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РЕЗЮМЕ
Диабетическая полиневропатия (ДПН) является одним из наиболее частых осложнений сахарного диабета, ведущих к развитию вялых 
парезов, невропатического болевого синдрома, сенситивной атаксии, а также трофических нарушений в дистальных участках нижних 
конечностей.
Целью рандомизированного открытого сравнительного проспективного исследования была оценка эффективности и переносимости 
ипидакрина в комплексном лечении пациентов с ДПН.
Материалы и методы. Пациенты с ДПН (n = 60) были рандомизированы на две группы. Обе получали базовую терапию (альфа-липоевая 
кислота, витамины группы В, габапентин); в лечении пациентов основной группы (n = 30), кроме того, применяли ипидакрин (Ипидакрин-
СЗ, НАО «Северная Звезда», Россия). Оценивали интенсивность болевого синдрома (ВАШ-Б), среднесуточную дозировку габапентина, 
анализировали результаты невропатической дисфункциональной шкалы (модифицированный вариант, NDSm), Питтсбургского опросника 
на определение индекса качества сна (PSQI), шкалы общего впечатления от лечения (Global Rating of Change Scale, GROC), результаты 
электронейромиографии (ЭНМГ). Общая длительность периода наблюдения и лечения составила 2 месяца.
Результаты. Через 2 месяца терапии в основной группе пациентов, по сравнению с контрольной, отмечался значимо более полный 
контроль боли (ВАШ-Б: 3,0 ± 0,9 vs 3,6 ± 0,8 ; р<0,05), уменьшение среднесуточной дозировки габапентина (390 vs 500 мг/сут; р<0,05), снижение 
выраженности клинических проявлений полиневропатического синдрома (NDSm: 4,4 ± 1,0 vs 4,9 ± 1,0 балла; р<0,05) и улучшение качества 
сна (PSQI: 6,8 ± 1,3 vs 7,9 ± 1,7). По данным ЭНМГ, у пациентов основной группы наблюдалось значимое улучшение нейрофизиологических 
параметров как моторных, так и сенсорных волокон, достоверно более выраженное по сравнению с контролем. Также значимо большая 
часть пациентов основной группы расценила улучшение от проведенной терапии как «выраженное» (GROC: 10 / 33,3 % vs 6 / 20.0 %; р<0,05).
Выводы. Применение ипидакрина в комплексной терапии больных данного профиля позволяет значительно уменьшить клинические 
проявления ДПН и улучшить нейрофизиологические параметры периферических нервов нижних конечностей. Препарат может быть 
рассмотрен как базовый для лечения пациентов с неврологическими осложнениями сахарного диабета.
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SUMMARY
Diabetic polyneuropathy (DPN) is one of the most common complications of diabetes mellitus, leading to the development of flaccid paresis, 
neuropathic pain syndrome, sensitive ataxia, as well as trophic disorders in the distal parts of the lower extremities.
The purpose of the randomized, open-label, comparative, prospective study was to evaluate the effectiveness and tolerability of ipidacrine in 
the complex treatment of patients with DPN.
Materials and methods. Patients with DPN (n = 60) were randomized into 2 groups. Both groups received basic therapy (alpha-lipoic acid, B 
vitamins, gabapentin); in the treatment of patients of the main group (n = 30), in addition, ipidacrine was used (Ipidacrine-SZ, North Star Co., 
Russia). We have analyzed the intensity of pain syndrome (VAS-P), the average daily dosage of gabapentin, and the results of the neuropathic 
dysfunctional scale (modified version, NDSm), Pittsburgh Sleep Quality Index, PSQI), Global Rating of Change Scale (GROC), the results of 
electroneuromyography (ENMG). The total duration of the observation and treatment period was 2 months.
Results. After 2 months of therapy in the main group of patients, compared with the control group, there was significantly more complete pain 
control (VAS-P: 3.0 ± 0.9 vs 3.6 ± 0.8), a decrease in the average daily dosage of gabapentin (390 vs 500 mg/day), reduction in the severity of 
clinical manifestations of polyneuropathic syndrome (NDSm: 4.4 ± 1.0 vs 4.9 ± 1.0 points) and improvement in sleep quality (PSQI: 6.8 ± 1.3 vs 7.9 ± 
1.7). According to ENMG data, patients in the main group showed a significant improvement in the neurophysiological parameters of both motor 
and sensory fibers, which was significantly more pronounced compared to the control group. A significantly larger proportion of patients in the 
main group assessed the improvement from the therapy as ‘pronounced’ (GROC: 10/33.3 % vs 6/20.0 %).
Conclusions. The use of ipidacrine in complex therapy of patients with DPN can significantly reduce the clinical manifestations of disease and 
improve the neurophysiological parameters of the peripheral nerves of the lower extremities. Ipidacrine can be considered as a basic drug for 
the treatment of patients with neurological complications of diabetes mellitus.
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По  оценкам Международной 
диабетической федерации, бо-

