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Сахарный диабет

ВВ
доинсулиновую эру больные сахарным диабетом (СД)
погибали чаще от диабетической комы; в настоящее
время основной причиной смерти при диабете являются

заболевания сердечно-сосудистой системы. По данным Staf-
fieri D. (1952 г.), до 1925 года от диабетической комы умирало
63,8% пациентов, от сердечно-сосудистых заболеваний – 17,5%
[1]. С появлением инсулина летальность от диабетической комы
снизилась до 3%, а от сердечно-сосудистых заболеваний – воз-
росла до 67,7% [2]. 

Поражение сердечно-сосудистой системы при СД ассоцииру-
ется, прежде всего, с артериальной гипертензией, ишемической
болезнью сердца и хронической сердечной недостаточностью [3].
До настоящего времени в клинической практике редко зани-
маются активным поиском симптомов диабетической вегетатив-
ной кардиальной нейропатии.

С момента появления первых клинических признаков нару-
шения автономной иннервации сердца у пациентов с СД ожи-
даемая смертность в течение 5–6 лет может достигать 56% [4].
Ее причинами чаще всего являются внезапная остановка сердца,
нарушения ритма и апноэ во сне [5, 6, 7]. Кроме этого, пациенты
с диабетической кардиальной нейропатией имеют высокий риск
развития осложнений во время анестезии, инфаркта миокарда
и респираторных инфекций [4, 6]. Toyry с соавт. (1996) доказано,
что автономная дизрегуляция сердечного ритма при диабете по-
вышает риск ишемических инсультов [9].

Для пациентов с сахарным диабетом 1 типа (СД1) автоном-
ная кардиальная нейропатия имеет особое значение, так как ма-
нифестация этого осложнения приходится на наиболее
активный и трудоспособный возраст (25–40 лет), значительно
ограничивая их жизненную активность [10]. 

Актуальность своевременного выявления признаков нару-
шения автономной регуляции подчеркивает тот факт, что улуч-
шение метаболического контроля позволяет замедлить
прогрессирование заболевания и даже привести к регрессу
его симптомов [11].

До настоящего времени отсутствует единодушие в опреде-
лении роли автономной кардиопатии в поражении сердца

при СД, ее причинно-следственных связей с другими состав-
ляющими этого патологического процесса. 

Термин диабетическая кардиомиопатия был предложен
в 1972 году Rubler S. с соавт. на основании проведенных патолого-
анатомических вскрытий больных с СД, осложненным нефропа-
тией и застойной сердечной недостаточностью без артериальной
гипертензии и выраженного атеросклероза коронарных артерий
[12]. В отечественной литературе до последнего времени измене-
ния со стороны сердца у пациентов с нарушением углеводного об-
мена именовали диабетической дистрофией миокарда, что было
предложено еще в 1935 году Лангом Г.Ф. [13]. 

Точного определения этого состояния не найдено. Многие
авторы под диабетической кардиомиопатией подразумевают
специфические изменения в сердечной мышце, приводящие
к развитию диастолической дисфункции, вкладывая в это по-
нятие весь комплекс кардиальных нарушений при СД (микро-
ангиопатия, автономная нейропатия, интерстициальный
кардиосклероз и метаболические сдвиги в кардиомиоците)
[14, 15]. Существует мнение о необходимости разграничения
понятий кардиомиопатии и кардиальной нейропатии, основан-
ное на анализе соотношения структурных и нейровегетативных
нарушений сердечной деятельности при СД [16, 17]. Некоторые
исследователи утверждают, что изменения вегетативного гоме-
остаза предшествуют проявлениям кардиомиопатии, предпола-
гая, что нарушение кардиальной иннервации непосредственно
участвует в формировании снижения сократительной способ-
ности миокарда [10]. Другие же упоминают диастолическую
дисфункцию левого желудочка в качестве одного из клиниче-
ских проявлений вегетативной денервации сердца [18].

