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Целью исследования явилось изучение влияния компенсации углеводного обмена на показатели респираторных 
событий во время ночного сна у пациентов с сахарным диабетом  1 типа.  С помощью полисомнографического 
мониторинга, суточного мониторирования гликемии установлено: центральное апноэ сна чаще встречается у па-
циентов в стадии декомпенсации, обструктивное апноэ характерно для компенсированных пациентов с сахарным 
диабетом; наличие апноэ сна изменяет продолжительность фаз и стадий сна; высокие показатели гликемии перед 
сном и минимальные значения гликемии во время сна уменьшают насыщение крови кислородом.
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Нарушения дыхания встречаются у пациентов с 
различной соматической патологией, при этом рас-
пространенность клинически значимых нарушений 
дыхания во сне достигает 15% [2]. Изменения работы 
легких и сердца, приводящие к гипоксемии, обыч-
но проявляются во время сна. Сон  в свою очередь 
провоцирует развитие хронического недостатка кис-
лорода в организме, который отрицательно сказы-
вается на работе органов и систем [2,15]. Эпизоды 
респираторных событий (РС), такие как апноэ, ги-
попноэ и их соотношение сопровождаются наруше-
нием архитектуры сна, ухудшением качества сна, 
изменением продолжительности сна. Определено, 
что апноэ само  по себе может воздействовать на 
уровень гликированного гемоглобина (HbA1c), т.е. 
компенсацию сахарного диабета (СД) 1 и 2 типов 
[16, 20, 21]. Данный факт определяет значимость 
ранней диагностики и лечение этого нарушения сна 
с позиций предотвращения развития хронических 
осложнений СД. Синдром обструктивного апноэ 
сна (СОАС) и гипопноэ, как правило, приводят к 
пробуждению, гипоксемии и гиперкапнии, которые 
связаны с увеличением симпатической активности 
и снижением парасимпатической активности, после-
дующим метаболическим и кардиотоническим эф-
фектам и  увеличению риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [13]. По данным L.J. Palmerи и соавто-
ров, при исследовании генома людей с СОАС выяв-
лено несколько регионов на хромосомах 1р, 2р, 12р, 
19р, ассоциированных с высоким  индексом апноэ/
гипопноэ (AHI). Установлено, что  различные гено-
типы (в частности аллеля С), определяющие экспрес-
сию ИЛ-6, определяют различия в частоте развития 
СОАС у пациентов  и без избытка массы тела. Этот 
факт интересен для понимания полифакторности на-
рушений сна при СД 1 типа, который, как правило, 
не сопровождается нарушениями массы тела [11].

Апноэ – это полная остановка регистрируемого 
носоротового потока воздуха ≥90% и  длительностью 
≥10 сек., которая обусловлена спадением дыхатель-
ных путей на уровне глотки при сохраняющихся 
дыхательных усилиях, направленных на восстанов-
ление дыхания (обструктивный тип) или отсутстви-
ем дыхательных усилий  (нарушение функциониро-
вания центральных механизмов регуляции дыхания 
– центральный тип) [8, 19]. Гипопноэ – неполная  
остановка дыхания  длительностью 10 сек., с умень-
шением потока воздуха ≥30% и ассоциированным 
падением насыщения крови кислородом ≥4%, или 
с  уменьшением потока ≥50% с ассоциированным 
падением сатурации крови кислородом ≥3%,  или 
реакциями активации/пробуждения, необходимы-

ми для повышения тонуса мышц – дилататоров 
глотки – и открытия просвета верхних дыхатель-
ных путей для поступления воздуха в легкие [9,19].

Цель исследования – оценить влияние ком-
пенсации углеводного обмена на показатели РС 
во время ночного сна у пациентов с СД 1 типа.