лее 425 миллионов человек во всем 
мире страдают сахарным диабетом 
(СД) [1], что позволяет расценить 
масштаб распространения данной па-
тологии как крупнейшую глобальную 
эпидемию XXI века [2].

Среди множества осложнений СД 
выделяют группу клинических син-
дромов, обусловленных поражением 
периферической и вегетативной нерв-
ной системы, которые являются наибо-
лее распространенными у пациентов 
с СД [3]. Самой часто диагностируемой 
формой поражения периферических 
нервов при СД является диабетическая 
полиневропатия (ДПН). Согласно ре-
зультатам исследования, проведенного 
в Италии [4], распространенность ДПН 
у пациентов с СД составляет 40–55 %. 
При этом наиболее значимыми преди-
кторами развития данного осложнения 
являются длительность течения СД 
и высокий уровень гликированного 
гемоглобина [5]. К другим важным 
факторам развития ДПН относят дис-
липидемию и артериальную гипер-
тензию. Так, по результатам анализа 
13-летнего наблюдательного исследо-
вания ADDITION-Denmark было про-
демонстрировано, что низкий уровень 
липопротеидов высокой плотности 
и повышение липопротеидов низкой 
плотности в крови у пациентов с СД 
были ассоциированы с повышенным 
риском развития ДПН [6]. В другой ра-
боте метаанализ данных, полученных 
из 14 стран в рамках Международно-
го исследования по распространен-
ности и лечению диабета и депрес-
сии (INTERPRET-DD), показал, что 
наличие артериальной гипертензии 
является важным предиктором раз-
вития ДПН (ОШ = 1,58) [7]. Другими 
независимыми факторами риска воз-
никновения ДПН являются курение, 
злоупотребление алкоголем, высокий 
рост и пожилой возраст [3].

Диабетическая полиневропатия – 
уникальное по сложности своего па-
тогенеза заболевание периферической 
нервной системы, при котором пре-
имущественно страдают аксоны чув-
ствительных и вегетативных нейронов, 
а на более поздних стадиях и в мень-
шей степени – двигательные волокна. 
Каким образом при СД инициируется 

поражение сенсорных нейронов, остается дискуссионным вопросом. Однако 
очевидно, что по мере прогрессирования заболевания возникает ретракция 
и «отмирание» афферентных нервных окончаний в направлении от периферии 
к центру без значимого вовлечения перикариона чувствительных нейронов [8]. 
Возникающий при этом процессе характерный полиневропатический синдром 
с нарушением чувствительности по типу «перчаток и гольф» отражает изна-
чальное повреждение самых длинных сенсорных аксонов с последующим пере-
ходом патологического процесса на более проксимальные участки конечностей. 
Существующие экспериментальные данные свидетельствуют о том, что весь 
сенсорный нейрон, от перикариона до терминалей аксонов, является, по сути, 
мишенью СД. Тем не менее до настоящего момента остается неясным, что же 
поражается в первую очередь – дистальные участки аксонов афферентных 
нервных проводников (например, леммоциты в этой зоне) или же собственно 
перикарион нейронов, расположенных в спинномозговых ганглиях (рис. 1).

