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Резюме. Сахарный диабет типа 2 является не только хроническим заболеванием, но и относится к группе постоянно
прогрессирующих патологий. Независимо от уровня развития медицины и используемых терапевтических подходов,
смертность от сердечно-сосудистых осложнений при сахарном диабете превышает показатели общей популяции. По
результатам исследования Veterans Affairs Diabetes Trial было выявлено, что тяжелые гипогликемии являются предикто-
рами развития инфаркта миокарда и острого нарушения мозгового кровообращения. Залогом успешного лечения па-
циентов с сахарным диабетом типа 2 являются адекватный выбор целевых значений гликемии и поддержание его по-
средством сочетания лечебных (соблюдение диетологических рекомендаций, прием сахароснижающих препаратов 
и др.) и немедикаментозных (в первую очередь активный самоконтроль гликемии) мероприятий.
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Summary. Diabetes mellitus type 2 is not only a chronic disease, but also refers to a group of constantly progressing pathologies.
Regardless of the level of development of medicine and used therapeutic approaches, mortality from cardio-vascular complica-
tions of diabetes exceeds the figures of the General population. According to the results of Veterans Affairs Diabetes Trial it was re-
vealed that severe hypoglycemia are predictors for the development of myocardial infarction and acute disturbance of cerebral
blood circulation. Pledge of successful treatment of patients with type 2 diabetes is the adequate choice of target values of glyce-
mia and maintaining it by means of a combination of curative (observance of dietary recommendations, reception of hypoglyce-
mic drugs, etc.) and not drug-induced (by which primarily active self-monitoring of blood glucose) activities.
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Если бы не разрушительные последствия гипогли-
кемии, лечение сахарного диабета было бы очень
легким.

Ф.Крейер

Сахарный диабет (СД) типа 2 является не только
хроническим заболеванием, но и относится к
группе постоянно прогрессирующих патоло-

гий. В основном это обусловлено снижением секре-
торного потенциала b-клеток поджелудочной желе-
зы. В Российской Федерации, как и в большинстве
стран, отмечается рост числа больных СД, преимуще-
ственно типа 2.

Независимо от уровня развития медицины и ис-
пользуемых терапевтических подходов смертность
от сердечно-сосудистых осложнений при СД превы-
шает показатели общей популяции [1–3]. Исследова-
тели сходятся во мнении, что у 75–80% пациентов с
СД типа 2 основной причиной летальности являются
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) [4–6]. При
СД значимо повышается риск развития кардиомио-
патий в результате миокардиальной дисфункции, ак-
тивации оксидации жирных кислот и других метабо-
лических нарушений, активность которых зависит
от интенсивности клеточного метаболизма и нару-
шений утилизации глюкозы, сопровождающих гипо-
гликемические состояния. Следствием кардиомиопа-

тии являются нарушение сократительной функции
миокарда и развитие сердечной недостаточности.

Постулировано, что повышение уровня гликозили-
рованного гемоглобина (НbА1C) на 1% ассоциировано
с увеличением риска ССЗ на 18% [7], что предопреде-
ляет целесообразность интенсивной гипогликемизи-
рующей терапии с достижением целевых «близко-
нормальных» значений гликемии. Неоспоримым
фактом является то, что «золотым стандартом» конт-
роля гликемии признано определение HbA1C – ста-
бильного соединения гемоглобина с глюкозой, кото-
рое образуется в результате неферментативной хи-
мической реакции гемоглобина А, содержащегося в
эритроцитах, с глюкозой крови. Многочисленные
проспективные и эпидемиологические исследования,
в частности DCCT (Diabetes Control and Complications
Trial) и UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes
Study), убедительно доказали четкую взаимосвязь
между уровнем HbA1C и риском развития осложнений
СД. Также показано, что содержание HbA1c отражает
средний уровень гликемии за предшествующие 3 мес.
Результаты метаанализа 10 исследований, в которых
было обследовано суммарно более 7 тыс. пациентов с
СД, продемонстрировали, что повышение HbA1C со-
пряжено с увеличением риска развития всех ослож-
нений диабета на 21%, ССЗ – 18%, инфаркта миокарда
(ИМ) – 13%, ИМ с летальным исходом – 16%, острого
нарушения мозгового кровоснабжения – 17%, пора-
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жения периферических сосудов – 28%. При анализе
данных крупномасштабных исследований – UKPDS,
ADVANCE, UGDP и др. – было отмечено снижение об-
щего риска развития ССЗ на 9–46% в зависимости от
вида терапии, типа достижения и уровня целевого
значения HbA1C (табл. 1).

