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Распространение сахарного диабета 2 типа (СД) 
приобрело характер «неинфекционной эпиде-
мии». Большая социальная значимость СД со-
стоит в том, что он приводит к ранней инвалиди-
зации и смерти, которая обусловлена наличием 

УДК 616.379-008.64:616.831-005]:616.833/.839

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ И ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ 
ВЕГЕТАТИВНОЙ И ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ У БОЛЬНЫХ 
САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА И ЦЕРЕБРОВАСКУЛЯРНОЙ БОЛЕЗНЬЮ

В. А. Жаднов, доктор медицинских наук,
И. И. Дубинина, доктор медицинских наук,
С. В. Янкина*,
А. В. Соловьева, кандидат медицинских наук

ГБОУ ВПО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика И. П. Павлова» 
Минздравсоцразвития России, 391000, Россия, г. Рязань, ул. Высоковольтная, д. 9

РЕЗЮМЕ С целью выявления факторов риска и определения особенностей поражения периферической и 
вегетативной нервной системы у лиц с сахарным диабетом 2 типа и цереброваскулярной болезнью про-
ведена стимуляционная электронейромиография, кардиоинтервалометрия и дуплексное исследование 
магистральных артерий головы у 62 больных. При наличии цереброваскулярной патологии у большин-
ства пациентов наблюдается преобладание тонуса симпатической нервной системы, а при ее отсутствии 
– вегетативное равновесие. Факторами риска симпатикотонии в первом случае являются ожирение, ате-
рогенные дислипидемии, декомпенсация углеводного обмена, при этом вегетативная нейропатия имеет 
связь с атеросклеротическим поражением церебральных сосудов. У больных с диабетом 2 типа и церебро-
васкулярной болезнью преобладает аксонально-демиелинизирующее поражение, у больных без церебро-
васкулярной патологии – аксональная дегенерация периферических нервов. Факторами риска поражения 
периферической нервной системы являются возраст, длительность диабета, ожирение, гипергликемия, 
дислипидемия. 
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ABSTRACT The study was aimed to reveal the risk factors and special features of peripheral and vegetative 
nervous system lesion in patients with diabetes mellitus of 2 type and cerebrovascular disease. Stimulation 
electromyography, cardiointervalography and duplicate examination were performed in 62 patients with diabetes 
mellitus of 2 type. In 72,2% patients with diabetes mellitus of 2 type and cerebrovascular disease authors observed 
the predomination of sympathetic nervous system tension, in patients with diabetes mellitus of 2 type without 
cerebrovascular pathology vegetative balance was marked in 72,2%. Obesity, atherogenic dyslipidemia, carbohydrate 
metabolism decompensation were found to be the risk factors of sympathicotonia in diabetes mellitus of 2 type in 
combination with cerebrovascular disease; and vegetative neuropathy was connected with atherosclerotic lesion 
of cerebral vessels. Axonal demyelinization lesion was predominated in patients with diabetes mellitus of 2 type 
and cerebrovascular disease; axonal degeneration of peripheral nerves was predominated in patients without 
cerebrovascular pathology. Age, duration of diabetes mellitus of 2 type, obesity, hyperglycemia, dyslipidemia 
were found to be the risk factors of peripheral nervous system lesion. Timely diagnosis of sympathicotonia and 
demyelinization of peripheral nervous system, adequate correction of disturbances in lipid and carbohydrate 
metabolism allowed to decrease the risk of ischemic insult in patients with diabetes mellitus of 2 type.
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осложнений [6, 8]. Диабетическая нейропатия 
(ДН) относится к наиболее частым осложнениям 
СД [1, 9]. В среднем частота нейропатии среди 
пациентов с СД составляет около 25%, однако 
при углубленном клиническом исследовании этот 



28

показатель возрастает до 50%, а при применении 
электрофизиологических методов и исследова-
нии вегетативных функций – до 90% [11, 14]. 

Цереброваскулярные заболевания занимают пер-
вое место в структуре заболеваемости и смерт-
ности в экономически развитых странах. Среди 
факторов риска развития цереброваскулярной 
болезни (ЦВБ) важное место занимает СД 2 типа, 
наличие которого приводит к дебюту церебровас-
кулярной патологии в более раннем возрасте и 
увеличивает риск развития ишемического инсуль-
та в 4 раза и более [5]. Поражение периферичес-
кой и, особенно, вегетативной нервной системы 
у больных с СД является одним из важнейших 
факторов, предопределяющих неблагоприятный 
прогноз СД, высокий риск развития инсульта и 
повышенную летальность [7]. 