Диагностика ДПН основывается в первую очередь на тщательном сборе 
анамнеза и оценке результатов клинических тестов. Согласно существующим 
клиническим рекомендациям, все лица с СД 1-го типа и продолжительностью 
заболевания более 5 лет, а также все люди с СД 2-го типа должны ежегодно 
проходить обследование на наличие ДПН [9]. Следует отметить, что жало-
бы и симптомы заболевания варьируют в зависимости от типа пораженных 
сенсорных волокон. Наиболее распространенные ранние симптомы ДПН 
индуцируются поражением тонких миелинизированных (тип Аδ) и немие-
линизированных (C) волокон и включают боль и дизестезию (неприятные 
ощущения жжения и покалывания). Вовлечение в патологический процесс 
крупных толстых волокон (А) может вызвать стойкое онемение в нижних ко-
нечностях и потерю т. н. защитной чувствительности, что указывает на наличие 

Рисунок 1. Основные мишени поражения при диабетической полиневропатии.
При ДПН наблюдется поражение как перикариона сенсорных нейронов, расположенных 
в спинномозговых ганглиях (СМГ), так и сомы мотонейронов в передних рогах спинного мозга. 
Кроме того, в патологический процесс вовлекаются различные типы нервных волокон: тонкие 
немиелинизированные сенсорные аксоны (тип С), которые зачастую бывают сгруппирован-
ными безмиелиновыми леммоцитами в т. н. пучки Ремака, а также тонкие (тип Аδ) и толстые 
(тип Аδ) миелинизированные волокна. Точная последовательность поражения клеточных 
мишеней до настоящего момента неизвестна. Тем не менее по мере прогрессирования 
заболевания возникает стойкое нарушение леммоцит-аксонального транспорта, а также 
значительное изменение экспрессии ряда белков в сенсорных нейронах.
Примечание: GAP43 – связанный с ростом белок 43 (growth associated protein 43), HSP – белки 
теплового шока (heat shock proteins), PARP – поли(АДФ-рибоза)-полимеразы (poly(ADP-ribose)
polymerase). Адаптировано из E. Feldman [28].
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дистальной сенсомоторной полиневропатии и является 
фактором риска развития диабетических язв на стопах. 
Для клинической оценки функции тонких и толстых 
нервных волокон могут использоваться следующие тесты.
1.	 Исследование функции тонких нервных волокон: 

укол неврологический иглой и анализ температурной 
чувствительности.

2.	 Исследование функции толстых нервных волокон: 
оценка рефлексов с нижних конечностей, а также 
анализ вибрационной чувствительности и восприятия 
10-граммового монофиламента.

3.	 Исследование «защитной чувствительности»: анализ 
восприятия 10-граммового монофиламента.

Эти тесты позволяют не только выявить наличие дис-
функции, но и спрогнозировать будущий риск осложне-
ний. Что касается электрофизиологического тестирования, 
то оно требуется лишь в отдельных сложных случаях 
для исключения некоторых сопутствующих состояний 
(туннельные невропатии, аутоиммунное поражение пе-
риферических нервных волокон и пр.) [10].

Современный подход к лечению ДПН включает использо-
вание комплекса мероприятий, направленного на улучшении 
гликемического контроля (в основном это касается пациентов 
с СД 1-го типа), модификацию образа жизни (преимуще-
ственно у больных с СД 2-го типа) и лечение невропатическо-
го болевого синдрома. Следует отметить, что гликемический 
контроль с достижением уровня гликированного гемоглобина 
менее 6 % увеличивает смертность у пациентов с СД 2-го 
типа и практически не оказывает влияние на течение ДПН, 
поэтому не рекомендуется в качестве стандарта лечения [10]. 
Фармакологическое лечение пациентов с СД обычно включа-
ет на практике применение витаминов группы В, препаратов 
альфа-липоевой кислоты, а также специфических средств 
для терапии невропатического болевого синдрома (антикон-
вульсанты, антидепрессанты) [12, 13]. В то же самое время, 
за последние годы накопились данные, полученные в ходе 
клинических исследований, позволяющие обосновать при-
менение антихолинэстеразных препаратов, например, ипи-
дакрина, в комплексной терапии пациентов с ДПН [14, 15]. 
В основе механизма действия ипидакрина лежит стимуляция 
проведения импульса по нервному волокну и активизация 
леммоцитов, обеспечивающих трофическую поддержку 
нервных волокон, за счет наличия в их структуре ацетилхо-
линовых рецепторов. По данным анализа ряда исследований, 
было показано, что избирательная блокада калиевых каналов, 
а также активности ацетилхолинэстеразы, возникающей при 
использовании ипидакрина, способствует увеличению вхож-
дения ионов кальция в пресинаптическую терминаль аксона, 
что обеспечивает выход большего количества ацетилхолина 
в синаптическую щель и облегчение передачи возбуждения 
в синапсе. Следует также отметить, что за счет удлинения 
периода реполяризации пресинаптической мембраны ипида-
крин способен блокировать эктопические очаги и эфаптиче-
скую передачу возбуждения, являющиеся причиной развития 
парестезий, крампи и других компонентов невропатического 
синдрома, в т. ч. при ДПН. Кроме того, ипидакрин приводит 
к умеренной блокаде натриевых каналов, что способствует 
мягкому анальгетическому эффекту [16].

