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В большинстве случаев исходом тиреоидной патологии является 
снижение функции щитовидной железы – гипотиреоз. Многообразие 
неспецифических клинических синдромов гипотиреоза часто 
не позволяет своевременно диагностировать заболевание. 
В статье рассмотрены известные на сегодняшний день клинические 
маски гипотиреоза, подходы к диагностике и лечению, а также 
преимущества заместительной терапии L-тироксином. Показана роль 
наполнителей таблетированных форм в сохранении фармакологических 
свойств активного вещества и снижении риска развития побочных 
эффектов.

Ключевые слова: тиреотропный гормон, клинические 
маски гипотиреоза, заместительная терапия левотироксином, 
L-тироксин

По данным Всемирной орга-
низации здравоохранения, 
на первом месте по частоте 

выявления в структуре заболева-
ний эндокринной системы стоит 
сахарный диабет, на втором – за-
болевания щитовидной железы. 
В  мире более 665 млн человек 
имеют эндемический зоб или 
другие заболевания щитовидной 

железы, у  1,5 млрд существует 
риск  развития йоддефицитных 
заболеваний. Ежегодный прирост 
числа заболеваний щитовидной 
железы составляет 5% [1–3, 4].
В России болезни щитовидной же-
лезы диагностируются у  15–40% 
населения, при этом в отдельных 
регионах процент пациентов, нуж-
дающихся в лечении, приближает-

ся к 95% [5]. В Москве и Москов-
ской области каждый второй 
имеет нарушение функции или 
структуры щитовидной железы.
Среди возможных причин раз-
вития заболеваний щитовидной 
железы можно выделить плохую 
экологическую обстановку, де-
фицит йода и других нутриентов 
в  рационе, а  также  генетические 
нарушения [6].
Исходом большинства заболева-
ний щитовидной железы является 
снижение ее функции  –  гипоти-
реоз [4].
Гипотиреозом принято называть 
клинический синдром, обус-
ловленный стойким снижением 
действия тиреоидных  гормонов 
на ткани-мишени, вследствие чего 
развиваются тяжелые нарушения 
во всех органах и системах.
В  редких случаях (менее 1%)  ги-
потиреоидные состояния ас-
социированы с   перифери-
ческими дефектами действия 
тиреоидных гормонов – тканевой 
(транспортный, перифериче-
ский)  гипотиреоз. Нарушению 
периферического метаболиз-
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ма  гормонов могут способство-
вать внешние факторы: голодание 
(неврогенная анорексия), хирур-
гические вмешательства, лекарст-
венные препараты (пропранолол, 
амиодарон,  глюкокортикостеро-
иды, рентгеноконтрастные ве-
щества).
Значительно чаще  гипотиреоз 
возникает на фоне снижения сек-
реции тиреоидных гормонов щи-
товидной железой.
Главной причиной  гипофунк-
ции щитовидной железы явля-
ется автономное снижение вы-
работки  гормонов тиреоцитами, 
тогда говорят о первичном гипо-
тиреозе (95% случаев).
В  основе общепринятой класси-
фикации первичного гипотиреоза 
лежит этиология заболевания:
1)  разрушение или недостаток 
функциональной активности 
ткани щитовидной железы: 

 ✓ хронический аутоиммунный ти-
реоидит;

 ✓ оперативное удаление щитовид-
ной железы;

 ✓ терапия радиоактивным йодом 
(I131);

 ✓ преходящий гипотиреоз при по-
достром, послеродовом и безбо-
левом (молчащем) тиреоидите;

 ✓ инфильтративные и инфекцион-
ные заболевания;

 ✓ агенезия и дисгенезия щитовид-
ной железы;

2) нарушение синтеза тиреоид-
ных гормонов: 

 ✓ врожденные дефекты биосинте-
за тиреоидных гормонов;

 ✓ тяжелый дефицит и  избыток 
йода;

 ✓ воздействие медикаментов (тиа-
мазол, пропилтиоурацил, пер-
хлорат калия, карбонат ли тия);

 ✓ употребление пищи, содержа-
щей гойтерогены – тиоцианаты.

Если снижение функции проис-
ходит из-за нехватки или отсут-
ствия стимулирующего влияния 
тиреотропного гормона (ТТГ) или 
рилизинг-гормона, говорят о вто-
ричном и  третичном  гипотирео-
зе  гипофизарного или  гипотала-
мического генеза соответственно 
(5% случаев) [7, 8].
В  зависимости от  степени выра-
женности тиреоидного дефицита 
выделяют следующие степени тя-
жести гипотиреоза:
1) субклиническую  – повышен-
ный уровень ТТГ при нормальном 
уровне тироксина (Т4); 
2) манифестную – гиперсекреция 
ТТГ при сниженном уровне Т4, 
клинические проявления:
 ■ компенсированную;
 ■ декомпенсированную;

3) тяжелую (осложненную). Име-
ются тяжелые осложнения – кре-
тинизм. 
Распространенность манифест-
ного первичного  гипотиреоза 
в  популяции составляет 0,2–1%, 
субклинического  – 7–10% среди 
женщин и  2–3% среди мужчин. 
Отмечено, что за год в 5% случаев 
субклинический гипотиреоз при 
позитивно высоких концентра-
циях антител к тиреопероксидазе 
переходит в манифестный.
Многообразие клинических про-
явлений манифестного  гипо-
тиреоза обусловлено широким 
спектром воздействия тиреоид-

ных гормонов на клеточный мета-
болизм. Наряду с энергетическим 
обменом они регулируют угле-
водный, жировой и белковый об-
менные процессы, таким образом 
влияя на функционирование всех 
органов и систем.
Неспецифичность клинических 
синдромов гипотиреоза (таблица) 
часто не  позволяет своевремен-
но диагностировать заболевание. 
Длительное время пациенты могут 
наблюдаться врачами разных спе-
циальностей по поводу наиболее 
выраженного и ранее других диа-
гностированного синдрома. Как 
правило, в  этом случае лечение 
неэффективно, поскольку лечится 
маска гипотиреоза, а не сам гипо-
тиреоз. 
На  сегодняшний день известно 
11 масок гипотиреоза:

 ✓ терапевтическая  – ишемиче-
ская болезнь сердца, гипертони-
ческая болезнь, дислипидемия, 
нейроциркуляторная дистония, 
артериальная гипотония, поли-
артрит, полисерозит, миокардит, 
пиелонефрит, гепатит, гипоки-
незия желчевыводящих путей 
и кишечника; 

 ✓ гематологическая – анемии (же-
лезодефицитная нормо- и  ги-
похромная, пернициозная, фо-
лиево-дефицитная); 

 ✓ хирургическая  – желчнокамен-
ная болезнь;

 ✓ гинекологическая  – ановулятор-
ные циклы, опсоменорея, мено-
метроррагии, аменорея, поли-
кистоз яичников, миома матки, 
галакторея-аменорея, гирсутизм; 

 ✓ эндокринологическая  – ожи-
рение, импотенция, снижение 
либидо, акромегалия, пролакти-
нома, преждевременный псе вдо -
пубертат, задержка полового 
развития; 

 ✓ неврологическая  – миопатия, 
полинейропатия, энцефалопа-
тия;

 ✓ дерматологическая  – алопе-
ция, гирсутизм;

 ✓ психиатрическая  – депрессии, 
микседематозный делирий, ги-
персомния, агрипния;

 ✓ отоларингологическая  – туго-
ухость, фронтит, синусит, ла-
рингит;

Неспецифичность клинических синдромов гипотиреоза 
часто не позволяет своевременно диагностировать 
заболевание. Длительное время пациенты могут 
наблюдаться врачами разных специальностей 
по поводу наиболее выраженного и ранее других 
диагностированного синдрома. Как правило, в этом 
случае лечение неэффективно, поскольку лечится маска 
гипотиреоза, а не сам гипотиреоз
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 ✓ гастроэнтерологическая  – ано-
рексия, колит, холецистит;

 ✓ нефрологическая  –  гломеруло-
нефрит, пиелонефрит.

Сталкиваясь с  вышеперечис-
ленными нозологиями, врачи 
не должны исключать из алгорит-
ма обследования гипотиреоидные 

состояния, тем более что их диа-
гностика очень проста.
Для диагностики гипотиреоза до-
статочно провести гормональное 
исследование функции щитовид-
ной железы: определить уровень 
ТТГ и  свободного Т4. Отметим, 
что наиболее информативным 

и  чувствительным критерием 
данного состояния является по-
вышенный уровень ТТГ. Субкли-
ническому гипотиреозу соответ-
ствует уровень ТТГ в  пределах 
4,0–10,0 мЕд/л при нормальном 
уровне Т4. В редких случаях на-
блюдается более выраженное 

Таблица. Синдромы, формирующие клиническую картину гипотиреоза

Синдром Проявления

Гипотиреоидная дермопатия 
и синдром эктодермальных 
нарушений

Плотные по консистенции отеки (микседематозные и периорбитальные), бледность 
и желтушность кожных покровов, ломкость и выпадение волос (чаще на латеральной 
части бровей, голове, вплоть до гнездной плешивости и алопеции), иногда огрубение 
черт лица, напоминающее таковое при акромегалии

Синдром поражения 
центральной и 
периферической нервной 
системы

Сонливость, заторможенность (брадифрения), снижение памяти, боли в мышцах, 
парестезии, снижение сухожильных рефлексов, полинейропатия. Возможно развитие 
депрессий, делириозных состояний (микседематозный делирий), возникновение 
панических атак с приступами тахикардии

Обменно-гипотермический 
синдром

Избыточная масса тела, понижение температуры тела. Как правило, больные 
с гипотиреозом имеют избыточную массу тела на фоне сниженного аппетита, 
очень редко гипотиреоз проявляется ожирением. Нарушение липидного обмена 
характеризуется нарушением как синтеза, так и деградации липидов, а поскольку 
преобладают процессы распада липидов, то при исследовании липидного спектра 
чаще регистрируется повышенный уровень триглицеридов и липопротеинов низкой 
плотности. Это в свою очередь способствует возникновению и прогрессированию 
атеросклеротического процесса

Синдром нарушения работы 
органов чувств

Затруднение носового дыхания из-за набухания слизистой оболочки носа, снижение 
слуха вследствие отека слуховой трубы и органов среднего уха, хриплый низкий голос 
как результат отека и утолщения голосовых связок. Выявляется ухудшение ночного 
зрения

Синдром поражения 
сердечно-сосудистой 
системы

Микседематозное сердце (брадикардия, низкий вольтаж, недостаточность 
кровообращения, отрицательный зубец Т на электрокардиограмме), полисерозит. 
При гипотиреозе у больных часто регистрируется мягкая артериальная 
гипертензия (возможно и без брадикардии, с тахикардией при недостаточности 
кровообращения). Важно помнить, что для микседематозного сердца типично 
повышение уровня креатининфосфокиназы, а также аспартатаминотрансферазы 
и лактатдегидрогеназы

Синдром поражения 
пищеварительной системы

Гепатомегалия, дискинезия желчевыводящих путей, дискинезия толстой кишки, 
склонность к запорам, снижение аппетита, атрофия слизистой оболочки желудка

Анемический синдром Нормохромная нормоцитарная, гипохромная железодефицитная, макроцитарная, 
В12-дефицитная анемии вследствие снижения числа эритроцитов. Характерные 
для гипотиреоза нарушения тромбоцитарного ростка ведут к снижению агрегации 
тромбоцитов, что в сочетании со снижением уровня в плазме факторов VIII и IX, 
а также повышенной ломкостью капилляров усугубляет кровоточивость и увеличивает 
время кровотечения

