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Поражение автономной нервной системы, осуществляю-

щей регуляцию витальных функций и поддержание гоме-

остаза, является осложнением, во многом определяющим 

течение, прогноз и структуру смертности при сахарном диа-

бете (СД) [4,7,8]. Формы диабетической нейропатии весьма 

многообразны и включают нарушения функции различных 

органов и систем: гастроинтестинальной, урогенитальной, 

дыхательной, эндокринной, потовых желез и др. [4,5]. Однако 

наибольшую клиническую, диагностическую и прогностиче-

скую роль играют кардиоваскулярные осложнения, являющи-

еся непосредственной причиной инвалидизации и смертности 

больных. Связь автономной кардиальной нейропатии с высо-

ким уровнем летальности пациентов с СД аргументирована во 

многих исследованиях [7,8,10]. По данным мета-анализа, про-

веденного Ziegler и соавт., в течение 5-8-летнего периода 

наблюдений летальность среди больных с кардиоваскулярной 

автономной нейропатией составила 29% в сравнении с 6% 

летальных исходов у пациентов без указанного осложнения.

Вместе с тем функциональное состояние автономной нерв-

ной системы длительное время оставалось одним из наиме-

нее изученных разделов диабетологии, учитывая, что инфор-

мативные и неинвазивные методы диагностики вегетативной 

регуляции внедрены в практическое здравоохранение относи-

тельно недавно. Оценить деятельность вегетативной нервной 

системы (ВНС) в настоящее время можно с помощью методик 

анализа ритма сердца [2,5,9,10]. Вариабельность ритма серд-

ца рассматривается как один из наиболее важных маркеров 

активности ВНС, отражающих реакцию организма в ответ на 

любое воздействие. Группой Европейского кардиологическо-

го общества и Северо-Американского общества стимуляции и 

электрофизиологии разработаны стандарты измерения, физи-

ологической интерпретации и клинического использования 
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параметров вариабельности ритма сердца [9]. Применение 

методов анализа сердечного ритма позволило зарегистриро-

вать высокую частоту (до 72-93%) и раннее формирование  

(в течение первых 3-5 лет заболевания) кардиоваскулярной 

автономной нейропатии.

С современных позиций диабетическая кардиальная авто-

номная нейропатия (ДКАН) рассматривается как синдром 

прогрессирующей вегетативной недостаточности сердечной 

деятельности у больных сахарным диабетом, характеризую-

щийся диффузным поражением вегетативной нервной систе-

мы в виде дегенерации терминалей и рецепторов вегетатив-

ных ганглиев и нервов.

Следует отметить, что спектр кардиоваскулярной патологии 

при СД 1-го типа весьма широк и не ограничивается автоном-

ной нейропатией, а включает кардиомиопатию (или миокар-

диодистрофию), миокардиосклероз, недостаточность крово-

обращения, нарушения ритма сердца [7,8]. Это обусловлено 

целым комплексом воздействующих этиопатогенетических 

факторов, в числе которых метаболические, сосудистые и 

нейровегетативно-дистрофические [2,3,7,8].

Клиническая картина ДКАН весьма вариабельна и зависит от 

того, какой отдел ВНС преимущественно поражен (таблица).

Таблица. Клинические проявления диабетической кардиальной 

нейропатии (Ziegler D.)

Развитие тахикардии покоя является ранним признаком 

ДКАН, имеющим высокую диагностическую ценность и свя-

занным, в первую очередь, с поражением блуждающего 

нерва. Поражение парасимпатического отдела ВНС возникает 

раньше и является более тяжелым по сравнению со степенью 

вовлечения симпатической нервной системы. В результате 

относительного преобладания симпатических влияний фор-

мируется тахикардия покоя. При полной потере автономной 

иннервации (денервации миокарда) развивается монотонная 

тахикардия (ригидный ритм) [1].

Ортостатическая гипотензия обусловлена поражением 

эфферентных симпатических вазомоторных проводников. 

Известно, что при изменении положения тела из горизонталь-

ного в вертикальное резко (на 20-50%) снижается сердечный 

выброс за счет перераспределения крови (отток крови в сосу-

ды нижних конечностей и брюшной полости). В норме сниже-

ния артериального давления не происходит, что достигается 

учащением сердцебиений, усилением сокращений миокарда, 

вазоконстрикцией сосудов нижних конечностей и брюшной 

полости за счет повышения тонуса симпатической нервной 

системы. При вегетативной дисфункции нарушается скорость 

компенсаторных изменений, что и приводит к ортостатиче-

ской гипотонии.

С помощью нейрогуморальных стимулов автономная нерв-

ная система контролирует частоту сердцебиений, сокращение 

и релаксацию миокарда, а также сопротивление перифериче-

ских сосудов. Дисфункция левого желудочка выявляется почти 

у 60% больных с ДКАН, в том числе и при отсутствии симпто-

мов кардиальной патологии [2,4]. Степень дисфункции левого 

желудочка коррелирует с тяжестью ДКАН [3], сначала разви-

вается диастолическая дисфункция, затем систолическая. 

