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Единого определения гипогликемии в настоя-
щее время не существует. Однако мероприятия
по ее купированию у пациентов с верифициро-

ванным диагнозом «сахарный диабет» (СД), согласно
клиническим рекомендациям «Алгоритмы специали-
зированной медицинской помощи больным сахар-
ным диабетом» [1], получающих сахароснижающую
терапию, целесообразно начинать при уровне глю-
козы плазмы ниже 3,9 ммоль/л. Тем не менее некото-
рые пациенты с хронически плохим гликемическим
контролем испытывают симптомы гипогликемии
при уровне глюкозы плазмы выше 3,9 ммоль/л, что
также может характеризоваться и расцениваться как
гипогликемия. При лабораторном исследовании

(биохимическое определение гипогликемии) «гипо-
гликемией считается уровень глюкозы плазмы менее
2,8 ммоль/л, сопровождающийся клинической симп-
томатикой, или менее 2,2 ммоль/л независимо от на-
личия патологической симптоматики».

По данным проспективного исследования [2] более
85% больных СД 1-го типа зафиксировали по край-
ней мере один подтвержденный гипогликемический
эпизод в течение 30 дней. Многочисленные исследо-
вания [3–6] показывают, что при СД 1-го типа в сред-
нем наблюдается от 0,5 до 5 тяжелых гипогликемиче-
ских событий ежегодно. В то же время гипогликемии
реже наблюдаются у больных СД 2-го типа. Однако
при интенсификации инсулинотерапии гипоглике-
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Abstract
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мические эпизоды увеличиваются на 80% и более [7].
Тем не менее многое зависит от дополнительных фак-
торов, например стажа диабета, сопутствующих ко-
морбидных состояний, осложнений диабета и др. За
счет значительного числа лиц, страдающих СД 2-го
типа, бремя гипогликемии фактически больше при
СД 2-го типа по сравнению с СД 1-го типа.

Основной причиной гипогликемии является избы-
ток инсулина в организме по отношению к поступле-
нию углеводов извне (с пищей) или из эндогенных
источников (продукция глюкозы печенью), а также
при ускоренной утилизации углеводов (мышечная
работа). К провоцирующим факторам относятся сле-
дующие.
1. Ассоциация с основной сахароснижающей терапией:
• передозировка инсулина, пероральных сахаросни-

жающих препаратов (наиболее часто – сульфонил-
мочевины или глинидов). Обусловлено ошибкой
по вине больного (в наборе дозы, слишком высокие
дозировки, отсутствие самоконтроля и/или обуче-
ния), неисправность инсулиновой шприц-ручки,
помпы или глюкометра, намеренная передозиров-
ка; ошибка врача (слишком низкий целевой уро-
вень гликемии, слишком высокие дозы);

• изменение фармакокинетики инсулина или перо-
ральных препаратов: смена препарата, почечная и
печеночная недостаточность, высокий титр анти-
тел к инсулину, неправильная техника инъекций
(внутримышечное введение, неправильная рота-
ция мест инъекций, массаж места инъекции), ле-
карственные взаимодействия препаратов.

2. Диетологические погрешности:
• пропуск приема пищи или недостаточное количе-

ство углеводов;
• прием алкоголя;
• ограничение питания для снижения массы тела

(без соответствующего уменьшения дозы сахаро-
снижающих препаратов) или соблюдение строгих
религиозных постов.

3. Сопутствующие гастроэнтерологические заболевания,
сопровождающиеся:
• замедлением опорожнения желудка (при автоном-

ной нейропатии);
• рвотой;
• синдромом мальабсорбции.
4. Повышение чувствительности к инсулину: длительная
физическая нагрузка, ранний послеродовой период.
5. Беременность (особенно I триместр) и кормление
грудью.

