнем (p < 0,05, парный t-критерий Стьюдента); # — отличия между 
группами статистически значимы (p < 0,05, t-критерий Стьюдента).



42 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ТОМ 29, № 7-8, 2026, https://journal.lvrach.ru/

Внутренние болезни. Неврология

чем в 1-й группе (p < 0,05 для всех сравнений). Аналогичным 
образом в 3-й группе рассматриваемые показатели были ниже 
исходных и полученных в 1-й группе (p < 0,05 для всех срав-
нений).

При визите 4 частота предъявляемых жалоб у пациентов 
2-й и 3-й групп несколько увеличивалась по сравнению 
с визитом 3, однако отличия не носили статистически зна-
чимого характера. Частота жалоб оставалась статистически 
значимо меньшей как по сравнению с визитом 1, так и с 1-й 
группой (p < 0,05 для всех сравнений). Между 2-й и 3-й груп-
пами существенные отличия отсутствовали.

Исходные значения обследования по шкале МоСА у паци-
ентов обеих групп не отличались (табл. 4). У пациентов 1-й 
группы значимые изменения среднего балла по шкале МоСА 
в процессе наблюдения отсутствовали. У пациентов 2-й и 
3-й групп при визите 2 не было отличий данного показателя 
от исходного уровня, а также от значений в 1-й группе. 
При исследовании во время визита 3 у пациентов 2-й 
и 3-й групп имело место увеличение практически до нормаль-
ного уровня, при этом значения отличались от зарегистри-
рованных при визите 1 и от 1-й группы (p < 0,05). Отличий 
между 2-й и 3-й группами при визите 3 зарегистрировано 
не было.

При визите 1 у всех пациентов 2-й группы значения 
по шкале МоСА были менее 26 баллов (нормальный уро-
вень), а при визите 2 число пациентов с суммарным показа-
телем менее 26 составило 132 (90,5%, p > 0,05 по сравнению 
с визитом 1). При визите 3 – 69 (47,3%, p < 0,05). Аналогичным 
образом в 3-й группе при визите 2 число пациентов со значе-
ниями менее 26 баллов составило 142 (90,5%), а при визите 3 – 
71 (44,9%). Отличий между 2-й и 3-й группами выявлено 
не было.

Таблица 4.  Значения по шкале МоСА в процессе 
наблюдения, баллы, М ± SD [таблица составлена 
авторами] / MoCA scale values during observation, 
points, M ± SD [table compiled by the authors]

Группа Визит 1 Визит 2 Визит 3

1-я 21,9 ± 1,2 22,0 ± 1,1 21,7 ± 1,1

2-я 22,3 ± 1,9 22,4 ± 1,6 27,5 ± 0,9*#

3-я 21,9 ± 2,0 23,2 ± 1,8 27,2 ± 0,8*#

Примечание. * — отличия статистически значимы по сравнению 
с исходным уровнем (p < 0,05, парный t-критерий Стьюдента); 
# — отличия между группами статистически значимы (p < 0,05, 
t-критерий Стьюдента).

Таблица 5.  Динамика лабораторно-инструментальных показателей у наблюдавшихся больных, М ± SD [таблица составлена 
авторами] / Dynamics of laboratory and instrumental indicators in the observed patients, M ± SD [table compiled by the 
authors]

Показатель 1-я группа 2-я группа 3-я группа

Визит 1 Визит 3 Визит 1 Визит 3 Визит 1 Визит 3

Систолическое АД, мм рт. ст. 149,1 ± 15,5 144,3 ± 14,5 145,2 ± 17,6 138,6 ± 13,6 146,9 ± 15,8 136,5 ± 12,2

Капиллярная глюкоза натощак, ммоль/л 8,9 ± 1,4 8,2 ± 1,0 9,1 ± 1,1 7,2 ± 0,8* 9,9 ± 0,9 7,0 ± 0,7*

Гликированный гемоглобин, % 8,3 ± 1,1 8,0 ± 1,2 8,5 ± 0,9 7,2 ± 0,8* 9,1 ± 0,8 7,0 ± 0,6*

Общий холестерин, ммоль/л 7,4 ± 0,9 7,2 ± 1,2 7,9 ± 1,1 6,9 ± 1,0 8,0 ± 0,9 6,5 ± 1,1

Холестерин липопротеидов низкой плотности, ммоль/л 3,5 ± 0,7 3,4 ± 0,7 3,2 ± 0,6 2,5 ± 0,5* 3,6 ± 0,6 2,4 ± 0,4*

Примечание. * — отличия статистически значимы по сравнению с исходным уровнем (p < 0,05, парный t-критерий Стьюдента); # — отличия между 
группами статистически значимы (p < 0,05, t-критерий Стьюдента).

