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Резюме
Диабетическая автономная нейропатия – вторая по частоте форма поражения нервной системы при сахарном диабете в 
результате нарушений центрального и/или периферического отделов вегетативной нервной системы. В среднем частота 
встречаемости ее составляет около 40%, а при увеличении стажа сахарного диабета более 10 лет  – 60% и более. 
Диабетическая автономная нейропатия характеризуется полисиндромностью клинических проявлений. В этой связи раз-
личают ряд форм диабетической автономной нейропатии как в виде изолированного нарушения функции органов и 
систем, так и с сочетанным их поражением. В патогенезе автономной нейропатии важную роль играют общие для раз-
вития диабетической полинейропатии сосудистые и метаболические изменения. Наиболее значимыми факторами риска 
для развития диабетической автономной нейропатии являются возраст пациента, длительность сахарного диабета, более 
высокий средний показатель HbA1c. Развитие и прогрессирование диабетической автономной нейропатии зависит от 
гликемического контроля, однако такие ее формы, как гастроинтестинальная, и нарушение распознавания гипогликемии 
(бессимптомные гипогликемии) могут быть причиной плохой компенсации сахарного диабета. В данной статье рассматри-
ваются различные клинические проявления гастроинтестинальной автономной нейропатии. Обращается внимание на то, 
что клиническая картина часто неспецифична и малосимптомна, что затрудняет своевременную диагностику. 
Гастроинтестинальная форма диабетической автономной нейропатии приводит к ограничению работоспособности, соци-
альной дезадаптации больных, резко снижает качество жизни пациентов с сахарным диабетом. В клинической практике 
врачу необходимо помнить о том, что она может существенно влиять на достижение гликемического контроля в результа-
те нарушения процесса переваривания и пассажа пищи, а также фармакокинетики сахароснижающих препаратов. 
Нарушение распознавания гипогликемии также затрудняет возможность хорошей компенсации. Эти осложнения требуют 
от врача персонифицированного подхода к пациенту, а от пациента – строгого и частого самоконтроля гликемии с помо-
щью современного глюкометра для поддержания оптимального гликемического контроля и профилактики возможных 
гипогликемических состояний.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая автономная нейропатия, гастроинтестинальная автономная нейропатия, 
гликемический контроль, гипогликемия, самоконтроль

Для цитирования: Вербовой А.Ф., Шаронова Л.А. Диабетическая автономная нейропатия – препятствие на пути достиже-
ния гликемического контроля. Медицинский совет. 2020;(4):144–151. doi: 10.21518/2079-701X-2020-4-144-151.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Diabetic autonomic neuropathy is a barrier to achieving 
glycemic control

Andrey F. Verbovoy, ORCID: 0000-0001-6123-5610, е-mail: andreyy.verbovoyy@rambler.ru
Lyudmila A. Sharonova, ORCID: 0000-0001-8827-4919, e-mail: lyuda163@mail.ru
Samara State Medical University; 89, Chapaevskaya St., Samara, 443099, Russia

Abstract
Diabetic autonomic neuropathy is the second most common form of damage to the nervous system in diabetes mellitus as a 
result of disorders of the central and/or peripheral parts of the autonomic nervous system. On average, its frequency of occur-
rence is about 40%, and 60% or more with an increase in the duration of diabetes over than 10 years. Diabetic autonomic 
neuropathy is characterized by polysyndromism of clinical manifestations. In this regard, a number of forms of diabetic auto-
nomic neuropathy are distinguished both in the form of an isolated violation of the function of organs and systems, and with 
their combined defeat. In the pathogenesis of autonomic neuropathy, vascular and metabolic changes common to the develop-
ment of diabetic polyneuropathy play an important role. The most significant risk factors for the development of diabetic 
autonomic neuropathy are the patient’s age, duration of diabetes mellitus, and a higher average HbA1c. The development and 
progression of diabetic autonomic neuropathy depends on glycemic control, but its forms such as gastrointestinal and 
impaired recognition of hypoglycemia (asymptomatic hypoglycemia) can cause poor compensation for diabetes. This article 
discusses the various clinical manifestations of gastrointestinal autonomic neuropathy. Attention is drawn to the fact that the 
clinical picture is often nonspecific and asymptomatic, which complicates timely diagnosis. The gastrointestinal form of dia-
betic autonomic neuropathy leads to limited performance, social maladaptation of patients, dramatically reduces the quality 
of life of patients with diabetes mellitus. In clinical practice, the doctor must remember that it can significantly affect the 
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ВВЕДЕНИЕ