Таким образом, на основании связей между ДКАН и функцио-

нированием левого желудочка первую следует расценивать 

как ранний признак дисфункции левого желудочка, даже при 

отсутствии соответствующей симптоматики.

Одно из самых значительных связующих звеньев между 

ДКАН и внезапной коронарной смертью – нейропатическое 

удлинение интервала QТ и возрастание дисперсии интервала 

QТ. Основная угроза удлинения интервала QТ состоит в повы-

шении частоты возникновения фатальных желудочковых 

аритмий [10].

У больных с ДКАН хорошо известны так называемые «кар-

диореспираторные аресты» – это кратковременные эпизоды 

остановки дыхания и сердечной деятельности. Считается, что 

они могут быть причиной внезапной необъяснимой смерти 

при ДКАН, обычно возникают во время наркоза и при тяжелых 

пневмониях. Особую опасность представляет проведение 

«мелких» хирургических процедур при наличии субклиниче-

ской стадии ДКАН.

Наиболее тяжелым следствием ДКАН является внезапная 

смерть. Потенциальными причинами и механизмами внезап-

ной смерти могут быть нарушения сердечного ритма, безболе-

вой инфаркт миокарда, апноэ во сне, кардиореспираторная 

остановка, дисфункция левого желудочка и тяжелая ортоста-

тическая гипотензия [4,10].

Диагностика ДКАН основывается на исследовании вариа-

бельности ритма сердца (с определением временных и частот-

ных его характеристик) и проведении кардиоваскулярных 

тестов. Наиболее известны 5 стандартных кардиоваскулярных 

тестов по Ewing [6]: с оценкой парасимпатического отдела ВНС 

(тест «30:15», тест «глубокое дыхание», проба Вальсальвы) и 

симпатического (тест Шелонга, проба с изометрической 

нагрузкой). По результатам тестирования выделяют степени 

тяжести ДКАН (Ewing, 1985) [4,6]:

1. норма: результаты всех 5 тестов отрицательные или 

результаты одного теста пограничные;

2. начальное поражение: результаты 1 из 3 «ЧСС-тестов» 

положительные или результаты 2 тестов пограничные;

3. несомненное поражение: результаты 2 или более «ЧСС-

тестов» положительные;

4. грубое поражение: положительные результаты 2 или 

Проявления
1. Тахикардия покоя
2. Фиксированный «ригидный» сердечный ритм (синдром 
денервации сердца)
3. Аритмии
4. Ортостатическая гипотензия
5. Безболевая ишемия и инфаркт миокарда
6. Артериальная гипертензия
7. Сосудистая гиперчувствительность к катехоламинам
8. Снижение толерантности к физической нагрузке
9. Изменения ЭКГ (дисперсия интервала ST, удлинение интервала QT, 
инверсия положительного зубца Т, псевдокоронарный подъем сегмента ST).
10. Кардиореспираторная остановка
11. Дисфункция левого желудочка
12. Отечный синдром
13. Внезапная смерть
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более «ЧСС-тестов» плюс положительные результаты 1 или 2 

«АД-тестов» или пограничные результаты обоих «АД-тестов»;

5. атипичный вариант: любая другая комбинация положи-

тельных результатов тестов.

Известно, что ДКАН ассоциируется со снижением вариа-

бельности частоты сердечных сокращений, и более высокой 

диагностической ценностью для диагностики ДКАН является 

исследование ВРС, ВРС – это рассчитываемый показатель, 

который отражает изменчивость продолжительности интер-

валов RR последовательных циклов сердечных сокращений за 

определенный промежуток времени. Нарушения вариабель-

ности ритма сердца по данным кардиоинтервалографии пред-

шествуют клинической симптоматике ДКАН [5,6].

До недавнего времени развитие кардиоваскулярной авто-

номной нейропатии считалось прерогативой взрослых паци-

ентов с СД 1-го типа, и лишь в последние годы началось иссле-

дование ВРС у больных детского возраста. В связи с этим све-

дения о частоте ДКАН у детей немногочисленны и крайне 

противоречивы, указываются значения от 6,0 до 68,6% 

[1,2,3].

В качестве предикторов формирования ДКАН у детей и под-

ростков указывают неудовлетворительный метаболический 

контроль заболевания, дебют диабета в старшем возрасте, 

женский пол, высокий индекс массы тела, высокое АД, дис-

липидемия [3].

Принимая во внимание, что снижение ВРС является одним 

из первых, часто доклинических проявлений автономной кар-

диопатии, изучение ВРС у детей, больных СД 1-го типа, являет-

ся крайне актуальным и практически важным исследованием 

для внедрения ранней диагностики ДКАН. Причем автоном-

ная нейропатия рассматривается как неблагоприятный фактор 

прогрессирования других осложнений в силу нарушения веге-

тативной иннервации.

Терапия ДКАН у детей и подростков детально не разработа-

на, имеется лишь ряд работ, посвященных использованию в 

качестве патогенетического лечения метаболических препара-

тов, в числе которых производные -липоевой кислоты и 

высокодозные препараты витаминов группы В [1]. При их 

использовании отмечаются благоприятные сдвиги в показате-

лях ВРС и результатах вегетативных тестов.
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