Синдром 
гиперпролактинемического 
гипогонадизма

Олигоопсоменорея или аменорея, галакторея, вторичный поликистоз яичников. 
Повышенная выработка тиреотропин-рилизинг-гормона гипоталамусом 
при гипотиреозе стимулирует продукцию аденогипофизом как ТТГ, 
так и пролактина 

Обструктивно-
гипоксемический синдром

Апноэ. Задержка дыхания во сне обусловлена микседематозной инфильтрацией 
слизистых оболочек и нарушением хемочувствительности дыхательного центра. 
Встречается у 7% больных гипотиреозом

Лекции для врачей



53
Эндокринология. № 5

повышение ТТГ (более 10 мЕд/л) 
на  фоне нормальных значений 
свободного Т4.
Для манифестного  гипотиреоза 
характерно снижение уровня сво-
бодного Т4 на фоне высоких пока-
зателей ТТГ. При вторичном гипо-
тиреозе снижен уровень как ТТГ, 
так и Т4.
Другие методы исследования 
(ультразвуковое исследование щи-
товидной железы, эластография, 
изотопная сцинтиграфия, опреде-
ление антител к  ткани щитовид-
ной железы и т.д.) помогают толь-
ко установить причину синдрома, 
но не поставить диагноз «гипоти-
реоз» и  выработать адекватную 
тактику заместительной терапии 
[8, 9].
Заместительная терапия левоти-
роксином (L-тироксин) – основной 
и единственный метод лечения ги-
потиреоза. Доза препарата зависит 
от уровня ТТГ, возраста пациента 
и  наличия сопутствующей пато-
логии и рассчитывается с учетом 
массы тела. Так, больным без сер-
дечно-сосудистой патологии ле-
вотироксин назначается в  дозе 
1,5 мкг/кг в  день, что составляет 
75–125 мкг/сут. У пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболевания-
ми или лиц старческого возраста 
терапия начинается с  малых доз 
левотироксина (25–50 мкг/сут) 
с последующим увеличением каж-
дые две-три недели на  25 мкг до 
достижения целевых значений ТТГ.
Для большинства больных це-
левым уровнем ТТГ считается 
0,4–2,5 мЕд/л. Проверять его реко-
мендуется через два месяца после 
начала терапии. Для беременных 
целевые значения ТТГ устанавли-
ваются ниже 2,5 мЕд/л в первом 
триместре и менее 3 мЕд/л во вто-
ром и в третьем [8, 9]. Для паци-
ентов пожилого возраста целевые 
значения ТТГ увеличиваются до 
5 мЕд/л и контролировать их ре-
комендуется чаще одного раза 
в год. 
Периодичность контроля уровня 
ТТГ устанавливает врач в зависи-
мости от степени тяжести гипоти-
реоза, выраженности симптомов, 
возраста и  наличия сопутствую-
щих заболеваний. 

Заместительная терапия  гипо-
тиреоза, как правило, носит по-
жизненный характер. Фармако-
логические свойства препарата 
и, как следствие, эффективность 
терапии зависят от стабильно сти 
активного вещества, в  данном 
случае левотироксина. На  по-
следнюю влияют условия (свет, 
температура, влажность, рН 
и окисление), а также сроки хра-
нения [10].
В случае приема таблетированно-
го препарата огромное значение 
для достижения и  поддержания 
компенсации имеют не  только 
фармакологические свойства ве-
щества, но  и вид наполнителя, 
составляющего большую часть 
таблетки. Доказано, что наполни-
тели по-разному влияют на  ста-
бильность левотироксина натрия. 
Стандартным и  часто использу-
емым наполнителем при произ-
водстве левотироксина является 
лактоза. Однако на сегодняшний 
день получены данные о том, что 
это вещество не  может  гаранти-
ровать длительную стабильность 
активной субстанции: при хра-
нении в  течение шести месяцев 
активность общего тироксина 
снижается до 30%  [10]. Эти дан-
ные очень важны, учитывая, что 
в  России крайне сложно в при-
емлемые сроки обеспечить пос-
тупление препарата от произво-
дителя к потребителю (логистика 
в условиях огромных территорий 
и бюрократических барьеров). 
Все сказанное свидетельствует 
в  пользу применения при про-
изводстве лекарственной формы 
наполнителя, способного гаран-
тировать высокую активность 
действующего вещества. Для 
левотироксина таким наполни-
телем является двухосновный 
фосфат кальция, используемый 
ООО «Берлин-Хеми/А. Менари-
ни». При идентичных условиях 
хранения эта форма препарата 
показала двухкратное прево-
сходство в  сохранении актив-
ности левотироксина перед 
препаратами, произведенными 
с  использованием лактозно-
го наполнителя. Показано, что 
таблетированные формы, изго-

товленные на  основе лактозы, 
перестают удовлетворять требо-
ваниям Фармакопеи США уже 
через три месяца хранения при 
температуре 40°С и относитель-
ной влажности 75% [10].
Применение двухосновного фос-
фата кальция в  качестве напол-
нителя при производстве лево-
тироксина натрия способствует 
решению еще одной проблемы – 
применения препаратов у  па-
циентов с  непереносимостью 
лактозы. Дефицит пищеваритель-
ного фермента лактазы, участву-
ющего в  процессе расщепления 
молочного сахара в  кишечнике, 
может носить как первичный 
(врожденный), так и вторичный 
(обусловленный заболеванием 
кишечника) характер. Распро-
страненность гиполактазии (пер-
вичной формы) среди коренного 
населения Европы и Азии состав-
ляет 4 и  90% соответственно, 
в  России достигает 40% у  этни-
ческих русских и  90% у  корен-
ных народов Сибири и Дальнего 
Востока [11]. Безусловно, это со-
стояние имеет свои клинические 
проявления. Однако их неспеци-
фичность и  невысокая степень 
выраженности обусловливают 
невысокую клиническую выявля-
емость состояния. Диарея, мете-
оризм, вздутие и боли в животе, 
носящие временный характер, 
при мягком проявлении вряд ли 
вызовут беспокойство пациента 
и станут причиной обращения за 
медицинской помощью. Поэтому 
об  истинной распространенно-
сти гиполактазии остается дога-
дываться. На  практике диагно-
стируются только тяжелые формы 
данного состояния.
Нельзя забывать и  о приобре-
тенных формах заболевания, 
развитие которых индуцируют 
кишечные инфекции, токсины, 
ряд лекарственных препаратов 
(антибиотики, противовоспа-
лительные и  противоопухоле-
вые средства), а также операции 
на  желудочно-кишечном тракте 
[12–14]. 
Необходимо помнить, что кли-
нические проявления гиполакта-
зии способны ухудшить резуль-
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таты терапии, непрогнозируемо 
влияя на фармакодинамические 
свойства назначенных пациенту 
лекарственных препаратов раз-
личных  групп, а  также то, что 
любое нежелательное явление 
при приеме лекарственных пре-
паратов, включая диспепсиче-
ские расстройства, может быть 
ассоциировано больным с  кон-
кретным врачебным назначени-
ем, что в свою очередь приводит 
к  снижению приверженности 

терапии, а значит, и степени ком-
пенсации  гипотиреоза. Это де-
лает еще более актуальным ис-
пользование альтернативных 
наполнителей при лечении боль-
ных как с выявленной, так и не-
выявленной формой гиполакта-
зии [15].
Подводя итог, отметим, что хотя 
стратегия и тактика заместитель-
ной терапии гипотиреоза за пос-
ледние годы существенно не изме-
нились, применение современных 

форм хорошо зарекомендовав-
ших себя препаратов (например, 
безлактозной формы левоти-
роксина  – препарата L-тироксин 
Берлин-Хеми – таблетки с содер-
жанием 50, 75, 100, 125 и 150 мкг 
тироксина) способно оптимизи-
ровать терапию больных  гипо-
тиреозом. В  результате достичь 
стабильного медикаментозного 
эутиреоза как на  краткосрочных 
этапах лечения, так и в отдаленной 
перспективе станет легче.  
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Статья посвящена актуальной проблеме современной эндокринологии – 
инсулинотерапии. Инсулинотерапия при сахарном диабете 
является основным методом лечения, носит заместительный 
характер и, следовательно, должна максимально имитировать 
эндогенную секрецию инсулина. Несмотря на длительную историю 
инсулинотерапии, научно-практические разработки, многие аспекты 
данной проблемы требуют дополнительного изучения. Это связано 
прежде всего со значительными различиями в действии экзогенно 
вводимого инсулина по сравнению с действием собственного эндогенного 
инсулина. Разработка аналогов инсулина, использование базисно-
болюсной схемы инсулинотерапии, внедрение инсулиновых помп, новые 
образовательные программы для пациентов позволяют улучшить 
результат лечения. В XXI в. перед эндокринологами и пациентами 
возникли новые проблемы: окончание срока действия лицензий 
на производство препаратов инсулина и начало производства копий 
оригинальных препаратов инсулина. Так как инсулин является 
биологическим препаратом, его копии относятся к симилярам. 
По ряду причин симиляры существенно отличаются от оригинальных 
препаратов, что определяет необходимость дополнительного 
информирования специалистов об особенностях копий биологических 
препаратов.
Ключевые слова: инсулинотерапия, симиляр, биологический препарат, 
дженерик

Сахарный диабет (СД) пред-
ставляет собой  группу за-
болеваний обмена веществ, 

характеризующихся хроничес-
кой  гипергликемией, возникаю-

щей в  результате дефицита ин-
сулина, нарушения его действия 
или сочетания обоих механизмов. 
По  данным Международной фе-
дерации диабета, к 2013 г. в мире 

насчитывалось 382 млн человек, 
страдающих СД. Суммарные за-
траты здравоохранения на  лече-
ние пациентов достигли 548 бил-
лионов долларов США [1].
Инсулинотерапия является крае-
угольным камнем терапии СД. 
Препараты инсулина использу-
ются для лечения всех случаев 
СД 1 типа. Кроме того, многие па-
циенты, страдающие СД  2 типа, 
также применяют препараты 
инсулина для достижения адек-
ватного контроля заболевания. 
Можно считать, что с  момента 
открытия инсулина и  внедрения 
препаратов инсулина в практику 
прогноз заболевания кардинально 
изменился. 
История открытия инсулина хо-
рошо известна. Он был получен 
в  1921  г.  из поджелудочной же-
лезы крупного рогатого скота. 
Уже в 1922 г. применен у подрос-
тка, страдающего СД. И  в этом 
же году началось промышленное 
производство первого препара-
та инсулина. В 50-х гг. прошлого 
столетия Ф. Сангер расшифровал 
структуру молекулы инсулина 
быка и человека. В 70-х гг. П. Ка-
цоянис впервые в лабораторных 
условиях синтезировал инсу-
лин человека. Авторы открытия 
инсулина Ф. Бантинг, Ч.  Бест 
и  Ж.  Маклеод были удостое-
ны Нобелевской премии. Через 
семь лет будет отмечаться веко-
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вой юбилей открытия и внедре-
ния в практику инсулина. За это 
время произошли существенные 
изменения, касающиеся как собс-
твенно препаратов инсулина, так 
и методов его введения. Несмот-
ря на  революционные достиже-
ния в области инсулинотерапии, 
результаты лечения пациентов 
остаются не  вполне удовлетво-
рительными. Так, среднее значе-
ние гликированного гемоглоби-
на (hbA1c) у детей и подростков 
с СД в России составляет 9,8% [2]. 
Основной целью терапии СД яв-
ляется снижение риска развития 
острых и  хронических осложне-
ний. Именно осложнения данного 
заболевания определяют качество 
и продолжительность жизни па-
циента. Учитывая, что риск раз-
вития осложнений прямо зависит 
от  уровня  глюкозы в  крови, ос-
новной целью врача и  пациента 
становится достижение целевого 
уровня глюкозы в крови и ее ин-
тегрального показателя hbA1c. 
К  сожалению, на  сегодняшний 
день большая доля пациентов 
находится вне условного кори-
дора безопасности, то есть имеет 
нецелевые показатели  глюкозы 
в  крови и  hbA1c, значительную 
вариабельность уровня глюкозы 
в  крови и, следовательно, высо-
кий риск развития осложнений.
Терапия СД представляет собой 
сложный многокомпонентный 
процесс. Помимо инсулинотера-
пии рассматривают такие мето-
ды, как рациональное питание, 
физические нагрузки, самокон-
троль и обучение. Неудовлетво-
рительные результаты лечения 
могут быть связаны с  наруше-
нием любого составляющего те-
рапии заболевания, в том числе 
и инсулинотерапии. В чем же за-
ключаются причины недостаточ-
ной удовлетворенности врачей 
и пациентов современной инсу-
линотерапией?
Лечение инсулином пациентов 
с  СД  по  сути является замести-
тельной гормональной терапией. 
Основное требование к  любой 
заместительной гормональной те-
рапии – максимальная имитация 
ритма физиологической секреции 

