
Г оворя о хорошем гликемиче-
ском контроле, нельзя забывать
и о второй стороне этой медали.

Делая определенные усилия в плане
достижения максимально близких к
нормогликемии показателей, мы в
значительной степени увеличиваем
риск развития гипогликемий. В отече-
ственной и зарубежной литературе су-
ществуют убедительные данные, что
более 30% пациентов с сахарным диа-
бетом, получающих инсулинотера-
пию, имеют опыт гипогликемической
комы хотя бы один раз в жизни. Около
10% пациентов, получающих инсули-
нотерапию, страдают от гипогликеми-
ческой комы один раз в год и около 3%
страдают от частых и тяжелых гипо-
гликемий. И, наконец, гипогликемия
служит причиной смерти 3–4% паци-
ентов с СД, получающих инсулиноте-
рапию на регулярной основе.

Определение
гипогликемии

Содержание глюкозы в плазме крови
на протяжении суток у практически
здорового человека колеблется в от-
носительно широком диапазоне – от
2,8 до 8,8 ммоль/л, что связано с цик-
лическим характером разных физио-
логических функций, а также с влия-
нием внешних, психоэмоциональных
и алиментарных факторов.

Абсолютного стандарта для нижней
границы нормогликемии не существу-
ет и поэтому для характеристики гипо-
гликемии предлагаются разные значе-
ния содержания глюкозы в плазме. Так,
согласно последнему пересмотру алго-
ритмов специализированной меди-
цинской помощи больным СД (2011 г.)
гипогликемию определяют при уровне
глюкозы плазмы крови менее
2,8 ммоль/л при наличии клинической
симптоматики либо менее 2,2 ммоль/л,
независимо от симптомов.

P.De Feo (1986 г.), установил, что пер-
вые контррегуляторные механизмы, а
именно – угнетение эндогенной сек-
реции инсулина, начинают активиро-
ваться при снижении постабсорбтив-
ных значений глюкозы в плазме кро-
ви до уровня глюкозы в плазме крови
около 4,0–4,2 ммоль/л. Дальнейшее
снижение уровня глюкозы до
3,9 ммоль/л сопровождается повыше-
нием уровня контррегуляторных гор-

монов. Поэтому поддержание глике-
мии не ниже 4,0–4,2 ммоль/л, с одной
стороны, препятствует повышению
высвобождения контринсулярных
гормонов и развитию «рикошетной»
гипергликемии, а с другой – пред-
упреждает возможное развитие «бес-
симптомной» гипогликемии, которая
может иметь место у больных с дли-
тельным течением заболевания и на-
рушениями функции автономной
нервной системы. Так, согласно по-
следнему пересмотру алгоритмов спе-
циализированной медицинской по-
мощи больным СД (2011 г.), меро-
приятия по купированию гипоглике-
мии у больных СД, получающих саха-
роснижающую терапию, следует на-
чинать при уровне глюкозы плазмы
менее 3,9 ммоль/л.

Гипогликемии также делят на легкие
и тяжелые. Легкой, вне зависимости
от степени выраженности симптомов,
называют гипогликемию, при кото-
рой больному удается самостоятельно
купировать ее приемом углеводов. Тя-
желой называют гипогликемию с раз-
ной степенью нарушения сознания,
для выведения из которой потребова-
лась помощь постороннего лица (в
виде парентерального введения глю-
козы или глюкагона в случае, если са-
мостоятельно пациент не мог купиро-
вать эпизод).

Этиология и патогенез
гипогликемии при СД типа 2

В гормональной регуляции уровня
глюкозы в норме участвуют глюкагон,
адреналин, гормон роста, кортизол.
На рисунке представлены уровни «бы-
стродействующих» и «медленнодей-
ствующих» гормонов, участвующих в
регуляции уровня глюкозы в норме.

Таким образом, существуют так назы-
ваемые гликемические пороги, ответ-
ственные за активацию физиологиче-
ской защиты от гипогликемий. В усло-
виях отсутствия снижения секреции
инсулина, повышения секреции глюка-
гона и нарушения повышения секре-
ции эпинефрина в ответ на падение
глюкозы плазмы крови при терапевти-
ческой гиперинсулинемии формиру-
ется клинический синдром дефектной
контррегуляции глюкозы (см. таблицу).