Однако следует отметить, что определение HbA1C
не должно заменить рутинное исследование – опре-
деление гликемии натощак и постпрандиально. Осо-
бенно важным является самоконтроль, проводимый
самим пациентом. Так, в исследовании, проведенном
группой под руководством A.Karter, наглядно проде-
монстрировано, что увеличение частоты самостоя-
тельного тестирования способствует улучшению
гликемии – снижению HbA1C на 0,4–1% (рис. 1).

Важно отметить, что при СД типа 2 необходимо
проводить самоконтроль гликемии с частотой от 
2 раз и более. Так, согласно рекомендациям L.Monnier
(2008 г.) пациентам с СД типа 2 необходимо прово-
дить тестирование гликемии 2–4 раза в сутки как на-
тощак, так и постпрандиально (рис. 2). Однако частота
контроля для каждого пациента должна быть установ-
лена индивидуально в зависимости от интенсивности
и вида терапии (при инсулинотерапии может быть ре-
комендован самоконтроль от 3 до 8 раз в сутки), тече-
ния диабета (наличие гипогликемий в анамнезе), со-
путствующих заболеваний (сердечно-сосудистые па-
тологии и др.) и прочих дополнительных факторов.

Так, ряду пациентов, особенно получающих инсу-
линотерапию, пожилого возраста с интеркурентны-
ми заболеваниями или в стадии обострения может
быть рекомендован более частый режим самоконт-
роля для выявления и оценки степени тяжести гипо-
гликемии (особенно бессимптомной). Доказано, что
гипогликемические реакции являются лимитирую-
щим фактором в достижении длительной нормогли-
кемии. Несмотря на доступные методы самоконтро-
ля гликемии и большое разнообразие групп сахаро-
снижающих препаратов, частота развития гипогли-

кемических состояний остается крайне высокой. На
протяжении длительного времени было распростра-
нено мнение о том, что тяжелые гипогликемии отно-
сительно редко встречаются при СД типа 2, в частно-
сти у больных, получающих инсулинотерапию. Ши-
роко цитируемые результаты UKPDS не позволили в
достаточной мере оценить частоту гипогликемий.
Недооценка этих событий, скорее всего, была об-
условлена выбранным методом регистрации эпизо-
дов и дизайном самого исследования. Однако, не-
смотря на то, что количество тяжелых гипогликемий
у этих пациентов ниже, чем при СД типа 1, она суще-
ственно увеличивается с длительностью стажа как
диабета, так и инсулинотерапии. Так, от 7 до 25% всех
пациентов испытывают по меньшей мере один эпи-
зод тяжелой гипогликемии в год. Частота гипоглике-
мий не зависит от вида диабета (СД типа 1 или 2), ста-
жа и дозы инсулина. В срочной медицинской помо-
щи нуждаются некоторые пациенты с тяжелыми эпи-
зодами гипогликемии, однако в большинстве ситуа-
ций последние успешно купируются родственника-
ми или друзьями. Исследование, проведенное в Шот-
ландии, показало, что распространенность событий,
купируемых сотрудниками служб скорой помощи,
практически не отличается среди пациентов с СД ти-
па 1 и 2 на инсулинотерапии, однако срочная меди-
цинская помощь втрое чаще требуется именно паци-
ентам с СД типа 2. Гипогликемии, связанные с прие-
мом препаратов сульфонилмочевины, также распро-
странены гораздо шире, чем принято считать. В бри-
танском исследовании гипогликемии у пациентов с
СД типа 2 (UK Hypoglycaemia Study) и удовлетвори-
тельным контролем гликемии (средний уровень
HbA1C в течение года наблюдения не превышал 7,4%)
частота тяжелых эпизодов составила 7% в год, что
значительно превышало ожидаемую цифру. Многие
эпизоды гипогликемий у пожилых пациентов могут
ошибочно приниматься за цереброваскулярную па-
тологию или деменцию, несмотря на то, что доста-
точно хорошо были разработаны критерии диагно-
стики и ведения пациентов с гипогликемическими
состояниями. Рабочая группа Американской диабе-

Рис. 1. Зависимость увеличения частоты самоконтроля 
и улучшения гликемии при разных типах диабета и методах
лечения.

