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avtorTa sayuradRebod!

redaqciaSi statiis warmodgenisas saWiroa davicvaT Semdegi wesebi:

	 1. statia unda warmoadginoT 2 calad,  rusul an inglisur enebze, dabeWdili 
standartuli furclis 1 gverdze,  3 sm siganis marcxena velisa da striqonebs 
Soris 1,5 intervalis dacviT. gamoyenebuli kompiuteruli Srifti rusul da ing-
lisurenovan teqstebSi - Times New Roman (Кириллица), xolo qarTulenovan teqstSi 
saWiroa gamoviyenoT AcadNusx. Sriftis zoma – 12. statias Tan unda axldes CD 
statiiT. 
	 2. statiis moculoba ar unda Seadgendes 10 gverdze naklebs da 20 gverdze mets 
literaturis siis da reziumeebis (inglisur, rusul da qarTul enebze) CaTvliT.
	 3. statiaSi saWiroa gaSuqdes: sakiTxis aqtualoba; kvlevis mizani; sakvlevi 
masala da gamoyenebuli meTodebi; miRebuli Sedegebi da maTi gansja. eqsperimen-
tuli xasiaTis statiebis warmodgenisas avtorebma unda miuTiTon saeqsperimento 
cxovelebis saxeoba da raodenoba; gautkivarebisa da daZinebis meTodebi (mwvave 
cdebis pirobebSi).
	 4. statias Tan unda axldes reziume inglisur, rusul da qarTul enebze 
aranakleb naxevari gverdis moculobisa (saTauris, avtorebis, dawesebulebis 
miTiTebiT da unda Seicavdes Semdeg ganyofilebebs: mizani, masala da meTodebi, 
Sedegebi da daskvnebi; teqstualuri nawili ar unda iyos 15 striqonze naklebi) 
da sakvanZo sityvebis CamonaTvali (key words).
	 5. cxrilebi saWiroa warmoadginoT nabeWdi saxiT. yvela cifruli, Sema-
jamebeli da procentuli monacemebi unda Seesabamebodes teqstSi moyvanils. 
	 6. fotosuraTebi unda iyos kontrastuli; suraTebi, naxazebi, diagramebi 
- dasaTaurebuli, danomrili da saTanado adgilas Casmuli. rentgenogramebis 
fotoaslebi warmoadgineT pozitiuri gamosaxulebiT tiff formatSi. mikrofoto-
suraTebis warwerebSi saWiroa miuTiToT okularis an obieqtivis saSualebiT 
gadidebis xarisxi, anaTalebis SeRebvis an impregnaciis meTodi da aRniSnoT su-
raTis zeda da qveda nawilebi.
	 7. samamulo avtorebis gvarebi statiaSi aRiniSneba inicialebis TandarTviT, 
ucxourisa – ucxouri transkripciiT.
	 8. statias Tan unda axldes avtoris mier gamoyenebuli samamulo da ucxo-
uri Sromebis bibliografiuli sia (bolo 5-8 wlis siRrmiT). anbanuri wyobiT 
warmodgenil bibliografiul siaSi miuTiTeT jer samamulo, Semdeg ucxoeli 
avtorebi (gvari, inicialebi, statiis saTauri, Jurnalis dasaxeleba, gamocemis 
adgili, weli, Jurnalis #, pirveli da bolo gverdebi). monografiis SemTxvevaSi 
miuTiTeT gamocemis weli, adgili da gverdebis saerTo raodenoba. teqstSi 
kvadratul fCxilebSi unda miuTiToT avtoris Sesabamisi N literaturis siis 
mixedviT. mizanSewonilia, rom citirebuli wyaroebis umetesi nawili iyos 5-6 
wlis siRrmis.
	 9. statias Tan unda axldes: a) dawesebulebis an samecniero xelmZRvane-
lis wardgineba, damowmebuli xelmoweriTa da beWdiT; b) dargis specialistis 
damowmebuli recenzia, romelSic miTiTebuli iqneba sakiTxis aqtualoba, masalis 
sakmaoba, meTodis sandooba, Sedegebis samecniero-praqtikuli mniSvneloba.
	 10. statiis bolos saWiroa yvela avtoris xelmowera, romelTa raodenoba 
ar unda aRematebodes 5-s.
	 11. redaqcia itovebs uflebas Seasworos statia. teqstze muSaoba da Se-
jereba xdeba saavtoro originalis mixedviT.
	 12. dauSvebelia redaqciaSi iseTi statiis wardgena, romelic dasabeWdad 
wardgenili iyo sxva redaqciaSi an gamoqveynebuli iyo sxva gamocemebSi.

