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Высокие темпы роста заболеваемости и распро-

страненности сахарного диабета (СД) за 

последние годы достигли масштабов эпидемии. 

Согласно данным Международной федерации диабета в 

2015 г., в мире зарегистрировано 415 млн человек, стра-

дающих СД, по прогнозам экспертов, к 2040 г. это число 

увеличится до 642 млн [1]. 

СД является хроническим прогрессирующим заболе-

ванием с высоким риском развития микро- и макрососу-

дистых осложнений. Сердечно-сосудистые заболевания 

являются основной причиной смертности больных СД, 

при этом средняя продолжительность жизни сокращается 

на 7,5 года у мужчин и на 8,2 года у женщин [2]. 

Течение СД часто осложняется высоким риском воз-

никновения гипогликемии, которая является значимым 

предиктором кардиоваскулярных событий, неблагопри-

ятных клинических исходов и смертности у пациентов с 

СД 2-го типа [3–6]. По данным Connelly K.A. et al., в 

2011 г. около 282 тыс. обращений в отделения неотлож-

ной медицинской помощи было связано с гипогликеми-

ей у больных СД [7]. Метаанализ проспективных и 

ретроспективных когортных исследований продемон-

стрировал, что тяжелая гипогликемия связана с высо-

ким риском фатальных сердечно-сосудистых событий

у больных с СД 2-го типа (ОР 2,05; 95% ДИ 1,74–2,42,

р < 0,001) [8]. При СД 1-го типа 6–10% смертей являют-

ся результатом бессимптомных нарушений ритма и 

проводимости сердца [9, 10]. В крупномасштабных 

исследованиях ACCORD, ADVANCE, VADT было показано, 

что интенсивный контроль глюкозы с достижением 

целевого значения гликированного гемоглобина сопро-

вождался увеличением частоты гипогликемических 

эпизодов, риском возникновения тяжелой гипоглике-

мии и высокой летальностью [11–13]. 

КЛАССИФИКАЦИЯ ГИПОГЛИКЕМИЙ

Американская диабетическая ассоциация выделяет 

следующие типы гипогликемии: тяжелая гипогликемия 

(требуется помощь посторонних лиц для купирования 

эпизода); документированная симптоматическая гипогли-

кемия (имеются типичные симптомы гипогликемии при 

уровне гликемии ≤ 3,9 ммоль/л); бессимптомная гипогли-

кемия (отсутствуют клинические признаки гипогликемии 

при уровне глюкозы ≤ 3,9 ммоль/л); вероятная симптома-

тическая гипогликемия (симптомы гипогликемии, не под-

твержденные определением глюкозы в крови) и относи-

тельная гипогликемия (типичные симптомы гипогликемии 

при нормальном уровне глюкозы в крови) [14]. 

ФАКТОРЫ РИСКА ГИПОГЛИКЕМИИ 

Чаще всего эпизоды гипогликемии возникают у паци-

ентов на инсулинотерапии или получающих препараты 

сульфонилмочевины. Другими факторами риска являются 

пожилой возраст и когнитивные нарушения, почечная и 

печеночная недостаточность, длительность сахарного 

диабета, пропущенные или нерегулярные приемы пищи, 

автономная нейропатия, длительная физическая нагруз-

ка, перенесенные эпизоды гипогликемии, больные с 

нарушенным распознаванием гипогликемии [7].

ПОТЕНЦИАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ВЛИЯНИЯ 

ГИПОГЛИКЕМИИ НА СЕРДЕЧНОСОСУДИСТУЮ 

СИСТЕМУ 

Взаимосвязь между неблагоприятными кардиоваску-

лярными событиями и гипогликемией широко изучается, 

и уже определены потенциальные механизмы, объясняю-
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щие негативное влияние гипогликемии на сердечно-

сосудистую систему. Гипогликемия может приводить к 

нарушению электрической активности миокарда и 

вызвать нарушение коронарного кровотока, жизнеугро-

жающие нарушения ритма и проводимости сердца [15]. В 

первую очередь это связано с активацией симпатической 

нервной системы, которая является защитной реакцией 

на гипогликемию. Катехоламины оказывают непосред-

ственное влияние на сердечно-сосудистую систему, уве-

личивая сократимость миокарда, ударный объем, сердеч-

ный выброс и, следовательно, потребность миокарда в 

кислороде. Это может индуцировать ишемию миокарда у 

больных с ИБС в анамнезе. 

Во время гипогликемии возникает нарушение про-

цессов реполяризации миокарда с удлинением интерва-

ла QT, что также является причиной развития нарушений 

ритма сердца (желудочковая экстрасистолия, неустойчи-

вая желудочковая тахикардия, фибрилляция предсердий) 

и независимым предиктором внезапной смерти [16–18]. 

Избыток катехоламинов и гиперинсулинемия могут также 

вызвать гипокалиемию и увеличить внутриклеточную 

концентрацию кальция (Ca 2+). Это может привести к 

замедлению и асинхронизации процесса реполяризации 

в кардиомиоцитах, электрической негомогенности мио-

карда и возникновению нарушений ритма сердца [19].