Рис. 2. Рекомендации по проведению самоконтроля 
у больных СД типа 2.

Таблица 1. Влияние уровня компенсации на прогноз при СД [8–12]

Исследование НbА1C (интенсивное) НbA1C (стандарт) Снижение общего риска для ССЗ 

UKPDS (инсулин/препараты группы
сульфонилмочевины), %

7,0 7,9 16

UKPDS (метформин), % 7,4 8,0 39

Kumamoto, % 7,1 9,4 46

ADVANCE, % 6,5 7,3 12

UGDP 
Тощаковая гликемия

130–146 мг/мл
Тощаковая гликемия

170–186 мг/мл 
9% 
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тической ассоциации (AДA) включает в понятие «ги-
погликемия» все эпизоды снижения уровня глюкозы,
которые могут причинить потенциальный вред орга-
низму не только путем прямого воздействия, но и
вследствие нарушения контррегуляции и чувстви-
тельности к гипогликемиям [13]. При этом выделено
5 основных групп гипогликемии (табл. 2).

Важно отметить, что одним из достоинств данной
классификации является то, что в ней отражаются не
только показатели гликемии, но и выраженность ос-
новных ее проявлений. В то же время общеизвестный
факт – некоторые пациенты с постоянным неудовле-
творительным гликемическим контролем испыты-
вают те или иные симптомы гипогликемии при уров-
не глюкозы плазмы более 3,9 ммоль/л. Европейское
агентство по регистрации лекарственных средств ре-
комендовало считать нижним порогом глюкозы кро-
ви для определения гипогликемии 3,0 ммоль/л при
оценке возможного риска всех сахароснижающих
препаратов [14]. Важно отметить, что данные симпто-
мы вызывают состояние дистресса и ограничивают
достижение оптимального гликемического контроля.
Поэтому в отечественных рекомендациях по ведению
пациентов, страдающих СД, гипогликемия характери-
зуется снижением глюкозы плазмы менее 
2,8 ммоль/л, которая сопровождается определенной
клинической симптоматикой или ниже 2,2 ммоль/л
вне зависимости от наличия симптомов. Так, уже на-
чиная с уровня 4,6 ммоль/л отмечаются ответные ре-
акции в виде ингибирования эндогенного инсулина
разной выраженности и интенсивности (рис. 3).

Для гипогликемической болезни патогномонич-
ной является триада Уиппла [15]:
1. Возникновение приступов гипогликемии после

длительного голодания или физической нагрузки.
2. Снижение содержания сахара в крови во время

приступа ниже 1,7 ммоль/л у детей до 2 лет, ниже
2,2 ммоль/л – старше 2 лет.

3. Купирование гипогликемического приступа внут-
ривенным введением глюкозы или пероральным
приемом растворов глюкозы.
Симптомы гипогликемии обусловлены 
2 основными факторами:

• стимуляцией симпатоадреналовой системы, в ре-
зультате чего усиливается секреция катехоламинов;

• дефицитом снабжения глюкозой головного мозга
(нейрогликемия), что равносильно снижению по-
требления кислорода нервными клетками.
Такие симптомы, как обильное потоотделение, по-

стоянное чувство голода, ощущение покалывания в
губах и пальцах, бледность, сердцебиение, мелкая
дрожь, мышечная слабость и утомляемость, обуслов-
лены возбуждением симпатоадреналовой системы.
Это ранние предвестники приступа гипогликемии.