aRniSnuli wesebis darRvevis SemTxvevaSi statiebi ar ganixileba.
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etiologiisagan damoukideblad. pacientebi ga-
yofili iyo or jgufad: 35 pacienti spontanuri 
baqteriuli peritonitiT, 35 - mis gareSe.
kvlevisaTvis pacientebis SerCeva swarmoeb-

da kvlevaSi CarTvis da gamoricxvis winaswar 
gansazRvruli kriteriumebis mixedviT. yvela sa-
diagnostiko nimuSi dauyovneblad igzavneboda 
centralur klinikur laboratoriaSi. ascitis 
10 ml-dan 5 ml gamoyenebuli iyo PMNS-is avto-
maturi gamoTvlisaTvis, 5 ml – ascitis bioqimi-
uri analizisaTvis. Catarda sisxlis bioqimiuri 
analizi.
Sratis albuminis dabali maCveneblebi war-

moadgens damoukidebel risk-faqtors spontanuri 

baqteriuli peritonitis prognozirebisaTvis da 
mniSvnelovanad (5,5-jer) zrdis spontanuri baq-
teriuli peritonitis ganviTarebis risks. pa-
cientebs spontanuri baqteriuli peritonitiT 
aqvT saerTo cilebis ufro dabali saSualo 
maCveneblebi ascitis dros, vidre spontanuri 
baqteriuli peritonitis gareSe. saerTo 
cilebis dabali maCvenebeli, <11 g/l, warmoad-
gens spontanuri baqteriuli peritonitis gan-
viTarebis damoukidebel risk-faqtors da am 
daavadebis ganviTarebis risks zrdis 5-jer. 
aucilebelia damatebiTi da ufro masStaburi 
kvlevebis Catareba miRebuli daskvnebis dada-
sturebisaTvis.

ВЛИЯНИЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКОГО И ПАТОЛОГИЧЕСКОГО СНА 
НА КЛИНИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ САХАРНОГО ДИАБЕТА ТИПА 2 (ОБЗОР)

1Шиналиева К.А., 2Касенова А.С., 2Полуэктов М.Г., 1Карамуллина Р.А., 1Бекенова А.О.

1НАО «Медицинский Университет Астана», Министерство Здравоохранения Республики Казахстан, 
Нур-Султан, Казахстан; 2ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет 

им. И.М. Сеченова (Сеченовский университет)» Минздрава России, Москва, РФ

Сахарный диабет типа 2 (СД2) - социально значимое за-
болевание, возникающее в результате взаимодействия гене-
тической предрасположенности и факторов окружающей 
среды, таких как малоподвижный образ жизни, характер 
питания и многие другие[1]. 

Сахарный диабет 2 типа является одним из наиболее рас-
пространенных хронических заболеваний, и, по прогнозам 
экспертов, к 2040 году число больных с установленным диа-
гнозом «сахарный диабет» может достичь 642 миллионов 
человек. Основными причинами смерти больных СД 2 типа 
являются сердечно-сосудистые и онкологические заболе-
вания. Кроме того, СД2 типа в развитых странах является 
причиной преждевременной смерти и сокращает продолжи-
тельность жизни приблизительно на 6 лет.

СД 2 типа – хроническое заболевание, характеризующе-
еся нарушением углеводного обмена, основным патогене-
тическим механизмом развития которого является инсули-
норезистентность. Терапия СД 2 типа является многоком-
понентной и, помимо фармакологического вмешательства, 
включает в себя мероприятия по модификации образа жиз-
ни, такие как следование принципам правильного питания 
и соблюдение рекомендаций по физической активности. 
Однако исследования последних лет указывают на наличие 
двунаправленной связи между различными нарушениями 
сна и метаболическими расстройствами. С одной стороны, 
установлено, что изменение продолжительности сна, син-
дром ночного апноэ, фрагментация и другие изменения сна 
являются значимым фактором риска развития СД2 типа. С 
другой стороны, патология сна может оказывать влияние на 
достижение адекватного контроля углеводного обмена и яв-
ляться дополнительным фактором риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний у данной когорты пациентов.

Сон определяется как функциональное состояние, ха-
рактеризующееся отсутствием активного взаимодействия 
организма с окружающей средой, неполным прекращением 
узнаваемой психической деятельности и снижением спо-
собности воспринимать внешние раздражители [2].

Несколько механизмов лежат в основе модулирующего 
воздействия сна на различные физиологические процес-
сы. Во время фазы медленного сна снижаются процессы 
утилизации глюкозы клетками головного мозга, снижается 
активность симпатической нервной системы и повышается 
активность парасимпатической нервной системы. Многие 
гормоны имеют циркадный ритм секреции, который тесно 
связан с определенными стадиями сна. Во время физиоло-
гического сна происходит снижение общего расхода энер-
гии всего организмы на 15-35%.