У больных с вегетативной нейропатией разви-
вается ортостатическая гипотензия, нарушает-
ся способность распознавать гипогликемию, что 
приводит к возникновению безболевого инфар-
кта миокарда и ишемического инсульта. В свою 
очередь поражение периферических нервов 
вызывает денервацию сосудов, что служит до-
полнительным фактором развития острого на-
рушения мозгового кровообращения [13]. Веге-
тативная дисфункция при СД 2 типа возможна 
вследствие нарушенной барорецепторной чувс-
твительности из-за каротидного атеросклероза. 
Клиническая картина ДН зависит от того, какие 
волокна вовлекаются в процесс и какие морфо-
логические изменения в них развиваются [2]. 
Морфологические изменения, возникающие при 
полинейропатиях, характеризуются либо деми-
елинизацией, либо аксональной дегенерацией, 
либо их сочетанием [4]. 

Основным фактором риска развития нейропа-
тии является плохой контроль СД и длитель-
ность заболевания. Установлена четкая взаи-
мосвязь между развитием ДН и дислипидемией, 
гипертензией, повышением индекса массы тела 
(ИМТ) [3]. Достижение компенсации СД с начала 
заболевания снижает риск развития диабети-
ческой нейропатии на 69%, а обеспечение ком-
пенсации СД на любом этапе заболевания – на 
57% [12]. 

В настоящее время в научной литературе недо-
статочно данных о факторах риска и патофизио-
логических механизмах поражения вегетативной 
и периферической нервной системы у больных с 
СД 2 типа и о их роли в развитии ЦВБ. В этой 
связи особую актуальность приобретает изуче-
ние патоморфологических особенностей и выяв-
ление факторов риска развития ДН у больных с 
СД 2 типа и ЦВБ. 

Целью данного исследования явилось выявление 
факторов риска и особенностей поражения пери-
ферической и вегетативной нервной системы у 
больных с СД 2 типа и ЦВБ.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

В эндокринологическом отделении ГУЗ «Рязан-
ская областная клиническая больница» обследо-
вано 62 больных с СД 2 типа. В 1-ю группу вош-
ли 44 пациента с СД 2 типа в сочетании с ЦВБ: 
27 человек, перенесших ишемический инсульт в 
течение 6 месяцев, предшествовавших исследо-
ванию, и 17 больных дисциркуляторной энцефало-
патией (ДЭП) I и II стадий. Во 2-ю группу включены 
18 пациентов с СД 2 типа без ЦВБ. Обследован-
ные были сопоставимы по возрасту, длительности 
СД, индексу массы тела (ИМТ) (средний возраст 
составил 57,7 ± 0,7 года, средняя длительность 
СД 2 типа – 10,6 ± 1,2 года, ИМТ – 32,6 ± 0,8 кг/м²). 

В лечении СД использовалась комбинирован-
ная пероральная сахароснижающая терапия, 
базальный инсулин в сочетании с препаратами 
бигуанидов и сульфонилмочевины, интенсифи-
цированная инсулинотерапия. Все исследования 
проводились при поступлении больных в стацио-
нар. У всех пациентов оценивались антропоме-
трические параметры с расчетом ИМТ по форму-
ле Кетле, определялись показатели углеводного 
и липидного обмена (уровень гликированного ге-
моглобина HbA1c, глюкозы крови натощак, пост-
прандиальная гликемия, содержание общего 
холестерина (ХС), ХС липопротеидов низкой 
(ЛПНП) и высокой (ЛПВП) плотности, триглицери-
дов (ТГ), индекс атерогенности (ИА)). 

У всех больных осуществляли дуплексное ис-
следование магистральных артерий головы 
на ультразвуковом аппарате «Sonoline G60S» 
(«Siemens») с определением величины комплек-
са интима – медиа (КИМ) общих сонных артерий 
(ОСА).

Оценка состояния вегетативной нервной системы 
выполнялась методом математического анализа 
сердечного ритма по Баевскому, позволяющим 
количественно оценить вегетативный гомеостаз, 
соотношения между центральным и автономными 
контурами регуляции сердечного ритма. Степень 
напряжения регуляторных систем оценивалась 
по значению показателя активности регулятор-
ных систем (ПАРС). 