Материалы и методы
На базе эндокринологического отделения  

УЗ «Гродненская областная клиническая больница» 
обследованы 50 пациентов с СД 1 типа с наличием 
РС во время ночного сна. Принявшие участие в ис-
следовании сопоставимы по возрасту, ИМТ, пока-
зателям артериального давления, длительности СД. 
Все пациенты перед исследованием не предъявля-
ли никаких жалоб на нарушения дыхания во сне, 
не имели острых и хронических заболеваний брон-
хо-легочной системы, хронических заболеваний  
ЛОР-органов, по данным амбулаторной картине 
была выставлена диабетическая автономная невропа-
тия. В зависимости от уровня НbА1с сформированы 
2 группы пациентов. В группу 1 отобраны пациен-
ты с НbА1с <7,5%, группу 2 составили пациенты с 
НbА1с >7,5% (согласно рекомендациям Европейской 
группы по политике СД 1 (1998), важнейшим кри-
терием  адекватного контроля пациентов с СД 1 яв-
ляется НbА1с 6,2-7,5%). Характеристика пациентов, 
включенных в исследование, приведена в табл. 1.

Таблица 1. - Характеристика пациентов, включенных 
в исследование 

Показатель Группа1
Mean (min-mах)

Группа2
Mean (min-max)

Количество (n) 20 30
Возраст (лет) 34,5(25,0-54,0) 35,9(20,0-56,0)

HbA1c (%) 6,2(5,0-7,5) * 9,2 (7,5-13,8)
ИМТ (кг./см2) 23,9(18,4- 26,5) 25,1(19,8-28,6)
Стаж СД (лет) 12,7 (5,0- 20,0) 12,8 (5,0-37,0)

СГ «b» (ммоль/л) 8,1(6,5-9,4) * 9,2(3,2-16,6)
СГ «a» (ммоль/л) 8,3(6,2-12,2) 8,6(3,6-17,0)

Эугликемия«b» (%) 74,8(51,0-89,0) * 51,3(14,0-92,0)
Эугликемия«a» (%) 76,1(37,0-99,0) * 57,3(0,0-100,0)

МГС (ммоль/л) 4,9(2,3-9,8) 5,5(2,0-11,5)

*p<0,05 по отношению к группе 2

При сравнении  2 групп пациентов подтверждены 
различия по уровню НbА1с, средний показатель кото-
рого на 3% выше в группе 2;  по значению эугликемии, 
где эугликемия «b» на 23% больше, а эугликемии  «a» 
на 18,8% больше у пациентов с компенсированным СД. 
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Исследование включало последовательное ан-
кетирование, оценку уровня  НbА1с, исследова-
ние параметров суточной динамики гликемии 
и проведение полисомнографического монито-
ринга в течение одной диагностической ночи.

Уровень НbА1с определялся в венозной крови 
(после забора из локтевой вены натощак) с исполь-
зованием методики ингибирования латексной агглю-
тинации на автоматическом биохимическом анализа-
торе ArchitetC8000 (Abbott, USA), реагенты фирмы  
Cormay). 

Суточное мониторирование гликемии прово-
дилось с помощью системы “СGMS Gold” компа-
нии “Medtronik MINIMED”, США, позволяющей в 
течение 72 часов через подкожно установленную 
иглу-сенсор регистрировать значения глюкозы ин-
терстициальной жидкости каждые 5 минут и по-
следующей компьютерной обработкой данных с 
использованием специального программного обе-
спечения. При проведении суточного мониториро-
вания гликемии (СМГ) были определены следую-
щие критерии гликемических параметров: границы 
эугликемии 3,9-10,0 ммоль/л; гипергликемии >10,0 
ммоль/л; гипогликемии - <3,9 ммоль/л; среднее 
значение гликемии (СГ) в сутки (ммоль/л). Дли-
тельность эугликемии, рассчитана в процентном 
соотношении (%) в течение суток. В исследование 
включены следующие показатели суточного мони-
торирования гликемии: СГ, а также длительность 
эугликемии в течение суток перед сном «b» и после 
сна «a» (включающее  продолжительность сна), ми-
нимальное значение гликемии во время сна (МГС);

Полисомнографический мониторинг выполнял-
ся аппаратом «SOMNOlab2 (PSG) Polysomnography 
(R&K)» компании Weinmann,  Германия. В исследо-
вание были включены такие показатели как продол-
жительность фаз (S1,S2,S3,S4) и стадий сна (быстрый 
сон или REM, медленный сон или NREM), латент-
ность засыпания, смена фаз сна (СФС), AHI, насы-
щение гемоглобина артериальной крови кислородом 
(SpO2), количество и продолжительность централь-
ного апноэ (ЦА) и обструктивного апноэ (ОА) сна.

