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МЕДИЦИНСКИЕ НАУКИ

УДК 612.178

А. В. Красильников

ОПЫТ НЕМЕДИКАМЕНТОЗНОЙ КОРРЕКЦИИ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ КАРДИОНЕЙРОПАТИИ

Рост распространенности сахарного диабета 2 типа обусловливает  неуклонный рост  осложнений данной патологии, 
лидирующие позиции среди которых занимает диабетическая кардионейропатия. Анализ вариабельности сердечного ритма 
позволяет  объективно оценить работу вегетативной нервной системы у больных сахарным диабетом 2 типа и верифицировать 
наличие диабетической кардионейропатии. Процессы естественного старения организма, особенно в сочетании с сахарным 
диабетом 2 типа, приводят к дизрегуляции вегетативной нервной системы. Возможности терапевтической корррекции 
вегетативного дисбаланса у пожилых больных сахарным диабетом 2 типа остаются ограниченными. В статье представлен 
опыт немедикаментозной коррекции диабетической кардионейропатии.

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, сахарный диабет 2 типа, вегетативная регуляция, диабетическая 
кардионейропатия, корректор активности симпатической нервной системы.
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The Experience of Non-Pharmacological Correction 
of Diabetic Cardioneuropathy

The rising prevalence of type 2 diabetes causes a steady increase in complications of this disease; the leader among them 
is diabetic cardioneuropathy. Analysis of heart rate variability can objectively evaluate the performance of the autonomic nervous 
system in patients with type 2 diabetes and verify the presence of diabetic cardioneuropathy. Natural processes of aging, especially in 
combination with type 2 diabetes, lead to autonomic dysregulation. The possibility of therapeutic correction autonomic imbalance in 
elderly patients with type 2 diabetes remains limited. The experience of non-pharmacological correction of diabetic cardioneuropathy 
is presented.
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Введение

В связи с прогрессирующим старением населения  
планеты происходит неуклонный рост возраст-
ассоциированных патологий, лидирующие позиции 
среди которых занимают метаболический синдром 
и его осложненные формы. Распространенность 
метаболического синдрома в общей популяции 
довольно высока и колеблется от 14 до 24 %, сахарно-
го диабета (СД) 2 типа достигает в экономически 
развитых странах 5-6 %. Наличие гипергликемии 
потенцирует инициацию эндотелиальной дисфункции 
и прогрессирование атеросклероза до осложненных  
и фатальных форм на 5-12 лет раньше в сравнении с 
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«естественным течением» (в отсутствие нарушений 

гликемического профиля) макрососудистой патологии. 

По данным аутопсий кардиоваскулярные события 

являются основой более 70 % летальных исходов у 

больных сахарным диабетом 2 типа; непосредственно 

кардиогенные смерти, весомый вклад в которые 

вносит осложненная диабетическая кардионейропатия 

(ДКН), составляют не менее 2/3 общего пула. Базисом 

танатогенеза при диабетической кардионейропатии  

является повышение и реализация проаритмоген-

ного потенциала, поврежденного на всех уровнях 

физиологической иерархии миокарда. С позиций 

клинической медицины фатальным проявлением ДКН 

является внезапная смерть вследствие желудочковых 

нарушений ритма сердца, синдрома обструктивного 

апноэ-гипопноэ сна, безболевых форм ишемии 

и  инфаркта миокарда, «кардиореспираторных 

арестов» [1, с. 164-214]. Пятилетняя выживаемость с 

момента манифестации клинической симптоматики 

ДКН  составляет 50 %. Следовательно, диагностика 

вегетативной дизрегуляции, начиная с доклинической 

стадии, позволит выделить группу риска фатальных 

осложнений, вмешаться в патологический каскад и 

снизить летальность у данной когорты больных [2-7]. 

В настоящее время анализ вариабельности сердеч-

ного ритма (ВСР) является наиболее информативной 

неинвазивной методикой оценки вегетативной 

составляющей регуляции сердечно-сосудистой 

системы [8].

Вегетативная нервная система (ВНС) оказывает 

основное модулирующее влияние на ритм сердца. 