Известно, что гипогликемия влияет на агрегацию 

тромбоцитов и изменяет некоторые компоненты воспа-

лительного каскада. Гипогликемия резко увеличивает экс-

прессию Р-селектина (маркер активации тромбоцитов), 

фибриногена и фактора VIII наряду с уменьшением экс-

прессии ингибитора активатора плазминогена-1. Нару-

шение баланса фибринолитической системы и усиление 

агрегации тромбоцитов и моноцитов способствуют уве-

личению частоты острых ишемических событий, наблю-

даемых у пациентов с СД и гипогликемией [20].

Во время гипогликемии повышается уровень цирку-

лирующих воспалительных маркеров, таких как CD40, 

CD40-лиганд, интерлейкин-6, С-реактивный белок, а 

также маркеров окислительного стресса, провоспали-

тельных и атеротромботических биомаркеров (ICAM-1, 

VCAM-1, E-селектин, VEGF, ФНО-α) [21]. Эндотелиальная 

дисфункция является ранним предиктором субклиниче-

ского атеросклероза. Sommerfield et al. показали, что у 

больных СД 1-го типа гипогликемия приводит к сниже-

нию жесткости артериальной стенки и индекса аугмента-

ции, который является независимым предиктором смерт-

ности [22]. Комбинированное воздействие эндотелиаль-

ной дисфункции, воспалительных биомаркеров и нару-

шений свертывания крови повышает риск возникновения 

неблагоприятных сердечно-сосудистых событий.

КОНТРОЛЬ ГЛИКЕМИИ

Основной задачей для предупреждения гипоглике-

мий, замедления прогрессирования СД и связанных с 

ним осложнений является достижение оптимального 

гликемического контроля. Мониторинг эффективности 

сахароснижающей терапии осуществляется по уровню 

гликозилированного гемоглобина каждые 3 месяца. 

Однако данный показатель не отражает вариабельности 

гликемии в течение суток, показатели гликемии перед 

основными приемами пищи и после еды, наличие и 

частоту эпизодов гипогликемии, поэтому ежедневный 

самоконтроль гликемии имеет важное значение для 

больных СД.

Исследование уровня гликемии следует проводить 

достаточно часто, поскольку частота определений глюко-

зы крови коррелирует с эффективностью гликемического 

контроля [23]. Самоконтроль гликемии позволяет оценить 

не только гликемический профиль в течение суток, но и 

вариабельность гликемии в ответ на изменения в пита-

нии, физическую нагрузку, оценить эффективность саха-

роснижающей терапии, влияние интеркуррентных забо-

леваний, стресса и других факторов на показатели глике-

мии. Частота самоконтроля зависит от типа СД, сахарос-

нижающей терапии и степени компенсации углеводного 

обмена (табл.) [24].

ГЛЮКОМЕТРЫ

Для самоконтроля гликемии применяют глюкоме-

тры – портативные системы контроля уровня глюкозы в 

крови. В настоящее время на рынке представлен боль-

шой ассортимент глюкометров, которые делятся на фото-

метрические и электрохимические. Основными фермен-

Таблица.    Рекомендуемая частота самоконтроля гликемии

Тип СД, терапия Частота самоконтроля

СД 1-го типа Не менее 4 раз ежедневно

СД 2-го типа в дебюте заболевания 
и при декомпенсации заболевания

Ежедневно несколько раз

СД 2-го типа, интенсифицирован-
ная инсулинотерапия

Не менее 4 раз ежедневно

СД 2-го типа, пероральная сахаро-
снижающая терапия, добавление 
агонистов рецепторов ГПП-1 и/или 
базального инсулина

Не менее 1 раза в сутки в разное 
время + 1 гликемический профиль в 
неделю (не менее 4 раз в сутки) в 
неделю

СД 2-го типа, готовые смеси инсу-
лина

Не менее 2 раз в сутки в разное 
время + 1 гликемический профиль в 
неделю (не менее 4 раз в сутки) в 
неделю

СД 2-го типа, диетотерапия 1 раз в неделю в разное время 
суток

СД любого типа во время беремен-
ности

Не менее 7 раз в сутки (перед едой 
и через 1 ч после приема пищи, на 
ночь, при необходимости в 3 и 6 ч)

Течение СД часто осложняется высоким риском 
возникновения гипогликемии, которая является 
значимым предиктором кардиоваскулярных 
событий, неблагоприятных клинических исходов 
и смертности у пациентов с СД 2-го типа 
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тами, использующимися в глюкометрах, являются глюко-

зооксидаза и глюкозодегидрогеназа. В фотометрических 

глюкометрах ферменты, взаимодействуя с глюкозой 

крови, изменяют цвет тестовой зоны тест-полоски про-

порционально уровню гликемии и с помощью спектроме-

тра регистрируется изменение окраски. Чем ярче цвет, 

тем выше уровень глюкозы крови. В большинстве элек-

трохимических систем измеряется сила тока, возникаю-

щая в ходе химической реакции между ферментом тесто-

вой зоны и глюкозой крови (рис. 1).

