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«...Оптимальное ведение больного с сахарным диабетом (СД) 

требует организованного системного подхода с вовлечением коор-

динированной команды профессионалов системы здравоохране-

ния, приоритетом работы которых является ориентированная на 

больного система лечения высокого качества...» [1]. Такой подход к 

ведению больных с сахарным диабетом предложен в рекомендаци-

ях Американской диабетологической ассоциации (АДА) (2019) из-за 

многообразия возникающих осложнений, которые требуют предот-

вращения и лечения с привлечением различных специалистов.

Одними из наиболее часто возникающих осложнений СД 

являются поражения нервной системы. К числу ранних проявле-

ний таких поражений, методов клинической оценки которых пока 

не существует, относится повышение порога болевой чувстви-

тельности, что приводит к увеличению частоты эпизодов «немой» 

ишемии, в том числе «немых» инфарктов миокарда.

В ходе прогрессирования СД поражается как центральная, 

так и периферическая нервная система (рис. 1). 

Поскольку поражения периферической нервной системы отно-

сятся к микроваскулярным осложнениям, они, как правило, возни-

кают несколько позже, чем макроваскулярные, наиболее грозным 

из которых является церебральный инсульт. У больных сахарным 

диабетом риск инсульта в 2,5 раза выше, чем у лиц без СД [2]. 
По данным когортных исследований, от 37 до 45 % пациентов, 

выживших после инсульта, имеют функциональные нарушения 

через 1 год после события. Более 30 % выживших после инсульта 

зависимы от посторонней помощи при выполнении одного или 

нескольких видов повседневной деятельности, таких как питание, 

одевание, купание, уборка, уход за собой, способность пере-

двигаться. Ограничения в повседневной жизни связаны со сни-

жением её качества и потребностью в уходе дома или в домах 

престарелых [3]. Ожидается увеличение числа лиц, имеющих 

функциональную инвалидность после инсульта, вследствие ста-

рения населения, увеличения распространенности сахарного 

диабета и снижения смертности в остром периоде инсульта.

К сожалению, попытки повлиять на функцию центральной нерв-

ной системы с помощью препаратов, обладаюцих «нейротропным» 

эффектом, в остром периоде инсульта не увенчались успехом, 

вследствие чего эксперты AHA/ASA в рекомендациях по лечению 

инсульта в раннем периоде (2018) подчеркивают, что «...в настоящее 

время ни фармакологическое, ни не-фармакологическое лечение 

с целью нейропротекции не показало позитивного влияния на исхо-

ды у больных в остром периоде ишемического инсульта и, следо-

вательно, нейропротективные препараты не рекомендованы» [4].
Иная ситуация в периоде восстановления после перенесен-

ного ишемического инсульта. Применение ипидакрина в такой 

ситуации эффективно у больных с легкой и средней тяжестью 

пареза. Назначение ипидакрина данной группе больных способ-

ствовало более полному восстановлению двигательных, чувстви-

тельных и вегетативно-трофических нарушений, по сравнению с 

больными контрольной группы (рис. 2) [5].
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Рис. 1. Варианты 
поражения нервной 
системы при сахар-
ном диабете
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Рис. 2. Прирост суммарного балла по шкале Линдмарк в группах 
стандартной терапии и с добавлением к терапии ипидакрина у больных, 
перенесших инсульт, с легким парезом и парезом средней тяжести
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Больным с острым и хроническим нарушением мозгового кро-

вообращения ипидакрин (Параплексин®) назначают по схеме: при 

стабилизации состояния по 1 мл 5 мг раствора 2 раза в сутки с 1-го 

по 3-й день, по 1 мл 15 мг раствора 2 раза в сутки с 4-го по 20-й день. 

Далее следует переход на таблетированную форму – 40 мг в сутки 

с 20-го по 80-й день. Применение препарата в острый период 

допустимо только после стабилизации состояния больного.

Более старые ингибиторы холинэстеразы воздействуют лишь 

на один из механизмов, обеспечивающих проведение возбуж-

дения. Они уменьшают метаболизм ацетилхолинэстеразы только 

в холинергических синапсах, способствуют накоплению ацетил-

холина в синаптической щели и увеличению его стимулирующих 

воздействий на постсинаптическую клетку. 