Сахарный диабет является одной из ведущих причин 
высокой инвалидизации и смертности. Численность боль-
ных сахарным диабетом во всех странах мира увеличи-
вается. Согласно прогнозам Международной диабетиче-
ской федерации, к 2045 г. сахарным диабетом будет 
страдать около 629 млн человек [1]. В Российской 
Федерации также отмечается рост распространенности 
сахарного диабета (СД). По данным федерального реги-
стра СД, в РФ в режиме онлайн на конец февраля 2020 г. 
на диспансерном учете состояло более 4 778 000 чело-
век, из них более 4 418 500 с СД 2-го типа (СД2), более 
261 700 с СД 1-го типа (СД1) и свыше 97 700 – с другими 
типами СД, в том числе гестационным СД1. Федеральный 
регистр отражает только выявленные случаи заболевания 
и реально оценивает в основном распространенность 
СД1, в то время как более половины случаев СД2 (~54%) 
в России не диагностированы [2]. Поздняя диагностика и 
начало лечения СД2 увеличивают риск развития сосуди-
стых осложнений сахарного диабета. Длительно суще-
ствующая недиагностированная гипергликемия способ-
ствуют тому, что большинство пациентов с СД2 на момент 
постановки диагноза уже имеют признаки макро- и/или 
микрососудистых поражений. Именно сосудистые ослож-
нения являются основной причиной как инвалидизации, 
так и смертности пациентов с СД. 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ, ПАТОГЕНЕЗ И ФАКТОРЫ 
РИСКА ДИАБЕТИЧЕСКОЙ АВТОНОМНОЙ НЕЙРОПАТИИ

Среди осложнений СД диабетическая нейропатия 
занимает ведущее место, и в зависимости от применяе-
мых методов и критериев диагностики частота ее варьи-
рует от 10 до 90%. Частота развития диабетической ней-
ропатии у пациентов с сахарным диабетом 1-го и 2-го 
типа почти одинакова. Однако СД2 часто имеет латент-
ное, скрытое течение, и диабетическая нейропатия у этих 
пациентов нередко выявляется уже на момент манифе-
стации заболевания, а у части пациентов проявления 
нейропатии предшествуют его выявлению [3].

Самая распространенная по частоте форма пораже-
ния нервной системы при СД – диабетическая диффузная 

1 Федеральный регистр больных сахарным диабетом. Режим доступа: http://diaregistry.ru/
index.html.

периферическая полинейропатия, она выявляется в сред-
нем у 80% пациентов. Вторая по частоте – диабетическая 
автономная (висцеральная, или вегетативная) нейропатия 
(ДАН), которая обусловлена поражением центрального 
и/или периферического отделов вегетативной нервной 
системы. Данные по частоте встречаемости ДАН противо-
речивы, что связано со сложностями диагностики различ-
ных форм ДАН. В среднем этот показатель составляет 
около 40%, а при увеличении стажа сахарного диабета 
более 10 лет – 60% и более [4].