У пациентов 1-й группы при визите 3 отсутствовали суще-
ственные изменения уровня артериального давления (АД) 
и биохимических показателей крови (табл. 5). Во 2-й и 3-й 
группах была зарегистрирована положительная динамика 
в виде снижения концентрации глюкозы в периферической 
крови, гликированного гемоглобина и липопротеидов низ-
кой плотности по сравнению с исходным уровнем (p < 0,05 
для всех показателей). Для всей обследованной выборки 
больных характерным оказалось наличие обратной корре-
ляционной связи между суммарными значениями по шкале 
МоСА и уровнем капиллярной глюкозы (r = -0,675; p < 0,05), 
а также гликированного гемоглобина (r = -0,761; p < 0,05). 
Аналогичная обратная корреляционная связь была установ-
лена между уровнями систолического и диастолического 
АД и результатами выполнения тестов МоСА (r = -0,552; 
p < 0,05) и гликированного гемоглобина (r = -0,501; p < 0,05). 

При анализе результатов субъективной оценки лечения 
было установлено, что подавляющее большинство паци-
ентов 1-й группы (n = 105; 79,2%) не отметили значимых 
изменений самочувствие (табл. 6). Примерно с равной часто-
той пациенты отмечали некоторое улучшение или ухудше-
ние состояния. Лишь незначительная часть пациентов 1-й 
группы считала, что состояние значительно ухудшилось 
(вероятно, это было обусловлено развитием сопутствую-
щих сезонных острых респираторных заболеваний, а не 
течением основного заболевания). Напротив, подавляющее 
большинство пациентов 2-й группы отметили улучшение 
(n = 98; 44,1%) или значительно улучшение (n = 54; 24,3%) 
своего самочувствия. Только около трети пациентов 2-й 
группы считали, что состояние осталось без изменений. 

Таблица 6.  Результаты субъективной оценки 
эффективности лечения, n (%) [таблица 
составлена авторами] / Results of subjective 
assessment of treatment effectiveness, n (%) [table 
compiled by the authors]

Оценка 1-я группа 2-я группа 3-я группа

Значительное ухудшение 4 (3,0) 0 0

Ухудшение 17 (12,8) 3 (2,0)* 5 (3,2)*

Без изменений 102 (76,7) 45 (30,6)* 51 (32,3)*

Улучшение 10 (7,5) 62 (42,2 )* 76 (48,1)*

Значительное улучшение 0 36 (24,3)* 26 (16,5)*

Примечание. * — отличия статистически значимы по сравнению 
с 1-й группой (p < 0,05, критерий χ2 Пирсона).
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Незначительное число больных отметили ухудшение своего 
самочувствия.

Результаты оценки состояния пациентов на фоне лечения 
по мнению лечащего врача в целом совпадали с результа-
том субъективной оценки (табл. 7). По мнению специали-
стов, у подавляющего большинства пациентов 1-й группы 
отсутствовали существенные изменения состояния (n = 101; 
76,7%). Примерно с равной частотой наблюдались улучшение 
или ухудшение клинических или лабораторно-инструмен-
тальных показателей. Во 2-й группе у половины пациентов 
(n = 78; 53,1%) имело место улучшение, а у 25,2% – значи-
тельное улучшение состояния. Состояние менее четверти 
пациентов осталось без изменения. Аналогичным образом 
у подавляющего большинства пациентов 3-й группы наблю-
дались улучшение или значительное улучшение состояния 
по результатам самооценки и оценки результатов терапии 
лечащим врачом. Ни у одного из наблюдавшихся больных 
не было зарегистрировано объективных признаков ухуд-
шения состояния.