данного гормона. В случае СД вы-
полнить его невероятно сложно. 
Это связано с тем, что секреция 
инсулина, направленная на  под-
держание определенного уров-
ня  гликемии и  обеспечивающая 
энергетическую адаптацию орга-
низма к  постоянно меняющимся 
условиям, зависит от  большого 
количества факторов и  крайне 
вариабельна. Используемые се-
годня препараты инсулина и  ре-
жимы инсулинотерапии пыта-
ются максимально имитировать 
работу здоровой поджелудочной 
железы. Однако фармакокинети-
ка современных препаратов пока 
не может полностью имитировать 
эндогенную секрецию инсулина, 
что и  определяет направление 
практически всех текущих иссле-
дований и разработок препаратов 
инсулина. 
В  физиологических условиях 
секреция инсулина происходит 
в двух режимах: базальном и бо-
люсном. Базальный режим под-
разумевает постоянную секрецию 
инсулина в  течение суток. Под 
болюсным режимом понимают 
повышение секреции инсулина 
в ответ на какой-то (чаще пище-
вой) стимул.
В  связи с  необходимостью при 
проведении заместительной тера-
пии имитировать работу здоро-
вой поджелудочной железы раз-
работаны препараты инсулина, 
позволяющие имитировать как 
базальную, так и  болюсную его 
секрецию. Применяется так назы-
ваемый базисно-болюсный режим 
инсулинотерапии. В исследовани-
ях показано, что данный режим 
позволяет достоверно снизить 
количество осложнений заболева-
ния. 
Одна из  основных причин су-
щественного различия в действии 
эндогенного и экзогенного инсу-
линов заключается в том, что эн-
догенный инсулин секретируется 
в воротную вену, при этом почти 
половина инсулина поступает 
в клетки печени и не достигает пе-
риферического кровообращения. 
Такой механизм секреции эндо-
генного инсулина обеспечивает 
активное депонирование глюкозы 

в виде гликогена в печени. Одна-
ко подкожное введение инсули-
на при заместительной терапии 
не  позволяет точно повторить 
специфическое распределение 
эндогенного инсулина в организ-
ме [3].
Кроме того, характерной осо-
бенностью кинетики эндогенно-
го инсулина является быстрое 
повышение секреции в  ответ 
на пищевые стимулы и быстрое 
разрушение и  элиминирование 
из кровотока. Использование эк-
зогенного инсулина не позволяет 
адекватно повторить этот про-
цесс. После подкожного введе-
ния проходит больше времени до 
появления экзогенного инсулина 
в  кровотоке, а  также требуется 
больше времени для его выведе-
ния.
Еще одна особенность экзогенных 
препаратов инсулина  – высокая 
вариабельность действия. Вари-
абельность действия болюсного 
(короткого) инсулина на пике кон-
центрации в крови достигает 20%, 
схожая или еще более выраженная 
вариабельность свойственна ба-
зисным препаратам инсулина [2].
Для решения указанных проблем 
осуществляется модернизация 
препаратов инсулина и способов 
их введения. На  сегодняшний 
день максимально имитировать 
действие эндогенного инсулина 
позволяют аналоговые препара-
ты. Аналоги инсулинов корот-
кого действия имеют фармако-
кинетику и  фармакодинамику, 
приближенную к  болюсу эндо-
генного инсулина: быстро пос-
тупают в кровоток, пик действия 
максимально совпадает с макси-
мальным уровнем  глюкозы, до-
статочно быстро элиминируются 
из кровотока. Аналоги инсулинов 
пролонгированного действия, 
используемые для имитации ба-
зальной секреции, практически 
не имеют пиковых подъемов, что 
приближает динамику этих пре-
паратов к динамике эндогенного 
базального инсулина.
Следующим достижением в  по-
пытке имитировать эндогенную 
секрецию инсулина является раз-
работка помповой терапии. 
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Таким образом, достижения фар-
макологической промышлен-
ности позволяют приблизить за-
местительную инсулинотерапию 
к эндогенной секреции инсулина. 
Однако перед врачами и пациен-
тами возникают новые пробле-
мы  – биосимиляры препаратов 
инсулина. 
В последние годы среди специа-
листов различных направлений 
используется термин «биоси-
миляр», который постепенно 
входит в  практику врачей-эн-
докринологов (биосимиляры 
препаратов инсулина). Что же 
следует понимать под терминами 
«биосимиляр» в  целом и  «био-
симиляр препаратов инсулина» 
в частности? Почему потребова-
лось ввести новый термин для 
описания группы лекарственных 

препаратов? Какие сложности 
могут возникнуть у  специалис-
та, например эндокринолога, 
при работе с  симилярами ори-
гинальных препаратов? Какие 
преимущества и  недостатки 
присущи этой  группе лекарст-
венных средств? Конечно,  глав-
ные вопросы, которые волнуют 
специалистов и  пациентов, ка-
саются эффективности, безопас-
ности, доступности и стоимости 
новой группы препаратов [4, 5].
Появление новой группы лекарст-
венных препаратов и  соответ-
ственно нового термина связано 
с тем, что в ближайшие годы за-
канчиваются сроки патентной 
защиты многих биологических 
препаратов, что открывает воз-
можность для фармакологи-
ческих компаний начать собс-

твенное производство аналогов 
(копий) существующих биоло-
гических препаратов. Так, на се-
годняшний день в  различных 
областях медицины (эндокрино-
логия, диабетология, онкология, 
трансплантология) зарегистри-
ровано не  менее 200 биологи-
ческих лекарственных средств. 
Следовательно, по  истечении 
срока патентной защиты любой 
из существующих биологических 
препаратов может быть воспро-
изведен другой фармацевтичес-
кой компанией. Предполагается, 
что уже в  2015  г.  большинство 
продающихся на фармакологиче-
ском рынке препаратов потеряют 
патентную защиту. Для копий 
существующих лекарственных 
средств за рубежом используют 
термин «дженерик». В  России 
с этой целью используется термин 
«воспроизведенное лекарствен-
ное средство». Согласно норма-
тивным документам Российской 
Федерации под воспроизведен-
ным лекарственным средством 
понимают препарат, содержа-
щий то же действующее вещество 
или комбинацию действующих 
веществ в  той же лекарствен-
ной форме, что и  оригинальное 
лекарственное средство, и  пос-
тупивший в  обращение после 
оригинального лекарственного 
средства (Федеральный закон 
от 12.04.2010 № 61). 
Современные технологии позво-
ляют с большой точностью вос-
производить аналоги химичес-
ких препаратов. При этом копии 
химических препаратов (джене-
рики) идентичны по  химичес-
кому строению оригинальному 
препарату, обладают практичес-
ки идентичной фармакокинети-
кой и фармакодинамикой. Более 
того, современные химические 
технологии позволяют достаточ-
но легко подтвердить идентич-
ность молекулярного строения 
дженерика молекулярному стро-
ению оригинального брендового 
препарата. В связи с этим для ре-
гистрации препарата в большин-
стве случаев достаточно только 
фармакокинетических исследо-
ваний.

Лантус: фармакодинамика
Инсулин гларгин является аналогом человеческого инсулина, его отличает низкая 
растворимость в нейтральной среде. В составе препарата Лантус он полностью 
растворим, что обеспечивается кислой средой раствора для инъекций (рН = 4). 
После введения в подкожно-жировую клетчатку раствор вступает в реакцию 
нейтрализации с образованием микропреципитатов, из которых постоянно 
высвобождаются небольшие количества инсулина гларгин, обеспечивая 
предсказуемый, плавный профиль кривой «концентрация – время», а также 
большую длительность действия.

Связь с инсулиновыми рецепторами: параметры связывания со специфическими 
рецепторами инсулина гларгин и человеческого инсулина очень близки, и он способен 
опосредовать биологический эффект, аналогичный эндогенному инсулину.

Наиболее важным действием инсулина, а следовательно, и инсулина гларгин, 
является регуляция метаболизма глюкозы. Инсулин и его аналоги снижают 
содержание глюкозы в крови, стимулируя потребление глюкозы периферическими 
тканями (особенно скелетной мускулатурой и жировой тканью), а также ингибируя 
образование глюкозы в печени. Инсулин подавляет липолиз в адипоцитах 
и протеолиз, одновременно усиливая синтез белка.

Большая продолжительность действия инсулина гларгин напрямую обусловлена 
сниженной скоростью его абсорбции, что позволяет применять препарат один 
раз в сутки. После подкожного введения начинает действовать в среднем через 
час. Средняя продолжительность действия составляет 24 часа, максимальная – 
29 часов. 

