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ОСОБЕННОСТИ ПРОЯВЛЕНИЙ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ КАРДИАЛЬНОЙ 
НЕЙРОПАТИИ И СИНДРОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ СНА

1ГУ «РНПЦ радиационной медицины и экологии человека», г. Гомель, Беларусь 
2УО «Белорусский государственный медицинский университет», г. Минск, Беларусь

Диабетическая кардиальная автономная невропатия (ДКАН) является серьезным и ча-
стым осложнением диабета, имеющим неблагоприятный прогноз. В развитии ДКАН не-
маловажную роль играет неудовлетворительный гликемический контроль, одним из про-
явлений которого является вариабельность гликемии. Одной из возможных причин неудов-
летворительной компенсации сахарного диабета и прогрессирования осложнений является 
синдром обструктивных нарушений сна (СОАС). В статье рассматриваются вопросы взаи-
мосвязи вариабельности гликемии, автономной кардиальной нейропатии и СОАС.

Ключевые слова: диабет, кардиальная автономная нейропатия, вариабельность 
гликемии, синдром обструктивного апноэ сна

В условиях нарастающей распростра-
ненности сахарного диабета (СД) и прева-
лирования смерти от кардиальной патологии 
важное значение приобретает изучение не 
только наиболее распространенной патоло-
гии сердечно-сосудистой системы (ишеми-
ческой болезни сердца в связи с атеросклеро-
тическим поражением коронарных сосудов и 
развития сердечной недостаточности), но и 
такого серьезного и частого осложнения СД, 
как диабетическая кардиальная автономная 
нейропатия (ДКАН). Прогноз при развитии 
ДКАН неблагоприятен: с момента появления 
первых клинических признаков нарушения 
автономной иннервации сердца ожидаемая 
смертность в течение 5-6 лет может дости-
гать 56% в результате внезапной остановки 
сердца, нарушения ритма и апноэ во сне [1]. 
Фактическая распространенность ДКАН ва-
рьирует от 1 до 90%, что определяется отсут-
ствием общепринятых критериев диагности-
ки и включения пациентов в исследования, 
различиями в составе обследуемых групп по 
типу и длительности СД, возрасту, полу, ка-
честву гликемического контроля [2]. 

Крупные эпидемиологические иссле-
дования демонстрируют большой вклад в 
профилактику осложнений СД, в том чис-

ле КАН, интенсификации гликемическо-
го контроля. Основным показателем гли-
кемического контроля является уровень 
гликированного гемоглобина (HbA1c), од-
нако он не отражает суточных колебаний 
глюкозы в крови. В то же время пациенты 
с одинаковыми значениями HbA1с значи-
тельно различаются по амплитуде и про-
должительности гликемических пиков. 
Для описания изменений уровня глюкозы 
у различных пациентов было введено по-
нятие вариабельности глюкозы (ВГ). Неза-
висимо от уровня HbA1с ВГ может являться 
фактором риска развития сосудистых ос-
ложнений СД. Одним из проявлений вы-
сокой ВГ является гипогликемия, которая 
является часто встречающейся проблемой 
у пациентов с СД 1 типа. Среди причин 
повышенного риска гипогликемии у па-
циентов с СД 1 типа рассматривается сни-
женная адренергическая чувствительность 
и недостаточный контринсулярный ответ, 
что может быть вызвано поражением ав-
тономных нервных волокон. У пациентов 
с ДКАН снижение выброса адреналина и 
норадреналина выражено более значитель-
но по сравнению с пациентами без призна-
ков автономной дисфункции. Связь ДКАН 
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и гипогликемии может быть обусловлена 
возникновением автономной дисфункции 
непосредственно на фоне эпизодов гипо-
гликемии. Так, эпизоды гипогликемии со-
провождаются удлинением интервала QT 
и снижением показателей ВРС [3]. Сни-
жение показателей ВРС во время гипогли-
кемии может быть связано с активацией 
симпатического отдела нервной системы 
без сопутствующего снижения тонуса ва-
гуса. Тем не менее, следует отметить, что 
в настоящее время лишь немногими иссле-
дованиями проанализирована связь гипо-
гликемии с автономными нарушениями у 
взрослых пациентов с СД1 и детей [4, 5].