ДАН характеризуется полисиндромностью клиниче-
ских проявлений. В зависимости от преобладания опре-
деленных симптомов различают ряд форм ДАН как в 
виде изолированного нарушения функции органов и 
систем, так и с сочетанным их поражением. Как правило, 
при выявлении одного симптома дисфункции автоном-
ной нервной системы требуется активный поиск других 
клинических проявлений ДАН. Выявление сразу несколь-
ких форм ДАН закономерно, так как поражение вегета-
тивной иннервации всех систем организма под действи-
ем гипергликемии происходит одновременно [5–7]. 
Вероятность сочетания различных форм ДАН у пациентов 
с сахарным диабетом описывается в ряде работ [8, 9], при 
этом ее наличие значительно снижает качество жизни 
больных, отягощает течение других сосудистых осложне-
ний сахарного диабета. 

В патогенезе автономной нейропатии важную роль 
играют общие для развития диабетической полинейропа-
тии сосудистые и метаболические изменения: активация 
полиолового пути окисления глюкозы, оксидативный 
стресс, нарушение образования фактора роста нерва, 
неферментативное гликирование компонентов клеточ-
ных мембран, дефицит миоинозитола. Нарушения микро-
циркуляции, которые имеют место у более чем 80% паци-
ентов с СД, сопровождаются снижением образования 
оксида азота, эндоневральной гипоксией в результате 
снижения гибкости эритроцитов и изменений реологии 
крови, что в итоге приводит к ишемическому поврежде-
нию нервных волокон [10, 11].

У пациентов с СД1 возможны и иммунные механизмы 
патогенеза. Так, образующиеся антитела к инсулину уча-
ствуют в перекрестном взаимодействии с фактором роста 
нервов и приводят к снижению его количества [12]. 
У пациентов с СД1 выявляются органоспецифические 
комплементфиксирующие антитела к антигенам мозгово-
го слоя надпочечников, ганглиям симпатической нервной 

achievement of glycemic control, as a result of a violation of the digestion and passage of food, as well as a violation of the 
pharmacokinetics of hypoglycemic drugs. Impaired recognition of hypoglycemia also makes it difficult to compensate well. 
These complications require a personalized approach to the patient from the doctor, and strict and frequent self-control of 
glycemia with the help of a modern glucometer from the patient to maintain optimal glycemic control and prevent possible 
hypoglycemic conditions.

Keywords: diabetes mellitus, diabetic autonomic neuropathy, gastrointestinal autonomic neuropathy, glycemic control, hypo-
glycemia, self-control
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системы, ганглиозидам, а также антитела к входящим в 
состав нервных клеток отрицательно заряженным фосфо-
липидам [13].

Факторы риска формирования и прогрессирования 
ДАН наиболее изучены на примере кардиоваскулярной 
автономной нейропатии (КАН). Так, по данным длительного 
исследования DCCT/EDIC, наиболее значимыми факторами 
риска были возраст пациента, длительность СД, более 
высокий средний показатель HbA1c. Кроме того, к факто-
рам риска были отнесены: наличие периферической поли-
нейропатии, ретинопатии, микроальбуминурии, гипер
липидемии, высокая средняя частота пульса и уровень 
систолического артериального давления, применение 
β-блокаторов, СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2, а также курение, 
высокий рост и индекс массы тела более 30 кг/м2 [14–16].

Более высокий риск развития неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий в период наблюдения зависел от пред-
шествующего гликемического контроля. Было показано, что 
такой отсроченный эффект первичного тщательного мета-
болического контроля, так называемый эффект наследия, 
или метаболическая память, предопределяет клиническую 
судьбу пациента и позволяет получить большие преимуще-
ственные эффекты в отношении всех микрососудистых 
осложнений, в том числе и ДАН [14, 15, 17].