Также важно отметить, что гипогликемии разде-
ляются на физиологические и патологические. Пер-
вая может наблюдаться у здорового голодного чело-
века. Она проходит после приема пищи и, как прави-
ло, не требует медикаментозной коррекции. Патоло-
гическая гипогликемия может быть связана с внут-
ренними причинными факторами или иницииро-
ваться экзогенно (лекарствами или алкоголем). Чаще
всего такая гипогликемия выявляется натощак, вне
приема пищи. Гипогликемию натощак вызывают сле-
дующие заболевания и причины, не ассоциирован-
ные с СД напрямую:
• тяжелые поражения печени и почек;
• эндокринопатии, вызывающие недостаточную

продукцию контринсулярных гормонов (недоста-
точность гормонов коры надпочечников, сомато-
тропный гормон, гипотиреоз) или избыточную
продукцию инсулина (инсулинома);

• кахексия с истощением мышечной и жировой
ткани;

• мезенхимальные опухоли (такие опухоли особен-
но активно потребляют глюкозу и, кроме того, ча-
сто вызывают метастатическую деструкцию желез-
продуцентов контринсулярных гормонов, напри-
мер, надпочечников);

• продолжительная физическая нагрузка или работа
без адекватного алиментарного восполнения энер-
гозатрат;

• длительная лихорадка (в особенности у истощен-
ных больных);

• голодание (при нервной анорексии или из-за от-
сутствия аппетита при хронических заболеваниях,
сопровождающихся ответом острой фазы) и др.
Постпрандиальная гипогликемия может также на-

блюдаться у больных после операций на желудке. 
У пациентов с резекцией желудка и гастроинтести-
нальным анастомозом может возникать гипоглике-
мия через 1,5–2 ч после приема пищи. Это связано со
снижением резервуарной функции желудка, быст-
рым попаданием глюкозы в тонкий кишечник и вы-
бросом нейропептидных гормонов, стимулирующих
секрецию инсулина. Данное состояние известно как
поздний демпинг-синдром.

Гипогликемия у новорожденных 
и грудных детей

Новорожденные более чувствительны к гипогли-
кемии, чем взрослые, так как они имеют большее
отношение масса мозга/масса тела, а мозг потреб-
ляет относительно большее количество глюкозы,
чем любая другая ткань. Кроме того, у новорожден-
ных детей ограничен кетогенез, поэтому кетоно-
вые тела не могут заменить глюкозу в качестве
энергетических субстратов для нейронов. В связи с
этими особенностями даже незначительно выра-
женная гипогликемия у новорожденных при уве-
личении ее продолжительности может сопровож-
даться повреждением клеток центральной нервной
системы (ЦНС) с тяжелыми отдаленными послед-
ствиями (отставание в интеллектуальном развитии,
нарушение зрения). Транзиторная (преходящая)
гипогликемия новорожденных чаще всего может
развиваться:
• у новорожденных, особенно, при сниженной массе

тела – менее 2,5 кг (развитию гипогликемии у недо-
ношенных детей способствуют малые запасы гли-
когена и недостаточность ферментов желудочно-
кишечного тракта, затрудняющая расщепление са-
харов и всасывание глюкозы);

• у новорожденных, рожденных женщиной, больной
СД (у таких детей часто имеет место гиперплазия 
b-клеток, что увеличивает риск развития гипогли-
кемии сразу после рождения).
С учетом быстроты развития и выраженности кли-

нических признаков гипогликемии выделяют син-
дромы острой и хронической гипогликемии. Клини-
ческие признаки острой гипогликемии:
1) симптомы, связанные с нарушениями в ЦНС: сла-

бость, головная боль, головокружение, нарушение
зрения, психическая заторможенность (оглушен-
ность, затуманенное сознание), амнезия, паресте-
зии, гемипарезы, тошнота, рвота, конвульсии.

2) симптомы, связанные с активацией вегетативной
нервной системы:

а) адренергические симптомы (отражают компенса-
торную реакцию симпатической системы на гипо-
гликемию): чувство голода, сердцебиение, тахи-
кардия, тремор, атаксия, бледность, покалывание
губ и пальцев;
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б) холинергические симптомы (являются следствием
дисбаланса в вегетативной нервной системе на
фоне прогрессирующих нарушений в ЦНС): пот-
ливость, тошнота, рвота и др.

Выраженность симптомов острой гипогликемии
зависит от быстроты и степени падения уровня глю-
козы. При падении глюкозы ниже 2,5 ммоль/л может
возникнуть гипогликемическая кома.