Клинические проявления ДКАН вклю-
чают:

• снижение ВСР (самый ранний кли-
нический индикатор ДКАН) – от-
сутствие увеличения частоты сер-
дечных сокращений при вдохе и 
уменьшения при выдохе; 

• тахикардию покоя (развивается в ре-
зультате поражения n. vagus ‒ наибо-
лее длинного из всех нервов, иннер-
вирующих сердце, приводящее к пре-
обладанию симпатических влияний);

• ригидный сердечный ритм, не реа-
гирующий на умеренные нагрузки, 
стресс или сон (является проявле-
нием практически полной сердеч-
ной денервации);

• ортостатическую гипотензию 
(ОГ) – снижение уровня артериаль-
ного давления (АД) не менее 20 мм 
рт.ст. систолического и/или не ме-
нее 10 мм рт. ст. диастолического 
АД в течение 3 мин пребывания в 
вертикальном положении и сниже-
ние систолического АД на 30 мм 
рт.ст. после вставания;

• немую ишемию миокарда (являет-
ся результатом изменения болевого 
порога, который становится недо-
статочным для индуцирования боли 
и дисфункции афферентных сердеч-
но-сосудистых нервных волокон [6]. 

В последние годы появились исследо-
вания, доказывающие, что у пациентов с 

ДКАН в ночное время преобладает симпа-
тикотония, что определяет отсутствие сни-
жения уровня АД, характерного для здо-
ровых людей, и в последующем вызывает 
развитие гипертофии ЛЖ, являясь одним 
из факторов, способствующих увеличе-
нию сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности у пациентов с СД и ДКАН 
[7]. Снижение активности автономной 
нервной системы приводит к лабильному 
течению артериальной гипертензии (АГ) с 
большими перепадами АД в течение суток 
и снижением коэффициента средних зна-
чений АД день/ночь, инверсии физиоло-
гического ритма АД (превышения ночных 
значений над дневными, а степень измене-
ния суточного ритма колебания уровня АД 
пропорциональна тяжести ДКАН). Также 
обнаружены характерные изменения АД в 
зависимости от приема пищи, характери-
зующиеся развитием ОГ и постпрандиаль-
ной гипотензии (снижение систолического 
АД на 20 мм рт. ст. и более) в течение 2 
часов после приема пищи [8]. 

Рядом исследователей показана вероят-
ность развития кардиореспираторной оста-
новки при ДКАН, которая может закончить-
ся смертельным исходом, описанном Page 
и Watkins еще в 1978 г. Механизм этого яв-
ления окончательно не выяснен, но предпо-
лагается, что причиной феномена кардиоре-
спираторной остановки является нарушение 
вегетативного звена регуляции дыхания, в 
частности вагусная денервация легких с на-
рушением объемзависимых дыхательных 
рефлексов, афферентная и эфферентная де-
нервация каротидных клубочков с наруше-
нием реакции на гипоксию, денервация ре-
цепторов слизистой верхних дыхательных 
путей с нарушением рефлекторных ответов 
на изменение потока и давление воздуха. Ис-
ходя из вышесказанного можно утверждать, 
что оценка наличия нарушений дыхания во 
сне у пациентов с СД имеет важное клиниче-
ское значение, особенно перед проведением 
оперативных вмешательств, увеличивающих 
вероятность развития кардиореспираторной 
остановки у данной категории пациентов 
при выходе из анестезии [9].

Обзоры и проблемные статьи
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Связь между ДКАН и нарушениями 
дыхания во сне, включающими синдром 
обструктивного апноэ/гипопноэ сна, син-
дром центрального апноэ/гипопноэ сна и 
синдром гиповентиляции во сне, является 
одной из активно обсуждаемых проблем в 
настоящее время.

