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Резюме
В последние десятилетия отмечается значительный рост заболеваемости и распространенности сахарного диабета (СД), кото-
рый характеризуется развитием сосудистых осложнений, ведущих к ранней инвалидизации и снижению продолжительности 
жизни пациентов. Старение организма неизбежно ведет к возникновению возрастзависимых заболеваний, в  т. ч. сердечно- 
сосудистой системы, и повышает риск смерти. Метаболические и структурно- функциональные нарушения сердечно- сосудистой 
системы, возникающие при СД, имеют общие со  старением организма патофизиологические механизмы. Для больных СД, 
особенно в условиях стойкой гипергликемии, характерны изменение метаболизма в миокарде, усиление окислительного стрес-
са, возникновение структурно- функциональных изменений, нарушение микроциркуляции с последующим развитием диасто-
лической и систолической дисфункций сердца, атеросклероза, клинически значимой сердечной недостаточности. Хроническая 
гипергликемия может ускорять процессы старения и иметь решающее значение в возникновении и прогнозе кардиоваскуляр-
ных событий у  больных СД. Достижение и  поддержание целевых показателей гликемии позволяют снизить риск развития 
сердечно- сосудистых осложнений у  пациентов с  СД. Оптимальный гликемический контроль включает определение уровня 
гликированного гемоглобина, непрерывное мониторирование гликемии, флеш-мониторинг глюкозы и самоконтроль гликемии 
при помощи глюкометра. Усовершенствованные модели глюкометров, оснащенные рядом дополнительных функций, позволяют 
проводить структурированный самоконтроль гликемии, анализировать полученные данные и проводить своевременную кор-
рекцию терапии, активно вовлекать пациентов в процесс управления СД, что значительно повысит эффективность управления 
заболеванием, позволит снизить риск осложнений у пациентов и улучшить качество жизни. 
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Abstract
In recent decades, there has been a significant increase in the incidence and prevalence of diabetes mellitus. Diabetes mellitus 
is characterized by the development of vascular complications leading to early disability and a decrease in the life expectancy 
of patients. Aging of the body inevitably leads to the occurrence of age-related diseases, including the cardiovascular system, and 
increases the risk of death. Metabolic and structural and functional disorders of the cardiovascular system arising in diabetes 
mellitus have common pathophysiological mechanisms with aging of the body. Chronic hyperglycemia can accelerate the aging 
process and play a decisive role in  the occurrence and prognosis of cardiovascular events in patients with diabetes mellitus. 
Achieving target glycemic values is an important step towards preventing vascular complications in patients with diabetes mel-
litus. Improved models of glucometers, equipped with a number of additional functions, allow for structured self-control of gly-
cemia, analyze the data obtained and carry out timely correction of therapy, actively involve patients in the process of diabetes 
management, which will significantly increase the efficiency of disease management, reduce the risk of complications in patients 
and improve the quality of life. 
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ВВЕДЕНИЕ 

В  последние десятилетия отмечается значительный 
рост заболеваемости и  распространенности сахарного 
диабета (СД). По  данным Международной федерации 
диабета в 2017 г. в мире зарегистрирован 451 млн боль-
ных СД, а к 2045 г. их число достигнет 693 млн чел. [1]. СД 
характеризуется развитием сосудистых осложнений, 
ведущих к  ранней инвалидизации и  снижению продол-
жительности жизни пациентов. Кардиоваскулярная пато-
логия является основной причиной смертности у данной 
категории больных [2]. Например, у мужчины 60 лет с СД 
ожидаемая продолжительность жизни на  6  лет меньше, 
чем у мужчины того же возраста без СД, а при наличии 
инфаркта миокарда в анамнезе у пациента с СД того же 
возраста – на 12 лет меньше [3]. Сердечная недостаточ-
ность занимает первое место в  структуре кардиоваску-
лярной смертности, и риск ее развития у больных СД – 
в 2–8 раз выше, чем у лиц без нарушений углеводного 
обмена  [4–8]. Кроме того, повышение уровня гликиро-
ванного гемоглобина (HbA1c) на 1% связано с  увеличе-
нием риска сердечной недостаточности (СН) на 8% неза-
висимо от  возраста, индекса массы тела, артериального 
давления и наличия ишемической болезни сердца (ИБС), 
а  снижение уровня HbA1c на  1% снижает риск СН 
и неблагоприятных исходов на 16% [9].