Необходимо специально подчерк-
нуть, что гипогликемические пороги
зависят от компенсации СД. Так, при
плохом контроле гликемии при СД
типа 2 имеет место повышение поро-
говых цифр ответных реакций, в то
время как более строгий контроль
снижает пороговые показатели. По-
мимо более строгого контроля при-
чиной снижения порога гликемии яв-
ляются повторные эпизоды гипогли-
кемий. Изменения гликемического
порога могут происходить остро при
предшествующем эпизоде гипоглике-
мии, и хронически – при персисти-
рующей гипогликемии.

Симптомы гипогликемии
Для большинства пациентов с СД ти-

па 1 и продолжительным течением
СД типа 2 гипогликемия – неотъемле-
мая часть жизни, в особенности у тех,
кто пытается достичь лучшего глике-
мического контроля. Несмотря на то,
что пограничный уровень отсчета ги-
погликемии все еще является предме-
том обсуждения, лучшим определени-
ем считается гликемия плазмы крови
менее 3,9 ммоль/л (цельной крови ме-
нее 3,3 ммоль/л), так как именно с этих
цифр начинается контррегуляторная
нейроэндокринная защитная реакция.
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Гипогликемия и самоконтроль
А.С.Аметов, Е.В.Иванова

Гормональная контррегуляция уровня глюкозы в норме (P.Cryer, 1994).

↓Инсулин (≤4,4–4,7 ммоль/л)

↑Глюкагон (≤3,6–3,9 ммоль/л)

↑Адреналин (≤3,6–3,9 ммоль/л)

↑Гормон роста (≤3,6–3,9 ммоль/л)
↑Кортизон (≤3,6–3,9 ммоль/л)

↓Глюкоза ↑Глюкоза

Вегетативные симптомы <2,8–3,1 ммоль/л; �сознания <2,8



Симптомы гипогликемии разделяют
на две категории. Нейрогенные (авто-
номные) симптомы проявляются при
падении уровня глюкозы крови и слу-
жат сигналом пациенту, переживающе-
му гипогликемический эпизод. Эти
симптомы являются проявлением вы-
свобождения адреналина и норадрена-
лина из мозгового вещества надпочеч-
ников и ацетилхолина из постсинап-
тических симпатических нервных
окончаний. К нейрогенным симпто-
мам относят головокружение, тревож-
ность, нервозность, ощущение сердце-
биения, потение, сухость губ, блед-
ность, расширение зрачков. Нейрогли-
копенические симптомы обусловлены
нейрональной депривацией головно-
го мозга глюкозой. О наличии нейро-
гликопенических симптомов зачастую
свидетельствуют родственники, друзья
или люди, находившиеся рядом во вре-
мя эпизода гипогликемии. К призна-
кам нейрогликопении относятся нару-
шение мыслительной деятельности,
раздражительность, смятение, затруд-
нение речи, атаксия, парестезии, го-
ловная боль, ступор и, наконец, судо-
роги, кома вплоть до смертельного ис-
хода. Нейрогликопенические реакции
могут также проявляться симптомами
фокального транзиторного невроло-
гического дефицита (например, дип-
лопией, гемипарезом).

Контррегуляторный ответ 
у пожилых пациентов

Пожилые пациенты с наличием со-
путствующей патологии, принимаю-
щие множество лекарственных
средств, относятся к более высокому
риску развития гипогликемии. Боль-
шинство пациентов с СД типа 2 отно-
сятся к возрастной группе старше
60 лет, поэтому необходимо знать от-
личительные черты гипогликемии у
этих пациентов. У пожилых лиц имеет
место более низкий порог гипоглике-
мии, что ограничивает время для са-
мостоятельной возможности купиро-
вания эпизода и таким образом уве-
личивает риски тяжелой нейроглико-
пении. Кроме того, неврологические
симптомы в пожилом возрасте могут
быть неправильно интерпретированы
из-за наличия таких сопутствующих
состояний как, например, церебровас-
кулярное заболевания или деменция.

Контррегуляторный ответ 
у женщин

В практическом отношении также
важны половые отличия в контррегу-
ляторном ответе на гипогликемию.
В ряде работ было отчетливо проде-
монстрировано, что женщины имеют

более слабый нейроэндокринный, ав-
тономный, метаболический (продук-
ция глюкозы печенью) ответ на гипо-
гликемию по сравнению с мужчинами
того же возраста и вне зависимости от
индекса массы тела.