Несомненно, что ключевая роль в патогенезе ослож-
нений СД принадлежит хронической гипергликемии. 
Наибольшее повреждающее действие избыток глюкозы 
оказывает на слабомиелинизированные и немиелинизи-
рованные тонкие нервные волокна, которые составляют 
70–90% периферической нервной системы [18]. 
Немиелинизированные С-волокна входят в состав пост-
ганглионарных волокон вегетативной нервной системы 
[19, 20]. Поражение тонких волокон может возникать на 
ранних стадиях нарушения углеводного обмена, еще при 
нарушении толерантности к глюкозе до явных клиниче-
ских признаков гипергликемии [21]. В работе Dimova R. 
et al. (2017) в группе пациентов с преддиабетом (n = 227) 
кардиоваскулярная форма ДАН была выявлена у 19,8%, а 
в группе с недавно выявленным СД2 (n = 121) – у 32,2% 
пациентов [22]. Это еще раз указывает на то, что не 
только хроническая гипергликемия, но и незначительные 
и кратковременные эпизоды гипергликемии могут при-
водить к развитию ДАН.

Именно в этой связи оптимальный гликемический 
контроль способствует предупреждению и замедлению 
прогрессирования диабетической нейропатии, в том 
числе ДАН.

КЛАССИФИКАЦИЯ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ 
АВТОНОМНОЙ НЕЙРОПАТИИ

В литературе упоминаются различные интерпретации 
классификаций ДАН [4, 18, 23, 24]. В большинстве случаев 
они представлены следующими формами: 

Сердечно-сосудистая (кардиоваскулярная) нейропатия
■■ Синусовая тахикардия в покое без синусовой аритмии 

(фиксированная ЧСС, монотонная тахикардия).

■■ Плохая переносимость физических нагрузок.
■■ Безболевая ишемия миокарда (безболевой инфаркт).
■■ Ортостатическая гипотония.
■■ Внезапная остановка сердца (вегетативная денерва-

ция), неожиданная смерть.

Гастроинтестинальная нейропатия
■■ Дискинезия пищевода.
■■ Нарушение моторики желудка (гастропарез, пилоро-

спазм).
■■ Нарушение моторики кишечника (диарея, запоры).
■■ Диабетическая холецистопатия (атония, гипомоторная 

дискинезия желчного пузыря).
■■ Аноректальная дисфункция (недержание кала).

Урогенитальная нейропатия
■■ Диабетическая цистопатия (атония мочевого пузыря, 

гипо- или гиперрефлексия детрузора).
■■ Эректильная дисфункция.
■■ Нарушение эякуляции (ретроградная с бесплодием).
■■ Диспареуния, сухость слизистой влагалища.

Респираторная нейропатия
■■ Апноэ во сне.
■■ Нарушение реакции бронхов на холодный воздух.
■■ Нарушение кашлевого рефлекса.

Судомоторная нейропатия (нарушение работы потовых 
желез)

■■ Гипергидроз или ангидроз (диффузный, локализован-
ный – конечностей, лица).

■■ Ночная потливость, не связанная с гипогликемией.
■■ Нарушение терморегуляции (непереносимость жары).
■■ «Вкусовая» потливость как реакция на определенные 

продукты.

Нарушение зрачковых реакций
■■ Уменьшение диаметра зрачка.
■■ Снижение или исчезновение спонтанных осцилляций 

зрачка.
■■ Замедление реакции зрачка на свет.
■■ Нарушение сумеречного зрения.

Потеря предвестников гипогликемии 
■■ Нарушение распознавания гипогликемии (бессим-

птомные гипогликемии).
Также упоминаются такие проявления вегетативной 

дисфункции, как диабетическая кахексия (прогрессирую-
щее истощение) и другие нарушения функции эндокрин-
ной системы (снижение скорости секреции и повышение 
порога для секреции контринсулярных гормонов, бессим-
птомная гипогликемия, нарушение секреции гастроинте-
стинальных гормонов, снижение реакции эндотелина, 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы на орто-
пробу и изменения артериального давления, нарушение 
адекватной секреции предсердного натрийуретического 
фактора), а также нарушение симпатической иннервации 
(симпаталгия) [4, 18].
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ОСОБЕННОСТИ ГАСТРОИНТЕСТИНАЛЬНОЙ 
ФОРМЫ ДАН И НРГ

Как уже говорилось выше, развитие и прогрессирова-
ние ДАН зависит от гликемического контроля, однако 
среди форм ДАН есть те, которые могут быть камнем 
преткновения в достижении компенсации СД. Это гастро-
интестинальная форма ДАН и нарушение распознавания 
гипогликемии (НРГ).