ОБСУЖДЕНИЕ 
СД 2-го типа и МС – важные причины развития острых 

и хронических ЦВЗ. Убедительно показана связь СД 2-го 
типа и МС с повышенным риском развития КН как вслед-
ствие нейродегенеративного процесса, так и сочетания ней-
родегенерации и сосудистой патологии [8, 26]. Результаты 
многочисленных исследований свидетельствуют о том, 
что не только изменения сосудистого русла при СД 2-го 
типа являются причиной поражения вещества голов-
ного мозга и развития соответствующей клинической 
картины, но сама по себе ИР рассматривается как один 
из главных факторов, способствующих развитию и прогрес-
сированию КН. Показано, что ИР, лежащая в основе МС 
и СД 2-го типа, способна самостоятельно приводить к нару-
шению функций головного мозга, в том числе значительно 
повышать риск развития КН.

Одним из объяснений роли ИР в патогенезе КН является 
нарушение трофических и метаболических функций, которые 
инсулин выполняет в ЦНС [27]. Развивающееся снижение 
чувствительности нейронов и клеток глии к инсулину ведет 
к уменьшению утилизации глюкозы клетками, ухудшению 
энергетического обеспечения и нарушению пластических 
процессов, необходимых для реализации когнитивных функ-
ций [28]. Стойкая гипергликемия, часто сопутствующая ИР 
и СД 2-го типа, способна приводить к глюкозотоксичности, 
включающей образование конечных продуктов гликирова-
ния, оказывающих повреждающее действие на сосудистую 

Таблица 7.  Результаты оценки лечения по мнению врача, 
n (%) [таблица составлена авторами] / Results 
of treatment assessment according to the doctor, 
n (%) [table compiled by the authors]

Оценка 1-я группа 2-я группа 3-я группа

Значительное ухудшение 2 (1,5) 0 0

Ухудшение 12 (9,0) 0* 0*

Без изменений 101 (75,9) 32 (21,8)* 41 (25,9)*

Улучшение 18 (13,5) 78 (53,1)* 85 (53,8)*

Значительное улучшение 0 37 (25,2)* 32 (20,2)*

Примечание. * — отличия статистически значимы по сравнению 
с 1-й группой (p < 0,05, критерий χ2 Пирсона).

стенку и сами нейроны, поддерживающих оксидативный 
стресс, провоцирующих воспаление (том числе нейровос-
паление) [26, 29]. ИР связана и с более глубинными меха-
низмами поражения ЦНС, не ассоциированными напрямую 
с гипергликемией, в частности, обусловленными наруше-
нием экспрессии и активности рецепторов инсулина и его 
сигнальных молекул (например, PI3K/Akt) в гиппокампе 
и коре головного мозга [30]. 

Сама по себе ИР ассоциирована с хроническим системным 
воспалением, которое способствует проникновению про-
воспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-6) через ГЭБ [31]. 
В мозге эти цитокины активируют микроглию и астроциты, 
запуская каскад нейровоспалительных реакций, поврежда-
ющих нейроны [32]. Важным следствием ИР также является 
повышение скорости образования АФК. В условиях оксида-
тивного стресса повреждаются клеточные структуры, моле-
кулы ДНК, липиды, белки и усугубляется нейровоспаление, 
создавая порочный круг [33]. Итогом указанных биохимиче-
ских изменений в мозге при ИР, а также при наличии сопут-
ствующей возраст-ассоциированной патологии является 
нарушение клиренса амилоидного белка бета (Aβ) и фос-
форилирования тау-белка, что может способствовать раз-
витию патологических процессов, характерных для болезни 
Альцгеймера [34].

У обследованных больных при включении в исследование 
на основании результатов анализа жалоб и тестирования 
по шкале МоСА было диагностировано УКР, которое про-
являлось сочетанием амнестических нарушений, снижением 
умственной работоспособности, рассеянностью, снижением 
концентрации внимания. При целенаправленном опросе 
пациенты отмечали трудности при решении сложных непри-
вычных задач, при необходимости переключения между раз-
личными видами деятельности. Многие пациенты указыва-
ли на избыточную эмоциональность, которая проявлялась 
в виде затруднения контроля своих эмоций (неуместные 
слезливость, сентиментальность и пр.). 