Целью настоящего рандомизированного открытого срав-
нительного проспективного исследования была оценка 
эффективности и переносимости ипидакрина в комплекс-
ном лечении пациентов с ДПН.

Критерии включения пациентов в исследование
1.	 Возраст от 18 до 70 лет.
2.	СД 2-го типа с давностью установления диагноза ≥ 

12 мес.
3.	 ДПН (G63.2).
Критерии невключения в исследование
1.	 Наличие противопоказаний к приему ипидакрина (из-

ложены в инструкции).
2.	 Невозможность вербального контакта с пациентом, 

проведения балльной оценки эффективности лечения 
(вследствие деменции, психических заболеваний и пр.).

3.	Тяжелые осложнения СД (трофические язвы нижних 
конечностей, нефропатия, ретинопатия и пр.).

4.	 Полиневропатический синдром иной этиологии (ток-
сический, наследственные заболевания и пр.), по мне-
нию врача-исследователя.

5.	Тяжелые, декомпенсированные или нестабильные 
соматические и неврологические заболевания (лю-
бые заболевания или состояния, которые угрожают 
жизни больного или ухудшают прогноз основного за-
болевания, а также делают невозможным проведение 
клинического исследования).

Пациенты и методы
В исследовании приняли участие 60 пациентов с ДПН: со-

отношение мужчин и женщин – 1: 1,4, средний возраст – 56,6 
[51,9; 62,3] года. Всем больным на этапе скрининга прово-
дилась электронейромиография нервов нижних конечностей 
на аппарате «Нейро-МВП‑4» («Нейрософт», Россия) с усили-
телями и стимуляторами экспертного класса для уточнения 
диагноза. В дальнейшем пациентов рандомизировали слу-
чайным образом (с помощью таблицы случайных чисел, сге-
нерированной в Statistica 7.0 (StatSoft, США) на две группы 
по 30 человек в каждой. Терапия пациентов основной группы 
включала базовое медикаментозное лечение: витамины груп-
пы В (парентерально по 2 мл внутримышечно 10 дней, далее 
по 1 таблетке 3 раза в день), альфа-липоевая кислота (600 мг/
сут), антиконвульсант для купирования невропатического 
болевого синдрома (при его наличии габапентин в индивиду-
альной дозировке), а также ипидакрин (Ипидакрин-СЗ, НАО 
«Северная Звезда», Россия) перорально по 20 мг 3 раза в день. 
В лечении пациентов контрольной группы использовалась 
исключительно базовая схема терапии. Длительность перио-
да наблюдения и лечения составила 60 суток и включала три 
визита: визит 1 – скрининг (до начала лечения), визит 2–30-е 
сутки терапии и визит 3–60-е сутки (завершение терапии).

Анализировали эффективность проводимого лечения 
по следующим критериям.
1.	 Общая характеристика жалоб.
2.	 Интенсивность невропатического болевого синдрома, 

по мнению пациента, ВАШ-Б, 0–100 мм [17]. Кроме 
того, оценивали среднесуточную дозировку габапен-
тина в течение 2 месяцев лечения.

3.	 Невропатическая дисфункциональная шкала (моди-
фицированный вариант) (Neuropathy Disability Score 
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modified, NDSm). Опросник вклю-
чает оценку разных видов чув-
ствительности и позволяет оце-
нить функцию тонких и толстых 
нервных волокон. Интерпретация 
результатов следующая: сумма 3–5 
баллов соответствует легкой поли-
невропатии; 6–8 баллов – умерен-
ной полиневропатии; 9–10 баллов – 
выраженной полиневропатии [18]. 
При оценке тактильной чувстви-
тельности использовали 10-грам-
мовый монофиламент, темпера-
турной – инструмент Thip-term, 
вибрационной –градуированный 
камертон Riedel-Seiffer (128 Гц), 
болевой – неврологическую иглу 
(инструмент Neuropen), исследова-
ние коленных и ахилловых рефлек-
сов –неврологический молоточек.