■■ Дискинезия пищевода (дисфагия, гипо- и атония пи-
щевода, рефлюкс-эзофагит)

В результате нейропатии снижается давление нижне-
го пищеводного сфинктера, уменьшается амплитуда и 
частота перистальтических волн с одновременным уча-
щением асинхронных и неэффективных волн пищевод-
ных сокращений. Нарушение моторики пищевода выяв-
ляется у 75% больных СД [4]. Пациентов может беспоко-
ить дисфагия, неприятные ощущения, дискомфорт и 
жжение за грудиной. Эрозивный эзофагит часто имеет 
малосимптомное течение и чаще встречается у пациен-
тов с СД2, чему способствует имеющееся у них ожирение. 

■■ Нарушение моторики желудка (гастропарез, пилоро-
спазм)

При СД, кроме явлений нейропатии с возникновени-
ем дисфункции блуждающего нерва, а также аксонов и 
дендритов паравертебральных симпатических ганглиев, 
в развитии гастропатии играет роль также возникнове-
ние аномалии со стороны интерстициальных клеток 
Кахаля (ICС). При СД происходит потеря числа ICС, кото-
рые генерируют медленные волны и контролируют сокра-
тимость гладких мышц, участвуют в нейротрансмиссии и 
нейротрансдукции, а также в формировании мембранно-
го градиента гладкомышечных клеток [25–28].

Кроме того, собственно гипергликемия может обрати-
мо ухудшать моторику желудка. Она снижает сократи-
мость антрального отдела желудка, повышает релаксацию 
фундального отдела желудка и сократимость его пилори-
ческого отдела, вызывает желудочную дисритмию, вслед-
ствие чего скорость опорожнения желудка существенно 
замедляется [29, 30].

Нарушения моторики желудка могут быть связаны с 
применением у недостаточно обследованных в отноше-
нии наличия ДАН пациентов с СД2 препаратов инкрети-
нового ряда, а именно агонистов рецепторов ГПП-1 [31]. 
В исследовании на крысах с индуцированным стрептозо-
тоциновым СД применение эксенатида в ранние сроки 
развития СД (до 28-х суток) приводило к нормализации 
гликемического профиля и восстановлению начальных 
изменений структурной организации компонентов меж-
мышечного нервного сплетения и гладких миоцитов 
мышечной оболочки желудка. Продолжение же введения 
эксенатида на фоне уже развившегося диабетического 
гастропареза приводило к возрастанию уровня глюкозы 
и HbА1С, деструктивных изменений нейронов и ICC меж-
мышечного нервного сплетения и гладких миоцитов 
мышечной оболочки желудка [32].

Диабетическая гастропатия может проявляться в виде 
нарушений моторики желудка: аритмии, тахигастрии, 

брадигастрии, пилороспазма и гипомоторики, а также в 
виде органического поражения: гастропареза, антраль-
ной дилатации и обструкции, образования язв и воспале-
ния, формирования безоара. Диабетический гастропарез 
выявляется у 25% больных СД. В зависимости от степени 
тяжести гастропарез может проявляться тошнотой, рво-
той, ранним насыщением, вздутием живота после еды, 
болями в области эпигастрия и анорексией [4]. 