На фоне проведенного лечения у пациентов, получавших 
Тиоцетам, отмечена значительная положительная динамика, 
которая заключалась как в субъективном улучшении само-
чувствия, так и в результатах выполнения тестов опросни-
ка МоСА. Уже через 10 суток больные 2-й группы отметили 
улучшение памяти, что может быть обусловлено не только 
собственным ноотропным эффектом препарата, но и след-
ствием его хорошей переносимости, удовлетворенностью 
пациентов проводимым лечением. Максимальный эффект 
от проведенного лечения наблюдался после окончания курса 
комбинированной терапии (визит 3). Большинство пациен-
тов отмечали полное отсутствие или значительное умень-
шение выраженности имевшихся ранее жалоб. Наиболее 
выраженная динамика наблюдалась в отношении снижения 
памяти, умственной работоспособности и трудностей с кон-
центрацией внимания. Результаты уменьшения количества 
и характера жалоб подтверждались статистически значимым 
нарастанием показателей по опроснику МоСА. Важно, что 
положительный эффект не ограничивался периодом лече-
ния, а сохранялся и при дистанционной оценке состояния 
пациентов на основании телефонного собеседования через 
один месяц после его окончания.

В основе формирования КН у пациентов с СД 2-го типа 
и МС лежит поражение пучков белого вещества, связыва-
ющих таламус с префронтальными и теменными отделами 
коры, а также непосредственное поражение префронтальных 
и височных отделов коры и гиппокампа [39]. Имеющиеся 
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данные свидетельствуют о том, что у пациентов с СД 2-го 
типа и МС в первую очередь страдают память и исполни-
тельные функции [35, 36]. Для таких пациентов характерны 
расстройства планирования своих действий, нарушения 
внимания и контроля поведения, трудности выбора опти-
мальной модели поведения в конкретной ситуации. Имеются 
сведения о том, что нарушения исполнительных функций 
у пациентов с соматическими заболеваниями (АГ, сердечная 
недостаточность) могут появляться недостаточной привер-
женностью к лекарственной терапии и низкой готовностью 
к модификации образа жизни [37, 38]. Такие расстройства 
могут быть критичными для пациентов с СД 2-го типа и МС, 
так как только строгое следование врачебным рекомендаци-
ям по изменению образа жизни (коррекция массы тела, АД, 
гликемии, рациональное питание и достаточный уровень 
физических нагрузок) наряду с систематической лекарствен-
ной терапией способны снизить риск сердечно-сосудистых 
и цереброваскулярных осложнений. Следствиями нарушения 
исполнительных функций у пациентов с СД 2-го типа и МС 
могут быть недостаточно эффективный контроль гликемии 
и АД, которые имели место у наблюдавшихся пациентов 
на момент начала исследования. В этой ситуации форми-
руется своего рода порочный круг, когда поражение ЦНС 
на фоне метаболических расстройств ведет к прогрессирова-
нию КН, которые из-за снижения эффективности проводимо-
го лечения усугубляют выраженность обменных нарушений
и более тяжелое поражение головного мозга. 

Выявленное улучшение результатов выполнения тестов 
опросника МоСА у пациентов, получавших Тиоцетам, 
а также улучшение памяти и умственной работоспособности 
(отмеченные при анализе жалоб) позволяют говорить о благо-
приятном воздействии препарата не только на состояние ко-
гнитивных функций в целом, но и на исполнительные функ-
ции, о чем свидетельствуют результаты структурированного 
анализа результатов выполнения соответствующих тестов 
опросника МоСА у пациентов с СД 2-го типа. В этой ситуа-
ции лечебный эффект может быть достигнут применением 
препаратов, обеспечивающих большую сохранность струк-
туры вещества головного мозга и повышение эффективности 
обмена информацией между нейронами. Преимущественное 
влияние Тиоцетама на состояние тех или иных когнитивных 
доменов с учетом нозологической принадлежности КН может 
быть предметом дальнейших исследований.