Статистический анализ выполнен при помощи па-
кета Statistiсa 6.0 (StatSoft, США) и включал исполь-
зование методов описательной статистики и проведе-
ние рангового корреляционного анализа Спирмена. 
Межгрупповые различия определяли посредством 
теста Манна–Уитни, T-теста независимых выборок. 

Результаты и обсуждение
В табл. 2 приведены показатели сна у обследован-

ных пациентов. 
Результаты демонстрируют различия между оце-

ночными показателями. Показатель медленного сна 
оказался более продолжительным в группе 1 (53,9 
(3,0-115,3 минут), что на 20 минут дольше, чем в 
группе 2 (33,9 (0,0-102,0) минут). Составляющие 
медленного сна (S1,S2,S3,S4) также имеют разлную 
продолжительность в зависимости от степени ком-
пенсации. Существенные различия прослеживаются 
в стадиях сна: S1 более продолжительна на 9, 2% в 
группе 1 (15,5(5,5-15,4)% против 6,3(2,3-18,6)% в 
группе 2). В S2 пациенты группы 1 провели на 10% 
дольше, чем  группа  сравнения 42,9 (14,6-65,6)% vs 
51,3 (39,4-67,1)%, соответственно.

Соотношение глубоких стадий сна также разли-
чается в 2-х группах, так, более продолжительная S3 
в группе 1 составила 8,9 (0,9-15,1)% против 4,1 (0,0-
14,8%), а S45,0 (0,0-17,5)% против 3,4 (0,2-11,2)%, 

Показатель Группа1
Mean (min-mах)

Группа2
Mean (min-max)

Латентность 
засыпания 48,0(0,0-127,0) 45,5(0,6-133,0)

Медленный сон 
(мин.) 53,9(3,0-115,3)* 33,9(0,0-102,0)

СФС (к-во) 182,1(89,0-257,0)* 146,8(34,0-270,0)
ЭФ 1 (%) 63,8(13,9-88,6) 71,6(24,2-90,2)
ЭФ 2 (%) 70,5(18,4-92,5) 79,0(31,5-94,5)
ЭФ 3 (%) 46,5(21,9-78,6) 45,7(15.9-99,1)
REM-сон (%) 28,9(7,2-74,4)* 35,1(14,2-98,2)
S1стадия (%) 15,5(5,5-15,4)* 6,3(2,3-18,6)
S2 стадия (%) 42,9(14,6-65,6)* 51,3(39,4-67,1)
S3стадия сна (%) 8,9(0,9-17,2)* 4,1(0,0-14,8)
S4 стадия сна (%) 3,4(0,2-11,2) * 5,0(0,0-17,5)

Таблица 2. - Показатели сна обследованных  пациен-
тов с СД 1 типа

*p<0,05 по отношению к группе 2

соответственно. Глубокий сон (S3,S4) играет важную 
роль в восстановлении физической активности ор-
ганизма, способствует накоплению энергетических 
и фосфатэргических связей, а также именно в этой 
фазе сна происходит синтез пептидов и нуклеино-
вых кислот, повышается активность компонентов 
иммунной системы [1, 6, 8]. Нормальная продолжи-
тельность 3 стадии сна составляет 5-8%, а 4 – 10-15% 
[6], у пациентов с СД только в стадии компенсации 
S3 укладывается в вариант нормы, где среднее зна-
чение соответствует 8,9%. Уменьшение продолжи-
тельности дельта-сна, который характеризуется по-
явлением на электроэнцефалограмме дельта волн от 
20 и до 50% в S3 и более 50% в S4, рассматривается 
как признак физиологического старения [1, 6, 8]. По 
нашим результатам, у всех пациентов с СД и наличи-
ем РС во время ночного сна регистрируется дефицит 
4 стадии (S4), а при декомпенсации и 3 стадии сна.

По результатам исследования отмечены раз-
личия между группами. Так, ОА ОВС в 2,25 раза 
чаще встречается у пациентов с СД 1 типа в груп-
пе 1 (т. е.  в стадии компенсации): 3,6 (0,16-12,0) 
против - 1,6 (0,0-6,0) раз в час в группе 2. Средняя 
длительность данного апноэ в группе 1 составила 
41,4 (14,0-67,0) сек., что на 61% (25,2 сек.) мень-
ше, чем у пациентов группы 2 (16,2(0,0-50,0) сек.). 
Максимальная длительность ОА составляет в сред-
нем 81,8 сек. в группе 1 против 31,03 сек. в группе 
2, что на 50,77 сек. больше при компенсации СД.