Нейрогликемические симптомы проявляются го-
ловной болью, зевотой, невозможностью сосредото-
читься, утомляемостью, неадекватностью поведения,
галлюцинациями. Иногда возникают и психические
симптомы в виде депрессии и раздражительности,
дремотного состояния днем и бессонницы по ночам.
Из-за разнообразия симптомов гипогликемии, среди
которых часто доминирует реакция тревоги, многим
больным ставят ошибочные диагнозы невроза или
депрессии. Длительная и глубокая гипогликемиче-
ская кома может вызвать отек и набухание головного
мозга с последующим необратимым повреждением
центральной нервной системы. Частые приступы ги-
погликемии приводят к изменению личности у
взрослых, снижению интеллекта у детей. Отличие
симптомов гипогликемии от настоящих неврологи-
ческих состояний – положительный эффект приема
пищи, обилие симптомов, не укладывающихся в кли-
нику неврологического заболевания. Наличие выра-
женных нервно-психических нарушений и недоста-
точная осведомленность врачей о гипогликемиче-
ских состояниях часто приводят к тому, что вслед-
ствие диагностических ошибок больные с органиче-
ским гиперинсулинизмом длительно и безуспешно
лечатся под самыми разными диагнозами.

Рис. 3. Ответные реакции на гипогликемию: гликемические
пороговые значения.

Таблица 2. Классификация гипогликемий по АДА [13]

Вид гипогликемии Основные характеристики

Тяжелая гипогликемия

Состояние, требующее помощи посторонних лиц для введения углеводов, глюкагона или других
мероприятий

Может привести к коме

Измерение глюкозы плазмы может быть доступно/недоступно

Неврологическое восстановление связано с повышением уровня глюкозы до нормального

Подтвержденная
симптоматическая гипогликемия

Типичные симптомы гипогликемии

Зафиксированный уровень глюкозы плазмы 3,9 ммоль/л и менее

Бессимптомная гипогликемия
Уровень глюкозы плазмы 3,9 ммоль/л и менее

Отсутствие клинических симптомов гипогликемии

Вероятная симптоматическая
гипогликемия

Есть симптомы гипогликемии

Нет измерения глюкозы плазмы (многие  пациенты купируют симптомы углеводами без измерения глюкозы
плазмы)

Предположительно симптомы гипогликемии вызваны уровнем глюкозы плазмы 3,9 ммоль/л и менее

Относительная гипогликемия
Есть симптомы гипогликемии

Измеренная глюкоза плазмы более 3,9 ммоль/л 
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Нераспознанная гипогликемия у больных с длитель-
ным СД может возникать во сне (феномен Сомоджи)
[15]. В ответ на снижение уровня глюкозы отмечается
гиперсекреция контринсулярных гормонов. В утрен-
ние часы показатели глюкозы крови значительно воз-
растают, и их неправильно оценивают как следствие
недостаточной дозы инсулина или перорального саха-
роснижающего препарата. В связи с этим увеличивает-
ся доза препарата, тем самым ухудшается течение СД. 
В этом случае заболевание протекает с резкими коле-
баниями гликемии в течение суток.

Важно понимать, что «запуск» контринсулярной
секреции реализуется в следующем порядке: происхо-
дит выброс глюкагона, далее адреналина, соматотроп-
ного гормона и кортизола. В основе патогенеза на-
чальных симптомов лежит гипоксия корковых отде-
лов головного мозга. В дальнейшем происходит мощ-
ная стимуляция автономной нервной системы, высво-
бождение большого количества катехоламинов, что в
совокупности оказывает выраженный гемодинамиче-
ский эффект, потенцирование гемостаза и коагуля-
ции. С одной стороны, эти процессы могут приводить
к изменениям регионарного кровотока и провоциро-
вать миокардиальную или церебральную ишемию, вы-
зывая ИМ, сердечную недостаточность или инсульт.
Исследованиями экспериментальной гипогликемии и
повышением уровня адреналина в результате конт-
ринсулярного ответа показано снижение уровня ка-
лия, которое связывают с прямым действием высоких
доз инсулина при гипогликемии на Nа+/К+ATФазу кар-
диомиоцитов. Значение гипогликемии обусловлено
ролью ионов калия в трансмембранном потенциале
действия кардиомиоцитов. Адреналин, в свою оче-
редь, оказывает действие на кардиомиоциты, вызывая
раннюю и отсроченную следовую деполяризацию в
миоцитах животных либо опосредованное путем воз-
действия на препараты группы b-адреноблокаторов с
задержкой инактивации входящих кальциевых пото-
ков, что также приводит к удлинению потенциала дей-
ствия. В то же время высвобождение катехоламинов в
ответ на гипогликемию ведет к снижению уровня ка-
лия плазмы, что отражается на изменениях электро-
кардиографии, включая удлинение интервала QT, и
процессах реполяризации миокарда, что у ряда паци-
ентов может приводить к возникновению аритмий, а
это также может служить триггерным механизмом для
развития острых ССЗ. Удлинение интервала QТ, на-
блюдаемое при СД, обусловливает повышение чув-
ствительности миокарда к аритмогенным воздей-
ствиям, включая перегрузку кальцием. Именно пере-
грузка кальцием, обусловленная снижением активно-
сти Nа+/К+АТФазы, в этой ситуации определяет изме-