Наиболее изученным состоянием в 
виду его большей распространенности яв-
ляется синдром обструктивного апноэ сна 
(СОАС), при котором имеют место повто-
ряющиеся эпизоды прекращения дыхания 
во время сна вследствие закрытия просве-
та верхних дыхательных путей, вызванных 
их повышенной способностью к коллапсу, 
при сохраненных движениях дыхательной 
мускулатуры. СОАС часто приводит к по-
вторяющимся эпизодам падения уровня 
насыщения крови кислородом – десатура-
ции. Согласно Американской Академии 
медицины сна, обструктивным апноэ явля-
ется эпизод остановки дыхания с уменьше-
нием потока воздуха от 90% и более и дли-
тельностью от 10 сек. и более с последу-
ющими усилиями дыхательных мышц, на-
правленными на восстановление дыхания 
[10]. Гипопноэ представляет собой эпизод 
неполной остановки дыхания длительно-
стью, по крайней мере, 10 сек. с умень-
шением потока воздуха более чем на 30% 
с ассоциированным падением насыщения 
крови кислородом более либо равным 4% 
или с уменьшением потока воздуха от 50% 
и более с ассоциированным падением сату-
рации крови кислородом от 3% и более или 
реакциями активации/пробуждениями, за-
регистрированными на электроэнцефало-
грамме, которые необходимы для повы-
шения тонуса мышц-дилататоров глотки и 
открытия просвета верхних дыхательных 
путей для поступления в легкие воздуха. 
Степень выраженности СОАС определяет-
ся индексом апоноэ/гипопноэ, полученным 
в результате ночного полисомнографиче-
ского исследования, который определяет-
ся количеством эпизодов обструктивного 
апноэ и гипопноэ за один час сна в соче-
тании с активациями, связанными с дыха-
тельными усилиями, регистрируемыми на 

электроэнцефалограмме, не отвечающими 
критериям апноэ-гипопноэ. Типичная кар-
тина СОАС формируется при наличии бо-
лее пяти эпизодов апноэ/гипопноэ за один 
час сна [10]. СОАС сложно установить по 
клиническим проявлениям в связи их не-
специфичностью (сонливость, утренняя 
головная боль, нарушения памяти и кон-
центрации внимания, ослабление либидо, 
депрессия, эмоциональные нарушения, 
храп (громкий и нерегулярный) и апноэ, 
чрезмерная потливость, пробуждения с 
ощущением одышки, никтурия, учащен-
ное сердцебиение, сухость во рту после 
пробуждения). Анализ проявлений СОАС 
свидетельствует о том, что часть из них 
может быть ассоциирована с СД и наруше-
ниями его краткосрочной компенсации. 

Распространенность СОАС среди па-
циентов с СД 2 типа по данным других ис-
следований составляет от 23% (по данным 
пульсоксиметрии в течение ночи) до 86% 
(пациентов с СД 2 и ожирением, включен-
ных в когортное исследование Sleep Action 
for Health in Diabetes (AHEAD), при про-
ведении полисомнографии) [11, 12]. Так-
же доказана связь СД 2 типа у взрослых с 
более высокими показателями расстройств 
сна, таких как бессонница, чрезмерная сон-
ливость, дыхательные паузы, храп, дневная 
сонливость, синдром беспокойных ног [13]. 

Результаты исследований позволяют 
утверждать, что СОАС ухудшает контроль 
СД, может способствовать развитию хро-
нических осложнений СД. В исследовании, 
проведенном Aronsohn et al, ИДР индекс 
апонэ/гипопноэ ≥5 в час был связан с худ-
шим гликемическим контролем у пациентов 
с СД по уровню HbA1c, причем этот резуль-
тат не зависел от таких факторов, как ин-
декс массы тела, раса, возраст, пол и число 
лет с СД [14]. Исследование, проведенное 
среди 311 пациентов с СД 2 типа с исполь-
зованием Эпвортовской шкалы сонливости 
,также выявило связь между сонливостью и 
эффективностью гликемического контроля. 
Старатифицированный анализ по полу по-
казал, что сонливость, о которой сообщали 
сами пациенты, была связана с более высо-
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ким уровнем HbA1c у мужчин с индексом 
массы тела (ИМТ) <35 кг/м2 [15].