При выборе глюкометра необходимо обращать вни-

мание на точность прибора. В соответствии с требовани-

ями стандарта ISO 15197-2013 более 95% результатов 

определения глюкозы крови с помощью глюкометра 

должны быть в пределах ±0,8 ммоль/л для уровня глюко-

зы крови < 5,6 ммоль/л и ±15% для уровней глюкозы 

крови ≥ 5,6 ммоль/л от результатов измерения эталонным 

лабораторным методом [25].

На результат исследования может влиять ряд факторов:

 ■ неправильное кодирование глюкометра;

 ■ нарушение условий хранения и истекший срок годно-

сти тест-полосок;

 ■ температура окружающей среды (точность прибора 

снижается при температуре ниже 10 °С и выше 45 °С);

 ■ несоблюдение правил гигиены перед проведением те-

ста (из фруктов на кожу может попадать глюкоза и иска-

жать результат);

 ■ обработка кожи спиртом может также повлиять на ре-

зультат; 

 ■ гематокрит (наиболее точно большинство тест-полосок 

работает при гематокрите в диапазоне 30–55%); 

 ■ необходимо учитывать прием лекарственных препа-

ратов, содержащих другие углеводы (мальтоза, ксилоза, 

галактоза, икодекстрин).

Особый интерес представляет 

глюкометр, который благодаря высо-

кой точности результатов измерений 

повышает эффективность управле-

ния СД.

Повысить точность измерения 

позволяет мультиимпульсная техноло-

гия, которая использует для анализа 

образца несколько электрических 

импульсов, то есть происходит много-

кратная оценка одной капли крови, 

при этом точность измерения сравни-

ма с лабораторной. Это дает более 

полную картину, чем результат оди-

ночного измерения, и позволяет ком-

пенсировать влияние различных фак-

торов на результат измерения (рис. 2).

Использование технологии «Без 

кодирования» означает, что прибор 

сам автоматически кодируется при 

введении тест-полоски, это сокращает 

время на проведение теста, снижает 

риск ошибок при получении резуль-

татов и расчете дозы вводимого 

инсулина и, соответственно, снижает 

риск возникновения эпизодов гипо- 

и гипергликемий.

Тест-полоска с устойчивым к дей-

ствию неглюкозных сахаров и кисло-

рода ферментом флавинадениндину-

клеотид-глюкозодегидрогеназой 

(ФАД-ГДГ) и новым медиатором обе-

спечивает отсутствие интерференции 

с мальтозой и галактозой, способ-

ствует высокой скорости передачи 

электрического потенциала. Тест-

полоски остаются стабильными при 

разнообразной температуре хране-

Рисунок 2.    Мультиимпульсная технология
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Рисунок 1.    Электрохимическая технология глюкометра
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с эффективностью гликемического контроля
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ния – от 0 до 30°, минимизируются ошибки измерений, 

обусловленные высокой концентрацией в крови некото-

рых веществ (парацетамол, аскорбиновая кислота, моче-

вая кислота, билирубин, холестерин, триглицериды). 

Медиатор также помогает легко и точно фиксировать 

показания глюкозы в крови даже при низком уровне гли-

кемии. В патентованный алгоритм прибора заложены 

математические формулы, с помощью которых рассчиты-

вается итоговый результат.

Преимуществами системы самоконтроля являются 

также технология капиллярного всасывания крови тест-

полоской с детектором недозаполнения, маленький 

объем капли крови (0,6 мкл) для проведения теста, 

быстрое время измерения (5 с), система корректировки 

результата в зависимости от значения гематокрита крови. 

Память прибора рассчитана на 480 измерений.

В работе с глюкометром можно использовать два 

режима: основной и расширенный. Основной режим 

позволяет получить краткую информацию о повышенных 

и пониженных значениях за 7 дней, среднее значение за 

14 дней. Расширенный режим, кроме вышеперечислен-

ных опций, позволяет установить метки «До еды» и 

«После еды», узнать среднее значение гликемии за 7 и 30 

дней, среднее значение до и после еды за 30 дней, 

настроить напоминания о проведении тестирования, уста-

новить личные настройки высоких и низких значений.

Таким образом, самоконтроль гликемии с использова-

нием современных моделей глюкометров позволит ком-

фортно и безопасно достигнуть целей лечения, снизить 

риск развития и прогрессирования сердечно-сосудистых 

осложнений и увеличить продолжительность и качество 

жизни больных сахарным диабетом.
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Во время гипогликемии возникает нарушение 
процессов реполяризации миокарда с удлинением 
интервала QT, что также является причиной 
развития нарушений ритма сердца (желудочковая 
экстрасистолия, неустойчивая желудочковая 
тахикардия, фибрилляция предсердий) и 
независимым предиктором внезапной смерти