4.	 Выраженность нарушения сна – 
Питтсбургский индекс оценки ка-
чества сна (Pittsburgh Sleep Quality 
Index, PSQI) [19].

5.	 Электронейромиография. На визите 
1 и 3 исследовали малоберцовые, 
большеберцовые, икроножные не-
рвы поочередно с правой и левой 
стороны по стандартной методике. 
Определяли амплитуды моторных 
(М) и сенсорных (S) ответов нервов, 
показатели резидуальной латентно-
сти (РЛ), скорости распространения 
возбуждения (СРВ) по двигатель-
ным и чувствительным волокнам 
в дистальных и проксимальных от-
делах (по F-волне). Патологически-
ми изменениями ЭНМГ-параметров 
считали уменьшение СРВ по двига-
тельным волокнам малоберцового 
и большеберцового нервов ниже 
40 м/с, по чувствительным волок-
нам икроножного нерва – ниже 40 
м/с, снижение амплитуды М-ответа 
малоберцового и большеберцово-
го нервов менее 3,5 мВ, снижение 
амплитуды S-ответа икроножного 
нерва менее 5 мкВ, удлинение РЛ 
малоберцового и большеберцового 
нервов более 3 м/с [20].

6.	 Шкала впечатления от лечения 
Global Rating of Change Scale 
(GROC), баллы. Оценка произво-
дилась в соответствии с методикой, 
описанной R. Jaeschke и соавт. [21]

7.	 Наличие побочных эффектов (час-
тота и характеристика побочных 
эффектов, отказ от применения 
препарата в дальнейшем).

Таблица 1
Общая характеристика пациентов, n = 60

Параметры Основная группа, 
n = 30

Контрольная 
группа, n = 30

Средний возраст, лет 57,8 [52,5; 63,1] 55,3 [50,1; 60,4]
Пол, n/%

–  мужской
–  женский

13/43,3
17/56,7

12/40,0
18/60,0

Факторы риска развития ДПН
–  стаж СД, лет
–  артериальная гипертензия, n/%
–  ИМТ, кг/м2

–  HbA1c,%
–  дислипидемия, n/%
–  курение, n/%

7,4 ± 1,2
20/66,7

28,3 [26,5; 30,9]
8,33 ± 1,55

19/63,3
7/23,3

7,9 ± 1,5
18/60

28,7 [26,9; 31,8]
8,41 ± 1,59

20/66,7
9/30,0

Основные жалобы, n/%
–  онемение стоп
–  жжение в стопах
–  покалывание в стопах
–  ощущение холодных ног
–  нарушение сна
–  неустойчивость

14/46,7
19/63,3
16/53,3
15/50,0
19/63,3
17/56,7

13/43,3
20/66,7
14/46,7
17/56,7
21/70,0
18/60,0

Особенности неврологического статуса
–  болевая гипестезия
–  болевая гиперестезия
–  тактильная аллодиния
–  температурная гипестезия
–  ослабление сухожильных рефлексов
–  снижение вибрационной чувствительности
–  снижение восприятия 10-граммового монофиламента

14/46,7
19/63,3
5/16,7

15/50,0
30/100,0
26/86,7
11/36,7

15/46,7
17/56,7
6/20,0

12/40,0
30/100,0

24/80
13/43,3

Для статистического анализа полученные в ходе исследования данные 
вносились в базу, сформированную на основе программного обеспечения 
MS Excel, которые в последующем обрабатывались с использованием пакета 
программ Statisticа 7.0 (StatSoft, США). Значимость различий между количе-
ственными величинами оценивали по критериям t Стьюдента (для нормально 
распределенных величин) или Манна – Уитни (в случае непараметрических 
данных). Пороговый уровень значимости был принят равным 0,05 [22].