Результаты немногочисленных исследо-
ваний демонстрируют возможное влияние 
автономной нейропатии на развитие СОАС 
при СД [16]. Еще в 1998 г. Ficker с соавт. по-
лучили данные о распространенности СОАС 
у 26% пациентов с СД 2 типа и ДКАН [17]. 
По данным Bottini et al. взрослые пациенты 
с СД 2 типа без ожирения и с автономной 
невропатией независимо от тяжести невро-
патии имели обструктивные апноэ/гипопноэ 
сна с частотой от 25% до 30% [18]. Оба ав-
тора показали, что распространенность тя-
желых респираторных нарушений (индекс 
апноэ\гипопноэ более 10 в час) составила 
до 28%. Отмечено, что у пациентов с веге-
тативной диабетической невропатией отме-
чаются апноэ центрального типа и синдром 
гиповентиляции, несмотря на то, что СОАС 
является наиболее распространенным типом 
респираторных нарушений сна. 

Результаты проведенного метаанализа 
продемонстрировали двукратное преобла-
дание распространенности СОАС у паци-
ентов с ДКАН по сравнению с пациентами 
без ДКАН [16]. Несомненно, что механиз-
мы, объясняющие влияние автономной 
нейропатии на развитие СОАС у паци-
ентов с СД 2 типа, требуют дальнейшего 
изучения. С одной стороны, вегетативная 
дисфункция ведет к увеличению чувстви-
тельности центральных хеморецепторов 
к гиперкапнии, нарушению тонуса дыха-
тельных путей и предрасполагает к воз-
никновению периодического дыхания и 
центрального апноэ сна (рисунок). 

С другой стороны, прерывистая гипок-
сия, возникающая при синдроме апноэ/ги-
попноэ сна, вызывает повышенное образо-
вание активных форм кислорода, что ведет 
к усугублению окислительного стресса и на-
рушениям микроциркуляции, приводящим к 
повреждению автономной нервной системы 
и формированию порочного круга [6].

Особый интерес представляет изуче-
ние СОАС и др. нарушений сна у пациен-
тов без выраженного ожирения и большой 
окружности шеи, вызывающих анатомиче-

ские структурные нарушения дыхательных 
путей. Хотя число опубликованных иссле-
дований относительно взаимодействия 
между СД 1 типа, циклом сна бодрствова-
ния и респираторными нарушениями сна 
ограничено, полученные результаты по 
этому вопросу, тем не менее, значитель-
ны. Опубликованные исследования демон-
стрируют, что СОАС более распространен 
у пациентов с СД 1 типа в сравнении с ли-
цами без СД. Villa et al. показали, что у де-
тей в возрасте от 5 до 11 лет с СД 1 типа и 
нормальным весом регистрируются более 
частые и продолжительные апноэ, чем у 
пациентов без СД. Также было определе-
но, что события апноэ во время сна поло-
жительно коррелируют с недостаточным 
гликемическим контролем (НвA1C ≥8,0%) 
[20]. Различные исследователи связывают 
возникновение СОАС с неудовлетвори-
тельной компенсацией СД у взрослых [13, 
20, 21]. Наиболее значимые и выраженные 
отклонения в респираторных событиях сна 
выявляются у пациентов с ночными ги-
погликемиями, СОАС зарегистрировано у 
85,71% обследованных и имеет наиболь-
шую продолжительность по сравнению с 
пациентами без гипогликемических эпизо-
дов в течение ночи наблюдения [22]. 

      
СОАС- синдром обструктивного апноэ сна, АН- 

автономная нейропатия 
Рисунок – Возможные взаимодействия 

между обструктивным апноэ 
сна и диабетом 2 типа [16]

Обзоры и проблемные статьи
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Наличие СОАС у пациентов без ожи-
рения может быть следствием автономной 
нейропатии, в том числе у пациентов с СД 1 
типа. В одном из исследований распростра-
ненность СОАС у пациентов с СД 1 типа и 
ДКАН составила 67% против 23% у пациен-
тов с СД 1 типа и без ДКАН и 4,5% в группе 
контроля [23]. При этом эффективность сна 
была выше в группе пациентов с СД 1 типа 
без ДКАН и нарушения архитектуры сна 
при наличии ДКАН. Авторы считают, что 
выявленные нарушения могут способство-
вать ухудшению прогноза и снижению ка-
чества жизни этих пациентов без специфи-
ческого лечения этих состояний [23].