Причиной нарушений сна может быть поражение 
вегетативной нервной системы (ВНС), так как во вре-
мя сна дыхательная функция частично контролиру-
ется. При диабетической вегетативной  (автономной) 
невропатии дыхательных путей работа ВНС может 
быть менее эффективной, и контроль за дыханием 
нарушается, что способствует развитию СОАС  у 
пациентов с СД 1 типа. Таким образом, наличие ав-
тономной невропатии может способствовать возник-
новению СОАС у пациентов с СД, независимо от 
возраста, веса и типа диабета. T.Kellerи и соавторы 
утверждают, что СОАС встречается у 30% пациентов 
с наличием диабетической автономной нейропатии и 
СД [17, 18]. Отмечено, что обструктивный тип нару-
шения дыхания преобладает у лиц без микроангиопа-
тических осложнений, однако увеличение стажа СД 
(более 10 лет)  усугубляет обструкцию дыхательных 
путей, а присоединение микроангиопатических ос-
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Таблица 3. – Сравнительная характеристика респи-
раторных показателей у обследованных пациентов.

*p<0,05 по отношению к группе 2

ложнений формирует респираторную дисфункцию. 
У пациентов с СД отмечено снижение диффузной 
способности легких, с уменьшением которой возрас-
тает частота встречаемости сочетанных диабетиче-
ских микрососудистых осложнений [7]. В настоящее 
исследование были включены пациенты с СД 1 и 
наличием РС, поэтому представляет интерес оценки 
доли различных РС в зависимости от компенсации.

Встречаемость ЦА у пациентов группы 2  
(в стадии декомпенсации) составила 2,7 (0,0-45,0) 
раза в час, что в 5,4 раза больше, чем в группе 1 -  
0,5 (0,0-4,7) раз в час. Средняя продолжитель-
ность ЦА у данной категории пациентов более 
длительная, чем в группе сравнения и составляет  
11,3(0,0-39,0) сек. vs 7,9 (0,0-34,0) сек., соответ-
ственно. Данный вид апноэ наблюдается менее чем в 
10% случаев и возникает в случае, когда во время вдо-
ха отсутствуют движения дыхательной мускулатуры, 
что обусловлено патологией регуляции процесса ды-
хания на разных уровнях – от стволового до мышеч-
ного и хеморецепторного. ЦА  можно определить как 
недостаточность воздушного потока вследствие вре-
менного отсутствия импульса из центральной нерв-
ной системы (ЦНС) для активации дыхательного уси-
лия, оно встречается у лиц с нарушением центральных 
механизмов регуляции дыхания, и ассоциируется с  
повреждением ЦНС и ее проводящих путей [3, 4, 10].

Нами проведен корреляционный анализ пре-
доставленных выше показателей, в результате ко-
торого у пациентов с СД в стадии компенсации  
получены взаимосвязи между средней ЧД ОВС и 
ОВС (r=-0,53), следовательно, с увеличением частоты 
дыхания продолжительность сна уменьшается. Выяв-
лена также отрицательная связь между РС в ОВС и 
ЭФ 2 (r=-0,58), количество РС в течении ОВС умень-
шает продолжительность эффективности 2 фазы сна. 
Показатель максимальной длительности ОА сна об-
ратно зависит от S4 стадии сна (r=-0,52), чем длин-
нее ОА, тем меньше длится глубокая стадия сна S4.  
В указанной группе пациентов отмечаются корреля-
ционные зависимости  между НвА1с и продолжитель-

Показатель Группа1
Mean (min-mах)

Группа2
Mean (min-max)

Средняя ЧД ОВС
 (вдох/мин)

15,54 (11,4-19,2) 15,2 (7,4- 21,3)

Всего РС в ОВС(к-во) 22,73 (2,0-58,0) * 11,4 (1,0-66,0)
Средняя длительность всех 
РС (сек.)