Доказано, что изменение сердечного ритма (СР) 

есть универсальная реакция макроорганизма, 

представляющая собой результирующую внутрен-

них и внешних регуляторных стимулов. ВНС 

человека оказывает хронотропный, инотропный 

и дромотропный эффекты [9]. В норме в покое 

доминирует парасимпатическая активность. Эффект 

парасимпатического звена реализуется через 

преганглионарные волокна блуждающего нерва, 

переключение на постганглионарные нейроны 

происходит в интрамуральных ганглиях сердца. 

Эффекторная часть симпатического отдела ВНС 

включает преганглионарные симпатические волок-

на, исходящие из боковых рогов пяти верхних 

сегментов грудного отдела спинного мозга, и  

постганглионарные нейроны шейных и верхних 

грудных ганглиев симпатического ствола, откуда 

начинаются симпатические сердечные нервы. Оба 

отдела регуляции сердечного ритма – симпатический и 

парасимпатический – функционируют как по принципу 

весов, так и в рамках системы «акцентированного 

антагонизма» [10, с. 302]. В центральном звене 

регуляции СР выделяют три уровня: ствол мозга, 

промежуточный мозг и кора больших полушарий. 

Каждый уровень регуляции СР характеризуется 

определённой периодикой генерируемых колебаний: 

чем выше уровень управления, тем длиннее период 

и ниже частота. Колебания парасимпатической 

составляющей формируют быстрые или дыхательные 

высокочастотные волны (HF), характеризующиеся 

частотой 0,40-0,15 Гц. Для волн низкочастотного 

диапазона спектра (LF), обусловленных колебаниями 

активности симпатической компоненты, диапазон 

частот составляет 0,15-0,04 Гц [11]. Генез низко-

частотных волн остается предметом дискуссий: 

вероятно, модуляция волн низкочастотного диапазона 

происходит при участии обоих отделов ВНС [12-13]. 

Гуморально-метаболическая система обусловливает 

колебания СР с частотой 0,04-0,0033 Гц, формируя 

волны очень низкой частоты (VLF).

В настоящее время с целью диагностики 

диабетической кардионейропатии используется как 

кратковременный, так и долговременный анализ 

ВСР. Считается, что по информативности 5-минутная 

и 24-часовая кардиоинтервалография не имеют 

принципиальных отличий между собой [14-15].

Стигматами диабетической кардионейропатии, 

выявляемыми при анализе ВСР, являются:

1) снижение мощности во всех частотных диапазо-

нах спектра (наиболее частое и раннее нарушение, 

прогрессирующее параллельно с клиническими 

проявлениями диабетической кардионейропатии);

2) отсутствие адекватного прироста низкочастотно-

го компонента в ортостазе (результат превалирования 

десимпатизации и/или снижения чувствительности 

барорефлекса); 

3) снижение общей мощности спектра (ТР) 

с сохранением в пределах нормальных величин 

симпатовагального индекса.

Согласно результатам многочисленных иссле-

дований, в условиях хронической гипергликемии 

парасимпатический и симпатический отделы 

вегетативной системы сердца одновременно 

вовлекаются в патологический процесс. Momiyama и 

соавт. (2002) констатировали регресс активности обеих 

звеньев ВНС – симпатического и парасимпатического.  

В результате индекс симпатовагального баланса 

LF/HF в данной группе больных достоверно не 

отличался от такового у здоровых лиц [16]. Аналогич-

ные данные были получены в ряде исследований 

другими авторами [17-19]. Депрессия активности 

симпатической нервной системы при СД опережает 

наступление дисбаланса парасимпатического контроля 

[20-21]. В настоящее время методом фотонной 

эмиссионной компьютерной томографии, позволяю-

щей количественно оценить состояние симпатической 

иннервации миокарда, доказан факт старта вегетатив-

ной дизрегуляции с симпатической «денервации» 

миокарда у больных СД [18, 22-25].
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Базисным фактором профилактики и лечения 
диабетической кардиомиопатии является достижение 
нормогликемического статуса. По данным P. Witek 
(2000), достижение нормогликемии снижает риск 
развития диабетической кардионейропатии на 
50 %. Несмотря на обширный арсенал лекарственных 
препаратов, возможности медикаментозной коррекции 
диабетической кардионейропатии ограничены. Анализ 
эффективности медикаментозной терапии диабети-
ческой кардионейропатии  показал крайне низкий 
уровень доказательной базы большинства применяе-
мых с этой целью препаратов [26]. В настоящее время 
только в исследовании DEКAN продемонстрировано 
достоверное улучшение течения диабетической 
кардионейропатии на фоне лечения препаратом 
альфа-липоевой кислоты – отмечена положительная 
динамика интервала QT, а также увеличение 
вариабельности сердечного ритма [27]. Выше-
изложенным и объясняется повышенный интерес к 
новым способам лечения и профилактики диабетичес-
кой кардионейропатии, в том числе и немедикаментоз-
ным.