У пациентов с СД 1 типа преобладают 
бессимптомно протекающие апноэ. При-
мечательно, что уровень дневной сонли-
вости по шкале Эпворт обычно находится 
в пределах нормальных значений даже у 
пациентов с СОАС [24]. Это обстоятель-
ство указывает на необходимость активно-
го поиска СОАС у пациентов с СД 1 типа 
даже без клинических проявлений из-за 
повышенного риска сердечно-сосудистых 
заболеваний. В то же время имеются ре-
зультаты об эффективности использования 
на первом этапе Берлинского опросника у 
пациентов с СД 1 и 2 типа для выявления 
риска СОАС [25].

Отдельная группа исследований каса-
ется связи СОАС и диабетической ретино-
патии. Эпизоды гипоксемии при СОАС мо-
гут коррелировать с увеличением уровня 
медиаторов воспаления, что в значитель-
ной степени связано с развитием микро-
сосудистых осложнений [26]. Согласно 
данным исследования, проведенного Borel 
A-L et al. распространенность СОАС (ин-
декс апноэ/гипопноэ >15/час) у пациентов 
с СД 1 типа составляет 40%, причем эти 
пациенты были старше, имели более дли-
тельную продолжительность заболевания 
и более высокую распространенность ре-
тинопатии [27]. Согласно данным другого 
исследования распространенность СОАС, 
определяемая как индекс апноэ/гипопноэ 
>10/ч, составляла 46%, а распространен-
ность тяжелой формы СОАС (индекс ап-

ноэ/гипопноэ >30/час) достигала 19%. У 
пациентов с СОАС также отмечалась более 
высокая продолжительность диабета и бо-
лее высокая распространенность ретино-
патии и АГ [24]. 

Пациенты с СОАС имеют повышенный 
риск развития стенокардии, заболеваний 
коронарных артерий, аритмий и внезапной 
смерти [28]. Развитие CОАС приводит к 
усугублению нарушений углеводного об-
мена, прогрессированию резистентности 
к инсулину, СОАС может быть причиной 
неэффективного лечения диабета типа 2. 
Опубликованы сведения о негативном 
влиянии СОАС на заживление язвенных 
деффектов стоп у пациентов с СД, что об-
условлено развитием нейропатии с вовле-
чением в патологический процесс волокон 
вегетативной нервной системы [29].

Заключение

В современных условиях, когда паци-
енты с СД 1 типа при условиях адекватно-
го лечения имеют относительно высокую 
продолжительность жизни, когда пациен-
ты доживают до зрелого возраста, раннее 
выявление ДКАН и СОАС имеет значение 
для клинициста в связи с возможностью 
определения степени риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний и риска развития дру-
гих осложнений СД и индивидуализации 
целей лечения. Необходимо проведение 
дополнительных исследований для лучше-
го понимания механизмов, определяющих 
развитие СОАС у пациентов с СД 1 типа 
и ДКАН, и его влияние на контроль СД и 
развитие его осложнений, возникновение 
кардиоваскулярных рисков.
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N.V. Holupko, T.V. Mohort, Ya.L. Navmenova, M.G. Rusalenko, A.B. Malkov

PECULIARITIES OF MANIFESTATIONS OF DIABETIC CARDIAC 
NEUROPATHY AND OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME

Diabetic cardiac autonomic neuropathy (DCAN) is a serious and frequent complication of 
diabetes mellitus with a poor prognosis. The development of DCAN is associated with an un-
satisfactory glycemic control, one of the manifestations of which is glycemic variability. Poor 
compensation for diabetes mellitus and the complication progression is possibly caused by 
Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS). The article discusses the correlation of glycemic 
variability, autonomic cardiac neuropathy and OSAS.

Key words: diabetes mellitus, cardiac autonomic neuropathy, glycemia variability, 
obstructive sleep apnea syndrome
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