NB
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По  многим причинам копии 
существующих биологических 
препаратов могут существенно 
отличаться от оригинальных пре-
паратов по строению, механизму 
действия, характеру нежелатель-
ных явлений. Одна из причин –
больший размер и более сложная 
структура молекулы (по  срав-
нению с  химическими препа-
ратами). Кроме того, данные 
препараты производятся в  био-
логических системах, а на заво-
дах разных фармакологических 
компаний невозможно создать 
полностью идентичные куль-
туры клеток. Поэтому термин 
«дженерик» или его российский 
аналог «воспроизведенное ле-
карственное средство» не могут 
быть использованы в отношении 
копий биологических препара-
тов. Данное обстоятельство пот-
ребовало введения нового терми-
на «биосимиляр» (англ. biological 
drug  – биологический препарат 
и similar – похожий).
Согласно определению Европейс-
кого агентства по лекарственным 
средствам биотехнологическое 
лекарственное средство – это ле-
карственное средство, произве-
денное путем биотехнологичес-
ких процессов с использованием 
следующих технологий: рекомби-
нантной ДНК, контролируемой 
экспрессии  генов, моноклональ-
ных антител. Члены Немецкой 
ассоциации исследовательских 
фармацевтических компаний по-
нимают под биотехнологическим 
лекарственным средством препа-
рат, используемый для диагнос-
тики, лечения или профилактики 
заболевания, со сложной молеку-
лярной структурой, полученный 
из  биологических тканей или 
культуры живых клеток. В  рос-
сийских нормативных актах для 
определения подобных препара-
тов используется термин «имму-
нобиологический лекарственный 
препарат».
Инсулин является по  химичес-
кой структуре протеином, произ-
водится с  помощью технологий 
рекомбинантной ДНК и  по сути 
представляет собой биологичес-
кий препарат. Более того, инсулин 

является первым выпущенным 
на  мировой фармацевтический 
рынок биологическим препара-
том, изготовленным методом ре-
комбинантной ДНК в 80-х гг. про-
шлого столетия. Следовательно, 
копии оригинальных препаратов 
инсулина следует называть сими-
лярами оригинальных препаратов 
инсулина. 
Вопросы, касающиеся аналогов 
биологических препаратов (си-
миляров), можно переадресовать 
к  появляющимся копиям инсу-
линовых препаратов. Уже закон-
чилась или в  ближайшее время 
заканчивается патентная защита 
таких препаратов инсулина, как 
аспарт (препарат НовоРапид®, 
NovoNordisk), лизпро (препарат 
Хумалог®, Lilly),  гларгин (препа-
рат Лантус, Sanofi ). Уже появились 
сведения о выходе на фармаколо-
гический рынок в тех странах, где 
законодательная база упрощена, 
биосимиляра аналога инсулина 
длительного действия  гларгин 
(Лантуса) [6]. 
Производство препарата инсули-
на является сложным процессом 
с  большим количеством этапов. 
При этом ключевые особеннос-
ти каждого этапа производства 
известны только фармакологи-
ческой компании  – разработчи-
ку данного препарата инсулина. 
Попытка других производителей 
повторить уникальный многосту-
пенчатый процесс, как правило, 
приводит к значительным отличи-
ям биосимиляра от оригинально-
го препарата. 
Процесс производства инсулина 
представлен следующими эта-
пами: выбор вектора ДНК, под-
ходящей биологической среды 
(например, типа бактерий), про-
изводство белка, обогащение 
и  выделение  готового продукта. 
При этом на каждом этапе могут 
быть значительные отличия в тех-
нологии [7]. Уже на  начальном 
этапе производства возникает 
вопрос выбора биологической 
среды. В  качестве биологичес-
кой среды могут использовать-
ся бактерии рода Escherichia coli 
или грибы Saccharomyces cerevisiae 
или Pichia pastoris. Так, для про-

изводства оригинального инсу-
лина гларгин (Лантус) компания 
Sanofi  в  качестве биологической 
среды использует бактерии рода 
E. coli, а компания Biocon (сими-
ляр Базалог®) применяет  грибы 
Pichia pastoris. Выбор платформы 
для производства инсулина опре-
деляет и выбор следующих техно-
логических шагов. Так, если ис-
пользуется бактерия рода E. coli, 
производство белка происходит 
в  целых клетках, что требует 
дальнейшего выделения и накоп-
ления протеина. Синтез инсулина 
на платформе Pichia pastoris, на-
против, происходит в  открытой 
системе. На следующем этапе про-
изводства  – обогащении также 
могут быть использованы различ-
ные методы: центрифугирование, 
фильтрация или хроматография. 
Следовательно, биосимиляр ни-
когда не  будет соответствовать 
оригинальному продукту. 
Кроме того, наблюдения пока-
зывают, что различия между 
оригинальным препаратом ин-
сулина и  биосимиляром могут 
возникать и  на этапе хранения 
препарата. Так, в исследованиях 
показаны достоверные различия 
в  содержании белка с  высокой 
молекулярной массой (hMWp – 
high molecular weight proteins) 
между оригинальным инсули-
ном гларгин (Лантус) компании 
Sanofi  и его симилярами других 
фармакологических компаний. 
Отмечено также, что содержа-
ние hMWp в  симилярах ин-
сулина  гларгин увеличивается 
в  процессе хранения. При этом 
в оригинальном препарате инсу-
лина гларгин (Лантус) с течением 
времени концентрация hMWp 
достоверно ниже по  сравнению 
с  препарата ми-симил яра ми 
с такой же длительностью хране-
ния. Различия оказываются еще 
более выраженными, если срав-
нивать концентрацию hMWp 
в оригинальных препаратах ин-
сулина гларгин (Лантус) и сими-
лярах при температуре хранения 
+25°С. Правда, следует отметить, 
что потенциальные клинические 
эффекты повышенного содержа-
ния hMWp не установлены [8].
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Th e article deals with challenging issue of modern endocrinology – insulin therapy. Insulin therapy is a mainstay 
of diabetes management; it should mimick endogenous insulin secretion. Despite the long history of practice 
and research, many aspects of insulin therapy warrant further investigation due to signifi cant diff erences in eff ects 
of exogenous and endogenous insulin. Development of new insulin analogs, use of basal-bolus insulin therapy 
and introduction of insulin pumps and new educational programs for the patients are associated with better 
treatment results. In the XXI century, patent protection of original insulins expires and production of generic insulins 
is initiated. As insulin is a biological agent, generic insulins are regarded as ‘similars’ with signifi cantly diff erent 
properties. Th us, creation of awareness about the properties and particulars of generic biologicals among medical 
specialists is needed. 

Key words: insulin therapy, similar, biological, generic

Еще одним отличием симиляров 
инсулина является потенциаль-
ный риск  накопления специфи-
ческих антител, что может приво-
дить к снижению эффективности 
действия инсулина. Ранее при ис-
пользовании животных инсу-
линов антитела формировались 
у всех пациентов с СД. Это требо-
вало использования более высоких 
доз инсулина. Несмотря на то что 
в  настоящее время используют-
ся  генно-инженерные инсулины, 
процесс формирования антител 
к инсулину также отмечен. Обра-
зование антител в этой ситуации 
может сопровождаться агрегаци-
ей и образованием макромолекул. 
Образование агрегантов возмож-
но на  всех этапах производства, 
хранения и введения инсулина [9]. 
Кроме того, при обсуждении 
вариабельности действия си-

миляров инсулина необходимо 
учитывать особенности средств 
введения инсулина. Большинст-
во пациентов сегодня используют 
для введения инсулина специаль-
ные устройства  – шприц-ручки. 
В  сравнительных исследованиях 
было показано, что сила давления 
в шприц-ручках одного из сими-
ляров инсулина достоверно выше, 
чем в  оригинальном препарате, 
что может повлиять на дозирова-
ние [10].
Таким образом, в  XXI в. перед 
врачами и  пациентами помимо 
старых проблем инсулиноте-
рапии возникла новая пробле-
ма – появление на рынке копий 
оригинальных препаратов ин-
сулина  – симиляров. Учитывая 
высокую потребность пациентов 
в препаратах инсулина, заверше-
ние сроков патентной защиты 

оригинальных препаратов, воз-
можности современного фар-
макологического производства, 
появление симиляров инсулина 
неизбежно. При этом надо по-
нимать, что симиляр никогда 
не  будет на  100% соответство-
вать оригинальному препарату. 
Следовательно, фармакокине-
тика и  фармакодинамика, воз-
действие (например, уровень 
снижения  глюкозы), характер 
нежелательных явлений сими-
ляра всегда будут отличаться 
от  таковых оригинального пре-
парата. Все вышеперечисленное 
определяет необходимость ин-
формирования врачей и пациен-
тов об особенностях биосимиля-
ров и  проведения клинических 
испытаний симиляров инсулина 
перед введением в повседневную 
практику.  
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В статье освещаются основные вопросы самоконтроля гликемии (СКГ) 
при лечении сахарного диабета: терапевтические цели в зависимости 
от возраста больного, наличия тяжелых осложнений и риска гипогликемии; 
частота измерений уровня глюкозы крови при различных вариантах 
сахароснижающей терапии; значение СКГ для пациента и врача и др. 
Описаны принципы действия фотометрических и электрохимических 
глюкометров и требования к их точности, принятые Международной 
организацией по стандартизации для систем СКГ в 2013 г. Перечислены 
причины ошибок при определении гликемии, такие как попадание на 
пальцы частиц глюкозы, нарушение установки кода тест-полосок, внешние 
условия, гематокрит, ацидоз, гиперлипидемия, повышенная или пониженная 
концентрация кислорода в крови, прием ряда лекарственных препаратов. 
Представлены структура и правила ведения дневника самоконтроля 
как основного способа хранения результатов СКГ. Приведены данные 
международных и российских исследований по оценке эффективности СКГ.
Ключевые слова: самоконтроль гликемии, сахарный диабет, глюкометр

Введение
Традиционными составляющими 
лечения сахарного диабета (СД) 
принято считать диету, таблети-
рованные сахароснижающие пре-
параты и  инсулин. В  последние 
десятилетия получил развитие еще 
один полноправный компонент 
лечения – обучение больных [1, 2]. 
Самые подробные рекомендации, 
полученные от врача, не могут охва-
тить все разнообразие жизненных 
ситуаций, поэтому успешное лече-
ние многих хронических заболева-
ний, в том числе и СД, невозможно 
без активного, грамотного и само-
стоятельного проведения лечения 
самими больными в амбулаторных 
условиях. В 1998 г. Всемирная орга-

низация здравоохранения офици-
ально признала терапевтическое 
обучение методом лечения хрони-
ческих заболеваний [3], и в настоя-
щее время оно стало неотъемлемой 
частью организации диабетоло-
гической помощи. Во многом это 
оказалось возможным благодаря 
техническому прогрессу, в частнос-
ти появлению доступных средств 
самоконтроля обмена веществ.
Самоконтроль в широком смысле 
предусматривает учет больны-
ми СД, прошедшими обучение, 
субъективных ощущений, уров-
ня  гликемии и  других показа-
телей, а  также режима питания 
и физической активности с целью 
принятия самостоятельных тера-

певтических решений [4]. Более 
корректным представляется ис-
пользовать термин «самоконт-
роль» лишь для обозначения само-
контроля обмена веществ, то есть 
самостоятельного определения 
больными некоторых показате-
лей в крови или моче. Используя 
современные методы экспресс-
анализа, больные самостоятельно 
могут оценить уровень гликемии 
с точностью, близкой к лаборатор-
ной. Поскольку эти показатели оп-
ределяются в повседневных, при-
вычных больному условиях, они 
имеют большую ценность для кор-
рекции терапии, чем полученные 
в стационаре или поликлинике.
Основное условие профилактики 
и  лечения поздних осложнений 
СД  – стабильное поддержание 
близкого к  норме уровня  глике-
мии. Но лишь немногие больные 
способны чувствовать перепа-
ды гликемии от 4 до 13 ммоль/л, 
а  именно в  этих пределах чаще 
всего оказываются показатели 
пациента. Кроме того, длитель-
но декомпенсированные больные 
(с  постоянным высоким уров-
нем  глюкозы в  крови) адапти-
руются к  гипергликемии и  чувс-
твуют себя удовлетворительно, 
а  снижение  гликемии до нормы 
воспринимают на  первых этапах 
лечения как  гипогликемию. Сле-
довательно, полагаться на субъек-
тивные ощущения пациента для 
оценки состояния углеводного об-
мена нельзя.
Высказывание одного из основопо-
ложников диабетологии Э. Джосли-
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Таблица 1. Показатели контроля углеводного обмена* (алгоритм индивидуализированного 
выбора целей терапии по уровню HbA1c**), %

Факторы риска Возраст
молодой средний пожилой и/или ожидаемая 

продолжительность жизни < 5 лет
Отсутствие тяжелых осложнений 
и/или риска тяжелой гипогликемии

< 6,5 < 7,0 < 7,5

Наличие тяжелых осложнений 
и/или риска тяжелой гипогликемии

< 7,0 < 7,5 < 8,0

 * Данные целевые значения не относятся к детям, подросткам и беременным женщинам.
 ** Нормальный уровень в соответствии со стандартами исследования DCCT до 6%.