Исследования, посвященные данно-
му феномену, установили, что причи-
на половых отличий в контррегуля-
торном ответе заключалась не в раз-
нице гликемического порога, необхо-
димого для активации процесса
контррегуляции, а, вероятно, сниже-
нием активации центральной нерв-
ной системы у женщин по сравнению
с мужчинами. В последующих работах
механизмы данного феномена были
объяснены эффектами эстрогенов.
Несмотря на эти данные, распростра-
ненность гипогликемии среди паци-
ентов с СД типа 1 мужского и женско-
го пола приблизительно равна. Этот

парадокс, возможно, может быть объ-
яснен тем, что женщины, возможно,
более устойчивы к эффектам затуха-
ния автономной реакции при повто-
ряющихся гипогликемиях. Так, при
двух эпизодах гипогликемии притуп-
ление контррегуляторных симптомов
со стороны автономной нервной си-
стемы у мужчин на последующую ги-
погликемию будет в 2 раза больше,
чем у женщин.

Гипогликемии, ассоциированные
с физической нагрузкой

Позитивная роль физических нагру-
зок в компенсации СД известна давно.
Но у достаточно большого количества
больных этот вид терапии оказывает
неблагоприятное влияние на компен-
сацию углеводного обмена. Если у
здорового человека в ответ на усиле-
ние абсорбции глюкозы работающей
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мышцей снижается уровень инсулинемии и повышается
уровень контринсулярных гормонов, это обеспечивает
поступление из печени дополнительного количества глю-
козы и поддерживает нормогликемию даже при длитель-
ной и тяжелой физической работе. Важно отметить, что у
людей с диабетом регуляция этих механизмов нарушена.
Адекватная реакция на физические нагрузки при диабете
возможна лишь при соблюдении многих условий, основ-
ное из них – достаточный, но не избыточный по отноше-
нию к уровню гликемии уровень инсулинемии в начале и
на протяжении всего периода физических нагрузок. В от-
вет на физически нагрузки при диабете возможно три ти-
па реакций:
• уровень гликемии существенно не изменится или при

исходно повышенных цифрах снизится до нормаль-
ных/околонормальных значений;

• уровень гликемии снизится до гипогликемических
значений;

• уровень гликемии повысится.
Первый тип реакции возможен у лиц с высокой компен-

сацией СД, когда уровень гликемии соответствует уровню
инсулинемии, а запасы гликогена в печени достаточны,
чтобы объяснить отсутствие склонности как к гипоглике-
миям, так и кетозам. При необходимости несколько сни-
зить повышенный к началу занятий уровень гликемии сле-
дует обеспечить более высокий уровень инсулинемии в
эти часы. Эта мера позволит утилизировать глюкозу при
одновременном снижении продукции глюкозы печенью в
эти часы и в итоге уровень гликемии снизится.

Второй тип реакции на физические нагрузки – гипогли-
кемия, имеет место, если есть избыток инсулина или нера-
циональное его распределение в течение суток, т.е. в ка-
кие-то часы уровень инсулина в крови больше, чем реаль-
ная потребность в нем, что создает условия для высокой
абсорбции глюкозы работающей мышцей и в то же время
тормозит продукцию глюкозы печенью. Уровень глике-
мии при таких условиях будет резко падать (следует пом-
нить, что симптомы гипогликемии могут возникнуть не
только когда абсолютные показатели низкие, но и при бы-
стром падении глюкозы крови). При длительной деком-
пенсации диабета в печени как правило недостаточно за-
пасов гликогена, что усугубляет эту ситуацию, повышая
риск развития гипогликемии.

Третий тип реакции на физические нагрузки – гипергли-
кемия, имеет место также при декомпенсации диабета,
когда в результате дефицита инсулина и/или его нерацио-
нального распределения наблюдается несоответствие
уровня инсулинемии высокой концентрации глюкозы в
крови. Это приводит, с одной стороны, к нарушению ути-
лизации глюкозы мышцами, с другой – к усиленной про-
дукции глюкозы печенью. В связи с вышеизложенным
можно сделать некоторые практические рекомендации:
• Перед решением о времени занятий необходимо знать

пик действия инсулина. Так, например, инъекция инсу-

лина короткого действия перед едой и физическая на-
грузка сразу после еды могут спровоцировать подъем
гликемии (третий тип реакции), в то время как при ис-
пользовании ультракоротких аналогов реакция может
быть противоположной вплоть до развития гипоглике-
мии. Таким образом, имеются рекомендации заниматься
через 2–3 ч после инъекции ультракороткого инсулина.