Старение неизбежно ведет к возникновению возраст-
зависимых заболеваний, в т. ч. сердечно- сосудистой систе-
мы, и повышает риск смерти [10, 11]. Воспаление, окисли-
тельный стресс и снижение продукции оксида азота – три 
основных фактора, вызывающие повреждение ДНК кле-
ток и  формирование ассоциированного со  старением 
секреторного фенотипа (Senescence Associated Secretory 
Phenotype – SASP). При этом старые (сенесцентные) клет-
ки находятся в состоянии остановки клеточного цикла, т. е. 
они не делятся и не обновляются, но остаются метаболи-
чески активными за счет продукции и секреции провос-
палительных цитокинов, тем самым поддерживая патоло-
гический процесс [4]. Это является причиной возникнове-
ния изменений в  системе кровообращения, ведущих 
к атеросклерозу и сердечной недостаточности.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 
САХАРНОГО ДИАБЕТА И СТАРЕНИЯ

Метаболические и структурно- функциональные нару-
шения сердечно- сосудистой системы, возникающие при 
СД, имеют общие со старением организма патофизиоло-
гические механизмы [12].

Под влиянием гипергликемии и  инсулинорезистент-
ности нарушается энергетический метаболизм в кардио-
миоцитах, снижается скорость окисления глюкозы, 
и  основным путем получения энергии становится 
β-окисление жирных кислот (ЖК). В результате повышает-
ся концентрация триглицеридов, свободных ЖК и  их 
метаболитов в кардиомиоцитах с развитием липотоксич-
ности и  повреждением клеточных мембран и  фермент-
ных систем клеток миокарда [13–15]. 

Гипергликемия сопровождается повышенной продук-
цией активных форм кислорода, снижением активности 
антиоксидантных систем и увеличением окислительного 
стресса, что вызывает апоптоз кардиомиоцитов, структур-
ную перестройку внеклеточного матрикса и  поврежде-
ние эндотелиальных клеток сосудистого русла [16, 17]. 

За счет подавления гликолиза и снижения образова-
ния АТФ могут изменяться работа ионных насосов 
и активность ферментов саркоплазматического ретикулу-
ма, что ведет к повышению концентрации кальция в цито-
золе, нарушению процесса релаксации сердечной 
мышцы, возникновению диастолической дисфункции, 
нарушению микроциркуляции и  повреждению клеток 
миокарда [18–21].

Дисфункция митохондрий играет ключевую роль 
в  развитии диабетической кардиомиопатии и  считается 
важной причиной клеточного старения. Ухудшение мета-
болической гибкости за  счет снижения биодоступности 
глюкозы сопровождается повышенной продукцией АФК 
и усилением окислительного стресса, что приводит к раз-
общению окислительного фосфорилирования и тканево-
го дыхания, снижению выработки АТФ в  митохондриях. 
Эффективность использования АТФ, полученной при 
окислении вещества, характеризуется коэффициентом 
Р/О – отношением количества неорганического фосфата, 
включенного в молекулу АТФ АТФ-синтазой, к количеству 
атомов кислорода, включенного в  молекулу Н2О, при 
переносе одной пары электронов по дыхательной цепи. 
Для ЖК коэффициент Р/О равен 2,3, а для глюкозы – 2,58, 
при этом на окисление 1 моля свободных ЖК расходует-
ся большее количество кислорода, чем на  окисление 
1 моля глюкозы. Таким образом, энергетический метабо-
лизм в  миокарде у  больных СД сопровождается повы-
шенным потреблением кислорода и  при увеличении 
нагрузки может приводить к истощению ресурсов кардио-
миоцитов и нарушению функции сердца [22–26].