В данном обзоре мы остановимся на изучении вопроса 
влияния показателей сна и его нарушений на различные ха-
рактеристики СД2 типа.

Продолжительность сна. Установлено наличие 
U-образной связи между ожирением, СД2 типа и продолжи-
тельностью сна. Так в исследовании NHANES продемон-
стрировано, что в группе пациентов со средней продолжи-
тельностью сна менее 5 часов в сутки доля людей с выяв-
ленным нарушением углеводного обмена была значительно 
больше, чем в группе с продолжительностью сна 6-8 часов в 
сутки. Еще одним исследованием, продемонстрировавшим 
четкую ассоциацию между изменением продолжительно-
сти сна и нарушениями углеводного обмена, является рабо-
та Whitehall II, в котором установлено, что как сокращение 
продолжительности сна, так и его увеличение на протяже-
нии длительного времени увеличивает риск развития СД2 в 
1,3–1,7 раз [3]. 



76

	
Медицинские новости грузии

cfmfhsdtkjc cfvtlbwbyj cbf[ktyb

Согласно экспериментальным данным, депривация сна - 
до 4-5 часов в сутки в течение недели, способствует усиле-
нию инсулинорезистентности. При этом в ходе исследова-
ния биоптатов жировой ткани установлено, что укорочение 
продолжительности сна до 4,5 часов на протяжении 4 дней 
приводит к снижению чувствительности к инсулину под-
кожных адипоцитов, оцениваемому по способности экзо-
генного инсулина повышать уровень фосфорилированной 
протеинкиназы B (Akt) in vitro [4].

Следует отметить, что данный эффект носит обратимый 
характер. Так, например, в исследовании после 3 дней де-
привации сна у здоровых молодых лиц сниженная чувстви-
тельность к инсулину, определяемая на протяжении недели, 
через 2 недели была восстановлена. Между тем, изолиро-
ванное ограничение продолжительности фазы медленного 
сна также приводит к снижению чувствительности к инсу-
лину [3].

Установлено, что неблагоприятное влияние укорочения 
сна на углеводный обмен может быть реализовано посред-
ством нескольких патофизиологических механизмов. Пока-
зано [5], что укорочение продолжительности сна приводит 
к смещению баланса в пользу преобладания тонуса симпа-
тической нервной системы, увеличению секреции кортизо-
ла в вечернее время, а также к уменьшению потребления 
глюкозы клетками головного мозга. Значимым звеном, свя-
зывающим процессы сна и энергетического обмена, явля-
ется орексин/гипокретинергическая система. Повышение 
активности данной системы может приводить к нарушению 
пищевого поведения, стимулируя аппетит и потребление 
пищи. 

Укорочение продолжительности сна оказывает влияние 
и на выработку таких гормонов, вовлеченных в регуляцию 
пищевого поведения, как грелин и лептин. Грелин является 
наиболее значимым гормоном, обладающим орексигенным 
действием. Противоположным, анорексигенным эффектом 
обладает гормон лептин. Поскольку симпатическая нерв-
ная система оказывает ингибирующее влияние на секрецию 
лептина, а парасимпатическая – на секрецию грелина, сме-
щение баланса в сторону преобладания симпатических вли-
яний при укорочении сна приводит к повышению выработ-
ки грелина. Это в итоге приводит к дисрегуляции системы 
пищевого поведения и последующей гиперфагии. Следует 
отметить, что лептин и грелин являются регуляторами пре-
имущественно гомеостатического аспекта пищевого пове-
дения. Проведенные исследования подтвердили значимую 
роль этих гормонов и в гедонистическом, регулируемом си-
стемой награды потреблении пищи [5]. 

Значимым фактором формирования нарушения углевод-
ного обмена при сокращении времени сна является увели-
чение времени бодрствования, которое потенциально игра-
ет значимую роль в установлении положительного энерге-
тического баланса. Кроме того, депривация сна приводит 
к снижению общего расхода энергии. В конечном итоге 
совокупность данных механизмов формирует положитель-
ный энергетический баланс, лежащий в основе повышения 
массы тела [5].

Показано, что короткая и длительная продолжительность 
сна коррелирует с более высокими значениями уровня гли-
кированного гемоглобина [6]. Продемонстрировано влия-
ние только короткой продолжительности сна на параметры 
углеводного обмена у пациентов с СД2 типа. В работе X. 
Tan и соавт. [7] с участием 13346 пациентов, в группе па-
циентов со средней продолжительностью сна менее 6 часов 

уровень HbA1c был на 0,08% выше, чем у лиц с оптималь-
ной продолжительностью сна. С другой стороны, в работе 
T. Wang [8] показано, что и сокращение, и увеличение вре-
мени сна ассоциировано с более высокими показателями 
уровня HbA1c.