Таблица 2. Соответствие HbA1c среднесуточному уровню глюкозы плазмы крови за последние три 
месяца

HbA1c, % Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

HbA1c, % Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

HbA1c, % Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

HbA1c, % Глюкоза 
плазмы, 
ммоль/л

4 3,8 8 10,2 12 16,5 16 22,9
4,5 4,6 8,5 11,0 12,5 17,3 16,5 23,7
5 5,4 9 11,8 13 18,1 17 24,5
5,5 6,2 9,5 12,6 13,5 18,9 17,5 25,3
6 7,0 10 13,4 14 19,7 18 26,1
6,5 7,8 10,5 14,2 14,5 20,5 18,5 26,9
7 8,6 11 14,9 15 21,3 19 27,7
7,5 9,4 11,5 15,7 15,5 22,1 19,5 28,5

на (США) о том, что инсулинотера-
пия – это потеря времени и средств, 
если больной не проводит самокон-
троля, стало особенно актуальным 
после внедрения тест-полосок для 
экспресс-анализа  гликемии. Со-
гласно современным представле-
ниям об  эффективном лечении 
пациентов с  СД неотъемлемой 
частью всех программ обучения 
и длительного наблюдения являет-
ся регулярный самоконтроль глике-
мии (СКГ). Получаемые показатели 
используются пациентом для при-
нятия самостоятельных решений 
в различных жизненных ситуациях 
(например, для коррекции дозы ги-
погликемизирующих препаратов 
в зависимости от характера пита-
ния, планирования двигательных 
нагрузок и т.д.) [5].

Терапевтические цели 
при сахарном диабете
Никто не оспаривает утверждения, 
что содержание  глюкозы в  крови 
у больного СД должно быть макси-
мально (насколько это возможно) 
приближено к  норме, напротив, 
это основное условие профилак-
тики и  лечения осложнений СД. 
Но в то же время следует помнить 
о  безопасном уровне  гликемии. 
Именно поэтому индивидуальный 
подход к больному и, соответствен-
но, определение индивидуального 
целевого уровня  гликемического 
контроля должны являться ос-
новой выбора стратегии саха-
роснижающего лечения. Недавно 
завершившиеся рандомизирован-
ные исследования ACCOrD [6], 
ADVANCE [7] и  VADT [8] убеди-
тельно продемонстрировали важ-
ность выбора индивидуальных 
целей  гликемического контроля 
для каждого пациента в  зависи-
мости от  возраста, длительности 
СД, наличия сердечно-сосудистых 
осложнений. целевые показате-
ли  гликемического контроля для 
пациентов с СД отражены во мно-
гих документах, таких как стандар-
ты Американской диабетической 
ассоциации (American Diabetes 
Association – ADA) [9], руководство 
Международной диабетической 
федерации (International Diabetes 
Federation  – IDF) по  лечению СД 

2 типа [10], российские Алгоритмы 
специализированной медицинской 
помощи больным сахарным диа-
бетом [11]. Последние фактически 
являются национальными стандар-
тами диагностики и  лечения СД. 
В Алгоритмах даны рекомендации 
по индивидуализации целей лече-
ния по уровню гликированного ге-
моглобина (hbA1с) в зависимости 
от возраста, риска развития тяже-
лой гипогликемии, выраженности 
поздних сосудистых осложнений 
СД, а также от ожидаемой продол-
жительности жизни пациентов 
(табл. 1).
Величина hbA1с в  качестве ин-
тегрального показателя ежеднев-
ных колебаний  гликемии на  про-
тяжении последних трех месяцев 
наиболее удобна для определения 
степени компенсации углеводного 
обмена у  пациентов с  СД. Опре-
деление hbA1с используется как 
своего рода оценка совместных 
усилий врача и больного, помога-
ющая увидеть в динамике эффек-
тивность проводимого лечения. 
Получив результат, необходимо 
объяснить больному, какому сред-
нему уровню глюкозы он соответ-
ствует (табл. 2) [11].

Однако не следует забывать, что за 
уровнем hbA1с стоят показатели 
препрандиальной (перед приемом 
пищи) и постпрандиальной (после 
приема пищи)  гликемии. В  связи 
с  этим были рекомендованы сле-
дующие индивидуальные целевые 
значения данных показателей, со-
ответствующие целевому hbA1c 
(табл. 3) [5].
Согласно Алгоритмам в связи с вве-
дением индивидуализированных 
целей лечения понятия «компенса-
ция», «субкомпенсация», «деком-
пенсация» у  взрослых пациентов 
не используются. После формули-
ровки диагноза необходимо указать 
целевой уровень  гликемического 
контроля [11]. цели лечения у бе-
ременных с любым типом СД более 
строгие (табл. 4) [11].
В соответствии с Российским кон-
сенсусом по  терапии сахарного 
диабета у детей и подростков [12], 
рекомендациями ADA [9] и Меж-
дународного общества по сахарно-
му диабету у  детей и  подростков 
(International Society for pediatric 
and Adolescent Diabetes  – ISpAD) 
[13] цели лечения данной категории 
пациентов зависят от возраста. При 
этом в российских рекомендациях 
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Таблица 4. Показатели контроля углеводного обмена 
у беременных с СД

НbА1с, %* Глюкоза плазмы 
натощак/перед едой/
перед сном/3 ч, ммоль/л

Глюкоза плазмы 
через час после 
еды, ммоль/л

≤ 6,0 < 5,1 < 7,0

* Нормальный уровень в соответствии со стандартами исследования 
DCCT до 6%.

Таблица 5. Целевые показатели углеводного обмена у детей и подростков с СД 1 типа, 
индивидуализированные по возрасту

Возрастные 
группы

Степень 
компенсации 
углеводного 
обмена

Глюкоза 
плазмы 
перед едой, 
ммоль/л

Глюкоза 
плазмы через 
2 ч после 
еды, ммоль/л

Глюкоза 
плазмы перед 
сном/ночью, 
ммоль/л

НbА1с*, %

Дошкольники 
(0–6 лет)

Компенсация 5,5–9,0 7,0–12,0 6,0 – 11,0 < 8,5, но > 7,5
Субкомпенсация 9,0–12,0 12,0–14,0 < 6,0 

или > 11,0
8,5–9,5

Декомпенсация > 12,0 > 14,0 < 5,0 
или > 13,0

> 9,5

Школьники 
(6–12 лет)

Компенсация 5,0–8,0 6,0–11,0 5,5–10,0 < 8,0
Субкомпенсация 8,0–10,0 11,0–13,0 < 5,5 

или > 10,0
8,0–9,0

Декомпенсация > 10,0 > 13,0 < 4,5 
или > 12,0

> 9,0

Подростки 
(13–18 лет)

Компенсация 5,0–7,5 5,0–9,0 5, 0–8,5 < 7,5
Субкомпенсация 7,5–9,0 9,0–11,0 < 5,0 или > 8,5 7,5–9,0
Декомпенсация > 9,0 > 11,0 < 4,0 

или > 10,0
> 9,0

* Нормальный уровень в соответствии со стандартами исследования DCCT до 6%.

Таблица 3. Соответствие целевых показателей 
пре- и постпрандиальной гликемии* целевому уровню HbA1c

HbA1c, %** Глюкоза плазмы 
натощак/перед едой, 
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

  * Данные целевые значения не относятся к детям, подросткам 
и беременным женщинам.
** Нормальный уровень в соответствии со стандартами 
исследования DCCT до 6%.

остаются понятия «компенсация», 
«субкомпенсация» и «декомпенса-
ция» (табл. 5) [11].
Оптимизация лечения с исполь-
зованием показателя hbA1c тре-
бует понимания взаимосвязи 
между уровнем hbA1c, глюкозы 
плазмы натощак и  постпранди-
альной  гликемией. Как показа-
ли L. Monnier и соавт., основной 
вклад (около 70%) в  показате-

ли hbA1c, превышающие 10,2%, 
вносит препрандиальная  гипер-
гликемия, а  при hbA1c < 7,3% 
роль препрандиальной гликемии 
не  превышает 30% [14]. Вклад 
пре- и  постпрандиальной  глике-
мии в итоговую величину hbA1c 
примерно одинаков при варьиро-
вании hbA1c от 7,3 до 8,4%. Таким 
образом, hbA1c может быть хоро-
шим инструментом для формиро-
вания лечебной тактики в  отно-
шении наиболее первостепенных 
задач коррекции сахароснижаю-
щей терапии. Например, уровень 
hbA1c > 8,4% указывает на необхо-
димость первоочередного влияния 
на  препрандиальную  гликемию, 
а уровень hbA1c < 7,3% – на пост-
прандиальную.

Частота самоконтроля гликемии
Профилактика поздних микро- 
и  макрососудистых осложнений 
СД возможна только при условии 
длительного поддержания опти-
мальных показателей  гликемии 
(соответствующих индивидуаль-
ным целям лечения) [15]. В  свою 
очередь достижение индивидуаль-
ных целевых показателей гликемии 
возможно лишь путем адекватного 
СКГ со стороны пациента. При этом 
среди экспертов во всем мире до сих 
пор нет единого мнения, с какой час-
тотой необходимо проводить СКГ 

у разных групп пациентов с СД [16]. 
Принято считать, что для больных 
СД 1 и 2 типа, получающих инсу-
линотерапию, достижение целей 
лечения прямо пропорционально 
зависит от частоты СКГ: чем чаще, 
тем лучше показатели  гликемии. 
Так, в соответствии с Алгоритмами 
пациентам с СД 1 типа без осложне-
ний рекомендовано проводить СКГ 
не менее 4 раз в сутки, а пациентам 
с СД 2 типа – в зависимости от вида 
принимаемого лечения и  степени 
компенсации углеводного обмена 
[11] (табл. 6).
Дополнительное проведение СКГ 
рекомендуется в следующих слу-
чаях:

 ✓ острые заболевания, стресс;
 ✓ изменения в терапии; 
 ✓ гипогликемия;
 ✓ беременность;
 ✓ ухудшение значений hbA1c;
 ✓ изменение образа жизни (не-
обычное питание, физические 
нагрузки, путешествия, перемена 
часовых поясов и т.д.).