По мнению Ewing D., автономная нейропатия – это сочета-
ние клинической симптоматики и объективно выявленных
и подтвержденных нарушений функций соответствующего ор-
гана или системы [4].

Подчеркивая, что автономная кардиальная нейропатия яв-
ляется проявлением генерализованного поражения вегетативной
нервной системы при СД, российские авторы характеризуют его
как осложнение сахарного диабета с характерной ранней и дис-
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семинированной нейрональной дегенерацией малых нервных
волокон как симпатического, так и парасимпатического отделов.
Существуют убедительные доказательства, что при регистрации
одного симптома дисфункции автономной нервной системы,
в том числе на субклинической стадии, в процесс могут быть во-
влечены многие органы и системы [20]. 

В литературе доминирует мнение о целесообразности объеди-
нения процессов вегетативной денервации сердца и нарушения
регуляции тонуса сосудов под термином диабетической автоном-
ной кардиальной нейропатии [11, 21, 22].

Диапазон сообщений об уровне распространенности диабе-
тической автономной кардиопатии достаточно широк: от 1%
до 90%, что определяется отсутствием общепринятых критериев
диагностики и отбора, различиями в составе обследуемых групп
по типу и длительности диабета, возрасту, полу, качеству глике-
мического контроля [21, 23]. Сведения о частоте диабетической
кардиальной нейропатии у детей немногочисленны и также про-
тиворечивы, приводятся значения от 6 до 74% [5, 24—29]. 

К факторам риска развития диабетической кардиальной ней-
ропатии относят большую длительность заболевания, отсутствие
стойкой компенсации нарушений углеводного обмена, перифе-
рическую полинейропатию, ретинопатию, микроальбуминурию,
артериальную гипертензию, курение, высокий рост, высокий ин-
декс массы тела [30–35], упоминаются также сопутствующая те-
рапия препаратами золота, солями лития, рядом антибиотиков
и нестероидных противовоспалительных препаратов (НСПВС)
[36]. Авторы, исследующие автономную нейропатию у детей
и подростков с СД, говорят о вступлении в пубертат как о кри-
тическом периоде для развития этого осложнения, называют
дебют диабета в старшем возрасте, женский пол, высокий индекс
массы тела, дислипидемию и микроальбуминурию в качестве
предикторов формирования кардиопатии [24, 27, 28, 37]. 

Патогенез диабетической нейропатии сложен и, как все позд-
ние осложнения СД, является результатом взаимодействия мно-
гочисленных метаболических, генетических, средовых факторов
[38]. Ключевую роль в развитии нейропатии играет хроническая
гипергликемия, что убедительно доказали результаты проспек-
тивного многоцентрового исследования DCCT («The Diabetes
Control and Complication Trial») [39].

Общепризнанно, что в основе поражения нервной системы
при СД лежит дегенерация как мембран и оболочек шванновских
клеток, так и непосредственно самих аксонов. Следствием этих
изменений является замедление проведения нервного импульса
[40]. Некоторые авторы указывают в числе патогенетических
звеньев автономной кардиальной нейропатии нарушение крово-
тока и изменения нейротрансмиттерных систем в миокарде [41]. 

Систему управления ритмом сердца Баевский Р.М. (1984)
представил в виде двух контуров: высшего (центрального) и низ-
шего (автономного). При этом воздействие автономного уровня
(контура) идентифицируется с дыхательной, а центрального –
с недыхательной аритмией. 

Дыхательные волны усиливаются в состоянии покоя
и во время сна, когда уменьшаются центральные влияния на ав-
тономный контур регуляции. Различные нагрузки на организм,
требующие включения в процесс управления сердечным ритмом
центрального контура регуляции, ведут к ослаблению дыхатель-
ного компонента синусовой аритмии и к усилению ее недыха-
тельного компонента [42]. 

В отношении хронологии поражения отделов вегетативной
нервной системы вследствие хронической гипергликемии еди-
ного мнения нет. Большинство исследователей говорят о первич-
ности угнетения парасимпатической иннервации [25]. Однако
существует мнение, что для диабета характерно, прежде всего,
снижение адренергического влияния [20]. Некоторые авторы вы-
деляют 3 типа кардиальной автономной нейропатии: симпати-
ческий, вагусный и симпато-вагусный, подчеркивая большую
распространенность последнего [5]. 