Результаты
Общая характеристика больных на момент визита 1 представлена в та-

блице 1. Как следует из анализа данных, среди пациентов с ДПН преобладали 
женщины среднего возраста со стажем СД около 8 лет, страдающие артериаль-
ной гипертензией, дислипидемией, имеющие избыточную массу тела. Среди 
жалоб пациентов доминировали различные болевые феномены: ощущение 
жжения и покалывания в стопах, при этом в неврологическом статусе чаще всего 
выявлялось ослабление сухожильных рефлексов и снижение вибрационной 
чувствительности в нижних конечностях. Анализ результатов опросников, при-
менявшихся в ходе исследования, позволил установить, что на момент начала 
терапии интенсивность болевого синдрома пациентов с ДПН расценивалась как 
умеренная (ВАШ-Б: 4,4 ± 0,8 балла в основной и 4,5 ± 0,8 балла в контрольной 
группе), при этом сам полиневропатический синдром, согласно полученному 
значению по шкале NDSm, можно было классифицировать как легкий (NDSm: 
5,9 ± 1,1 балла в основной и 5,8 ± 0,9 балла в контрольной группе; табл. 2). 
В то же самое время ряд симптомов заболевания, беспокоящих пациентов, ока-
зывал значимое влияние на качество их сна (PSQI: 10,2 ± 1,1 балла в основной 
и 10,1 ± 1,1 балла в контрольной группе).

Полученные при нейрофизиологическом обследовании данные свидетель-
ствовали главным образом о демиелинизирующем типе поражения перифери-
ческих нервов, что проявлялось снижением СРВ как по чувствительным, так 
и двигательным волокнам. В то же самое время у ряда пациентов наблюдалась 
аксонально-демиелинизирующая полиневропатия с выраженным снижени-
ем потенциала действия моторных волокон (М-ответ), преимущественно 
малоберцового нерва (табл. 3).

По прошествии 30 дней наблюдения и лечения в обеих группах больных была 
отмечена положительная динамика по всем исследуемым шкалам и опросникам, 
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причем улучшение оцениваемых параметров в основной 
группе пациентов оказалось значимо выше, нежели чем среди 
пациентов контрольной группы. Такая же динамика улучше-
ния состояния больных сохранилась и по прошествии 60 дней 
терапии. На момент завершения исследования (визит 3) среди 
пациентов основной группы, по сравнению с контрольной, от-
мечался значимо более полный контроль болевого синдрома, 
по данным опросников ВАШ-Б, снижение выраженности 
клинических проявлений полиневропатического синдрома 
(NDSm; рис. 2) и улучшение качества сна (PSQI). Следует 
особо отметить значимое снижение средней дозировки габа-
пентина, используемого пациентами с ДПН для купирования 
невропатического болевого синдрома в основной группе боль-
ных: от 630 ± 308,7 мг/сут на визите 1 до 390 ± 139,8 мг/сут 
на визите 3. При этом в контрольной группе больных сходная 
динамика наблюдалась лишь на уровне тенденции.

Согласно анализу результатов ЭНМГ, у пациентов 
с ДПН через 60 дней от начала терапии наблюдалось 
улучшение нейрофизиологических параметров пери-
ферических нервов как в моторных, так и в сенсорных 
волокнах, причем среди больных основной группы эти 
позитивные изменения оказались более выраженными.

В обеих исследуемых группах больных отмечалось срав-
нимое количество нежелательных явлений в виде диспепсии 
(3 / 10,0 % пациента в основной и 2 / 8,3 % пациента в конт-
рольной группе). Все нежелательные явления протекали 
легко и не потребовали прекращения проводимой терапии.

Анализ субъективной оценки эффекта от проведенной 
терапии с помощью шкалы GROC продемонстрировал, 
что на момент завершения исследования значимо большая 
часть пациентов основной группы расценила улучшение 
от проведенной терапии как «выраженное» (11 / 33,3 %) 
(рис. 3). В то же время в контрольной группе больных 
таких пациентов было 6 / 20,0 % (p < 0,05).

Обсуждение
Современные подходы к диагностике и лечению ДПН 

продолжают совершенствоваться, значительно расширяя 
горизонты нашего понимая данной патологии. Доклини-
ческие и крупные рандомизированные плацебо-контро-
лируемые клинические исследования (РКИ) во многом 
изменили практику ведения пациентов с неврологичес-
кими осложнения СД и способствовали развитию более 
персонализированного подхода к лечению ДПН.