На основании анализа значений ПАРС могут 
быть диагностированы следующие функциональ-
ные состояния: состояние нормы или состояние 
удовлетворительной адаптации (ПАРС = 1–3); со-
стояние функционального напряжения (ПАРС  =

Поражение периферической и вегетативной нервной системы при сахарном диабете
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= 4–5); состояние перенапряжения или состояние 
неудовлетворительной адаптации (ПАРС = 6–7); 
состояние истощения регуляторных систем или 
срыв адаптации (ПАРС = 8–10).

Стимуляционную электронейромиографию (ЭНМГ) 
выполняли на аппарате «Нейро-МВП микро» с 
исследованием нервов нижних конечностей, при 
этом оценивались параметры М-ответа и ско-
рости распространения возбуждения (СРВ) по 
нервам. Статистическую обработку материала 
осуществляли с помощью программы SPSS 13.0. 
Достоверность различий оценивали по t-крите-
рию Стьюдента. Вычисление коэффициента кор-
реляции проводилось методом рангов по Спир-
мену. Статистическая значимость результатов 
подтверждалась при p < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

По результатам ЭНМГ амплитуда М-ответа ниже 
нормальных показателей (менее 3 мВ) выявлена у 
95% больных. Помимо этого у 48,4% больных с СД 
2 типа отмечалось снижение СРВ по нервам ниж-
них конечностей (в норме – 40–60 м/с). При этом 
у 15 пациентов 1-й группы (34%) наблюдалось 
уменьшение амплитуды М-ответа, у 28 (63,6%) – 
снижение СВР и амплитуды и у 1 человека (2,3%) – 
только снижение СВР. У 14 (77,8%) больных 2-й 
группы выявлено снижение амплитуды М-ответа, у 
2 (11%) – снижение СВР и амплитуды, у 2 человек 
были нормальные показатели. Таким образом, па-
томорфологически при ДН первоначально возника-
ет аксональная дегенерация, которая в последую-
щем приводит к вторичной демиелинизации. 

СРВ по правому малоберцовому, правому и ле-
вому большеберцовым нервам у больных 1-й 
группы была статистически значимо меньше, чем 
у лиц 2-й группы (табл. 1), что свидетельствует 
о более выраженном демиелинизирующем по-
ражении периферических нервов при СД 2 типа 
в сочетании с ЦВБ. Амплитуда М-ответа была 

снижена по всем исследуемым нервам и досто-
верно не различалась. Также не установлено до-
стоверных различий в амплитуде М-ответа и СРВ 
по нервам нижних конечностей между больными, 
перенесшими ишемический инсульт, и больными 
с ДЭП.

Таким образом, преобладающее сочетанное ак-
сонально-демиелинизирующее поражение пери-
ферических нервов в 1-й группе сопровождается 
статистически значимым снижением СРВ по пе-
риферическим нервам по сравнению с показате-
лями 2-й группы.

По результатам дуплексного исследования ма-
гистральных артерий головы среднее значение 
КИМ ОСА в 1-й группе составило 0,95 ± 0,03 мм, 
во 2-й – 0,80 ± 0,01 мм (р < 0,01). 

При оценке состояния вегетативной нервной си-
стемы в 1-й группе обследованных выявлено пре-
обладание тонуса симпатической нервной систе-
мы (СНС) у 32 человек (72,7%), а вегетативное 
равновесие (ВР) – у 12 пациентов (27,3%). Во 
2-й группе было 5 человек (27,8%) с преоблада-
нием тонуса симпатической нервной системы и 
13 человек (72,2%) – с вегетативным равновеси-
ем. Таким образом, при СД в сочетании с ЦВБ 
наблюдается повышение активности симпатиче-
ской нерв ной системы. 