Синдром обструктивного апноэ сна (СОАС). СОАС пред-
ставляет собой наиболее значимое нарушение сна у пациен-
тов с СД2 типа, поскольку является независимым фактором 
риска сердечно-сосудистых событий. Частота СОАС среди 
пациентов с ожирением и СД2 типа значительно выше, чем в 
популяции в целом. Согласно исследованию Sleep AHEAD, 
частота данного расстройства достигает 86% у пациен-
тов с ожирением и СД2 типа. При этом доля пациентов с 
симптомами, соответствующими умеренной степени тяже-
сти, составила 30,5%, доля пациентов с тяжелой степенью 
СОАС – 22,6%. Распространенность СОАС по результатам 
кардиореспираторного мониторирования среди пациентов с 
СД2 типа вне зависимости от ИМТ варьирует в пределах от 
48 до 60%. В ретроспективном когортном исследовании с 
участием 16066 пациентов с СД2 типа применение ПСГ по-
зволило подтвердить наличие СОАС у 18% больных с СД2 
типа. В свою очередь, в ходе скрининга пациентов с СД2 
на предмет наличия СОАС, выявлено, что 50% опрошенных 
участников активно предъявляли жалобы, характерные для 
этого расстройства сна. Результаты крупного когортного 
исследования European Sleep Apnea Cohort (ESADA) также 
подтвердили более высокую распространенность СД 2 типа 
среди пациентов с СОАС: распространенность СД2 состав-
ляла 6,6% у лиц без СОАС в сравнении с 28,9% у пациентов 
с тяжелым СОАС [9].

Полученные к настоящему моменту результаты иссле-
дований продемонстрировали значимость вклада СОАС в 
развитие нарушений углеводного обмена, в том числе СД2 
типа, а также в достижение целевых значений гликемии у 
пациентов с установленным диагнозом СД2 типа. Предпо-
лагается, что в основе развития метаболических нарушений 
при СОАС лежит несколько аспектов: гиперактивация сим-
патической нервной системы на фоне ночной гипоксемии и 
фрагментации сна; нарушение циркадного ритма секреции 
кортизола; оксидативный стресс и развитие системного вос-
паления [9].

Ключевая роль в развитии метаболических нарушений 
при СОАС отведена ночной гипоксемии. В ходе экспери-
ментального исследования с применением метода эугли-
кемического гиперинсулинемического клэмпа выявлено 
значительное снижение утилизации глюкозы инсулинзави-
симыми тканями организма в условиях гипоксии [10]. Ме-
ханизмы нарушения углеводного обмена при гипоксемии 
изучены недостаточно. Установлено, что ночная гипоксе-
мия приводит к активации гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой оси с последующим увеличением секреции 
кортизола. В свою очередь кортизол вызывает ряд метабо-
лических реакций, включая ингибирование секреции инсу-
лина, липолиз в жировой ткани, кетогенез и глюконеогенез 
в печени. Периодическая гипоксия также является значи-
мым фактором, модулирующим активность симпатического 
отдела вегетативной нервной системы [9].

В нескольких исследованиях продемонстрировано влия-
ние эпизодов ночной гипоксемии на развитие и прогресси-
рование неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП), 
которая потенцирует инсулинорезистентность за счет сни-
жения активности инсулинового сигнального пути и после-
дующего нарушения функционирования внутриклеточных 
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транспортеров глюкозы (ГЛЮТ). С. Minville и соавт [11] об-
наружили ассоциацию между тяжестью ночной гипоксемии 
и стеатозом. Доказано, что ночная гипоксемия приводит к 
активации в печени выработки ядерного транскрипционно-
го фактора kВ (NF-kB) – одного из основных регуляторов 
воспаления, который является прямым модулятором экс-
прессии гипоксия индуцированного фактора1а (HIF-1α). 

Влияние ночной гипоксемии на скелетные мышцы про-
демонстрировано в исследовании A. Carreras и соавт., при 
этом обнаружено снижение транслокации переносчика глю-
козы ГЛЮТ-4, что потенциально способствует усилению 
инсулинорезистентности [12]. 