Клинические признаки хронической гипоглике-
мии проявляются при умеренно выраженных гипо-
гликемических состояниях, регулярно повторяю-
щихся на протяжении относительно длительного пе-
риода. К таким признакам можно отнести: измене-
ния личности, потерю памяти, психоз, деменцию; у
детей – задержку развития, умственное отставание.

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются
основной причиной смерти пациентов с СД 2-го типа.
Примерно 3 из 4 больных диабетом погибают от забо-
леваний, так или иначе ассоциированных с атероскле-
розом, и в 75% случаев причиной смерти становится
ишемическая болезнь сердца (ИБС) [8]. СД 2-го типа
рассматривается как независимый фактор прогрес-
сирования коронарной недостаточности [9]. Досто-
верно увеличенный риск сердечно-сосудистых
осложнений при диабете как в мужской, так и в жен-
ской популяции установлен по результатам много-
центровых исследований и метаанализов [10–15].

Результаты крупнейшего клинического исследо-
вания UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes
Study) определили наиболее существенные факто-
ры риска возникновения ИБС и ее осложнений у
больных СД 2-го типа. К ним относятся (в порядке
убывания значимости): повышение уровня липо-
протеинов низкой плотности; артериальная гипер-
тензия; курение; низкий уровень липопротеинов
высокой плотности; повышение уровня гликиро-
ванного гемоглобина [16]. Прогрессирующее раз-
витие атеросклероза и ИБС при СД 2-го типа об-
условлено следующими взаимосвязанными пато-
физиологическими механизмами, приводящими к
морфофункциональным изменениям сосудистой
стенки [17, 18]:
• комплексом метаболических сдвигов, в основе ко-

торых лежит инсулинорезистентность, приводя-
щая к гипергликемии и дислипидемии;

• нарушением функционирования клеточных мем-
бран, обусловленным оксидативным стрессом и из-
быточным гликозилированием;

• дисфункцией эндотелия, связанной с нарушением
выработки и биодоступности оксида азота;

• системным воспалением, сопровождающимся по-
вышением экспрессии цитокинов, избыточным об-
разованием липопротеинсодержащих иммунных
комплексов и С-реактивного белка;

Взаимосвязь между гипогликемиями и сердечно-сосудистыми событиями по данным DCCT/EDIC, UKPDS, ACCORD, ORIGIN, NICE-
SUGAR, VADT, ET2DS [19–37]

Исследование
Группа 

наблюдения

Уровень гликированного
гемоглобина в группах

наблюдения, %

Частота развития
гипогликемии в группах

наблюдения, %
Общие данные по гипогликемии

DCCT/EDIC [19–23]
1441 пациент 
с СД 1-го типа

7 9 65 35 Увеличение числа гипогликемий

UKPDS [24–26]
5102 пациента 
с СД 2-го типа

7 7,9 1,1 0,7
Небольшое количество сообщений о
тяжелых случаях гипогликемии

ACCORD [27–29]
10 251 пациент 
с СД 2-го типа

6,4 7,5 16,2 5,1
Увеличение количества тяжелых
гипогликемий. Повышенная смертность
при тяжелой гипогликемии

ADVANCE [30]
11 140 пациентов 

с СД 2-го типа
6,5 7,3 2,7 1,5

Увеличение сердечно-сосудистых
неблагоприятных событий,
ассоциированных с гипогликемией.
Уменьшение макрососудистых и рост
микрососудистых осложнений СД,
ассоциированных с гипогликемиями.
Увеличение количества гипогликемии.
Относительное повышение смертности,
связанной с тяжелой гипогликемией

VADT [31–33]
1791 пациент 
с СД 2-го типа 

6,9 8,4 8,5 3,1

Увеличение тяжелых гипогликемий.
Тяжелые неблагоприятные кардиальные
события и смертность, связанные с
тяжелой гипогликемией. Относительно
повышенный риск смертности в обеих
группах воздействия, ассоциированных с
тяжелой гипогликемией

ORIGIN [34, 35]
12 537 пациентов 
с СД 2-го типа и
преддиабетом

6,2 6,5 1,0 0,3

Тяжелая гипогликемия способствовала
росту сердечно-сосудистой и общей
смертности. Отмечено увеличение
тяжелых случаев гипогликемии.
Повышенный относительный риск
комбинированного исхода
цереброваскулярной болезни, смертности
от нее и аритмической смертности