ISpAD дает следующие рекоменда-
ции по  мониторингу показателей 
углеводного обмена [13]:
 ■ пациентам, находящимся на  ин-

тенсифицированной инсулино-
терапии или на терапии с исполь-
зованием инсулиновой помпы, 
рекомендуется проводить ис-
следование  гликемии от  4 до 
6 раз в день;

 ■ количество исследований может 
повышаться при подборе дозы 
инсулина у  пациентов с  деком-
пенсацией СД, при стрессах, 
интеркуррентных заболеваниях 
и физических нагрузках;

 ■ определение кетонов в  крови 
или моче должно проводиться 
при заболеваниях с  лихорадкой 
и/или рвотой, плохом самочувс-
твии и  уровне  глюкозы плаз-
мы  > 14 ммоль/л, особенно при 
помповой инсулинотерапии, по-
лиурии, сонливости, болях в жи-
воте, одышке;

 ■ частота проведения анализа на 
hbA1c зависит от местных усло-
вий и не должна быть реже раза 
в год. В идеале у маленьких детей 
необходимо проводить исследо-
вание 4–6 раз в год, у детей стар-
шего возраста – 3–4 раза в год.
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Таблица 6. Частота самоконтроля гликемии

Тип СД, вид терапии Частота самоконтроля
СД 1 типа Не менее 4 раз ежедневно
СД 2 типа в дебюте заболевания 
или при декомпенсации

Ежедневно несколько раз

СД 2 типа, 
интенсифицированная 
инсулинотерапия

Не менее 4 раз ежедневно

СД 2 типа, пероральная 
сахароснижающая терапия 
и/или лечение агонистами 
рецепторов ГПП-1 и/или 
базальным инсулином

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

СД 2 типа, лечение готовыми 
смесями инсулина

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

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

СД любого типа во время 
беременности

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

Значение самоконтроля гликемии
Контроль  гликемии можно рас-
сматривать с двух позиций: пациен-
та и врача. Для пациентов цели СКГ 
(его смысл) различаются в зависи-
мости от типа заболевания и вида 
лечения. Так, для больных СД 
1 типа основная цель СКГ – расчет 
дозы инсулина, способной не толь-
ко «распределить по тканям» содер-
жащуюся в предстоящей еде глю-
козу, но и нормализовать гликемию 
в  случае неудовлетворительного 
исходного показателя (для этого ре-
комендовано проводить СКГ перед 
каждым приемом пищи). Сущест-
вуют и другие цели, актуальные для 
пациентов с СД 1 типа:
 ■ профилактика  гипогликемии 

(рекомендовано дополнительно 
проводить СКГ перед физиче-
ской нагрузкой и во время заня-
тий, а также перед сном);

 ■ профилактика  гипергликемии 
(рекомендован более частый СКГ 
во время интеркуррентных забо-
леваний или травм, при сильном 
стрессе, в период беременности).

У пациентов с СД 2 типа цели СКГ 
(как и рекомендуемая частота изме-
рений) зависят от вида получаемой 
терапии:

 ✓ при интенсифицированной ба-
зисно-болюсной инсулинотера-
пии цели проведения СКГ такие 
же, как и  для пациентов с  СД 
1 типа;

 ✓ при лечении диетой и  физи-
ческими нагрузками, перо-
ральными сахароснижающими 
препаратами, агонистами ре-
цепторов  глюкагоноподобного 
пептида 1 (ГПП-1) в виде моно- 
или комбинированной терапии, 
а также при сочетании с препа-
ратами инсулина продленного 
действия основной задачей СКГ 
считают обеспечение пациента 
и  врача доказательствами необ-
ходимости изменения лечения 
или сохранения прежней тера-
пии. Для пациентов этой группы 
результаты СКГ, как правило, 
не  являются поводом для при-
нятия немедленных решений 
об изменении лечения, но долж-
ны стать поводом для обраще-
ния к  врачу с  целью коррекции 
терапии.

Таким образом, частое проведение 
СКГ, безусловно, необходимо паци-
ентам с СД, получающим интенси-
фицированную инсулинотерапию, 
независимо от  типа заболевания 
как средство для принятия пра-
вильного решения в  отношении 
дозы препарата. Правильность 
принятых решений в свою очередь 
зависит от качества обучения паци-
ента. По результатам СКГ опытный 
врач может выявить и восполнить 
недостаток знаний больного об оп-
тимальных способах поддержания 
целевых показателей  гликемии 
в разных ситуациях.
Для врача результаты СКГ  – ос-
новной источник информации для 
принятия решения о дальнейшем 
лечении СД  или дополнительном 
обучении пациента. Результаты 
СКГ, проводимого регулярно по оп-
ределенной схеме, представленные 
в  удобном для понимания и  ин-
терпретации формате, позволяют 
понять индивидуальные законо-
мерности изменения гликемии под 
действием различных факторов. 
Только путем анализа результатов 
СКГ возможно скорректировать 
сахароснижающую терапию, пове-
дение пациента, его диету и другие 
аспекты жизни для длительного 
поддержания оптимальных показа-
телей гликемии.
В  2007  г.  IDF опубликовала Руко-
водство по  контролю постпран-
диальной  гликемии [17], которое 
было обновлено в  2011  г.  [18]. 
целью Руководства было представ-
ление данных, которые характе-
ризуют взаимосвязь между уров-
нем постпрандиальной  гликемии 
и развитием осложнений СД. На их 
основании были разработаны ре-
комендации по правильному конт-
ролю показателей постпрандиаль-
ной гликемии при СД 1 и 2 типа. 
Согласно Руководству СКГ в насто-
ящее время является оптимальным 
методом оценки содержания глю-
козы в плазме, уровень доказатель-
ности очень высокий. Однако для 
достижения целей  гликемическо-
го контроля требуется обучение 
больных проведению СКГ, интер-
претации полученных результа-
тов и  правильному составлению 
режима лечения. Кроме того, кли-

ницисты должны обладать опытом 
интерпретации данных СКГ, назна-
чать соответствующие препараты 
и осуществлять частое наблюдение 
в целях своевременной коррекции 
режима лечения, если это потребу-
ется.

Технические вопросы 
самоконтроля гликемии
Особенности СКГ 
при помощи глюкометров
В  настоящее время для быстрого 
определения  гликемии применя-
ют фотометрические и электрохи-
мические приборы. Основными 
ферментами, использующимися 
в глюкометрах, являются глюкозо-
оксидаза и глюкозодегидрогеназа. 
В  фотометрических  глюкомет-
рах (Betachek, Accu-Chek Active) 
ферменты тест-полосок вступают 
в реакцию с глюкозой исследуемой 
крови, в результате меняется цвет 
тестовой зоны (пропорционально 
уровню гликемии). Это изменение 
регистрируется с  помощью спек-
трометра. В  других  глюкометрах 
(OneTouch Ultra, OneTouch Ultra 
Easy, OneTouch Select, OneTouch 
Select Simple, OneTouch Verio pro+, 
Contour TS, Accu-Chek performa, 
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Accu-Chek performa Nano, IME-DC, 
Clever Chek, iCheck, Bionime, Са-
теллит Плюс, Сателлит Экспресс) 
используются электрохимические 
методы. В  большинстве электро-
химических систем применяется 
технология амперометрии, то есть 
измеряется сила тока, возникающая 
в ходе химической реакции между 
ферментом тестовой зоны и глюко-
зой крови.
Основными характеристиками 
работы  глюкометров являются 
точность и  воспроизводимость. 
Точность (правильность) прибора 
определяется как степень близости 
среднего значения, рассчитанного 
на  основании серии результатов 
измерений, к принятому референ-
сному показателю, полученному 
в лабораторных условиях. Показа-
телем точности обычно является 
значение систематической погреш-
ности. Следовательно, при высокой 
точности прибора каждое из изме-
рений может не  соответствовать 
референсному и разброс их может 
быть велик, однако среднее значе-
ние показателей максимально при-
ближено к лабораторному. В свою 
очередь воспроизводимость – это 
степень близости друг к другу ре-
зультатов измерений. В  идеале 
значения, отражаемые прибором, 
должны быть и точными, и воспро-
изводимыми.
В 2003 г. Международная органи-
зация по стандартизации (Interna-
tional Organization for Standardiza-
tion – ISO) предложила стандарт 
для систем мониторинга уров-
ня  глюкозы крови  – ISO 15197 
[19]. В  соответствии с  докумен-
том 95% результатов  гликемии 
должны находиться в  диапазо-
не ± 0,83 ммоль/л от результатов, 
полученных контрольным мето-
дом, при концентрации  глюкозы 
крови < 4,2 ммоль/л и  в диапа-
зоне ± 20% при уровне  глюкозы 
крови  ≥ 4,2 ммоль/л. Подавляю-
щее большинство представленных 
на  рынке  глюкометров отвечают 
этому требованию минимальной 
приемлемой точности. Однако 
стоит иметь в виду, что в 5% слу-
чаев регистрируемые прибором 
значения могут значительно вы-
ходить за обозначенные пределы, 

что крайне нежелательно в ситу-
ациях, требующих частого СКГ. 
В 2013 г. ISO выпустила обновлен-
ную версию стандарта ISO 15197, 
в которую внесены следующие из-
менения [20]:

 ✓ в области высоких значений глю-
козы крови требования к точнос-
ти системы стали более строгими, 
а  именно: 95% полученных ре-
зультатов должны укладываться 
в  диапазон ± 15% при концент-
рации  глюкозы ≥ 5,55 ммоль/л 
и  в диапазон ± 0,83 ммоль/л 
при концентрации  глюко-
зы < 5,55 ммоль/л;

 ✓ впервые появились требования 
к гематокриту и интерферирую-
щим веществам.

При оценке полученного показате-
ля гликемии необходимо помнить, 
что на результат может влиять ряд 
факторов:
 ■ содержание глюкозы в венозной, 

капиллярной и  артериальной 
крови различно;

 ■ концентрация глюкозы на 10–15% 
выше в  плазме, чем в  цельной 
крови, а  подавляющее боль-
шинство  глюкометров, пред-
ставленных на российском рын-
ке, откалиброваны по  плазме. 
Именно поэтому врачам следует 
указывать целевые показате-
ли глюкозы плазмы и не застав-
лять пациентов пересчитывать 
значения на цельную кровь;

 ■ попадание на  пальцы час-
тиц  глюкозы (из  фруктов, сока, 
меда или таблеток  глюкозы, на-
пример, при купировании гипо-
гликемии) приводит к завышен-
ному результату, поэтому перед 
проколом пальца необходимо 
вымыть руки;

 ■ протирание пальца спирто-
вой салфеткой может повлиять 
на  результат, поэтому лучше 
просто вымыть руки. Но  если 
проводится дезинфекция кожи 
с  помощью спирта (например, 
в  медицинском учреждении), то 
перед проколом пальца необ-
ходимо дождаться, когда спирт 
испарится, или протереть палец 
сухой салфеткой;

 ■ кодирование  глюкометра под 
характеристики тест-полосок 
представляет определенную 

слож ность. Значительное число 
пациентов допускают ошибки 
в  установке кода тест-полосок, 
что может приводить к  по-
грешности измерений уров-
ня глюкозы крови в сторону как 
завышения, так и  занижения 
показателя (в пределах от -37 до 
+29%) [21]. Следует отметить, 
что в  настоящее время имеют-
ся  глюкометры, не  требующие 
установки кода (Contour TS, 
OneTouch Select Simple, Accu-
Chek Mobile), или с заранее пре-
дусмотренным единым кодом 
25 (OneTouch Select, OneTouch 
Ultra Easy);

 ■ внешние условия  – обычно при-
боры работают с приемлемой точ-
ностью на  высоте до 3000 м над 
уровнем моря, при температуре 
10–40°С и влажности 10–90%; 

 ■ гематокрит  – наиболее точно 
большинство тест-полосок ра-
ботает при  гематокрите в  диа-
пазоне 30–55% [22]. При низких 
значениях  гематокрита (анемия, 
применение диализа) результаты 
завышаются, при высоких (поли-
цитемия, выраженная дегидрата-
ция) – занижаются;

 ■ ацидоз может приводить к ложно 
заниженным результатам изме-
рения  глюкозы крови, тогда как 
алкалоз завышает значения  глю-
козы крови на  глюкометре [23]. 
Это очень важно при диабе-
тическом кетоацидозе, в  связи 
с  чем он является ограничением 
для использования практически 
всех глюкометров, за исключени-
ем нового  госпитального  глюко-
метра OneTouch Verio pro+; 

 ■ гиперлипидемия  – высокие 
концентрации холестерина 
(> 18 ммоль/л) и триглицеридов 
(> 34 ммоль/л) могут приве сти 
к  занижению уровня  глике-
мии [22];

 ■ концентрация кислорода в  кро-
ви  – при хронических обструк-
тивных заболеваниях легких 
(при снижении насыщения кро-
ви кислородом) отмечается за-
вышение показателей  гликемии 
[24], а у пациентов, получающих 
оксигенотерапию, уровень  глю-
козы в  крови может оказаться 
заниженным;
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 ■ прием лекарственных препара-
тов  – известен ряд лекарствен-
ных препаратов, прием которых 
должен учитываться при ана-
лизе данных СКГ. Влияние этих 
препаратов может быть разным 
в  зависимости от  используе-
мого фермента. К  ним отно-
сится аскорбиновая кислота 
в  концентрациях, значительно 
превышающих физиологиче-
ские, ацетаминофен, леводопа 
[25], лекарственные средства, 
содержащие другие углеводы 
(мальтоза, ксилоза,  галактоза, 
икодекстрин),  – растворы для 
перитонеального диализа, неко-
торые иммуноглобулины [26];

 ■ истекший срок использования 
или неправильные условия хра-
нения тест-полосок.