Рис. 1. Механизмы, связывающие ночную гипоксемию с 
нарушением метаболизма глюкозы (цитировано с измене-
ниями по [13])

Периодическая гипоксия влияет на выработку и секрецию 
инсулина поджелудочной железой, а также на органы-мише-
ни инсулина, такие как жировая ткань, печень и скелетные 
мышцы. Перечисленные выше механизмы вызывают нару-
шение толерантности к глюкозе, инсулинорезистентность и 
дислипидемию. Эффекты периодической гипоксии могут 
быть реализованы прямыми и/или посредством активации 
симпатической нервной системы. 

HIF-1α (фактор, индуцируемый гипоксией 1-альфа), 
NF-κB (ядерный фактор-κB), 
GLUT4 (глюкозный транспортёр тип 4).
Хроническая интермиттирующая гипоксия при СОАС 

также способствует снижению индуцированной глюкозой 

секреции инсулина β-клетками поджелудочной железы 
за счет нарушения экспрессии CD38, участвующего в вы-
свобождении ионов Ca2+  во внеклеточное пространство. В 
другом исследовании [13] продемонстрировано, что ночная 
гипоксемия приводит к гибели β-клеток поджелудочной же-
лезы у крыс [14]. 

На фоне ночной гипоксемии при нарушении дыхания у 
пациентов с СД2 типа отмечается снижение уровня сыво-
роточного адипонектина, участвующего в улучшении чув-
ствительности периферических тканей к инсулину, и повы-
шению резистина.

Еще одним фактором развития метаболических наруше-
ний у пациентов с расстройствами дыхания во сне являет-
ся фрагментация сна с дефицитом глубоких стадий. Такая 
фрагментация характеризуется сохранением общей продол-
жительности сна при выраженном изменении его архитек-
туры. Следует отметить, что изолированная фрагментация, 
вызванная механическими или звуковыми раздражителями, 
также приводила к снижению чувствительности клеток раз-
личных органов и тканей к сахароснижающему действию 
инсулина [15].

Фрагментация сна и хроническая интермиттирующая 
гипоксия приводят к симпатической гиперактивации с по-
следующим повышением секреции катехоламинов. Катехо-
ламины, воздействуя на бета-2-адренергические рецепторы 
печени, усиливают печеночный гликогенолиз и глюконеоге-
нез, снижают утилизацию глюкозы периферическими тка-
нями, ингибируют секрецию инсулина, а также усиливают 
липолиз с образованием предшественников глюконеогенеза 
глицерина и свободных жирных кислот [15].

В свою очередь, смещение баланса вегетативной нервной 
системы в сторону преобладания симпатической нервной 
системы, фрагментация сна и ночная гипоксемия приводят 
к нарушению циркадного ритма секреции кортизола.

Доказано, что СОАС является независимым фактором ри-
ска сердечно-сосудистых заболеваний. При этом системное 
воспаление играет значимую роль в процессе атеросклеро-
тического поражения сосудов.  При этом заболевании было 
выявлено повышение уровня маркеров системного воспале-
ния, таких как С-реактивный белок (СРБ) и фактор некроза 
опухолей (TNF)-α, а также провоспалительных цитокинов 
(интерлейкин-6), синтезируемых в печени [15].