При хронической гипергликемии активно протекают 
процессы гликирования белков, сопровождающиеся уве-
личением образования конечных продуктов гликозилиро-
вания (КПГ). КПГ, связываясь со своими рецепторами, рас-
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положенными в эндотелии сосудов и кардиомоцитах, ини-
циируют каскад реакций, которые приводят к окислитель-
ному стрессу, стимулируют синтез воспалительных цитоки-
нов и экспрессию генов белков, обладающих проатероген-
ными свой ствами и  способствующих повреждению сосу-
дов и миокарда. Эти процессы реализуются за счет актива-
ции Янус-киназы (Janus kinase) и  митоген- активируемой 
протеинкиназы (MAPK)  [27]. КПГ ковалентно связываются 
с белками саркоплазматического ретикулума в миокарде, 
нарушают его структуру и функцию с развитием фиброза 
и диастолической дисфункции [28, 29].

Регуляция сосудистого тонуса обеспечивается продук-
цией эндотелиальными клетками сосудорасширяющих 
и  сосудосуживающих веществ. Оксид азота является 
основным вазодилататором и  синтезируется в  клетках 
эндотелия из L-аргинина под влиянием фермента эндоте-
лиальной NO-синтазы (eNOS). Кроме того, оксид азота 
оказывает антиоксидантное, противовоспалительное, 
антиагрегантное и антитромботическое действия, а также 
ингибирует миграцию и пролиферацию гладкомышечных 
клеток сосудов. Нарушение баланса между вазодилата-
цией и вазоконстрикцией приводит к развитию эндотели-
альной дисфункции, которая считается начальным этапом 
в  развитии атеросклероза  [30]. Причинами снижения 
биодоступности оксида азота при СД являются подавле-
ние активности eNOS под влиянием КПГ, снижение 
доступности L-аргинина для eNOS вследствие повышен-
ной активности и экспрессии эндотелиальной аргиназы I, 
ускоренная инактивация NO АФК, нарушение связи 
между eNOS и L-аргинином или тетрагидробиоптерином 
(BH4), который является кофактором эндотелиальной 
NO-синтазы, что приводит к образованию O2 и H2O2 вме-
сто NO [31, 32]. В настоящее время все больше появляется 
данных о роли эндотелиальной дисфункции коронарного 
микрососудистого русла в  возникновении диастоличе-
ской дисфункции левого желудочка (ЛЖ) и рестриктивно-
го типа ремоделирования ЛЖ, а также СН с сохраненной 
фракцией выброса, что характерно для больных СД [33].

Эндотелиальная дисфункция ведет к  повышению 
агрегации тромбоцитов, сосудистой проницаемости, экс-
прессии адгезивных молекул, миграции и пролиферации 
гладкомышечных клеток, что повышает риск возникнове-
ния атеросклероза и тромбоза. В результате нарушаются 
кровоснабжение миокарда и его функция [2].

Хроническое воспаление является одним из патофи-
зиологических признаков атеросклероза. Сенесцентные 
клетки секретируют ряд провоспалительных цитокинов 
и  молекул адгезии, таких как ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-1β, 
моноцитарный хемотаксический протеин-1  (МСР-1), 
ФНО-α, молекула адгезии сосудистого эндотелия 1-го типа 
(VCAM  1). В  ответ на  повышенный уровень цитокинов 
происходит активация внутриклеточного сигнального 
пути NF-κB, который стимулирует секрецию множества 
факторов ангиогенеза, пролиферацию гладкомышечных 
клеток сосудистой стенки, участвует в  повреждении 
структурных белков межклеточного матрикса и развитии 
эндотелиальной дисфункции, являющейся ключевым зве-
ном в патогенезе атеросклероза [34, 35]. При СД гипер-

гликемия и  наличие циркулирующих окисленных липо-
протеинов низкой плотности инициируют начальный этап 
атеросклеротического поражения артерий, при этом 
моноциты и формирующиеся из них макрофаги являются 
источниками медиаторов воспаления. 

Таким образом, для больных СД, особенно в условиях 
стойкой гипергликемии, характерно изменение метаболиз-
ма в миокарде, усиление окислительного стресса, возник-
новение структурно- функциональных изменений, наруше-
ние микроциркуляции с последующим развитием диасто-
лической и систолической дисфункций сердца, атероскле-
роза, клинически значимой сердечной недостаточности.