Стоимость аппаратов и  тест-по-
лосок для СКГ может показаться 
очень высокой. Однако необходимо 
признать, что достичь стабильной 
компенсации СД и проводить ин-
тенсивную инсулинотерапию воз-
можно только при СКГ. В конечном 
итоге это позволит сократить за-
траты на госпитализацию больно-
го и лечение осложнений, которые 
развиваются вследствие плохого 
контроля заболевания.

Получение образца крови
Для проведения СКГ прежде всего 
должна быть получена капля 
крови. Для забора крови удоб-
но пользоваться специальным 
устройством (автоматической 
ручкой-прокалывателем), позво-
ляющим регулировать  глубину 
прокола и  сделать его менее бо-
лезненным. Прокол лучше делать 
на боковых поверхностях конце-
вой фаланги пальца,  где меньше 
нервных окончаний. Если руки 
перед забором крови вымыть, нет 
необходимости дезинфицировать 
их спиртом или другим антисеп-
тиком. Примесь спирта или другой 
жидкости может искажать резуль-
таты исследования, кожа должна 
быть сухой.
Можно также использовать об-
разцы капиллярной крови, по-
лученные из  альтернативных 
мест – плеча, предплечья, области 
большого пальца на ладони, бедра 

или икры ног [27]. Однако следует 
помнить, что капиллярная кровь 
из кончика пальца быстрее отра-
жает изменения уровня глюкозы 
крови. В связи с этим измерение 
с  использованием крови, полу-
ченной из альтернативных мест, 
рекомендуется только в стабиль-
ном состоянии (непосредственно 
перед приемом пищи или перед 
сном) и, наоборот, не  рекомен-
дуется в ближайшее время после 
приема пищи, когда уровень глю-
козы крови быстро повышается, 
после введения инсулина корот-
кого действия, когда уровень глю-
козы крови может быстро сни-
жаться, а также после физической 
нагрузки, во время сопутствую-
щих заболеваний (повышенная 
температура тела), при гипогли-
кемии.

Контроль гликемии 
в медицинских учреждениях
Применение глюкометров в меди-
цинских учреждениях уже стало 
обычной практикой. Это объяс-
няется возможностью быстрого 
и  простого получения резуль-
тата, зачастую прямо у  постели 
больного, что значительно сокра-
щает время на  принятие реше-
ния о  дальнейшем обследовании 
или лечении, поскольку больше 
не  возникает задержек, связан-
ных с транспортировкой образца 
крови и его подготовкой, а резуль-
таты теста оперативно становят-
ся доступными непосредственно 
в месте наблюдения пациента.
Однако системы для мониторинга 
уровня  глюкозы крови, которые 
подходят для персонального ис-
пользования в домашних услови-
ях, могут не отвечать требовани-
ям для проведения тестирования 
в медицинском учреждении. Кон-
таминация  глюкометров кровью 
может способствовать распро-
странению опасных инфекций. 
Так, результаты исследования 
свидетельствовали о передаче как 
минимум 20 различных гемокон-
тактных патогенов при использова-
нии глюкометра для тестирования 
большого количе ства пациентов 
в медицинских учреждениях [28–
31]. Как пациенты, так и персонал 

больниц подвергаются риску воз-
действия вирусов, передающихся 
с  кровью, среди которых виру-
сы гепатита В и С, а также вирус 
иммунодефицита человека [30].
Данные, собранные в отношении 
распространенности видимой 
или скрытой контаминации кро-
вью глюкометров для проведения 
анализа у постели больного, пока-
зали, что кровью были контами-
нированы в  среднем 30,2%  глю-
кометров, использовавшихся 
у большого количества пациентов, 
и  48,2%  глюкометров, использо-
вавшихся в отделениях интенсив-
ной терапии [29].
В  настоящее время существуют 
портативные  глюкометры, спе-
циально разработанные для при-
менения в условиях медицин ских 
учреждений. На российском рынке 
это глюкометр OneTouch Verio pro+, 
который сконструирован таким об-
разом, чтобы максимально снизить 
риск  контаминации и  последую-
щей передачи патогенных микро-
организмов. Он оснащен кнопоч-
ным инжектором тест-полоски, 
что минимизирует контакт с кро-
вью. Но главное, что данный глю-
кометр можно дезинфицировать 
для минимизации риска переда-
чи инфекции. Система позволяет 
анализировать уровень  глюкозы 
в  капиллярной, венозной и  ар-
териальной крови, что немало-
важно для экстренной медицины. 
В глюкометре используется новая 
высокоспецифичная к  глюкозе 
ферментная технология ФАД-ГДГ 
(флавин-адениндинуклеотид-глю-
козодегидрогеназа), и  прове-
денные исследования показали 
соответствие точности прибора 
требованиям ISO 15197 (2013  г.). 
Кроме того, глюкометр OneTouch 
Verio pro+ учитывает влияние 
57 наиболее часто встречающихся 
экзогенных и эндогенных веществ 
(интерферентов), таких как креа-
тинин, молочная кислота, липиды, 
холестерин, мальтоза,  галактоза, 
ксилоза и  многие лекарственные 
вещества. Новая технология поз-
воляет нивелировать влияние 
кислорода на результат, благодаря 
чему глюкометр можно использо-
вать в условиях оксигенотерапии.
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Дневник самоконтроля
Существуют различные способы 
учета и  последующей оценки ре-
зультатов СКГ, но  основным яв-
ляется дневник самоконтроля, 
применяемый повсеместно. Для 
пациента он служит базисом для 
самостоятельного лечения и  его 
последующего обсуждения с  вра-
чом. Определяя уровень  глюкозы 
в  разное время в  течение суток, 
больной сам может менять дозы 
сахароснижающих препаратов или 
корректировать питание, добива-
ясь приемлемых значений  глюко-
зы, позволяющих предотвратить 
развитие тяжелых осложнений.
Несмотря на  простоту, значение 
такого способа учета результатов 
неоднозначно. Ведение дневника 
самоконтроля позволяет решить  
следующие задачи:
1) накопить данные о  колебани-
ях гликемии в зависимости:
 ■ от времени суток;
 ■ приемов пищи, ее объема и  со-

става;
 ■ лечения (дозы сахароснижаю-

щих препаратов);
 ■ физической активности и др.;

2) собрать данные о гликемии, ра-
ционе питания (в том числе коли-
честве углеводов), дозах сахаросни-
жающих препаратов, физической 
активности и других значимых для 
лечения СД  событиях в  удобной 
для понимания форме;
3) оценить частоту угрожающих 
здоровью и  жизни пациентов со-
бытий, связанных с лечением СД, 
таких как гипогликемия, выражен-
ная гипергликемия, кетоз и др.;
4) оценить действия, предприни-
маемые пациентом для поддержа-
ния оптимальных показателей уг-
леводного обмена.
У пациента с СД 1 типа в структу-
ре дневника самоконтроля преду-
сматривается несколько обязатель-
ных разделов: «Значения глюкозы 
крови», «Дозы вводимого инсули-
на», «Количество хлебных единиц» 
(углеводов пищи). В  графе «При-
мечания» могут быть отражены 
эпизоды  гипогликемии, сопутс-
твующие заболевания, физическая 
активность, наличие кетоновых 
тел, уровень артериального давле-
ния и т.д. В дневнике больного СД 

2  типа, не  получающего инсули-
на, соответственно имеется графа 
«Сахароснижающие препараты», 
а  графа «Хлебные единицы» от-
сутствует, кроме того, должна быть 
предусмотрена возможность пери-
одической регистрации массы тела. 
При каждом посещении врача па-
циенту следует показывать дневник 
самоконтроля и обсуждать возни-
кающие проблемы.

Эффективность 
самоконтроля гликемии
Эффективность СКГ можно оце-
нить по суррогатным параметрам 
(например, по  влиянию резуль-
татов СКГ на  принятие решения 
об изменении лечения) или конеч-
ным точкам (степень улучшения 
показателей под влиянием того или 
иного режима СКГ). Самым круп-
ным исследованием, посвященным 
изучению влияния контроля СД, 
в том числе СКГ, на частоту и сте-
пень тяжести поздних осложнений, 
явилось многоцентровое иссле-
дование по  контролю сахарного 
диабета и  его осложнений DCCT 
[32], которое проводилось с  1982 
по 1993 г. в 29 диабетологических 
центрах США и Канады. В иссле-
довании участвовал 1441 больной 
СД 1 типа. Пациенты были разде-
лены на две группы. Одним паци-
ентам назначалась традиционная 
инсулинотерапия, а  другим  – ин-
тенсивная. цель традиционной 
терапии – клиническая компенса-
ция: отсутствие симптомов гипер-
гликемии, кетонурии, частых и тя-
желых гипогликемий. Достигалось 
это за счет одной или двух инъек-
ций инсулина, не  очень частого 
СКГ, обучения принципам диеты. 
Больные, как правило, не  прово-
дили ежедневной самостоятельной 
коррекции доз инсулина, обсле-
дование делали один раз в три ме-
сяца. При интенсивной терапии 
преследовались те же клинические 
цели, а также поддержание глике-
мии, максимально приближенной 
к норме. Интенсивная терапия пре-
дусматривала режим многократных 
инъекций инсулина (3 раза в день 
и более) или использование носи-
мого дозатора инсулина (помпы), 
частый СКГ (4 раза в день и чаще) 