нение в саркоплазме и миоплазме, приводящее к нару-
шениям соотношения внутриклеточного натрия и
кальция и формирования электрических импульсов в
миокарде. Удлинение интервала QТ у пациентов с СД
встречается чаще, чем в общей популяции. По данным
исследования ЕURODIAB IDDM (на примере когорты,
состоящей из 3250 взрослых пациентов, больных СД
типа 1, из 16 стран Европы) было выявлено, что удли-
нение данного интервала было зарегистрировано у
16% больных (среди детей и подростков этот показа-
тель выявлялся чаще у 23%), в то же время в контроль-
ной группе удлинение QT встречалось только у 3,2%
больных.

Изменение процессов реполяризации, ухудшение
миокардиальной перфузии на фоне гипогликемии, а
также снижение барорефлекторной чувствительности
и симпатического ответа на стресс могут значительно
увеличить риски развития аритмии, такие как фибрил-
ляция предсердий, полиморфная желудочковая тахи-
кардия, которые могут приводить к внезапной смерти.

По результатам Veterans Affairs Diabetes Trial [4] вы-
явлено, что тяжелые гипогликемии являются предикто-
рами развития ИМ и острого нарушения мозгового
кровообращения. В другом масштабном проекте – ран-
домизированном двухфакториальном исследовании
ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabe-
tes) показано, что смертность была выше у пациентов с
зарегистрированными гипогликемическими эпизода-
ми независимо от терапевтической стратегии. Основ-
ные клинические последствия гипогликемии у боль-
ных СД систематизированы и представлены на рис. 4.

Патофизиологические эффекты гипогликемий,
определяющие риск сердечно-сосудистых собы-
тий, включают контринсулярный ответ (активация
выброса кортикостероидов, адренокортикотроп-
ного, соматотропного гормона, глюкагона) на ги-
погликемию, в том числе избыточную секрецию ка-
техоламинов и соответствующие кардиальные ад-
ренергические эффекты, среди которых повыше-
ние риска аритмий сердца и внезапной смерти. Ре-
зультаты исследования АССОRD наглядно проде-
монстрировали, что общий показатель смертности
у больных СД типа 2 без гипогликемических эпизо-
дов составляет 1,2%, а при их наличии увеличивает-
ся до 3,3%. Анализ результатов этого исследования
установил также связь возникновения гипоглике-
мии с методом терапии (интенсивный или стан-
дартный). Количество зарегистрированных эпизо-
дов гипогликемии, требующих медицинской помо-
щи, было значительно выше в группе интенсивного
гликемического контроля (10,5% против 3,5%). Ис-
следование NICESUGAR продемонстрировало, что
поддержание более жесткого контроля гликемии
(целевой уровень 4,5–6,1 ммоль/л) в условиях отде-
лений неотложной терапии сопровождается уве-
личением показателя летальности. В соответствии
с данным фактом в Алгоритмах специализирован-
ной медицинской помощи больным СД [16] тера-
певтические цели для пациентов СД индивидуали-
зированы в зависимости от наличия осложнений
и/или гипогликемических состояний (табл. 3).

Следующим важным фактором, ограничиваю-
щим снижение уровня HbA1C до целевых значений,
является наличие связи гипогликемий с когнитив-
ными нарушениями и деменцией. Причем повтор-
ные эпизоды гипогликемий повышают риск разви-
тия деменции. Гипогликемия является причиной
смерти больных СД в 2–4% случаев, включая само-
убийства при помощи передозировки инсулина.