• Падение глюкозы крови может произойти от 1–2 до 17 ч
после физической нагрузки. Аэробные нагрузки приво-
дят к увеличению как инсулинопосредованного, так и не-
зависимого от инсулина захвата глюкозы.

• Во время физических упражнений средней интенсивно-
сти у лиц без СД эндогенная секреция инсулина снижа-
ется на 40–60%. Таким образом, рекомендуется умень-
шать заместительные дозы инсулина (базального и/или
прандиального). Возможен также прием дополнитель-
ного количества углеводов из расчета 10–20 г на
30–60 мин физической активности в зависимости от ин-
тенсивности нагрузки. Чувствительность к инсулину воз-
растет приблизительно через 2 ч после нагрузки средней
интенсивности. Необходимо рассматривать вопрос об
уменьшении дозы инсулинов, работающих в последую-
щие 24 ч после физической нагрузки.
Кроме того, недавние исследования показали порочный

круг контррегуляторной недостаточности при упражне-
ниях и гипогликемии. Так при продолжительной физиче-
ской нагрузке средней интенсивности наблюдается
уменьшение автономного и нейроэндокринного ответа на
50% во время последующей гипогликемии. С другой сторо-
ны, два эпизода предшествующей гипогликемии снижают
контррегуляторный ответ при последующей физической
нагрузке на 40–50%. Поэтому лица с предшествующими
эпизодами гипогликемии более подвержены гипоглике-
мии во время физической активности. Это следует учиты-
вать, временно повышая целевые значения гликемии,
уменьшая предшествующую дозу инсулина и потребляя
дополнительное количество углеводов.

Ночная гипогликемия
Ночная нераспознаваемая гипогликемия, как и ее эпизо-

ды в течение дня, является одним из самых распростра-
ненных вариантов ятрогенной гипогликемии, осложняю-
щей терапию СД как типа 1, так и 2. Согласно многочис-
ленным исследованиям у больных с плохо компенсиро-
ванным СД в зависимости от вида сахароснижающего пре-
парата частота ночных гипогликемий разной степени вы-
раженности составляет 21–56%. Эпизоды гипогликемии
могут длиться несколько часов и у 25–70% больных проте-
кают бессимптомно. Характерной особенностью ночной
гипогликемии являются ее неспецифичность и трудность
в распознавании симптомов. Многие пациенты описы-
вают яркие сновидения и ночные кошмары, отмечают
плохое качество сна, наличие проливных потов, иногда
ночные судороги. Обычно последствием ночной гипогли-

Ответ на падение глюкозы плазмы крови у человека

Глюкоза плазмы Пациент Контринсулярный ответ

- инсулин глюкагон эпинефрин

↓ Нет диабета ↓ ↑ ↑

↓ СД типа 1 ↓ ↑ Приглушенное ↑

дефектная контррегуляция глюкозы; нераспознавание гипогликемии

↓ Ранний СД 2 ↓ ↑ ↑

↓ Поздний СД 2 Нет ↓ Нет ↑� Приглушенное ↑



кемии являются утренние головные боли, несмотря на то,
что исследования подтверждают – ночная гипогликемия
не вызывает последующей познавательной дисфункции.
В результате у детей может меняться настроение, а у взрос-
лых это приводит к хроническому переутомлению.

В одном из исследований изучали, провоцирует ли гипо-
гликемия пробуждение у лиц без СД и отличается ли сти-
мул пробуждения на гипогликемию у таких лиц от пациен-
тов, страдающих СД. Было установлено, что пациенты с
СД типа 1 не пробуждались при уровне гликемии
2,2 ммоль/л, заставляющем проснуться большинство лиц
из контрольной группы. Нарушение реакции пробуждения
у пациентов с СД типа 1 увеличивает риск длительной, по-
тенциально фатальной ночной гипогликемии. Важно от-
метить, что бессимптомная ночная гипогликемия может
вызвать нарушение бдительности по отношению к ней и
связана с повышением смертности, включая развитие су-
дорог с последующими повреждениями. Некоторые паци-
енты просыпаются ночью уже с гемипарезами. В редких
случаях возникают кровотечения из стекловидного тела у
больных с нелеченой пролиферативной ретинопатией.
В литературе описаны редкие случаи внезапной смерти во
сне («синдром смерти в постели»), когда ночная гипогли-
кемия развивается у молодых пациентов, которые спят од-
ни и уже имеют в анамнезе случаи ночной гипогликемии.