и обучение больных принципам са-
мостоятельной коррекции доз ин-
сулина. Пациенты посещали свой 
центр ежемесячно. Кроме того, 
осуществлялся регулярный контакт 
с врачом по телефону. На протяже-
нии всего исследования показатель 
hbA1c в группе интенсивного ле-
чения поддерживался на  уровне, 
близком к  7%, тогда как в  группе 
традиционной инсулинотерапии 
он был около 9% (то есть таким же, 
как исходный). Было показано, что 
развитие и прогрессирование диа-
бетической ретинопатии в группе 
интенсивной терапии снизилось 
почти на  60%, тяжелой непроли-
феративной и  пролиферативной 
ее форм, требующих лазеркоагу-
ляции, – наполовину. В результате 
интенсивной терапии на  34–56% 
уменьшилась частота диабети-
ческой нефропатии, оцениваемой 
по экскреции белка с мочой, а также 
статистически достоверно частота 
клинической нейропатии (на 60%) 
и  макрососудистых осложнений 
(на 41%).
В  настоящее время большинство 
исследований доказали эффектив-
ность программ обучения больных 
и СКГ по ряду клинических, мета-
болических и  медико-социальных 
параметров [2, 33, 34]. Проведе-
ны и отечественные исследования 
по длительному наблюдению боль-
ных после обучения, в которых оце-
нивались динамика различных по-
казателей, а также частота развития 
поздних осложнений СД 1 типа [35]. 
Так, с 1990 по 2005 г. в Эндокриноло-
гическом научном центре наблюда-
ли группу больных СД 1 типа после 
программы лечения и  обучения 
с целью поиска и оценки факторов, 
определяющих возможность под-
держания компенсации углеводно-
го обмена на долгосрочной основе. 
Наиболее интересной представляет-
ся оценка эффективности длитель-
ного наблюдения больных СД 1 типа 
по параметрам поведения, связанно-
го с заболеванием. Она проводилась 
по следующим показателям: нали-
чие дневника самоконтроля с запи-
сями, частота СКГ (число измерений 
за последние четыре недели, частота 
самостоятельного изменения дозы 
инсулина). До обучения ни  один 
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больной не вел дневник самоконтро-
ля, а уже через год после обучения 
68% пациентов имели такие днев-
ники с записями результатов СКГ, 
количества хлебных единиц, дозы 
инсулина и других необходимых по-
казателей (НbА1с, эпизоды гипогли-
кемии и т.д.). Через 7 и 15 лет после 
программы обучения количество 
таких пациентов уменьшилось и со-
ставило 33  и  29% соответственно. 
У больных, ведущих дневник само-
контроля, hbA1с был достоверно 
ниже (8,3 ± 1,5%), чем у пациентов 
без дневника (9,4 ± 1,9%, p < 0,01). 
Следует отметить, что в группе ин-
тенсивного наблюдения количество 
больных, ведущих дневник, было 
достоверно больше (42 и 22% соот-
ветственно, p < 0,05). Если через год 
после обучения около 60% больных 
выполняли СКГ более 2 раз в сутки 
ежедневно, то через 15 лет их число 
составило 43%. У этих больных на-
блюдался значительно более низ-
кий уровень НbА1с (8,4 ± 1,9%), чем 
у пациентов, проводивших измере-
ния менее 2 раз в сутки (9,7 ± 1,8%, 
p < 0,01). Была установлена отрица-
тельная корреляционная связь уров-
ня НbА1с с частотой самостоятель-
ных измерений гликемии (r = -0,489, 
p < 0,001).
Таким образом, проведение СКГ 
с достаточной частотой в сочетании 
с коррекцией доз инсулина соответ-
ственно этим показателям является 
важным аспектом для поддержания 
компенсации углеводного обмена. 
Были также установлены различия 
в частоте СКГ по группам. Данный 
показатель в группе больных с ин-
тенсивным длительным наблюдени-
ем был достоверно выше и составил 
в среднем 26,1 ± 17,7 раза в неделю 
по сравнению с группой традици-
онного наблюдения – 10,3 ± 9,5 раза 
в  неделю (p < 0,001). Кроме того, 
выявлены статистически значимые 
различия между группами в отно-
шении количества пациентов, про-
водивших регулярный (более 2 раз 
в день) СКГ: 79% – при интенсивном 
наблюдении, в то время как в группе 
традиционного наблюдения – 27% 
(p < 0,01). Следовательно, необходи-
мым компонентом в  организации 
интенсивного длительного наблю-
дения является оценка качества 

проведения СКГ, включающая 
достаточную частоту измерений, 
изменение доз инсулина в зависи-
мости от данных показателей и за-
полнение дневника самоконтроля.

Новые методы 
самоконтроля гликемии
В  некоторых случаях, когда тре-
буется очень частое определение 
уровня глюкозы крови (например, 
подозрение на  гипогликемию), 
может быть установлено устройс-
тво, которое будет измерять глю-
козу постоянно. Непрерывное 
мониторирование гликемии – от-
носительно новая технология на-
блюдения за больными СД  [36]. 
Для этого в подкожный жир вво-
дится сенсор, который измеряет 
уровень  глюкозы и  передает эти 
данные в  устройство для хране-
ния. Сенсор может работать в те-
чение трех – пяти дней. Он опреде-
ляет глюкозу в тканевой жидкости 
и  переводит эти значения в  зна-
чения  глюкозы крови (для этого 
необходимо несколько раз в день 
вносить в данное устройство ре-
зультаты измерений, сделанных 
на  обычном  глюкометре). К  СКГ 
можно отнести только монитори-
рование в режиме реального вре-
мени, когда пациент видит на эк-
ране свой уровень  глюкозы, что 
помогает предотвратить наступле-
ние гипо- или гипергликемии. Все 
используемые в настоящее время 
устройства показывают подроб-
ный график изменений гликемии 
во времени, подают сигналы тре-
воги о выходе гликемии за пределы 
индивидуальных целевых показа-
телей, а также обладают другими 
функциями. Пока эти устройства 
достаточно дороги и  имеют ряд 
технических недостатков, но  со 
временем могут появиться и про-
стые неинвазивные методы СКГ.

Некоторые аспекты качества 
медицинских изделий
С  момента открытия инсулина 
в 1921 г. различные медицинские 
изделия стали широко использо-
ваться в лечении диабета и выяв-
лении его осложнений, например 
инсулиновые шприцы и  шприц-
ручки, офтальмоскопы, устройст-

ва для оценки периферической 
нервной системы. За последние 40 
лет произошел переворот в облас-
ти медицинских изделий, ознаме-
нованный началом использования 
устройств для мониторинга глю-
козы крови в домашних условиях 
[37] и  постепенным внедрением 
инсулиновых помп [38]. Сегод-
ня применение индивидуальных 
и  профессиональных  глюкомет-
ров стало обычной практикой. Ис-
пользование инсулиновых помп 
растет во многих странах и явля-
ется средством выбора лечения 
молодых пациентов с   СД 1 типа. 
Одной из последних инновацион-
ных разработок в  диабетологии 
являются системы непрерывного 
мониторинга глюкозы крови, ко-
торые, работая в режиме реально-
го времени, помогают улучшать 
не  только гликемический конт-
роль, но и качество жизни паци-
ентов.
На  фоне масштабного примене-
ния медицинских изделий повы-
шается вероятность ошибок их 
использования (человеческий 
фактор или недостатки изделия) 
[39]. Так, с 2004 по 2008 г. в США 
зарегистрировано 12 672 обраще-
ния в  Управление по  надзору за 
качеством пищевых продуктов 
и  лекарственных средств (Food 
and Drug Administration  – FDA) 
по поводу серьезных нежелатель-
ных явлений (гипогликемии,  ги-
пергликемии,  госпитализации, 
неправильного медикаментозного 
лечения и др.), ассоциированных 
с  функциональными ошибка-
ми глюкометров. В период 1997–
2009 гг. зарегистрировано 100 ле-
тальных исходов, 13 из  которых 
были связаны с  использованием 
систем с  pQQ-зависимой  глю-
козодегидрогеназой: измерение 
уровня  глюкозы крови у  паци-
ентов, принимавших препара-
ты с  «неглюкозными» сахарами, 
давало ложно завышенные ре-
зультаты и влекло неправильный 
расчет вводимой дозы инсулина, 
приводящий к  тяжелой  гипогли-
кемии и  коме [40]. Необходимо 
отметить, что в настоящее время 
данный фермент не используется 
в системах контроля уровня глю-
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козы крови. В нашей стране регис-
трация неблагоприятных послед-
ствий применения медицинских 
изделий не ведется, что сопряжено 
с угрозой для здоровья пациентов.
Европейская ассоциация по  изу-
чению с ах арног о  диаб е т а 
(European Association for the Study 
of Diabetes – EASD) (2013 г.) счи-
тает, что подобные проблемы 
могут быть связаны с  недостат-
ками действующей системы ре-
гистрации медицинских изделий, 
а именно отсутствием обязатель-
ного пострегистрационного над-
зора [41]. Пострегистрационный 
(или постмаркетинговый) надзор 
представляет собой непрерывный 
надзор за побочными реакциями 
после применения лекарствен-
ных средств/использования из-
делий медицинского назначения 
и  другими неблагоприятными 
для здоровья явлениями с целью 
обнаружения потенциальных 
проблем безопасности выпус-
каемых лекарственных средств/
медицинских изделий. Такой над-
зор, в частности, обеспечивается 
усилиями производителей и неза-
висимых институтов в результате 
проведения пострегистрацион-
ных клинических исследований 
безопасности продукта. В  США 

и  Европе пострегистрационный 
надзор является обязательным для 
лекарственных средств, в России 
нет. В  то же время в  отношении 
медицинских изделий и в Европе, 
и в России процедура пострегис-
трационного надзора отсутствует, 
в отличие от США. Не проводится 
сбор необходимых данных об ин-
сулиновых помпах, инсулиновых 
шприцах и  шприц-ручках,  глю-
кометрах и  т.д., поэтому редко 
удается выявить потенциальные 
неисправности или дефекты этих 
медицинских изделий. Данным 
вопросом серьезно озаботились 
в Европе представители медицин-
ского сообщества и индустрии, об-
щественные и профессиональные 
организации, и, очевидно, в ско-
ром времени соответствующие 
структуры Европейского союза 
ждет реформирование, резуль-
татом которого будет внедрение 
пострегистрационного надзора за 
рынком изделий медицинского на-
значения [41]. 
В связи с тем что в нашей стране по-
добных изменений не предвидит-
ся, клиницистам стоит действовать 
проактивно и обращать внимание 
на  наличие пострегистрацион-
ных клинических исследований, 
проводимых независимыми инс-

титутами или производителями. 
Подобные исследования прово-
дятся для глюкометров (OneTouch 
Select, OneTouch UltraEasy, Accu-
Check performa Nano, Accu-Chek 
Active и  др.), инсулиновых помп 
(Minimed, OneTouch ping и др.). 

Заключение
Учитывая, что СД  является хро-
ническим заболеванием, которое 
требует длительного амбулатор-
ного наблюдения за больными, 
его эффективная терапия на сов-
ременном уровне предусматрива-
ет обязательное проведение СКГ. 
Оптимальный способ СКГ следует 
подбирать для каждого пациента 
в зависимости от получаемой са-
хароснижающей терапии и других 
факторов. Необходимо помнить, 
что сам по  себе СКГ не  улучша-
ет компенсации, это происходит 
лишь в  том случае, если обучен-
ный пациент использует его ре-
зультаты как отправную точку 
для принятия правильных реше-
ний в  отношении значимых для 
лечения СД  событий (питание, 
физическая активность, доза саха-
роснижающих препаратов и др.). 
Именно в этом случае СКГ будет 
оказывать наиболее значимое вли-
яние на результаты лечения.  
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Th e authors discuss key issues of self-monitoring of blood glucose (SMBG) in diabetic patients, such as: therapeutic 
goals according to patient’s age, presence of severe complications and risk of hypoglycemia; frequency of blood 
glucose measuring depending on the blood glucose lowering drug choice; SMBG implications for the patient 
and physician, etc. Operating principles of photometry and electrochemical glucometers are addressed along 
with the current International Organization for Standardization accuracy standards for SMBG-systems (2013). 
Th e authors have listed common causes of errors in glucose measurement including skin contact with glucose 
particles, failed strip code setting, environmental conditions, abnormal hematocrit, acidosis, hyperlipidemia, hypo- 
or hyperoxemia, administration of some drugs. Th e structure and fi lling rules of patient diary as a main source 
of SMBG data are presented. International and Russian studies assessing SMBG effi  cacy are discussed.
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