В отличие от других ингибиторов холинэстеразы, ипидакрин 

(Параплексин®):

• �стимулирует пресинаптическое нервное волокно, в резуль-

тате чего увеличивается выброс ацетилхолина в синаптичес

кую щель;

• �уменьшает разрушение ацетилхолина ферментами, прод-

левая его эффект;

• �может ингибировать, кроме ацетилхолинэстеразы, и другой 

фермент, разрушающий ацетилхолин – бутирилхолинэстеразу; 

• повышает активность постсинаптической клетки.

Помимо нарушений двигательных функций, инсульт может 

приводить к когнитивным нарушениям, однако, только при пора-

жении определенных структур головного мозга. Один из основных 

вопросов во взаимосвязи между инсультом и деменцией, возни-

кающей после цереброваскулярного события, заключается в 

том, вызывает ли инсульт ухудшение когнитивной функции, способ-

ствует ли он данному ухудшению или просто акцентирует внима-

ние врачей на проблеме, которая была у больного и до инсульта. 

Вопрос остается без ответа, но, несомненно, около трети выжив-

ших после инсульта обнаруживают значительную степень когни-

тивных нарушений в течение первых месяцев после события. 

Принимать решение о диагностике когнитивных нарушений 

рекомендуется не ранее чем через 6 месяцев после инсульта, 

поскольку повторные тестирования через несколько недель 

после инсульта показывают значительное улучшение функций.

Однако, и без перенесенного инсульта у больных с СД 2-го 

типа часто выявляются когнитивные нарушения, которые чаще 

развиваются как сосудистая деменция вследствие болезни мел-

ких сосудов, реже – в виде болезни Альцгеймера. Артериальная 

гипертензия, курение, дислипидемия, сахарный диабет 1-го и 2-го 

типов, а также гиподинамия определяют 50  % риска развития 

когнитивных нарушений и деменции в популяции [6].
Когнитивные дисфункции выявляются почти у половины паци-

ентов с СД 2-го типа и связаны с нарушением памяти, психомо-

торной скорости, исполнительной функции, скорости обработки 

информации, сложной двигательной функции, беглости речи и 

внимания (рис. 3). Наиболее часто страдают память, психомо-

торная скорость и исполнительная функция [7].
Для оценки риска развития деменции у больных с сахарным 

диабетом разработана специальная шкала, использующая 

простые клинические критерии. Риск деменции у больных с СД 

2-го типа оценивается по количеству баллов, от -1 до 19 [6].

Выявление уже существующих нарушений когнитивных функ-

ций проводится на основании 10 ключевых признаков:

• потеря памяти;

• трудность выполнения знакомых заданий;

• проблемы с речью;

• дезориентация во времени и месте;

• сниженная способность рассуждать;

• проблемы с абстрактным мышлением;

• неуместные вещи в поведении;

• изменения в настроении или поведении;

• изменения в личности;

• потеря инициативы.

Для выявления этих нарушений используются стандартные 

опросники (в скобках указано время, необходимое для прове-

дения оценки): MMSE (30 мин), Mini-Cog (3 мин), MoCA (10 мин), 

AD8 (2–3 мин), оценка повседневной активности IADL (10–15 мин), 

оценка поведения NPI-Q (5 мин) [8].
Выбор того или иного опросника определяется задачами, 

стоящими перед врачом, и временем, которое он может затра-

тить на оценку когнитивных функций у больного с СД. Для скри-

нинга чаще используется тест Mini-Cog, однако, он позволяет 

выявить только грубые нарушения когнитивных функций. Более 

глубокую оценку позволяет провести опросник MMSE. У больных, 

перенесших инсульт, для оценки когнитивных функций рекомен-

дуется использовать Канадский опросник MoCA.

Для улучшения когнитивных функций рекомендовано примене-

ние ингибиторов холинэстеразы. Первым препаратом, для кото-

рого было зарегистрировано данное показание, является ипида-

крин. При использовании ипидакрина (Параплексин®) любой 

положительный эффект (улучшение, временная стабилизация или 

снижение скорости прогрессирования) в целом отмечается при-

мерно у 80 % пациентов, у 35–50 % пациентов после начала приема 

ИХЭ отмечается клинически значимое улучшение (оценка по 

опроснику MMSE увеличивается на 1–2 пункта) и у 12–20 % пациен-

тов отмечается значительное «драматическое» улучшение с уве-

личением оценки по MMSE на 3 пункта и более (рис. 4).