38,7 (15,0-67,0) 18,39 (0,0-45,0)

ОА ОВС (к-во/час) 3,6 (0,16-12,0) * 1,6 (0,0-6,0)
Максимальная 
длительность ОА (сек.)

81,8 (14,0-118,0)* 31,03 (0,0-111,0)

Средняя длительность ОА 
(сек.)

41,4 (14,0-67,0) * 16,2(0,0-50,0)

ЦА ОВС (к-во/час) 0,5 (0,0-4,7)* 2,7(1,0-45,0)
Максимальная 
длительность ЦА (сек.)

19,7 (0,0-52,0) 12,6(0,0 - 73,0)

Средняя длительность 
ЦА(сек.)

7,9 (0,0-34,0) * 11,3 (0,0- 39,0)

Среднее SpO (%) 96,9 (94,7-98,0) 96,4 (94,1-98,2)
AHI ОВС 3,0 (0,2-17,4)* 1,37 (0,0-13,4)
AHI NREM 4,46 (0,0-17,4) * 1,38 (0,0-13,4)
Апноэ без пробуждения 
(к-во)

3,7 (0,0-9,0)* 11,15 (1,0-45,0)

Апноэ с пробуждением 
(к-во)

1,69 (0,0- 12,0) 2,38 (0,0- 17,0)

ностью медленного сна  (рис.1), а также S4 (рис.2). 
Значение НвА1с<7,5% ассоциировано с удлинением 
времени медленного сна и S4 стадию глубокого сна. 
Эугликемия перед сном («b»)находится в связи с уве-
личением продолжительности 2 стадии сна (рис. 3).

Рисунок 1. – Зависимость между НвА1с и  
медленным сном (r=-0,53)

В группе 2 НbА1с находится в обратной взаимос-
вязи  с латентностью засыпания (r=-0,49), с увеличени-
ем показателя НbА1с, уменьшается время засыпания. 
Максимальная длительность ЦА находится в обрат-
ной зависимости с МГС (r=-0,51) и СГ «а» (r=-0,61), 
из этого следует, что минимальные значения глюкозы 
крови во время сна увеличивают продолжительность 
ЦА, которое в свою очередь влияет на СГ после сна.

Рисунок 2. –  Зависимость между НвА1с и S4 (r=-0,74)

Рисунок 3. – Зависимость между эугликемией и  
S2 (r=-0,78)

По данным нашего исследования, у пациентов 
с СД 1 типа как ОА, так и ЦА преимущественно 
встречаются в REM фазу, S1, S2 стадии сна. До-
стоверно количество случаев апноэ, где p<0,05, во 
время ночного сна разчается между группами во 
время  REM сна, причем встречаемость апноэ сре-
ди пациентов с СД в стадии компенсации в 2,5 раза 
чаще, чем в группе декомпенсированных пациентов. 

ОА у пациентов с СД по данным нашего иссле-
дования составляет 5,2 (0,0-12,0) раза в час в струк-
туре ОВС, ЦА – 3,2 (0,0-45,0) раз в час в течение 
ОВС. Суммарно апноэ возникает в течение диагно-
стической ночи 8,4 раза в час у пациентов с СД, со 
средней продолжительностью 15,7 (0,0-67,0) сек. 
Учитывая то, что средняя продолжительность сна па-
циентов c СД 5,40 часа [5], то в состоянии апноэ в те-
чение ночи пациент находится в среднем 11,8 минут. 