Согласно рекомендациям Американской диабетической ас-
социации, к клиническим проявлениям кардиальной автоном-
ной нейропатии (КАН) относят тахикардию покоя
и фиксированный сердечный ритм, снижение толерантности
к физической нагрузке, ортостатическую гипотензию, син-
дромы ортостатической тахикардии и брадикардии, интраопе-
рационную лабильность кардиоваскулярных параметров,
безболевую ишемию миокарда [22]. Тахикардией покоя счита-
ется частота сердечных сокращений 90–100 ударов в минуту.
Отсутствие изменений частоты сердечных сокращений в ответ
на физическую нагрузку, стресс, сон также является диагности-
ческим критерием КАН. Непереносимость физической на-
грузки выражается в снижении минутного выброса сердца
в ответ на упражнения [44], снижении реакции со стороны сер-
дечного ритма и артериального давления [45]. Ортостатическая
гипотензия определяется как снижение систолического артери-
ального давления (САД) более чем на 30 мм рт. ст., диастоличе-
ского – более чем на 10 мм рт.ст. в ответ на изменение
положения тела. У пациентов с СД это явление объясняется на-
рушением функции симпатических вазомоторных волокон [46].
Ортостатическая гипотензия проявляется жалобами на голово-
кружение, слабость, потемнение в глазах, боли в шее; однако
часто значительное падение артериального давления не сопро-
вождается никакими симптомами [47]. Пациенты с кардиовас-
кулярной автономной нейропатией имеют значительный риск
интраоперационных осложнений, т.к. нуждаются в дополни-
тельной вазопрессорной поддержке [48], и имеют достоверно
более тяжелые гипотермию [49] и гипоксию [50] на фоне ане-
стезии. Многие исследователи говорят о статистически значи-
мом увеличении распространенности «немых» ишемических
изменений в миокарде у пациентов с КАН [12, 11, 16, 21, 22].

К клиническим проявлениям кардиальной автономной ней-
ропатии некоторые авторы также относят сосудистую гиперчув-
ствительность к катехоламинам, изменения на ЭКГ
(флюктуация сегмента ST, инверсия положительного зубца T,
псевдокоронарный подъем сегмента ST) и отечный синдром
[20]. Иногда в этом качестве рассматривают еще и различные
аритмии, артериальную гипертензию, дисфункцию левого же-
лудочка, удлинение интервала QT [17]. 

Количественные тесты для оценки состояния автономной
нервной системы были предложены значительно позднее, не-
жели методики исследования функций двигательных и чувстви-
тельных нервных волокон вследствие распространенности
ошибочного мнения о вторичности вегетативных расстройств
при сахарном диабете по отношению к периферической нейро-
патии [11, 21].

В начале 1970-х годов Ewing с соавт. были описаны 5 про-
стых неинвазивных кардиоваскулярных тестов: тест Валь-
сальвы, исследование реакции сердечного ритма на глубокое
дыхание и изменение положения тела, ортостатическая проба,
проба с изометрической нагрузкой [51].

Экспериментальные подтверждения связи между предраспо-
ложенностью к летальным аритмиям и признаками сердечной ди-
завтономии стимулировали поиск методов количественной
оценки вегетативной активности и заставили обратить внимание
на показатели вариабельности сердечного ритма. Термин означает
изменение как частоты сердцебиений, так и интервалов RR. Сни-
жение вариабельности сердечного ритма считается наиболее ран-
ним признаком кардиальной дизавтономии [8, 11, 21, 27, 37, 52].

Анализ вариабельности сердечного ритма (ВСР) начал ак-
тивно развиваться в СССР в начале 60-х годов (Парин В.В., Ба-
евский Р.М.) [42].