Эффективность ИХЭ зависит от дозы препарата, до достиже-

ния определенной максимальной дозы, поэтому для получения 

максимального клинического эффекта рекомендуется повышать 

дозу до целевой. При этом дальнейшее повышение дозы не дает 

увеличения клинического эффекта, однако, увеличивает количе-
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57% 11% 14% 18%Больные с СД 2 типа

без нарушений когнитивные нарушения депрессия

нарушения повседневной активности

Рис. 3. Выявляемость нарушений когнитивных функций у больных сахар-
ным диабетом
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ство побочных эффектов. Эффективность ИХЭ зависит не только 

от дозы, но и от длительности терапии, что было показано в про-

должительных исследованиях, длительностью до 5 лет. 

У больных с деменцией ипидакрин (Параплексин®) применя-

ется перорально по 10 мг 2 раза в сутки с повышением дозы в 

течение 4 недель до 40 мг 2 раза в сутки или по 20 мг 3 раза в сутки 

длительностью от 3 месяцев до 1 года. Возможна курсовая тера-

пия по 3–6 месяцев с перерывами 1–2 месяца.

Более эффективной является комбинированная терапия – 

прием ингибитора холинэстеразы и когнитивные тренировки. 

Британские Рекомендации института NICE по поддержке людей 

с деменцией подчеркивают, что когнитивно-стимулирующая 

терапия, наряду с обычной терапией для людей с деменцией от 

легкой до умеренной степени, является более эффективной, чем 

обычное лечение [9]. 

Одним из осложнений, вызванных микроваскулярными пора-

жениями, является полинейропатия. Основные варианты нейропа-

тии были суммированы в классификации АДА (2017) [10] (табл. 1).

Стандарты ведения больных с сахарным диабетом включают 

также обследование на наличие полинейропатии. Все больные с 

СД 1-го типа длительностью более 5 лет и все больные с СД 2-го типа 

должны обследоваться, как минимум, ежегодно, на наличие диабе-

тической полинейропатии на основании опроса и простых тестов. 

Симптомы диабетической полинейропатии (ДПН) варьируют 

в зависимости от класса вовлеченных сенсорных волокон. 

Наиболее частые ранние симптомы обусловлены вовлечением 

мелких волокон и проявляются болью и дизэстезией (неприятными 

ощущениями при давлении). Вовлечение более крупных волокон 

сопровождается снижением защитной чувствительности и отра-

жает наличие дистальной сенсорно-моторной полинейропатии, 

которая в дальнейшем приводит к появлению язв стоп [11].
Сбор анамнеза у больного с СД должен включать выявление 

наличия микроваскулярных осложнений: ретинопатии, нефропа-

тии, нейропатии, нарушения чувствительности и трофики ног, 

сексуальной дисфункции и пареза желудка. При физикальном 

обследовании больного необходимо проводить обследование 

стоп, оценку пульса на а. dorsalis pedis и а. рosterior tibialis, а также 

оценку ахиллова рефлекса и чувствительности, в том числе 

вибрационной. Для оценки функции мелких волокон использует-

ся укол специальной иглой и проверка температурной чувстви-

тельности, для оценки функции больших нервных волокон исполь-

зуется вибрационный тест; протективная чувствительность оце-

нивается тестом с использованием 10-граммовой мононити. 

Необходимость проведения специфических нейрофизиологичес

ких тестов возникает редко, только в случае атипичной клиничес

кой картины и сложности постановки диагноза.

Проведение тестов дает информацию не только для постанов-

ки диагноза, но и для оценки прогноза развития поражения стоп. 

Диагноз ДПН устанавливается путем исключения других причин 

полинейропатии, включая токсическую (алкогольную), воздействие 

нейротоксических препаратов (химиотерапия), дефицит витамина 

В12, гипотиреоидизм, заболевания почек, онкологические заболе-

вания (множественная миелома, бронхогенная карционома), 

ВИЧ-инфекцию, хроническую воспалительную демиелинизирую-

щую нейропатию, наследственные нейропатии и васкулиты.