Апноэ и гипопноэ как правило, приводят к про-
буждению, а также в зависимости от тяжести к ги-
поксемии и гиперкапнии. Общепринятым критерием 
выраженности СОАС является AHI в час, получен-
ный по данным полисомнографического исследова-
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ния, типичная картина которого формируется при 
наличии 5 и более эпизодов AHI за один час [9,19]. 
Классификация тяжести апноэ сна на основании AHI 
определяется по следующим критериям: легкая фор-
ма от ≥5 до <15 в час, умеренная от ≥15 до <30 в час, 
тяжелая ≥30 в час [2,12]. Так среди всех пациентов 
с РС с СД легкая форма апноэ отмечена у 12% об-
следуемых (6 человек), средняя форма - 8% (4 паци-
ента), 80% имели кратковременные эпизоды апноэ/
гипопноэ сна (менее 5) и рассмотрены как вариант 
нормы.  Исследование апноэ сна среди датских па-
циентов с СД 1 типа выявило наличие  СОАС у 49% 
пациентов с СД 1 типа [14]. Несмотря на то, что по-
казатели встречаемости апноэ сна в исследуемых 
группах укладываются в вариант нормы, реакция 
организма на происходящее  отличается у пациен-
тов с различной степенью компенсации углеводного 
обмена. При сравнении 2-х групп показатель «апноэ 
без пробуждения» у пациентов в стадии компенсации 
составил  3,7(0,0-17,4) раза, в группе с декомпенси-
рованным углеводным обменом - 11,15 (1,0-45,0). 
Данные значения позволяют предположить, что 
НbА1с>7,5% отрицательно сказывается на реакции 
организма к пробуждению при возникновении апноэ.

Остановка дыхания обструктивного или цен-
трального генеза,  как правило, отражается на пока-
зателе насыщения крови кислородом. В норме, пока-
затель SpO2 должен быть не меньше, чем 95% [2]. У 
пациентов с СД вне зависимости от степени компен-
сации углеводного обмена сатурация находилась в 
пределах нормы и соответствовала 96,9 (94,7-98,0)% 
и 96,4(94,1-98,2)% в 1 и 2 группах, соответственно. 
Следовательно, все РС, происходящие во время сна 

у обследуемых пациентов, проходили без снижения 
насыщения гемоглобина артериальной крови кис-
лородом. Однако несмотря на отсутствие снижения 
сатурации в результате корреляционного анализа 
между исследуемыми показателями выявлены опре-
деленные взаимосвязи. У пациентов в стадии ком-
пенсации степень насыщения крови кислородом  (са-
турация, SpO2) увеличивает  латентность засыпания 
(r=0,52),  эффективность сна 3 (r=0,65),  REM фазу 
сна (r=0,52). Сатурация имеет обратные взаимосвя-
зи между СГ «b» (r=-0,77), и МГС (r=-0,71), таким 
образом,  чем меньше СГ перед сном, тем больше 
кровь насыщена кислородом  и тем меньше МГС.

Выводы
1. Компенсация СД 1 типа увеличивает продолжи-

тельность медленного сна в среднем на 20 минут, уд-
линяет 1 и 3 стадии сна, а также учащает СФС. Апноэ 
у пациентов с компенсированным СД преобладает в 
REM фазу сна, а встречаемость ОА ОВС, его продол-
жительность чаще выявляется у  пациентов с уровнем 
НbА1с< 7,5%. ОА сна уменьшает продолжительность 
глубокой стадии сна  S4 у пациентов данной категории. 

2. Удовлетворительное насыщение крови кислоро-
дом способствует длительному нахождению пациен-
та в REM фазе сна и соответственно, улучшает такой 
показатель сна, как ЭФ 3. Высокие показатели глике-
мии - СГ перед сном и МГС – уменьшают сатурацию.

3. Декомпенсация СД 1 типа сопровождает-
ся увеличением количества и продолжительно-
сти ЦА ОВС, апноэ сна без пробуждения, спо-
собствует пролонгированию REM фазы, стадий 
S2, S4 сна. СГ 9,2 ммоль/л перед сном компен-
саторно увеличивает продолжительность S4.
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SLEEP RESPIRATORY EVENTS IN PATIENTS WITH TYPE 1 DIABETES: ROLE OF COMPENSATION 
OF CARBOHYDRATE METABOLISM

Darashkevich I. P.
Educational Establishment “Grodno State Medical University”, Grodno, Belarus

The aim of the study was to investigate the effect of compensation of carbohydrate metabolism on the values of respiratory 
events during the night in patients with type 1 diabetes. By using the polysomnographic monitoring, daily monitoring of 
blood glucose it was found out that central sleep apnea was more common in patients in the stage of decompensation, 
obstructive sleep apnea more often occurred in patients with compensated diabetes; sleep apnea altered the duration of the 
phases and stages of sleep; high levels of blood glucose before bedtime and low values of glucose during sleeptime reduced 
blood oxygen saturation.

Key words: diabetes mellitus, sleep, central apnea, obstructive sleep apnea, glycemia.
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