Среди зарубежных ученых впервые клиническое значение
вариабельности сердечного ритма было отмечено Hon и Lee
в 1965 году при исследовании дистресс-синдрома у плода. 

В настоящее время большинство исследователей пользу-
ется предложенными в 1996 году Европейским обществом кар-
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диологов и Северо-Американским электрофизиологическим
обществом стандартами измерений, физиологической интер-
претацией ВСР и рекомендациями по клиническому исполь-
зованию этого метода (Heart rate variability, 1996) [53]. 

Предлагаются следующие методики анализа вариабельно-
сти сердечного ритма.

Методы временной области
1. Статистический (математический). Наиболее часто ис-

пользуются следующие характеристики динамического ряда
кардиоинтервалов: SDNN – стандартное отклонение NN ин-
тервалов – квадратный корень из разброса NN (NN означает
ряд нормальных интервалов «normal to normal» с исключением
экстрасистол); NN5O – количество пар последовательных ин-
тервалов NN, различающихся более чем на 50 миллисекунд,
полученное за весь период записи; PNN5O (%) – процент
NN50 от общего количества последовательных пар интервалов,
полученных за весь период записи. Все эти показатели отра-
жают быстрые высокочастотные колебания в структуре ВСР.

2. Геометрический (вариационная пульсометрия). Опреде-
ляются следующие основные параметры: вариационный раз-
мах (ВР) — разность между максимальной и минимальной
продолжительностями кардиоциклов в серии, характеризует
парасимпатическое влияние; индекс напряжения Баевского
(ИН), показывающий степень централизации регуляции сер-
дечной деятельности и напряжения адаптационных систем ор-
ганизма; индекс вегетативного равновесия (ИВР),
определяющийся как Амо/ВР, характеризует соотношение
влияний отделов вегетативной системы на сердце; вегетатив-
ный показатель ритма, вычисляемый как 1/(МохВР) и являю-
щийся интегральным показателем степени вагусного
и гуморального влияния на сердечную деятельность.

Методы частотной области
Спектральные методы анализа предлагают следующие диа-

пазоны частот: высокочастотный диапазон – дыхательные
волны (High Frequency – HF) – 0,4–0,15 Гц (2,5–6,5 сек.); низ-
кочастотный диапазон – медленные волны 1-го порядка (Low
Frequency – LF) – 0,15–0,04 Гц (6,5–25 сек.); очень низкоча-
стотный диапазон – медленные волны 2-го порядка (Very Low
Frequency – VLF) – 0,04–0,003 Гц (25–333 сек.). 

При анализе длительных записей выделяют также и ультра-
низкочастотный компонент – Ultra Low Frequency (ULF) с ча-
стотами выше 0,003 Гц. 

Снижение пика Ultra Low Frequency (ULF) считается мар-
кером нарушения симпатической регуляции сердечного ритма,
представленность в спектре высокочастотного диапазона –
High Frequency (HF) характеризует парасимпатическое влия-
ние, изменение соотношения низкочастотного спектра к вы-
сокочастотному (low-frequency-high-frequency-ratio, LF/HF)
говорит о вегетативном дисбалансе [53, 54]. 

В диабетологической практике используют как правило па-
раметры статистического и спектрального анализа. В нашей
стране имеет широкое распространение кардиоинтервалогра-
фия, изменение коэффициентов которой также изучают у па-
циентов с нарушениями углеводного обмена [10, 24, 42, 55].
Применение суточного (холтеровского) мониторирования ЭКГ
позволяет также сравнить ЧСС в дневное и ночное время
с определением циркадного индекса, рассчитать дисперсию
интервала QT, выявить эпизоды аритмий и другие признаки
электрической нестабильности миокарда [56, 57], но примене-
ние его в качестве скрининга поздних осложнений СД доста-
точно проблематично.