Одобренными препаратами для лечения периферической 

полинейропатии в Северной Америке и Европе являются прега-

балин и дулоксетин (табл. 2).

Рекомендовавшийся ранее амитриптилин, как препарат 

первого выбора при лечении периферической полинейропатии, 

не рекомендован из-за проблем с безопасностью. 

Трициклические антидепрессанты, включая амитриптилин, не 

имеют зарегистрированного показания для устранения боли при 

периферической полинейропатии. Эти препараты могут рассма-

триваться у отдельных больных, однако их применение требует 

большой осторожности ввиду серьезных побочных эффектов [10].
Также в ряде стран в стандарты фармакотерапии полиней-

ропатии включен ипидакрин [12]. Ипидакрин (Параплексин®) 

применяется при остром процессе по 1–2 мл 5 мг или 1 мл 15 мг 

раствора в сутки в течение 10–15 дней. Далее показан переход 

Таблица 1. Классификация АДА (2017) нейропатии  
у больных с сахарним диабетом

А. Диффузная нейропатия

Дистальная симметричная полинейропатия

• Первичная нейропатия мелких волокон
• Первичная нейропатия крупных волокон
• Смешанная нейропатия

Сердечно-сосудистая

• Снижение вариабельности сердечного ритма
• Тахикардия в покое
• Ортостатическая гипотензия
• Внезапная смерть (аритмическая)

Желудочно-кишечная

• Диабетический гастропарез
• Диабетическая энтеропатия (диарея)
• Гипомоторика кишечника (запор)

Урогенитальная

• Диабетическая цистопатия (нейрогенный мочевой пузырь)
• Эректильная дисфункция
• Женская сексуальная дисфункция

Судомоторная дисфункция

• Дистальный гипогидроз/агидроз
• Повышенное слюновыделение

Нечувствительность к гипогликемии

Аномальная функция сосочков языка

B. Мононейропатия

С. Радикулопатия

Рис. 4. Клиническая эффективность ингибиторов холинэстеразы  
у больных с когнитивными нарушениями (по изменению количества  
пунктов опросника MMSE после курса терапии)
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Лекції, огляди

на таблетированную форму – по 20 мг 3–4 раза в сутки курсом от 

1 месяца. При хроническом процессе назначают таблетки по 

20 мг 1–3 раза в сутки в течение 1–2 месяцев. Во время обострения 

или при выраженных двигательных дефектах терапию начинают 

с инъекций 15 мг раствора 2 мл в сутки 1–2 раза, длительностью 

10 дней.

Ипидакрин также уменьшает урогенитальные проявления 

периферической полинейропатии, в частности, доказано улуч-

шение эректильной функции при использовании этого препа-

рата [13]. На фоне сексуальной активности происходит повы-

шение уровня ацетилхолина, и этот нейромедиатор выполняет 

одну из важнейших нейрорегуляторных функций, влияющих на 

сексуальное поведение и функционирование. Ингибиторы 

холинэстеразы (которые продлевают действие ацетилхолина) 

целесообразно использовать для улучшения всех компонентов 

нейрорегуляторных процессов, обеспечивающих сексуальную 

активность [14].
Опиоидные анальгетики, включая тапентадол и трамадол, не 

рекомендованы для устранения боли при периферической поли-

нейропатии – ни как препараты первого, ни как препараты вто-

рого ряда, ввиду побочных эффектов, включая зависимость [10].
Лечение больных сахарным диабетом по-разному влияет на 

развитие поражений нервной системы. Стандарты АДА (2019) 

для большинства больных предлагают целевой уровень HbA1c 

<7 %. Более жесткий контроль гликемии не уменьшает количества 

инсультов, когнитивных нарушений, однако, существенно снижа-

ет частоту периферической нейропатии у больных с СД 1-го типа 

и незначительно уменьшает ее у больных с СД 2-го типа. Для 

предупреждения инсультов у больных с СД 2-го типа гораздо 

важнее то, какие препараты используются для контроля гликемии. 