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ЦЕЛИ ПРИ САХАРНОМ 
ДИАБЕТЕ 1-ГО И 2-ГО ТИПОВ 

Достижение и  поддержание целевых показателей 
гликемии позволяют снизить риск развития сердечно- 
сосудистых осложнений у  больных СД  [36–38]. Опти-
мальный гликемический контроль включает определение 
уровня гликированного гемоглобина, непрерывное мони-
торирование гликемии, флеш-мониторинг глюкозы 
и само контроль гликемии при помощи глюкометра. 

Согласно «Алгоритмам специализированной медицин-
ской помощи больным сахарным диабетом» (2019), инди-
видуальный целевой уровень гликированного гемоглоби-
на зависит от  возраста пациента, ожидаемой продолжи-
тельности жизни, функциональной зависимости, наличия 
атеросклеротических сердечно- сосудистых заболеваний 
(АССЗ) и риска тяжелой гипогликемии (табл. 1) [39].

Уровень гликированного гемоглобина дает представле-
ние только о среднем значении гликемии в течение послед-
них 3 мес. и не позволяет разработать стратегию лечения 
с  учетом индивидуальных особенностей пациента и  его 
образа жизни. Для большей информативности и возможно-
сти анализа данных гликемического профиля оптимально 
использовать самоконтроль гликемии при помощи глюко-
метра. Данный метод позволяет оценить не только эффек-
тивность проводимой сахароснижающей терапии, 
но  и  вариабельность гликемии в  течение суток, наличие 
и  частоту эпизодов гипогликемии, влияние физической 
активности и питания пациента на уровень глюкозы в крови. 
Соответствие целевых значений препрандиального и пост-
прандиального уровней глюкозы плазмы целевым уровням 
гликированного гемоглобина представлено в табл. 2 [39]. 

ЧАСТОТА КОНТРОЛЯ ГЛИКЕМИИ

Частота измерений гликемии зависит от вида прово-
димой сахароснижающей терапии. В дебюте заболевания 
для подбора оптимальной терапии гликемический кон-
троль проводится не менее 4 раз в сутки. В дальнейшем 
самоконтроль гликемии проводится в зависимости от вида 
сахароснижающей терапии: на  интенсифицированной 
инсулинотерапии – не менее 4 раз в сутки; на перораль-
ной сахароснижающей терапии и (или) агонистах рецеп-
торов ГПП-1  и  (или) базальном инсулине  – не  менее 
1 раза в сутки в разное время + 1 гликемический профиль 
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(не менее 4 раз в сутки) в неделю; на готовых смесях инсу-
лина – не менее 2 раз в сутки в разное время + 1 глике-
мический профиль (не менее 4  раз в  сутки) в  неделю; 
на  диетотерапии  – не  менее 1  раза в  неделю в  разное 
время суток. Дополнительный контроль гликемии необхо-
димо проводить в  ситуациях, связанных с  повышенным 
риском гипогликемии, например, перед физической 

нагрузкой и после нее, после купирования гипогликемии, 
при острых состояниях и обострении хронических забо-
леваний, которые могут сопровождаться гипергликемией, 
в ситуациях, требующих повышенной концентрации вни-
мания, например, при вождении автомобиля [39].

Важно не только проводить гликемический контроль, 
но и анализировать полученные данные. Для этого необ-
ходимо вести дневник самоконтроля гликемии с  внесе-
нием дополнительной информации о  различных аспек-
тах жизни. Многие пациенты ограничиваются только 
определением уровня глюкозы крови по глюкометру, так 
как не  понимают, что визуальный структурированный 
анализ данных является необходимым инструментом для 
достижения адекватного гликемического контроля и про-
филактики осложнений СД. Кроме того, нежелание вести 
дневник самоконтроля часто объясняется пациентами 
нехваткой времени и неумением проводить интерпрета-
цию полученных сведений [40, 41].