Следует вспомнить, что ранние работы по изучению 
различных методов терапии ДПН проводились на клеточ-
ных линиях in vitro, а также на моделях СД у животных. 
Результаты этих исследований в последующем легли 
в основу 70 РКИ по оценке эффективности применения 
10 различных ингибиторов альдозоредуктазы в лечении 
ДПН, однако все они были завершены без достижения 
какого-либо положительного эффекта. Определенный 
прорыв в отношении стратегии ведения пациентов с не-
врологическими осложнения СД был достигнут в 90-х го-
дах после публикации результатов исследований ALADIN, 
ALADIN III, SYDNEY, NATHAN II, по результатам 
которых в неврологическую практику прочно вошла 
альфа-липоевая кислота как базовый препарат для лече-
ния ДПН [23]. Несмотря на тот факт, что эффективность 
данного препарата в терапии ДПН оказалась достаточно 
скромной и как таковой «революции» в стратегии ведения 
данной категории пациентов не произошло, в 2023 году 
указания на целесообразность применения альфа-липое-
вой кислоты в лечении полиневропатического синдрома 
у пациентов с СД впервые появились в клинических 
рекомендация Американской диабетической ассоциации 
[24]. В этом свете поиск новых лекарственных средств, 
способных оказать значимое влияние на клиническую кар-
тину и течение ДПН, представляется крайне актуальным.

Таблица 2
Результаты лечения пациентов с ДПН, n = 60

Параметры
Визит 1 Визит 2 (30 суток) Визит 3 (60 суток)

Основная 
группа

Контрольная 
группа

Основная 
группа

Контрольная 
группа

Основная 
группа

Контрольная 
группа

Болевой паттерн
ВАШ, баллы 4,4 ± 0,8 4,5 ± 0,8 3,7 ± 0,7*Δ 4,1 ± 0,7Δ 3,0 ± 0,9*Δ 3,6 ± 0,8Δ

Среднесуточная дозировка габапентина, мг/сут 630,0 ± 308,7 660,0 ± 288,4 490,0 ± 
215,5*Δ

580,0 ± 
191,9Δ

390,0 ± 
139,8*Δ

500,0 ± 
164,0Δ

NDSm, баллы 5,9 ± 1,1 5,8 ± 0,9 4,9 ± 0,9*Δ 5,4 ± 0,9Δ 4,4 ± 1,0*Δ 4,9 ± 1,0Δ

PSQI, баллы 10,2 ± 1,1 10,1 ± 1,1 8,5 ± 1,5*Δ 9,2 ± 1,2Δ 6,8 ± 1,3*Δ 7,9 ± 1,7Δ

Примечание: * – р < 0,05 по сравнению с контрольной группой, Δ – р < 0,05 по сравнению с начальными параметрами.

Таблица 3
Результаты электронейромиографического исследования пациентов с ДПН, n = 60