Именно с целью снижения количества инсультов и других кардио

васкулярных катастроф предпочтение следует отдавать ГЛП-1 

(агонистам глюкагоноподобного пептида-1) и НЗКТГ-2 (ингибито-

рам глюкозо-натриевого ко-транспортера 2 типа), в добавление 

к метформину, и по-возможности избегать применения препара-

тов сульфонилмочевины [1]. 
Контроль артериального давления является наиболее эффек-

тивным инструментом для уменьшения количества церебральных 

инсультов у больных с СД. Кроме того, контроль АД на протяжении 

длительного периода позволяет уменьшить когнитивные наруше-

ния в пожилом возрасте, но не влияет на развитие периферичес

кой полинейропатии. Рекомендуется целевой уровень «офисно-

го» систолического АД 120–130 мм рт. ст. и диастолического АД 

– менее 80 мм рт. ст. [15]. При этом крайне важно контролировать 

ночное АД, для чего, возможно, переносить прием одного из 

антигипертензивных препаратов на вечернее время. 

Применение статинов эффективно уменьшает количество 

церебральных инсультов, но не влияет на развитие когнитивных 

нарушений и не предотвращает развитие периферической 

полинейропатии.

Таким образом, ведение больного сахарным диабетом в 

соответствии с современными стандартами позволяет значитель-

но уменьшить риск развития церебральных инсультов и когнитив-

ных нарушений, однако, мало влияет на предотвращение пери-

ферической полинейропатии, которая, как правило, требует 

специфической терапии. 

Предпочтение следует отдавать ипидакрину (Параплексин®), 

который используется для восстановления после инсульта, улуч-

шения когнитивных функций и терапии периферической полиней-

ропатии. Ипидакрин (Параплексин®) обладает уникальным 

двойным механизмом действия – блокирует калиевые каналы и 

ингибирует холинэстеразу, тем самым действует на все звенья в 

цепи процессов, обеспечивающих проведение возбуждения, 

восстанавливает и стимулирует проведение импульса в централь-

ной и периферической нервной системе, ускоряет процессы 

нейропластичности. Ипидакрин (Параплексин®) имеет высокий 

уровень безопасности и хорошую переносимость.

Дополнительная информация. Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.
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Резюме
Ураження нервової системи при цукровому діабеті
О. В. Більченко1, І. Г. Гупалов2

1Харківська медична академія післядипломної освіти, Харків, Україна 
2Комунальне некомерційне підприємство «Міська клінічна лікарня № 16 
Дніпровської міської ради»

Одним з ускладнень цукрового діабету, що виникає найчастіше, є 
ураження центральної і периферійної нервової системи. У хворих на цукро-
вий діабет ризик інсульту в 2,5 раза вищий, ніж в осіб без цієї патології. 
Спроби вплинути на функцію центральної нервової системи за допомогою 
препаратів, що мають «нейротропний» ефект, у гострому періоді інсульту 
не увінчалися успіхом, а в періоді відновлення після ішемічного інсульту 
застосування іпідакрину виявилося ефективним у хворих з легким та серед-
ньотяжким парезом. Для виявлення цих порушень використовуються стан-
дартні опитувальники: MMSE; Mini-Cog; MoCA; AD8; оцінка повсякденної 
активності IADL; оцінка поведінки NPI-Q.

Ключові слова: іпідакрин, інсульт, цукровий діабет, периферійна полі-
нейропатія, фармакотерапія

Summary
Strain of the nervous system in case of cerebral diabetes
О. V. Bilchenko1, I. G. Gupalov2

1Kharkiv Medical Academy of Higher Education, Kharkiv, Ukraine 
2Municipal Non-profit Enterprise «City Clinical Hospital № 16  
of Dnieper City Council»

One of the acceleration of cerebral diabetes, which is the most important, 
the most central and peripheral nervous system. In ailments for tsukrovia 
diabetes mellitus insult, 2.5 times higher, less in particular without pathological 
pathology. Try to interfere with the function of the central nervous system for 
ancillary drugs, but they could not have a “neurotropic” effect, they didn’t 
succeed at the state-run period, and in the period of time they had a better 
period of time. For the appearance of such a shortage, the standard standard 
wiring boxes are: Victorized: MMSE; Mini-cog; MoCA; AD8; Assessment of IADL 
Increased Activity; Assessment of behavior NPI-Q.

Key words: ipidacrine, stroke, diabetes mellitus, peripheral polyneuropathy, 
pharmacotherapy
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