Таблица 1. Механизмы влияния сна и его расстройств на углеводный обмен

Возможный механизм Последствия

Поведенческое 
укорочение сна менее 6 

часов

- Орексин/гипокретинергическая система ↑
- Лептин ↓, грелин ↑

- Положительный энергетический баланс
- Симпатическая НС ↑

- Утилизация глюкозы клетками ГМ ↓
- Кортизол в вечернее время ↑

Риск развития СД2 в 
1,3–1,7 раз↑

СОАС

- Ночная гипоксемия
- Фрагментация сна 

   -   Симпатическая НС ↑
   -   Кортизол в вечернее время ↑

Cредний уровень HbA1 у 
пациентов с СД2 типа с 

СОАС на 0,72% ↑

Инсомния

- Симпатическая НС ↑
- Кортизол в вечернее время ↑

- Лептин ↓, грелин ↑
- Дневная сонливость ↑

Риск развития ожирения в 
1,07- 1,66 раз ↑

СД2 типа в 1,52-2,98 раз ↑
Уровень HbA1c на 0,23% ↑ 

при СД2
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Наличие СОАС оказывает влияние на возможности ком-
пенсации углеводного обмена у пациентов с СД 2 типа. 
Согласно результатам исследования ESADA, средний уро-
вень гликированного гемоглобина у пациентов с СД2 типа 
с СОАС оказался на 0,72% выше, чем у пациентов с СД 2 
типа без данного нарушения сна [16]. Получены противо-
речивые результаты о влиянии восстановленной структуры 
сна на фоне терапии на параметры углеводного обмена у 
пациентов с СД2 типа [17]. Терапевтические подходы при 
СОАС зависят от степени тяжести выявленных нарушений. 
Хирургическое лечение и снижение массы тела являются 
ключевыми вне зависимости от степени тяжести этого син-
дрома. В свою очередь, терапия средней и тяжелой форм 
СОАС включает в себя применение метода вентиляции по-
стоянным положительным давлением в дыхательных путях 
– СиПАП-терапии. Результаты ретроспективного когортно-
го исследования не обнаружили связи между применением 
СиПАП- терапии и снижением риска развития СД2 типа. 
Тем не менее для пациентов с средней и тяжелой формой 
СОАС риск развития СД 2 типа на фоне СиПАП терапии 
снизился на 45% [3].

Согласно результатам когортного исследования, сниже-
ния уровня HbA1c и инсулинорезистентности на фоне при-
менения СиПАП-терапии у пациентов с СД2 не выявлено. 
Аналогичные результаты получены в двойном слепом ран-
домизированном исследовании с применением метода ги-
перинсулинемического эугликемического клэмпа. В группе 
пациентов на СиПАП-терапии уровень HbA1c был выше 
на 0,1% спустя 3 месяца И ниже на 0,4% через 6 месяцев 
наблюдения [18]. Однако в более крупном исследовании с 
участием 416 пациентов статистически значимых резуль-
татов относительно влияния этого вида лечения на уровень 
HbA1c спустя 6 месяцев не зафиксировано [19]. Существует 
предположение, что отсутствие эффекта обусловлено вы-
бором неоптимального режима СиПАП-терапии, посколь-
ку в небольшом исследовании с участием 12 пациентов с 
СД2 типа и СОАС применение 8 часовой СиПАП-терапии 
привело к улучшению показателей гликемии в течение дня. 
Схожие результаты получены в исследовании D.Grimaldi и 
соавт., где увеличение времени проведения СиПАП терапии 
с четырех до семи часов привело к снижению уровня HbA1c 
на 1% [20].

Итак, имеется достаточно большое количество доказа-
тельств влияния СОАС на метаболические нарушения, в част-
ности, углеводный обмен. В связи с этим коррекция данного 
патологического состояния может привести к значительному 
улучшению контроля гликемии у пациентов с СД 2 типа.

Инсомния. Инсомния (бессонница) представляет собой 
клинический синдром, характеризующийся жалобами на 
нарушение ночного сна, такие как трудности инициации, 
поддержания сна или пробуждение раньше желаемого вре-
мени и связанные с этим проблемами в период дневного 
бодрствования, возникающими, даже когда времени и усло-
вий для сна достаточно.

Распространенность инсомнии в общей популяции ши-
роко варьирует и достигает 10%, при этом жалобы на от-
дельные симптомы предъявляют 30-40% лиц в общей по-
пуляции. При применении более строгих критериев диагно-
стики (длительность нарушений сна на протяжении более 1 
месяца при отсутствии иной патологии, сопровождающейся 
симптомами нарушения сна) распространенность данного 
нарушения сна не превышает 6% в общей популяции. Сле-
дует отметить, что хроническая инсомния ассоциирована со 

значительным снижением качества жизни. При этом показа-
тели качества жизни, оцененные при помощи стандартных 
методик, таких как SF-36, у пациентов с инсомнией оказы-
ваются даже более низкими, чем у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью.

Установлено, что наличие инсомнии сопровождается по-
вышением риска развития ожирения в 1,7 раза, СД2 типа 
в – 3 раза. По данным мета-анализа распространенность 
инсомнии среди пациентов с СД2 типа составила 39%. 
При этом в группе лиц старше 60 лет частота проявлений 
инсомнии составила 44%. Распространенность инсомнии 
оказалась выше среди пациентов с наличием поздних ос-
ложнений СД 2 типа. При оценке влияния инсомнии на раз-
личные параметры углеводного обмена, у пациентов с СД2 
типа и данным вариантом нарушения сна были выявлены 
более высокие значения уровня HbA1c со средней разницей 
0,23%, а уровень гликемии натощак был выше, в среднем, 
на 0,40 ммоль/л [21].