Исследованиями Freeman с соавт. доказана высокая кор-
реляция между нарушениями, выявленными при проведении
«прикроватных» тестов (проба Вальсальвы, тест 30:15 и изме-
нение ЧСС при глубоком дыхании), и изменениями индексов

спектрального анализа – более чем в 83% случаев обе диагно-
стические системы позволили сделать идентичные заключе-
ния. Особенно сильная связь была выявлена между
показателями высокочастотного диапазона и коэффициентом
Вальсальвы [9, 47]. 

Обнаружено достоверное снижение значений вариацион-
ного размаха и увеличение индекса вегетативной регуляции
и вегетативного показателя ритма при длительности диабета
более трех лет. Показатели индекса равновесия были досто-
верно выше у болеющих диабетом более 5 лет. Также вы-
явлена положительная корреляция между изменениями
параметров кардиоинтервалографии и диастолической дис-
функции сердца [10]. 

Существуют убедительные доказательства связи снижения
вариабельности сердечного ритма и повышения риска смерт-
ности в популяции больных СД [58].

Однако достаточно распространено мнение о трудности
однозначной интерпретации данных анализа ВСР и отсут-
ствии корреляции между показателями временного и спек-
трального анализа [56].

В 1988 году в Сан-Антонио состоялась конференция, по-
священная проблеме диабетической нейропатии, на которой
Американской диабетической ассоциацией совместно с Аме-
риканской академией неврологии были разработаны реко-
мендации по диагностике КАН, состоявшие из комплекса
неинвазивных «прикроватных» тестов Ewing. Консенсус, при-
нятый этими организациями в 1992 году, включал в себя ис-
следование реакции сердечного ритма на изменение
положения тела и глубокое дыхание, пробу Вальсальвы и по-
стуральное изменение артериального давления [9]. 

В настоящее время Американская диабетическая ассоциа-
ция рекомендует использование следующих методов диагно-
стики КАН: измерение ЧСС в покое; оценка сердечного
ритма при глубоком дыхании; оценка изменения ЧСС при
вставании; измерение сердечного ритма в пробе Вальсальвы;
измерение САД в ответ на вставание; реакция со стороны
ДАД на изометрическую нагрузку; оценка QT интервала;
спектральный анализ вариабельности сердечного ритма [22].
Однако отсутствие четкого алгоритма интерпретации этой со-
вокупности функциональных тестов, невозможность одно-
значной оценки результатов некоторых из них (вследствие
полиэтиологичности явлений, например, изменения диспер-
сии интервала QT) лишают эти рекомендации определенно-
сти.

Vinic A.I., Ziegler D. (2007) предлагают более точные диагно-
стические критерии автономной кардиальной нейропатии. Про-
изводится оценка коэффициента вариации RR-интервалов
или высокочастотного компонента спектрального анализа (1),
спектральный анализ очень низкочастотных волн (2) и низкоча-
стотных волн (3), изменение ЧСС при глубоком дыхании (4),
пробе 30:15 (5), коэффициента Вальсальвы (6) и изменение си-
столического артериального давления при изменении положения
тела (7). Диагноз не вызывает сомнений при наличии отклонений
от нормы в трех из семи изучаемых параметров, о пограничном
состоянии или начинающемся поражении автономной нервной
системы говорят два анормальных теста из семи. Авторы говорят
о 98–100% специфичности методики [11]. 

Предложено несколько классификаций диабетической ав-
тономной нейропатии. При наличии одного из вышеперечис-
ленных клинических проявлений говорят о клинической ее
стадии, в случае отсутствия явной симптоматики – о субкли-
нической.

В 1988 году в Сан-Антонио на конференции по диабетиче-
ской нейропатии предложено выделить 3 стадии кардиальной
нейропатии: 1 – стадия ранних проявлений, проявляющаяся
изменением реакции сердечного ритма на глубокое дыхание;
2 – кардиальная нейропатия средней тяжести – изменения,
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выявленные в тесте Вальсальвы; 3 – тяжелая кардиальная ней-
ропатия – наличие постуральной гипотензии [22].