У пациентов 1-й группы с преобладанием тону-
са СНС по сравнению с больными, находящи-
мися в вегетативном равновесии, имел место 
достоверно более высокий ИМТ – 35,7 ± 1,4 и 
31,8 ± 0,8 кг/м2 (р < 0,05); уровень ОХС – 6,7 ± 0,3 
и 5,8 ± 0,2 ммоль/л (р < 0,02); ХС ЛПНП – 
55,1 ± 2,8 и 36,6 ± 4,6 ммоль/л (р < 0,01); ИА – 
4,9 ± 0,4 и 3,8 ± 0,2 (р < 0,01) соответственно. У 
пациентов 2-й группы с преобладанием тонуса 
СНС по сравнению с пациентами, находящими-
ся в вегетативном равновесии, также наблюдал-
ся достоверно более высокий ИМТ – 32,5 ± 0,4 
и 26,6 ± 1,5 кг/м2 (р < 0,02) и достоверно более 

Таблица 1. Показатели электронейромиографии у больных сахарным диабетом 2 типа

Показатель 1-я группа (n = 44) 2-я группа (n =18)

СРВ, м/с

по n. abductor hallucis, tibialis справа 36,8 ± 1,9* 46,7 ± 2,4

по n. abductor hallucis, tibialis слева 39,3 ± 1,7** 46,9 ± 1,5

по n. extensor digitorum brevis, peroneus справа 43,0 ± 1,7*** 50,2 ± 1,5

по n. extensor digitorum brevis, peroneus слева 42,5 ± 1,7 45,0 ± 0,6

Амплитуда 
М-ответа, мВ

по n. abductor hallucis, tibialis справа 2,3 ± 0,2 3,0 ± 0,4

по n. abductor hallucis, tibialis слева 3,1 ± 0,3 2,8 ± 0,3

по n. extensor digitorum brevis, peroneus справа 2,9 ± 0,3 3,1 ± 0,3

по n. extensor digitorum brevis, peroneus слева 3,0 ± 0,3 3,0 ± 0,3

Примечание. Статистическая значимость различий: * – р < 0,01, ** – р < 0,02, *** – р < 0,05.
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высокие показатели декомпенсации углеводного 
обмена: уровень HbA1c – 10,8 ± 0,7 и 8,9 0± 0,5% 
(р < 0,05), гликемии натощак – 13,7 ± 0,5 и 
8,5 ± 0,8 ммоль/л (р < 0,01), постпрандиаль-
ной гликемии – 16,4 ± 0,7 и 12,9 ± 0,6 ммоль/л 
(р < 0,01) соответственно. У больных обеих групп 
выявлено умеренное функциональное напряже-
ние регуляторных систем, достоверно не разли-
чающееся (3,5 ± 0,2 и 4,0 ± 0,4, р < 0,05). Таким 
образом, результаты согласуются с данными ли-
тературы [10] о роли симпатикотонии в развитии 
ишемического инсульта.

Установлено, что при СД 2 типа и ЦВБ с преоб-
ладанием тонуса симпатической нервной систе-
мы чаще встречается аксональное поражение 
(снижение амплитуды М-ответа); оно имело ме-
сто у 21 человека (65,6%). У 3 (9,4%) происходи-
ло снижение СРВ по нервам нижних конечностей 
и у 8 (25%) – сочетанное снижение амплитуды 
М-ответа и СРВ. У пациентов, находящихся в со-
стоянии вегетативного равновесия, преобладает 
снижение СРВ в сочетании со снижением ампли-
туды М-ответа – у 9 человек (75%). Только сниже-
ние СВР наблюдается у 1 больного (8,3%), только 
снижение амплитуды М-ответа – у 2 (16,7%) па-
циентов. 

Выявлено достоверно более выраженное напря-
жение регуляторных систем у больных с преобла-
данием тонуса СНС по сравнению с пациентами, 
находящимися в вегетативном равновесии: ПАРС – 
4,5 ± 0,3 и 2,3 ± 0,1 (р < 0,01), что указывает на 
выраженное функциональное напряжение и 
оптимальный уровень напряжения регулятор-
ных систем соответственно. Высокие значения 
ПАРС являются критерием неблагоприятного те-
чения СД и развития тяжелых осложнений, таких 
как ишемический инсульт. У всех больных с СД 
2 типа без цереброваскулярной патологии с 
преобладанием тонуса симпатической нервной 
системы (5 человек) отмечается снижение ам-
плитуды М-ответа; у пациентов, находящихся в 
состоянии вегетативного равновесия, снижение 
амплитуды М-ответа наблюдается в 8 (66,7%) 
случаях, снижение СРВ в сочетании со снижени-
ем амплитуды М-ответа – в 4 (33,3%).