Рис. 4. Клинические последствия гипогликемии.
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Скорее всего, этот процент значительно выше, так
как гипогликемию нельзя определить после смер-
ти. Многим больным, умершим не в больнице, про-
сто не ставится такой диагноз. Кроме того, уже бы-
ло указано на то, что гипогликемия может спрово-
цировать такие опасные события, как ИМ, инсульт.
Из-за острой гипокалиемии гипогликемия может
вызвать сердечную аритмию и быть причиной
смерти в постели молодых людей, больных СД. При
тяжелых гипогликемических комах нейропатофи-
зиологические изменения мозга зависят от выра-
женности нейрогликопении и отека мозга.

Профилактика сердечно-сосудистых осложнений
у больных СД, склонных к развитию гипогликемий,
может быть осуществлена ужесточением и учащени-
ем самоконтроля гликемии с использованием совре-
менных средств самоконтроля. В настоящее время
для самоконтроля гликемии используются фотомет-
рические и электрохимические приборы. Ферменты
тест-полосок в фотометрических глюкометрах реа-
гируют с глюкозой исследуемой крови, в результате
чего пропорционально гликемии меняется цвет те-
стовой зоны. Данное изменение окраски регистри-
руется с помощью спектрометра. В более современ-
ных приборах (например, глюкометрах Контур TC)
используется электрохимический метод. В большин-
стве электрохимических систем применяется техно-
логия амперометрии, в ходе которой измеряется си-
ла тока, возникающая в ходе химической реакции
между ферментом тестовой зоны и глюкозой крови
испытуемого. В современных глюкометрах Контур
TC используется фермент нового поколения – FAD-
GDH. Он подавляет интерферирующее воздействие
неглюкозных сахаров, кислорода, некоторых ле-
карственных препаратов и др. Это позволяет увели-
чить точность измерений, которая является очень
важным фактором эффективности самоконтроля. На
этот показатель могут оказывать влияние следующие
факторы:
• значение гематокрита (например, повышенный ге-

матокрит может наблюдаться при обезвоживании,
у пациентов с сопутствующей хронической об-
структивной болезнью легких, беременных и др.);

• интерферирующие действия различных агентов;
• температура и влажность среды;
• общее состояние пациента;
• прием лекарственных препаратов. Такие препара-

ты, как парацетамол, аскорбиновая кислота, вита-
мин С, ацетилсалициловая кислота и другие, могут
значительно искажать значение гликемии, особен-
но при высокой концентрации перечисленных
агентов в крови;

• сопутствующие заболевания. Так, мочевая кислота,
билирубин, липиды и т.д. могут исказить результаты
измерения.

• и другие.
В то же время ошибочные значения при исследова-

нии гликемии могут также быть обусловлены сле-
дующими факторами:
• неправильной кодировкой прибора самим пациен-

том. Было выявлено, что неправильная кодировка

тест-полосок приводит к искажению показателей
гликемии как в сторону завышения результатов, так
и занижения (в пределах 37–29%) [17]. Данный факт
способствовал созданию приборов с технологией
No Coding, в частности глюкометров Контур ТС;

• ошибками при калибровке прибора. Важным до-
стижением современных глюкометров является ав-
томатическая калибровка, которая проводится каж-
дый раз, когда тест-полоски вставляются в прибор;

• ошибками при получении исследуемого материа-
ла – крови;

• нарушениями алгоритма при проведении анализа
и др.
Таким образом, залогом успешного лечения паци-

ентов с СД типа 2 является, с одной стороны, адекват-
ный выбор целевых значений гликемии, с другой –
поддержание гликемии посредством сочетания ле-
чебных (соблюдение диетологических рекоменда-
ций, прием сахароснижающих препаратов и/или ин-
сулинотерапия и др.) и немедикаментозных (регу-
лярная физическая нагрузка, активный самоконт-
роль гликемии) мероприятий.
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Таблица 3. Алгоритм индивидуализированного выбора целевых значений HbA1C

Состояние

Возраст, %

молодой средний
пожилой или ожидаемая продолжительность

жизни менее 5 лет

Нет тяжелых осложнений и/или риска тяжелой гипогликемии <6,5 <7,0 <7,5

Есть тяжелые осложнения и/или риск тяжелой гипогликемии <7,0 <7,5 <8,0