В настоящее время для самоконтроля уровня глюкозы 
крови доступны усовершенствованные модели глюкоме-
тров, оснащенные рядом дополнительных функций. Одним 
из таких глюкометров является Contour Plus One (Контур 
Плюс Уан), предназначенный для использования с прило-
жением Contour Diabetes (Контур Диабитис) (рис. 1). 

 Таблица 1. Алгоритм индивидуализированного выбора целей терапии по гликированному гемоглобину
 Table 1. Algorithm for individualizing HbA1c therapy targets

Клинические характеристики / 
риск

Пациенты

Молодой возраст Средний возраст

Пожилой возраст

Функционально 
независимые

Функционально зависимые

Без старческой 
астении и (или) 

деменции

Старческая 
астения и (или) 

деменция
Завершающий 

этап жизни

Нет АССЗ и (или) риска тяжелой 
гипогликемии < 6,5% < 7,0% < 7,5%

< 8,0% < 8,5%

Избегать 
гипогликемий 
и симптомов 

гипергликемии
Есть АССЗ и (или) риск тяжелой 

гипогликемии < 7,0% < 7,5% < 8,0%

Примечание. АССЗ – атеросклеротические сердечно- сосудистые заболевания.

 Таблица 2. Соответствие целевых значений препранди-
ального и постпрандиального уровней глюкозы плазмы 
целевым уровням гликированного гемоглобина

 Table 2. Alignment of target preprandial and postprandial 
plasma glucose levels and target HbA1c levels

Гликированный
гемоглобин, %

Глюкоза плазмы нато-
щак / перед едой / 

на ночь / ночью, 
ммоль/л

Глюкоза плазмы через 
2 ч после еды, 

ммоль/л

< 6,5 < 6,5 < 8,0

< 7,0 < 7,0 < 9,0

< 7,5 < 7,5 < 10,0

< 8,0 < 8,0 < 11,0

< 8,5 < 8,5 < 12,0

 Рисунок 1. Умная система Контур Плюс Уан с приложением Контур Диабитис
 Figure 1. Smart system of Contour Plus One and Contour Diabetes App

Умная система состоит из четырех компонентов

Contour™ Plus  
(Контур Плюс)  
Тест полоска

РУ №ФСЗ 2008/02237 от 18.12.2018 г.,  
№РЗН 2015/2584 от 17.12.2018 г.

Contour™ Plus One  
(Контур Плюс Уан)  

Глюкометр

Contour™ Diabetes 
(Контур Диабитис) 

Приложнение

Contour™ Cloud  
(Облако Контур)
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Точность глюкометров должна соответствовать требо-
ваниям международного стандарта ISO 15197:2013. 
Согласно данному документу более 95% результатов 
определения глюкозы крови с  помощью глюкометра 
должны быть в пределах ±0,83 ммоль/л для уровня глю-
козы крови < 5,6 ммоль/л и ±15% для уровней глюкозы 
крови ≥ 5,6 ммоль/л от результатов измерения эталонным 
лабораторным методом  [42]. По  данным проведенных 
лабораторных исследований результаты измерения глю-
козы в  крови с  помощью глюкометра Контур Плюс Уан 
не  только отличаются высокой точностью, но  и  превос-
ходят минимальные требования стандарта ISO 
15197:2013  [43]. Отсутствие процедуры кодирования, 
а  также использование специальной мультиимпульсной 
технологии, исключающей влияние компонентов крови 
и  лекарственных средств на  результат измерения, обе-
спечивают удобство применения глюкометра Контур 
Плюс Уан и минимизируют вероятность ошибки во время 
измерения гликемии. 

Функция «Умная подсветка» (smartLIGHT) мгновенно 
сообщает, что показание уровня глюкозы в крови нахо-
дится в  пределах, выше или ниже диапазона целевого 
значения. Цветовой индикатор горит тремя цветами 
по  принципу светофора: красный  – при гипогликемии, 
желтый  – при гипергликемии, зеленый  – при целевом 
диапазоне (рис. 2). Настройка индивидуальных целевых 
значений в  приложении Contour Diabetes и  получение 
обратной связи с помощью цветовой индикации позво-
ляют пациенту мгновенно оценить полученную информа-
цию о гликемии и своевременно предпринять необходи-

мые действия. Также имеется подсветка экрана и порта 
для установки тест-полосок, что очень важно при плохом 
освещении. 