Симптомы гастропареза обусловлены ускоренным 
опорожнением желудка в течение 1-го часа после прие-
ма пищи, выраженным замедлением эвакуации пищи к 
4-му часу после еды и нарушением процесса аккомода-
ции желудка (сокращение стенок желудка и уменьшение 
его объема по мере эвакуации пищи). Все 3 типа наруше-
ния моторики желудка встречаются у 1/3–1/2 пациентов 
с гастропарезом вследствие ДАН [33]. В результате 
гастропареза эвакуация содержимого желудка нарушает-
ся, увеличивается время переваривания пищи. Это может 
приводить к непрогнозируемой постпрандиальной гипо- 
и/или гипергликемии, а также влиять на фармакокинети-
ку пероральных сахароснижающих препаратов, ухудшая 
контроль СД. Важно помнить, что явления гастропареза 
могут представлять большую опасность для пациента. Так, 
частая рвота может способствовать обезвоживанию и 
развитию электролитных нарушений, ацидоза, сердечно-
сосудистых катастроф. Рвота у пациента, получающего 
инсулинотерапию, может стать причиной тяжелой гипо-
гликемии и гипогликемической комы.

■■ Нарушение моторики кишечника (диарея, запоры, не-
держание кала)

Диарея как проявление диабетической энтеропатии 
выявляется с частотой до 20%, преимущественно у паци-
ентов с СД1, чаще встречается у мужчин [34, 35]. В основ-
ном средний возраст пациентов, у которых она регистри-
руется, – около 40 лет, средняя продолжительность СД – 8 
и более лет. Непосредственные причины диареи при 
диабетической нейропатии  – угнетение симпатической 
иннервации, снижение перистальтики и вторичный избы-
точный бактериальный рост в тонкой кишке, недостаточ-
ность функции поджелудочной железы и мальабсорбция 
желчных кислот [35]. Диарея чаще возникает в ночное 
время, безболезненная, иногда может продолжаться 
часами и даже сутками, чередуясь с запорами. Запоры 
встречаются у 50% больных СД при ДАН [5]. Диабетиче
ская энтеропатия сопровождается нарушениями всасы-
вания углеводов из пищи, что не может не сказываться на 
поддержании гликемического контроля независимо от 
вида сахароснижающей терапии. Избыточная потеря 
жидкости при диарее опасна для больного СД декомпен-
сацией, вплоть до развития комы. Длительная диарея 
может приводить к развитию синдрома мальабсорбции, 
гиповитаминозу и анемии, а выраженные нарушения 
иннервации кишечника – спровоцировать динамическую 
кишечную непроходимость [33].

■■ Аноректальная дисфункция (недержание кала)
Характерным для пациентов с СД с ДАН является при-

соединение аноректальных расстройств. Вследствие 
недостаточности анального сфинктера или снижения 
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чувствительности прямой кишки может развиться рас-
стройство физиологического рефлекса копринации с 
недержанием кала, как правило проявляющееся импера-
тивными позывами или энкопрезом [4, 36].

■■ Диабетическая холецистопатия (атония, гипомотор-
ная дискинезия желчного пузыря)

Нарушение вегетативной иннервации, в частности 
повышение тонуса симпатического отдела вегетативной 
нервной системы, приводит к застою желчи, способствует 
формированию воспалительного процесса и дальнейше-
му развитию дистрофических изменений стенки желчно-
го пузыря. Это приводит к понижению его сократительной 
способности вплоть до атонии (возрастает риск форми-
рования конкрементов), а также предрасполагает к про-
никновению в желчный пузырь микроорганизмов, спо-
собствующих развитию холецистита [37, 38]. По данным 
Жуковой Е.В. и соавт. (2018), в первые три года после 
манифестации СД2 на фоне ДАН наблюдается преимуще-
ственное поражение парасимпатической иннервации, 
что приводит к преобладанию симпатикотонии. В период 
с 3-го по 10-й год болезни на фоне снижения вегетатив-
ного обеспечения деятельности и существенного повы-
шения лабильности вегетативной нервной системы отме-
чается незначительное преобладание ваготонии, что 
свидетельствует о дальнейшем прогрессировании нейро-
патии [38]. В ряде случаев клиническая картина хрониче-
ского холецистита у пациентов с СД на фоне ДАН имеет 
атипичный характер, часто с отсутствием болевого син-
дрома, где в качестве ведущих синдромов могут высту-
пать кардиалгический, неврастенический, диспептиче-
ский и др. [39].