NICE-SUGAR [36]

6026
тяжелобольных,

находящихся 
в палатах

интенсивной
терапии

6,9 0,5

Повышенная смертность при умеренной
гипогликемии. Дальнейшее повышение
смертности при тяжелой гипогликемии.
Повышенное число гипогликемий

ET2DS [37]

1066 пациентов 
с СД 2-го типа 

в возрасте 68 лет 
и старше

7,4

Гипогликемия была ассоциирована с
увеличением микрососудистого риска,
инфаркта миокарда и всех
неблагоприятных коронарных событий
сердца
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• гиперкоагуляцией на фоне повышения концентра-
ции фибриногена, гиперэкспрессии ингибитора
активатора плазминогена 1, активации тромбоци-
тов.
Таким образом, патофизиологические основы

агрессивного течения ИБС при СД могут быть об-
условлены потенцированием общих механизмов
развития атеросклероза за счет характерных для СД
метаболических сдвигов.

В то же время отмечается вклад гипогликемии в
формирование и прогрессирование сердечно-сосу-
дистых осложнений СД. Так, гипогликемия вызывает
симпатическую реакцию нервной системы, изменен-
ную морфологию Т-образной волны, повышенное
прокоагулянтное состояние, воспаление, проатерот-
ромботические реакции, а также эндотелиальную
дисфункцию. Все это может объяснить ассоциатив-
ную связь между гипогликемией и ССЗ.

Острая гипогликемия вызывает множественные
сердечно-сосудистые изменения. Данные многочис-
ленных клинических исследований свидетельствуют
о том, что гипогликемия вызывает каскад гемодина-
мических изменений, которые инициируют обост-
рение хронических ССЗ, а также могут способство-
вать развитию сердечно-сосудистых катастроф. Кро-
ме того, проведенные исследования показали про-
лонгирование интервала QTc, а также вклад адрена-
лининдуцированной гипокалиемии во время гипо-
гликемии, доказали повышенный риск фатальных
аритмий. Данные нарушения ритма могут также быть
ответственны за развитие так называемого синдрома
dead in bed. Клинические исследования показали
рост числа воспалительных и проатеротромботиче-
ских маркеров, а также снижение эндотелиальной
функции. В нескольких крупных многоцентровых
клинических исследованиях изучалась взаимосвязь
между контролем гликемии и ССЗ, а также риском ле-
тальных исходов. Результаты таких анализов были
неоднозначными, при этом в некоторых из них, та-
ких как EDIC, UKPDS, VADT, отмечено снижение со-
бытий после интенсивного гликемического контро-
ля. Однако в других – ADVANCE, ORIGIN – не обнару-
жили улучшения сердечно-сосудистых исходов на
фоне улучшения гликемического контроля, а в неко-
торых даже увеличение смертности – ACCORD, NICE-
SUGAR. Важно отметить, что тяжелая гипогликемия
была равномерно связана с повышенным риском
смерти (ACCORD, ORIGIN, NICE-SUGAR, VADT) и сер-
дечно-сосудистых событий (ADVANCE, VADT, 
ORIDGIN). В таблице систематизированы основные
данные по перечисленным исследованиям.

Метаанализ, проведенный М.Goto и соавт., дает ос-
нование предполагать, что коморбидность непол-
ностью объясняет корреляцию между тяжелой гипо-
гликемией и риском ССЗ, таким образом можно дога-
дываться, что тяжелая гипогликемия сама по себе
связана с более высоким риском ССЗ [38]. В своем
стремлении добиться лучшего гликемического конт-
роля необходимо помнить о возможных послед-
ствиях гипогликемии и уделять особое внимание об-
учению пациентов мерам профилактики и купирова-
ния гипогликемических эпизодов. Несмотря на ог-
ромное количество изданной на данную тему лите-
ратуры как для врачей, так и для пациентов с СД, во
всем мире люди всех возрастов продолжают умирать
от причин, связанных с гипогликемией. Немаловаж-
ную роль в специфической профилактике гипогли-
кемических состояний играет самоконтроль глике-
мии. Последние российские рекомендации 8-го вы-