У наблюдавшихся нами пациентов на момент включения 
в исследование имела место отрицательная корреляционная 
связь между уровнем глюкозы в капиллярной крови и кон-
центрацией гликированного гемоглобина, с одной стороны, 
и суммарного балла выполнения тестов опросника МоСА – 
с другой. Аналогичным образом показатели АД обратно 
коррелировали с результатами выполнения тестов опрос-
ника МоСА. Недостаточная приверженность к проводимой 
терапии пациентов с ЦВЗ отмечалась и ранее [40, 41], что 
создает серьезные трудности для обеспечения адекватных мер 
вторичной профилактики и требует поиска путей повыше-
ния приверженности больных к лечебно-профилактическим 
мероприятиям. Такая зависимость может свидетельствовать 
о менее эффективном контроле гликемии у пациентов с более 
выраженными КН. В частности, важной причиной низкой 
эффективности контроля гликемии может быть недостаточ-
ная приверженность пациентов к лечению и модификации 
образа жизни. Статистически значимое снижение уровня как 
капиллярной глюкозы, так и гликированного гемоглобина 
к окончанию периода наблюдения могут свидетельствовать 

о повышении приверженности пациентов к проводимой тера-
пии. Выявленное в ходе исследования улучшение состояния 
когнитивных функций, вероятно, может объяснить улуч-
шение ряда метаболических показателей на фоне курсового 
применения Тиоцетама.

Все включенные в исследование пациенты отметили 
хорошую переносимость лечения, большинство расценили 
его результаты как хорошие и очень хорошие, что в целом 
соответствует ранее полученным результатам. Значимых 
НЯ и лекарственных взаимодействий в ходе исследования 
не выявлено.

Значительный интерес вызывает гепатопротективное 
действие Тиоцетама (в первую очередь за счет наличия в его 
составе молекулы тиотриазолина). В настоящее время име-
ются веские основания говорить о поражении в рамках МС 
целого ряда органов и систем организма человека (кардио-
реногепатометаболический синдром) [42]. Сложным образом 
связанные между собой синдромы органного поражения 
оказывают взаимоотягощающие действие, приводят к более 
раннему и быстро прогрессирующему поражению ЦНС 
и значительно осложняют выбор оптимальной терапии [43]. 
Данная проблема представляется исключительно важной 
в свете риска неоптимальной полипрагмазии, способной 
оказывать значительную нагрузку на метаболические 
системы организма и повышать риск лекарственных взаи-
модействий [44, 45]. Опубликованы результаты клинических 
исследований, в которых был продемонстрирован выражен-
ный гепатопротективный эффект тиатриазолина (входящего 
в состав Тиоцетама) как у пациентов с алкогольной болез-
нью печени [46], так и неалкогольной жировой болезнью 
печени [47]. 

В этой связи применение Тиоцетама, обладающего не толь-
ко нейро-, но и гепатопротективным эффектами, вызывает 
исключительный интерес и представляет собой перспек-
тивное направление лечения коморбидных пациентов, а сам 
Тиоцетам может рассматриваться как препарат выбора для 
лечения пациентов с СД 2-го типа и МС с КН с поражением 
различных внутренних органов. Положительное влияние 
Тиоцетама на функцию печени может служить объяснением 
улучшения показателей углеводного и липидного обмена 
на фоне терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты проведенного исследования свидетельствуют 

о значительной эффективности препарата Тиоцетам у паци-
ентов с СД 2-го типа с УКР. На фоне лечения наблюдалось 
значительное уменьшение частоты и выраженности имев-
шихся жалоб, значительное улучшение выполнения ней-
ропсихологических тестов. Положительный эффект наблю-
дался не менее чем после одного месяца приема Тиоцетама. 
Внутримышечное введение препарата на протяжении 
двух недель позволяет добиться более быстрого купирова-
ния имеющихся жалоб у значительной части пациентов. 
Для достижения стойкого эффекта целесообразно дальней-
шее пероральное применение препарата. Лечение характери-
зовалось хорошей переносимостью и отсутствием лекарствен-
ных взаимодействий. Полученные результаты позволяют 
рекомендовать применение препарата Тиоцетам для лечения 
пациентов с СД 2-го типа и МС с КН. 
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