Действительно, клиника проявлений гастроинтести-
нальной формы автономной нейропатии неспецифична и 
малосимптомна, что затрудняет своевременную диагно-
стику. Этому способствует и отсутствие четких критериев 
диагностики. Чаще всего целенаправленное выявление 
этой формы нейропатии проводится у пациентов, дли-
тельно страдающих СД, как правило уже имеющих выра-
женные клинические проявления периферической поли-
нейропатии или кардиоваскулярной формы ДАН. 
Необходимо отметить, что имеющаяся у пациента с СД 
гастроинтестинальная форма ДАН значительно ухудшает 
качество жизни больного. Она может существенно влиять 
на достижение гликемического контроля, тем самым 
повышая риск развития и отягощая течение уже имею-
щихся сосудистых осложнений.

Как уже упоминалось выше, еще одна форма ДАН 
может влиять на достижение хорошей компенсации гли-
кемии  – это нарушение распознавания гипогликемии. 
Симптомы гипогликемии делят на вегетативные (адре-
нергические), связанные с активацией автономной нерв-
ной системы и выбросом контринсулярных гормонов, и 
нейрогликопенические, которые возникают в связи с 
низким поступлением глюкозы в нейроны головного 
мозга. НРГ – это состояние, при котором нейрогликопени-
ческие симптомы гипогликемии появляются раньше веге-
тативных или вообще при их отсутствии. В итоге явления 
нейрогликопении, в том числе и гипогликемическая кома, 

развиваются остро, часто практически без предвестников 
в виде вегетативных расстройств. НРГ как форма ДАН 
указывается в классификации диабетической нейропа-
тии [4, 40], однако ведущая роль поражения автономной 
нервной системы как основного фактора развития НРГ в 
настоящее время обсуждается. Установлено, что многие 
больные с ДАН имеют нормальный ответ на снижение 
уровня гликемии – у них нет проблем с распознаванием 
гипогликемии [41]. Так как НРГ при СД выявляется и у 
пациентов без ДАН, существует мнение, что в развитии 
этого состояния играет роль способность головного мозга 
правильно воспринимать и обрабатывать физиологиче-
ские реакции организма на снижение уровня гликемии. 
На способность распознавать гипогликемию может также 
влиять выраженность и скорость снижения концентрации 
глюкозы, предшествующий уровень гликемии, а также 
перенесенная накануне гипогликемия. Длительные 
(многочасовые) эпизоды гипогликемии и частые повтор-
ные гипогликемии у пациентов с невысокими средними 
показателями гликемического контроля могут смещать 
порог распознавания гипогликемии в сторону более низ-
ких значений, нарушая координированный адаптивный 
ответ различных отделов головного мозга на снижение 
уровня гликемии [42].

В любом случае НРГ затрудняет возможность хорошей 
компенсации. Она требует от врача персонифицирован-
ного подхода к пациенту, применения современных 
эффективных и безопасных сахароснижающих препара-
тов, возможно, рассмотрения вопроса о применении 
помповой терапии, а от пациента  – строгого и частого 
самоконтроля гликемии с помощью глюкометра для про-
филактики гипогликемий.