Цель исследования – оценить возможность коррек-
ции ДКН корректором активности симпатической 
нервной системы «СИМПАТОКОР-01» у пожилых 
больных СД 2 типа.

Материал и методы исследования

В исследование были включены 18 больных СД 2 
типа (15 мужчин, 3 женщины; стаж заболевания составил 
12±3,6 лет) в возрасте от 62 до 73 лет. Всем обследуе-
мым было проведено краткосрочное мониторирование 
электрокардиограммы (ЭКГ) с последующей оценкой 
ВРС на аппарате «Рео-Спектр 3» (г. Иваново) с 
помощью программы «Поли-Спектр» («Нейро-
Софт», Россия). Анализ вариабельности ритма сердца 
проводился по 5-минутным записям кардио-
интервалограммы до и после курса симпатокоррек-
ции, состоящей из 7 ежедневных процедур 
лечения корректором активности симпатической 
нервной системы «СИМПАТОКОР-01». Аппарат 

«СИМПАТОКОР-01» разработан для лечения 
заболеваний, сопровождающихся дисфункцией 
вегетативной нервной системы и обеспечивает 
управление активностью нейрогенного механизма 
регуляции системы кровообращения за счет 
чрескожного воздействия на шейные ганглии 
симпатической нервной системы пространственно-
распределенным полем электрических импульсов тока 
[28]. 

Результаты

У больных СД 2 типа выявлено снижение ТР, 
мощности во всех частотных диапазонах при 
нормальных величинах соотношения LF/HF. Данные 
изменения отражают характерные для ДКН нарушения 
ВСР. Применение корректора активности симпатичес-
кой нервной системы «СИМПАТОКОР-01» у пожилых 
больных СД 2 типа сопровождалось увеличением 
ТР за счет как высоко-, так и низкочастотных 
составляющих спектра (табл.). На фоне проводимого 
вмешательства побочных действий выявлено не было.

Заключение 
Для лиц с СД 2 типа, осложненным 

ДКН, характерно снижение всех показателей ВСР, 
что отражает ограничение адаптивных резервов 
ритма сердца и клинически коррелирует с высоким 
риском кардиальной смерти. Сохранение в пределах 
референсных значений показателей симпатовагально-
го индекса подтверждает параллельно протекающие 
процессы денервации обоих звеньев ВНС и 
подчеркивает низкую клиническую значимость 
данного диагностического параметра для 
верификации ДКН. Весомый вклад ДКН в высокий 
уровень смертности больных СД 2 типа диктует 
необходимость поиска возможностей выявления этого 
осложнения на доклиническом этапе. В настоящее 
время анализ ВРС можно рассматривать как метод 
объективизации вегетативного дисбаланса при СД 2 
типа с обнадеживающим потенциалом диагностики 
асимптомных стадий ДКН.  

Лечение корректором активности симпатической 

Таблица 

Показатели ВСР у больных СД 2 типа до и после лечения корректором активности симпатической нервной системы 

«СИМПАТОКОР-01»

Сравнительные показатели спектрального анализа 
вариабельности ритма сердца 

До лечения После лечения Достоверность различий

ТР, мс
2

1351,1±44.7 1832.2±48,7 Р<0.01

LF, мс
2

758,0±30,6 1149,9±36,7 Р<0.01

HF, мс
2

288,2±22,1 459,5±26,5 Р<0.01

LF/HF 2,67±0,2 2,54±0,1 н. д.
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нервной системы «СИМПАТОКОР-01» пожилых 

больных СД 2 типа приводит к достоверному 

увеличению  ВСР. В связи с дефицитом положитель-

ных результатов исследований медикаментозных 

воздействий на ВСР полученные данные можно 

интерпретировать как перспективный способ 

снижения риска фатальных нарушений ритма сердца 

и кардиоваскулярных осложнений у данной категории 

больных. 
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