пуска 2017 г. [1] сохранили частоту измерений, пред-
ложенную в предыдущем 7-м издании, в котором по
сравнению с предыдущей 6-й версией рекомендуют
усилить самоконтроль и увеличить частоту измере-
ний гликемии как при СД 1-го типа, так и при СД 2-го
типа. При СД 1-го типа без осложнений: с не менее 3
до не менее 4 раз в день; в дебюте заболевания и при
декомпенсации – несколько раз в сутки. При СД 2-го
типа на диете – не менее одного раза в неделю в раз-
ное время суток; на пероральных сахароснижающих
препаратах или базальном инсулине – не менее од-
ного раза в сутки в разное время, а также гликемиче-
ский профиль (не менее 3 измерений в сутки) как
минимум один раз в неделю; на готовых смесях инсу-
лина – не менее 2 раз в сутки в разное время, а также
один гликемический профиль (не менее 3 раз в сут-
ки) в неделю. При наличии кардиальных осложне-
ний СД частота и важность самоконтроля значитель-
но увеличиваются.

В настоящее время в нашем арсенале для самоконт-
роля глюкозы имеется целый ряд различных глюко-
метров как отечественного, так и импортного про-
изводства. Требования к современным приборам не
ограничиваются только высокой точностью измере-
ния, получение результатов должно быть быстрым,
использование – удобным, а освоение работы с глю-
кометром – легким и доступным для различных кате-
горий пациентов (возраст от 3 лет до сениума, с раз-
личным образовательным и интеллектуальным уров-
нем).

Согласно стандарту ISO 15197:2013 глюкометр
признается точным, если при сахаре крови менее 
5,6 ммоль/л отклонение от истинного составляет не
более 0,8 ммоль/л в большую или меньшую сторону, а
при сахаре 5,6 ммоль/л или больше отклонение не
превышает 15% в большую или меньшую сторону.
Этим требованиям отвечает глюкометр Контур Плюс
(Contour Plus) [39], который появился на российском
рынке в 2015 г. За это время глюкометр Контур Плюс
зарекомендовал себя как один из современных и до-
ступных. Инновационная мультиимпульсная техно-
логия повышает точность измерения за счет много-
кратной оценки одного образца крови, что делает
точность глюкометра сопоставимой с лабораторной.
По своим параметрам глюкометр Контур Плюс соот-
ветствует Международному стандарту ISO
15197:2013. Глюкометр выполнен из пластика, имеет
небольшие размеры (77×57×19 мм) и массу (47,5 г),
инструкцию на русском языке и гарантию 5 лет. Он
предназначен для индивидуального использования,
т.е. для самоконтроля гликемии пациентами с СД и
действительно очень прост и удобен как в освоении,
так и в эксплуатации для пациентов любого возраста,
а также для больных с кардиоваскулярной патологи-
ей. Экран глюкометра крупный, занимает более 
1/2 всей лицевой поверхности. На черном корпусе
хорошо выделяются область экрана (что крайне
удобно для пожилых пациентов и слабовидящих),
кнопки управления и порт, в который легко встав-
ляется тест-полоска. Время измерения составляет
всего 5 с (это удобно при экстренных измерениях).
Диапазон измерения гликемии от 0,6 до 33,3
ммоль/л, что позволяет зафиксировать как выражен-
ные гипо-, так и гипергликемии. В памяти глюкомет-
ра могут храниться 480 измерений гликемии с указа-
нием времени и даты (это дает возможность про-
контролировать четкость ведения дневника само-
контроля, заполняемого самим пациентом). Глюко-
метр имеет два основных режима работы:



– L1 – основной:
• предоставляет краткую информацию о повышен-

ных и пониженных значениях гликемии за 7 дней;
• средние значения за 14 дней;
• память на 480 измерений.
– L2 – расширенный:
• дает краткую информацию о повышенных и пони-

женных значениях гликемии за 7 дней;
• средние значения гликемии за 7, 14 и 30 дней;
• память на 480 измерений;
• метки «до еды» и «после еды»;
• средние значения до и после еды за 30 дней;
• настраиваемые напоминания о проведении тести-