Нерв Параметры
Основная группа Контрольная группа

Визит 1 Визит 3 Визит 1 Визит 3

N. tibialis
CMAP, мВ 6,0 ± 2,2 9,0 ± 3,8*Δ 6,5 ± 3,1 8,1 ± 3,3Δ

СРВ, м/с 35,1 ± 8,3 42,4 ± 9,2*Δ 34,22 ± 9,1 38,6 ± 8,5Δ

РЛ, м/с 2,9 ± 0,7 2,0 ± 0,5*Δ 2,8 ± 0,8 2,5 ± 0,4Δ

N. fibularis
CMAP, мВ 3,4 ± 1,6 5,5 ± 1,8*Δ 3,3 ± 1,2 4,6 ± 1,1Δ

СРВ, м/с 30,6 ± 7,8 39,7 ± 6,6*Δ 31,1 ± 8,2 37,6 ± 5,4Δ

РЛ, м/с 3,2 ± 0,9 2,5 ± 0,6*Δ 3,4 ± 0,6 2,9 ± 0,5Δ

N. suralis
SNAP, мкВ 4,6 ± 1,9 5,8 ± 1,5*Δ 4,4 ± 1,7 4,9 ± 1,4Δ

СРВ, м/с 39,6 ± 5,5 43,4 ± 6,1*Δ 38,2 ± 7,1 40,4 ± 7,2Δ

Примечание: CMAP – суммарный моторный потенциал действия, СРВ – скорость распространения возбуждения, РЛ – резидуальная латент-
ность, SNAP – потенциал действия чувствительного нерва; * – р < 0,05 по сравнению с контрольной группой, Δ – р < 0,05 по сравнению с на-
чальными параметрами.
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В настоящем открытом сравнительном исследовании 
изучались эффективность и переносимость ипидакрина 
в комплексной терапии пациентов с ДПН. На фоне проводи-
мого лечения в группе пациентов, использующих ипидакрин, 
наблюдалось значимое улучшение состояния как в отношении 
контроля болевого синдрома, оцениваемого по шкале ВАШ-Б 
и среднесуточной дозировке приема габапентина, так и в пла-
не общего функционирования тонких и толстых нервных 
волокон в нижних конечностях (шкала NDSm) по сравне-
нию с пациентами контрольной группы. Кроме того, прием 
ипидакрина позволил нормализовать качества сна пациентов 
с ДПН, что было показано впервые, вероятно, главным обра-
зом за счет уменьшения выраженности невропатической боли 
в ночное время. Следует отметить, что, помимо изменения 
значений субъективных шкал, у пациентов, использующих 
в составе комплексной терапии ипидакрин, по данным ЭНМГ 
регистрировалось также улучшение нейрофизиологических 
параметров периферических нервов как в моторных, так 
и в сенсорных волокнах, по данным ЭНМГ, причем эти из-
менения оказались достоверно более выраженными по срав-
нению со значениями, полученными у больных контрольной 
группы. Препарат хорошо переносился пациентами и не вы-
звал в нашем исследовании каких-либо побочных эффектов.

Следует отметить, что анализ эффективности примене-
ния ипидакрина в лечении пациентов с ДПН проводился 
и ранее. Так, в 2009 году группой исследователей из Бело-
руссии была опубликована работа, посвященная оценке 

терапевтической эффективности ипидакрина у пациентов 
с ДПН при различных вариантах курсового лечения. Как 
и в нашем исследовании, авторы продемонстрировали 
уменьшение выраженности невропатического болевого 
синдрома на фоне приема ипидакрина; исследование 
проводилось исключительно с использованием субъек-
тивных шкал.

В работе, проведенной И. А. Строковым и соавт. [26] 
с включением 60 больных с ДПН, было показано, что ипи-
дакрин в дозе 60 мг/сут день при хорошей переносимости 
уменьшает сенсорные проявления (парестезии, крампи, 
стреляющая боль), неврологический дефицит и улучшает 
функциональное состояние периферических нервов. Это 
работа по своему дизайну и полученным результатам 
также соответствует исследованию, выполненному нами.

Следует отметить, что научные изыскания относительно 
роли антихолинэстеразных препаратов в терапии пациентов 
с ДПН продолжаются и в последние годы. Так в 2022 году 
были опубликованы сразу две статьи, посвященные изуче-
нию применения ипидакрина в комплексной терапии ДПН. 
В первой из них П. Р. Камчатнов и соавт. продемонстриро-
вали эффективность препарата у пациентов с болевыми 
и вегетативными проявлениями ДПН [14]. Во второй –О.Е. 
Зиновьева и соавт. убедительно доказали положительный 
эффект ипидакрина в отношении восстановления структу-
ры и функции периферических нервов у больных с ДПН, 
хорошую переносимость и безопасность препарата [27].

Рисунок 2. Графический анализ эффективности проводимой терапии в основной (А) и контрольной (Б) группах больных по шкале NDSm.

Рисунок 3. Динамика изменений субъективной оценки от проводимой терапии по шкале Global Rating of Change Scale (GROC) в основной 
(А) и контрольной (Б) группах больных.
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Все вышеупомянутые исследования объединяют вос-
производимость результатов и рекомендации авторов 
по широкому внедрению антихолинэстеразных средств 
в повседневно практику ведения пациентов с ДПН.

Заключение
Полученные в ходе настоящего исследования результаты 

свидетельствуют о эффективности применения ипидакрина 
(Ипидакрин-СЗ, НАО «Северная Звезда», Россия) в комплекс-
ной терапии полиневропатического синдрома у пациентов 
с СД 2-го типа вследствие его мультимодального действия. 
Представляется важным отметить хорошую переносимость 
препарата, а также отсутствие выраженных нежелательных 
явлений в ходе терапии, что может способствовать повышению 
комплаентности пациентов лечению. Принимая во внимание 
результаты всех научных исследований, посвященных данной 
проблеме, необходимо рассматривать ипидакрин в качестве 
базового препарата в комплексном лечении пациентов с ДПН.
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