Low P.A. с соавт. говорили о необходимости выносить
в диагноз информацию о преимущественном поражении того
или иного отдела вегетативной нервной системы и оценивать
тяжесть нарушений по данным кардиоваскулярных тестов,
предлагая балльную систему, имеющую вагусную и симпати-
ческую шкалу. На основе суммированной балльной оценки
автор выделяет 3 степени тяжести в течении КАН [59]. 

Дифференциальный диагноз КАН предполагает исключе-
ние следующих нозологий: идиопатическая ортостатическая
гипотензия, дегенерация автономной нервной системы (на-
пример, синдром Шая-Драгера), гипокортицизм, гипопитуи-
таризм, феохромоцитома, гиповолемия, прием средств
с антихолинергическим или симпатолитическим действием
(вазодилататоры, симпатоблокаторы), периферическая авто-
номная нейропатия (например, амилоидная нейропатия) [11]. 

Рекомендации Американской диабетической ассоциации
предусматривают обязательное проведение скрининга на на-
личие признаков КАН при постановке диагноза СД 2 типа
(СД2) и через 5 лет после диагностирования СД1 с последую-
щим ежегодным обследованием в случае отрицательного ре-
зультата тестирования [22]. Massin с соавт. считают, что
активный поиск автономной нейропатии необходимо начи-
нать с первой стадии пубертата без учета длительности забо-
левания и качества метаболического контроля [28]. 

Несмотря на отсутствие сомнений в том, что кардиальная
автономная нейропатия во многом определяет прогноз
как качества жизни пациентов с СД, так и ее продолжитель-
ности и осознание необходимости диагностирования авто-
номной дизрегуляции на субклинической стадии и даже
выявления ее донозологических форм, исследований, из-
учающих автономную дисфункцию у детей и подростков
с СД не так много. 

Диагностика вегетативной дизрегуляции на фоне диабета
у детей имеет определенные трудности. Некоторые авторы
отмечают проблематичность воспроизведения батареи тестов
Ewing у детей вследствие их громоздкости, большой продол-
жительности и необходимости кооперации с пациентом как

обязательного условия достоверности результатов [28].
В процессе онтогенеза вегетативная нервная система прохо-
дит этапы доминирования того или иного отдела, что опре-
деляет различные типы реагирования и предполагает наличие
возрастных изменений кардиоваскулярных коэффициентов.
У детей старше 10 лет отмечается появление половых разли-
чий в особенностях регуляции сердечного ритма [54, 56]. 

Многие исследователи говорят о большой диагностиче-
ской значимости параметров статистического и спектраль-
ного анализа вариабельности сердечного ритма (SDNN,
pNN50, HF и соотношение LF/HF) на основании выражен-
ной корреляции их изменений с длительностью диабета [27,
28, 29]. 

В исследовании с участием детей и подростков от 10
до 16 лет, страдающих СД1, обнаружено достоверное сниже-
ние значений вариационного размаха и увеличение индекса
вегетативной регуляции и вегетативного показателя ритма
у детей с длительностью диабета более 3-х лет [10]. Показатели
индекса равновесия были достоверно выше у детей, болеющих
диабетом более 5 лет, по сравнению с контролем и группами
с продолжительностью диабета 1 год и 2–3 года. Также вы-
явлена положительная корреляция между признаками вегета-
тивной и диастолической дисфункции сердца [8]. 

Другие авторы при постановке диагноза кардиоваскуляр-
ной нейропатии у детей и подростков ориентируются также
на повышение систолического и диастолического АД, сину-
совую тахикардию, снижение суточного индекса артериаль-
ного давления и увеличение коэффициента вариации
систолического и диастолического АД [26, 29].

Существуют данные об отсутствии признаков автономной
денервации у пациентов до 11 лет независимо от продолжи-
тельности заболевания [28].

В заключение следует подчеркнуть, что проблема ранней
диагностики кардиальной автономной нейропатии у детей
и подростков с СД окончательно не решена. Предстоит опре-
делить четкие критерии постановки диагноза, разработать ме-
тодики, оптимальные в качестве скрининга патологии,
и показания (возраст, длительность заболевания и др.)
к их применению.
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