Патофизиологические механизмы, лежащие в основе раз-
вития метаболических нарушений при инсомнии у пациен-
тов с СД2 изучены недостаточно. С одной стороны, прово-
цировать развитие бессонницы могут сами проявления СД2 
типа, такие как эпизоды гипогликемии, нейропатическая 
форма синдрома диабетической стопы, урогенитальная 
форма автономной нейропатии. С другой – наличие ин-
сомнии может оказывать влияние на достижение целевых 
значений углеводного обмена у пациентов с СД2 типа. Уста-
новлено, что у пациентов с инсомнией повышен тонус сим-
патического отдела нервной системы. Симпатическая ги-
перактивация, в свою очередь, приводит к сенсибилизации 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. Дру-
гим потенциальным механизмом воздействия инсомнии на 
возможность компенсации углеводного обмена у пациентов 
с СД2 типа является влияние на секрецию грелина и леп-
тина. Хроническая бессонница проявляется также дневной 
сонливостью и нейрокогнитивной дисфункцией с апатией 
и последующим снижением приверженности пациентов к 
лечению [21].

Результаты метаанализа продемонстрировали, что у па-
циентов с СД2 типа и инсомнией уровень HbA1c оказался 
на 0,23%выше в сравнении с лицами без нарушений сна. 
По данным исследований [21], у пациентов с бессонницей 
уровень гликемии натощак оказался выше на 0,40 ммоль/л. 

Синдром беспокойных ног (СБН). СБН также известный, 
как болезнь Виллиса-Экбома – сенсорно-моторное забо-
левание, для которого характерны дискомфортные, болез-
ненные ощущения в нижних конечностях, побуждающие 
совершать движения в покое. Распространенность данного 
расстройства в общей популяции составляет 5-15%.

В когорте пациентов с вторичной формой СБН доля па-
циентов с СД2 составляет 21%, что превышает распростра-
ненность этого типа диабета в общей популяции в 3 раза. 
При этом выявлено, что основным фактором риска развития 
СБН в когорте пациентов с СД2 типа является перифери-
ческая полинейропатия. Так у 33 из 99 пациентов с СД2, 
нарушенной толерантностью к глюкозе и нарушением гли-
кемии натощак было установлено наличие двигательных 
расстройств, связанных со сном [20].

Заключение. Сокращение продолжительности физиоло-
гического сна, а также различные нарушения сна оказывают 
негативное влияние на возможность развития и дальнейшее 
протекание СД 2 типа. В наибольшей степени этот эффект 
выражен при наличии СОАС, при котором присутствуют 
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сразу несколько патологических факторов: фрагментация 
сна и интермиттирующая гипоксемия. Требуется проведе-
ние дальнейших исследований, определяющих конкретные 
гормональные механизмы, лежащие в основе влияния нару-
шений сна на показатели углеводного обмена
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SUMMARY

INFLUENCE OF PHYSIOLOGICAL AND PATHOLOGI-
CAL SLEEP ON THE CLINICAL CHARACTERISTICS 
OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS (REVIEW)

1Shinalieva K., 2Kasenova A., 2Poluektov M., 
1Karamullina R., 1Bekenova A.

1NJSC “Medical University Astana” Ministry of Health of the 
Republic of Kazakhstan, Nur-Sultan, Kazakhstan; 2FGAOU 
VO “First Moscow State Medical University named after I.M. 
Sechenov (Sechenov University) “Ministry of Health of Russia, 
Moscow, Russia

The prevalence of sleep disorders in the general population 
is quite high. At the same time, changes in sleep duration, sleep 
apnoea syndrome, fragmentation and other changes in sleep are 
significant factor of risk for the development of diabetes mel-
litus type 2, and also have a negative impact on the ability to 
achieve satisfactory compensation in these patients. The article 
presents up-to-date information on the association between 
sleep disorders and diabetes mellitus type 2. Correction of sleep 
disorders should be considered as a therapeutic target in the 
complex therapy of diabetes mellitus type 2, along with drug 
therapy, nutritional optimization and physical activity.

Keywords: sleep, obstructive sleep apnea; diabetes mellitus 
type 2; insomnia; HbA1c; restless legs syndrome, insomnia.

РЕЗЮМЕ

ВЛИЯНИЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКОГО И ПАТОЛОГИ-
ЧЕСКОГО СНА НА КЛИНИЧЕСКИЕ ХАРАКТЕРИ-
СТИКИ САХАРНОГО ДИАБЕТА ТИПА 2 (ОБЗОР)

1Шиналиева К.А., 2Касенова А.С., 2Полуэктов М.Г., 
1Карамуллина Р.А., 1Бекенова А.О.