На точность измерения гликемии могут влиять факто-
ры, которые зависят как от прибора, так и от погрешности 
измерения по вине пациента. Одной из проблем эффек-
тивного контроля гликемии может быть неправильное 
кодирование глюкометра. Пациенты могут ошибаться в 
установке или неверно считывать код тест-полосок. 
Неправильно закодированный глюкометр дает неверные 
результаты измерений уровня глюкозы в крови. Это 
может стать одной из причин ошибок в коррекции дозы 
сахароснижающих препаратов. Несомненно, что среди 
современных глюкометров предпочтительнее приборы, 
не нуждающиеся в кодировании, в которых любая тест-
полоска из любой производственной партии может 
использоваться без вмешательства пользователя в про-
цесс кодирования. Конечно, большинство современных 
глюкометров имеют память с регистрацией даты/времени 
и автоматический подсчет среднего результата, но в пер-
вую очередь глюкометр должен обладать высокой точно-
стью результатов и простотой использования. Глюкометры, 
используемые в настоящее время в России, должны соот-
ветствовать ГОСТу ISO: 15197-2013. При этом стоит особо 
отметить глюкометр последнего поколения Контур Плюс 
Уан (Contour Plus One). В этом глюкометре применена 
мультиимпульсная технология, благодаря которой высо-
кая точность прибора достигается за счет многократного 
сканирования капли крови. Глюкометр обеспечивает 
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высокую точность измерения при широком диапазоне 
гематокрита за счет автоматической коррекции результа-
тов измерений при гематокрите от 0 до 70%. Помимо 
этого, благодаря специальному ферменту ФАД-ГДГ обе-
спечивается стабильность тест-полосок при разнообраз-
ных температурных условиях хранения, минимизируются 
ошибки измерений, обусловленные интерферирующими 
субстанциями (парацетамол, аскорбиновая кислота, моче-
вая кислота, билирубин, холестерин, триглицериды, маль-
тоза, галактоза), есть возможность легко и точно считы-
вать показания глюкозы в крови даже при низком уровне 
гликемии. Данный глюкометр может работать в широком 
диапазоне температур, давления и влажности без ущерба 
для точности измерений. 

Глюкометр Контур Плюс Уан (Contour Plus One) имеет 
функцию передачи данных на смартфон, что обеспечива-
ет новые возможности анализа показателей гликемии в 
динамике. Кроме того, беспроводная передача данных 
через Bluetooth в мобильное приложение «Контур 
Диабитис» (Contour Diabetes), установленное на смартфо-
не, позволяет пациенту быть более уверенным в приня-
тии самостоятельных решений по контролю диабета. 
Приложение автоматически представляет результаты 
измерений уровня глюкозы в простом и удобном для 
просмотра виде, в результате отпадает необходимость 
вести бумажный дневник. Результаты измерений отража-
ются в его электронной версии в приложении, в которой 
можно отмечать периоды диеты, наличие физической 
нагрузки, применяемые лекарственные препараты, вво-
дить хлебные единицы и т.д. В приложении можно сфор-
мировать отчет и отправлять его по электронной почте 
врачу, что позволит увидеть реальную картину вариабель-

ности уровня глюкозы крови и скорректировать терапию. 
Комфорт применения глюкометра Контур Плюс Уан также 
обеспечивают его небольшие размеры; наличие функции 
«Умная подсветка» (smartLIGHT), которая упрощает 
интерпретацию результатов с первого раза и помогает 
избежать ошибок; легкочитаемый дисплей с ночной под-
светкой; возможность в течение 60 секунд дополнительно 
нанести кровь на тест-полоску в случае ее недозаполне-
ния, а также ряд других полезных опций, позволяющих 
существенно облегчить жизнь человека, страдающего СД.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У пациентов из группы риска по гипогликемии требу-
ется обучение по выявлению низкого тренда, под кото-
рым подразумевается два значения гликемии ниже инди-
видуального порогового уровня, измеренные в одно и то 
же время (3-часовой интервал) на протяжении 5 дней 
подряд. Пациент должен знать, что при выявлении низко-
го тренда увеличивается риск тяжелой гипогликемии в 
течение последующих 24 часов в два раза. Это особенно 
актуально у пациентов с СД, осложненным гастроинтести-
нальной формой ДАН и НРГ. 

Современные глюкометры отличаются удобством и 
точностью измерений – это повышает приверженность 
пациента к самоконтролю, помогает ему достичь опти-
мальной компенсации без риска гипогликемий и избе-
жать развития и прогрессирования сосудистых ослож-
нений.�
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