При анализе данных была установлена корре-
ляционная связь средней силы между толщиной 
КИМ и преобладанием тонуса симпатической 
нервной системы в 1-й (r = 0,52) и во 2-й группах 
(r = 0,54). Корреляционная связь средней силы вы-
явлена между возрастом и амплитудой М-ответа 
по всем исследуемым нервам в 1-й (r = -0,36) и 
во 2-й группах (r = -0,34). ИМТ во 2-й группе отри-
цательно коррелировал с амплитудой М-ответа 
по n. abductor hallucis, tibialis слева (r = -0,73) и 
с СРВ по n.extensor digitorum brevis, peroneus 

справа (r = -0,72). Показатели СРВ по n. abductor 
hallucis, tibialis справа умеренно отрицательно 
коррелировали с уровнем ОХС в 1-й (r = -0,54) и 
во 2-й группах (r = -0,65). Найдена обратная зави-
симость средней силы между значениями СРВ по 
n. abductor hallucis, tibialis слева во 2-й группе и 
уровнем ТГ (r = -0,63), ХС ЛПНП (r = -0,57); СРВ 
по n. extensor digitorum brevis, peroneus спра-
ва и ИМТ (r = -0,56), уровень гликемии натощак 
(r = -0,54), постпрандиальной гликемии (r = -0,5), 
HbA1c (r = -0,77), ОХС (r = -0,76), ХС ЛПНП 
(r = -0,55) и ИА (r = -0,73). Имела место зависи-
мость показателей СРВ по n.extensor digitorum 
brevis слева во 2-й группе от длительности СД 
(r = -0,52), уровня постпрандиальной гликемии 
(r = -0,81) и HbA1c (r = -0,64). Амплитуда М-ответа 
по n. abductor hallucis, tibialis справа обратно кор-
релировала в 1-й группе с уровнем постпран-
диальной гликемии (r = -0,33), во 2-й группе – 
с уровнем ОХС (r = -0,72); амплитуда М-ответа 
по n. abductor hallucis, tibialis слева в 1-й груп-
пе – с длительностью СД 2 типа (r = -0,36), дли-
тельностью ЦВБ (r = -0,45), во 2-й группе – с ИМТ 
(r = -0,78), уровень гликемии натощак (r = -0,76), 
постпрандиальной гликемии (r = -0,57), ОХС 
(r = -0,56). Выявлена корреляционная зависи-
мость выраженности симпатикотонии от ИМТ у 
пациентов 1-й (r = 0,36) и 2-й групп (r = 0,75).

Корреляционные связи свидетельствуют о воз-
можных факторах риска развития аксональной 
дегенерации при СД 2 типа, среди которых: более 
старший возраст, повышение ИМТ, декомпенса-
ция углеводного (постпрандиальная гликемия) 
и липидного (уровень ОХС) обменов. Демиели-
низации периферических нервов способствуют 
атерогенные изменения сыворотки (повышение 
содержания ОХС, ТГ, ЛПНП), увеличение ИМТ, 
декомпенсация углеводного обмена (рост уровня 
тощаковой и постпрандиальной гликемии, HbA1c). 

ВЫВОДЫ

1. У 72,7% больных с СД 2 типа и ЦВБ наблю-
дается преобладание тонуса симпатической 
нервной системы, у пациентов с СД 2 типа без 
цереброваскулярной патологии в 72,2% случа-
ев встречается вегетативное равновесие.

2. Факторами риска развития симпатикотонии при 
СД 2 типа в сочетании с ЦВБ являются ожи-
рение, атерогенные дислипидемии, декомпен-
сация углеводного обмена. Вегетативная ней-
ропатия имеет связь с атеросклеротическим 
поражением церебральных сосудов у больных 
с СД 2 типа.

3. При СД 2 типа в сочетании с ЦВБ преобладает 
аксонально-демиелинизирующее поражение, 
при отсутствии цереброваскулярной патоло-
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гии – аксональная дегенерация перифериче-
ских нервов. 

4. Основными факторами риска поражения пери-
ферической нервной системы являются воз-
раст, длительность СД 2 типа, ожирение, ги-
пергликемия, дислипидемия.

5. Адекватная коррекция нарушений липидного 
и углеводного обменов, своевременная диа-
гностика демиелинизации периферических не-
рвов и симпатикотонии позволит снизить риск 
развития ишемического инсульта у больных с 
СД 2 типа.
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