1НАО «Медицинский Университет Астана», Министерство 
Здравоохранения Республики Казахстан, Нур-Султан, Ка-
захстан; 2ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный 
медицинский университет им. И.М. Сеченова (Сеченовский 
университет)» Минздрава России, Москва, РФ

Распространенность нарушений сна в общей популяции 
весьма велика. При этом изменение продолжительности 
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сна, синдром ночного апноэ, фрагментация и другие нару-
шения сна являются значимым фактором риска развития 
сахарного диабета (СД) типа 2 и оказывают негативное вли-
яние на возможность достижения удовлетворительной ком-
пенсации у пациентов. В статье представлены современные 

сведения о взаимосвязи нарушений сна с СД типа 2. Кор-
рекция нарушений сна должна рассматриваться в качестве 
терапевтической мишени в комплексной терапии СД типа 
2, наряду с медикаментозной терапией, оптимизацией пита-
ния и физической активностью.

reziume

fiziologiuri da paTologiuri Zilis gavlena 
Saqriani diabetis tipi 2-is klinikur maxasiaTeblebze (mimoxilva)

1k. Sinalieva, 2a. kasenova, 2m. poluektovi, 1a. karamulina, 1o. bekenova 

1samedicino universiteti astana, nur-sulTani, yazaxeTis respublika; 2i. seCenovis sax. 
moskovis pirveli saxelmwifo samedicino unoversiteti (seCenovis universiteti), moskovi, rf

Zilis darRvevis gavrcelebadoba saerTo popu-
laciaSi sakmaod maRalia. 
amasTan erTad, Zilis xangrZlivobis cvlileba, 

Ramis apnoes sindromi, Zilis fragmentacia da 
sxva cvlilebebi warmoadgens Saqriani diabeti 
tipi 2-is gavrcelebis riskis faqtors da ax-
dens uaryofiT gavlenas damakmayofilebeli 
kompensaciis miRwevis SesaZleblobaze pacien-

tebSi. statiaSi warmodgenilia uaxlesi infor-
macia Zilis darRvevebisa da Saqriani diabeti 
tipi 2-is urTierTkavSiris Sesaxeb. Zilis dar-
Rvevebis koreqcia unda CaiTvalos  Terapiul 
samizned Saqriani diabeti tipi 2-is kompleq-
sur  mkurnalobaSi, medikamentur TerapiasTan, 
kvebis optimizebasa da fizikur aqtivobasTan 
erTad.

FAMILIAL CIRCUMSTANCES AND PSYCHOLOGICAL CHALLENGES 
IN ADOLOSCENTS WITH HISTORY OF CHILDHOOD ABUSE  

1,3Kovačević S., 2,3Šobot V., 1,3Vejnović A., 1,3Knežević V., 1,3Milatović J., 1,3Šegan D.

University of Novi Sad, Faculty of Medicine, 1Department of Psychiatry and Psychological Medicine; 
2Department of Psychology; 3Clinic of psychiatry, Clinical center of Vojvodina, Novi Sad, Serbia

The World Health Organization (WHO) has suggested the 
following as the official general definition of abuse and neglect 
of children: “Maltreatment and abuse of the child include all 
forms of physical and/or emotional abuse, sexual abuse, neglect 
or negligent treatment, as well as commercial and other kinds 
of exploitation, leading to direct or potential harm to the health 
of the child, his/her survival, development or dignity, within a 
relationship involving responsibility, trust or powerˮ  [1].

The role of childhood trauma is crucial to the development of 
many mental disorders.  Trauma as a result of violence is more 
intense and durable when the perpetrator is known and close 
to the victim, but when it comes to a stranger and an unknown 
person. People are the most vulnerable to violence in their near, 
familiar environment, within the family, in which they should 
feel and experience safety and security [2]. In the long term, 
in the countries with a high prevalence of abused children and 
adolescents, the consequences could be leading to a slowdown 
in the general economic and social development of these coun-
tries, due to psychosocial and psychopathological consequences 
of abuse that could interfere with the proper functioning of such 
children as future workers and parents [3].   

There are several risk factors for the occurrence of abuse: a) 
child-related factors (unwanted child, prematurely born child, de-
velopmentally impaired child), b) parents/caregiver factors (single 
parent, young parents, parents abusing psychoactive substances, 
undereducated parents), c) socio-cultural factors (low income, un-
employment, social isolation, high crime rates); and d) surround-
ing-related factors (families, institutions, schools) [1,3].

Children and adolescent psychiatry include a large number of 
disorders during the period of intensive biological and psycho-
logical development, which is under the strong influence of the 
social environment and genetic factors. The same phenomena do 
not have the same effect on the development of personality in all 
periods of life (e.g. the absence of maternal love in the first years 
of the child’s life may result in the development of antisocial and 
self-destructive behavior, while in the case in which this absence 
occurs when the child is fifteen years old, it can be left without 
consequences) [4].

This study aimed to examine differences in family and psy-
chopathological characteristics between the group of adoles-
cents with a history of childhood abuse compared to the control 
non-abused group of adolescents.