Настройка критически высоких и  критически низких 
значений и своевременное оповещение помогают вовре-
мя заметить, когда результаты глюкозы крови значитель-
но выше или ниже нормы. Немедленные уведомления 
повышают мотивацию к  действию и  реагирование 
на ситуацию. 

Также можно включить напоминания в своем дневни-
ке о том, что необходимо измерить уровень глюкозы или 
посетить врача.

В некоторых глюкометрах при недостаточном количе-
стве крови для проведения анализа прибор может выдать 
сообщение об  ошибке, и  придется использовать новую 
тест-полоску. В глюкометре Контур Плюс Уан технология 
«Второй шанс» позволяет повторно в  течение 60  сек 
измерить уровень глюкозы в крови при помощи той же 
тест-полоски, если первого образца крови оказалось 
недостаточно. Это помогает избежать дополнительного 
прокола, при этом точность определения гликемии будет 
такой же высокой, что очень важно пациентам для при-
нятия правильных решений (рис. 3). 

Приложение Contour Diabetes напрямую регистрирует 
данные с глюкометра Контур Плюс Уан, используя техно-
логию Bluetooth, что позволяет в автоматическом режиме 
сохранить до 800 результатов измерений уровня глюкозы 
в  крови между синхронизациями без потери данных, 
вносить информацию о  питании, количестве «хлебных 
единиц», физической активности, медикаментозной тера-
пии, добавлять фотографии, примечания или голосовые 
заметки, чтобы описать условия, в  которых получены 
результаты измерений (рис. 4).

В  отличие от  рукописного дневника, приложение 
Contour Diabetes позволяет создать персонализирован-
ные тренды уровня глюкозы в крови, отчеты в виде диа-

 Рисунок 3. Технология «Второй шанс» глюкометра Контур 
Плюс Уан 

 Figure 3. Second-Chance Sampling technology of the 
Contour Plus One blood glucose meter

Технология нанесения образца Second- Chance™  
(«Второй шанс»)

Позволяет пользователю повторно измерить уровень глюкозы 
в крови при помощи той же полоски, если первого образца 

крови недостаточно.

Время повторного нанесения крови продлено до 60 сек

 Рисунок 2. Функция «Умная подсветка» глюкометра Кон-
тур Плюс Уан

 Figure 2. Smart light feature of the Contour Plus One blood 
glucose meter

Желтый – выше целевого диапазона

Зеленый – в пределах целевого диапазона

Красный – ниже целевого диапазона
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грамм за определенный период времени, отдельно фор-
мируются диаграммы для результатов до  и  после еды. 
В виде таблиц представлены данные о количестве изме-
рений гликемии в  течение суток, средних показателях 
глюкозы крови до и после еды, вариабельности гликемии 
в  течение суток. Полученная информация дает возмож-
ность пациенту и  врачу лучше понять, как различные 
аспекты образа жизни влияют на гликемию, и скорректи-
ровать проводимую терапию. Таким образом, приложе-
ние помогает структурировать и анализировать получен-
ную информацию, активно вовлекать пациента в процесс 
лечения и повышать эффективность управления СД. 

Функция удаленного контроля дает возможность дис-
танционно просматривать данные гликемии, что очень 
важно, например, для родителей, которые следят за здо-

ровьем ребенка, а также пригодится пожилым пациентам 
с СД, нуждающихся в помощи родственников для управ-
ления заболеванием.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, использование глюкометра Контур Плюс 
Уан с мобильным приложением Contour Diabetes позволяет 
оптимизировать управление СД, эффективно достигать 
и  поддерживать адекватный гликемический контроль, тем 
самым проводить профилактику сердечно- сосудистых 
осложнений и продлевать жизнь пациентам. 
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 Рисунок 4. Функции приложения Contour Diabetes
 Figure 4. Contour Diabetes App Features
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