рования через 2 ч 30 мин (2,5), через 2 ч (2,0), через
1 ч 30 мин (1,5) или через 1 ч (1,0) после еды;

• личные настройки высоких и низких значений.
Результаты измерения глюкозы с помощью специ-

ального кабеля можно перенести на компьютер и
при наличии программного обеспечения по контро-
лю диабета ГлюкоКонтро их можно анализировать,
строить графики и таблицы (это удобно для дальней-
шего анализа и сопоставления с данными о питании
пациента, позволяет индивидуализировать рекомен-
дации). В глюкометре Контур Плюс применяется тех-
нология «Без кодирования». Это означает, что глюко-
метр самостоятельно считывает характеристики
каждой тест-полоски, когда она вставлена в порт. Па-
циенту не нужно вводить код тест-полосок вручную,
менять кодирующий чип или кодирующую полоску,
проверять код каждой новой упаковки тест-полосок.
Технология «Без кодирования» устраняет риск неточ-
ных результатов, связанных с неправильным кодиро-
ванием, так как часть пациентов может испытывать
трудности с введением кода. Неправильно кодиро-
ванные приборы способны давать результат со сред-
ней ошибкой до 43% [40]. Отклонение результата ана-
лиза способно составлять до 4 ммоль/л, что нежела-
тельно при расчете дозы инсулина для коррекции
гликемии. Для прокалывания кожи используется
устройство Микролет 2 (Microlet 2), или Микролет
Некст (Microlet Next), которое входит в комплект с
глюкометром. Процедура прокалывания малоболез-
ненная благодаря игле с гладким силиконовым по-
крытием (это позволяет снизить неприятные ассо-
циации и проводить измерения даже у маленьких де-
тей и лиц с повышенным болевым порогом). Тест-по-
лоска сама втягивает кровь, а звуковой сигнал со-
общает о ее заполнении (это позволяет проводить
измерения качественно без дополнительных забо-
ров крови даже лицам со сниженным зрением). Если
одной капли крови окажется недостаточно, глюко-
метр дважды издаст звуковой сигнал, а на экране по-
явится изображение недозаполненной полоски. 
В течение 30 с можно добавить кровь на ту же полос-
ку – это технология «Второй шанс», которая позво-
ляет более экономно использовать полоски.

При готовности к работе и завершении измерения
глюкометр издает звуковой сигнал, который может
быть включен или отключен при осуществлении на-
стройки прибора. Для проведения анализа требуется
маленькая капля крови – всего 0,6 мкл, причем полу-
чить ее можно не только из пальца руки, но и из аль-
тернативных мест – например из ладони (это крайне
удобно пациентам с длительным стажем диабета и
при многократных в течение суток измерениях).
Глюкометр обладает высокой точностью измерения
при широком диапазоне гематокрита (0–70%) и от-
сутствии влияния мальтозы на результаты измерения.
Прием парацетамола, витамина С и употребление ря-

да других препаратов (учитывая коморбидные со-
стояния и сопутствующие заболевания) и продуктов
также практически не влияет на точность результата.
Прибор также автоматически распознает результаты,
полученные при использовании контрольного рас-
твора. Глюкометр работает от 2 стандартных 3-воль-
товых батареек серии DL2032 или CR2032, которые
просто заменяются и рассчитаны на 1 тыс. измере-
ний или примерно на один год эксплуатации. Срок
годности тест-полосок не зависит от момента, когда
был открыт флакон, что удобно пациентам, которые
измеряют сахар крови относительно редко. Благода-
ря оптимальным размерам прибор очень удобно
держать в руке, носить с собой, для чего можно ис-
пользовать чехол, сконструированный таким обра-
зом, что измерения глюкозы можно проводить, не
вынимая глюкометр. Во многих городах Российской
Федерации имеются сервисные центры, в которых
осуществляется гарантийное обслуживание, где па-
циенты могут пройти обучение пользованию прибо-
ром, бесплатно поменять его в случае неисправно-
сти, купить и заменить батарейку, получить консуль-
тацию. Кроме того, круглосуточно действует бес-
платный телефон горячей линии (что позволяет па-
циенту решить технические проблемы).
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