Клиническое значение гипогликемии
больных СД типа 2

В настоящее время мировая общественность активно об-
суждает не только эффективность и безопасность гликеми-
ческого контроля. В этой связи активно анализируются ре-
зультаты исследований UKPDS, DIGAMI, ADVANCE, ACCORD
и VADT. Причем поводом к более пристальному вниманию
касательно гипогликемий явилось исследование ACCORD,
которое было остановлено в связи с более высокой смерт-
ностью именно в группе интенсивного лечения.

Анализируя смертность, сердечно-сосудистую заболевае-
мость и возможные эффекты гипогликемии, B.Fisher,
S.Heller (2010 г.) пришли к очень важным выводам:
• гипогликемия в эксперименте провоцирует появление

изменения в электрокардиограмме, ассоциированные с
внезапной смертью;

• гипогликемия также вызывает изменения вязкости плаз-
мы и капиллярной перфузии, что может увеличивать
риск ишемии миокарда, хотя доказательств причинно-
следственной связи гипогликемии и инфаркта миокарда
у больных СД типа 2 недостаточно;

• выраженный симпато-адреналовый ответ на тяжелую ги-
погликемию провоцирует ухудшение течения микросо-
судистых осложнений, хотя из-за отсутствия доказа-
тельств эта версия обсуждается на уровне гипотезы;

• риск внезапной смерти выше у людей с СД, чем без него,
и может стать еще выше при интенсивных попытках бо-
лее строго гликемического контроля;

• синдром внезапной смерти – «синдром смерти в посте-
ли», возможно, связан с тахиаритмиями, индуцирован-
ными гипогликемиями.

Лечение гипогликемии
С целью купирования мягкой и умеренной гипогликемии

(не требующей посторонней помощи) очень удобно ис-
пользовать «правило 15»: 15 г быстро всасывающихся угле-
водов повышают глюкозу крови приблизительно на
2,8 ммоль/л через 15 мин. Повышение глюкозы плазмы
крови в ответ на прием быстрых углеводов скоротечен,
поэтому рекомендуется употребление небольшого коли-

чества сложных углеводов сразу после повышения глюко-
зы в плазме крови, особенно, если следующий прием пищи
планируется более чем через 1 ч.

Если не удается самостоятельно купировать гипогликемию
(симптомы нейрогликопении, бессознательное состояние)
пероральным приемом углеводов, можно воспользоваться
подкожным введением глюкагона. Глюкагон действует, мо-
билизуя запасы глюкозы из печени посредством гликогено-
лиза. Но следует помнить, что данное мероприятие может
быть неэффективным при отсутствии запасов гликогена в
печени (длительное голодание, прием алкоголя). Тем не ме-
нее необходимо ознакомить родственников, живущих с па-
циентом, о правилах использования глюкагона, возможных
побочных эффектах (например, рвота), а также необходи-
мости всегда проверять срок годности препарата перед ис-
пользованием. Необходимо отметить, что при тяжелых ят-
рогенных гипогликемиях, требующих посторонней помо-
щи, рекомендуется внутривенное введение 40% глюкозы.

Как обсуждалось, существуют разные пороги глюкозы для
различных гипогликемических реакций, и у здоровых лю-
дей эти реакции происходят раньше, чем развиваются
симптомы гипогликемии. Познавательная дисфункция на-
чинается при более низкой концентрации глюкозы, чем та,
при которой развиваются гипогликемические симптомы.
Этот аспект является критическим в связи с тем, что адек-
ватный ответ на гипогликемию должен поддерживаться у
больных СД, поэтому они должны быть осведомлены о
симптомах и принять адекватные меры для предотвраще-
ния гипогликемии, пока она не стала еще более тяжелой. Не-
ожиданность возникновения гипогликемии требует при-
стального внимания, так как нарушение выделения контр-
регуляторных гормонов непосредственно зависит от дли-
тельности СД. Такая «неожиданная» гипогликемия связана с
потерей симпатической реакции, которая должна сообщать
человеку о необходимости выполнения срочных адекват-
ных действий (принятие пищи). Необходимо отметить, что
25% всех больных диабетом имеют проблемы с распознава-
нием симптомов гипогликемии и этот показатель возраста-
ет до 50% у лиц, у которых заболевание длится 25–30 лет. Ча-
стота развития тяжелой гипогликемии в 6 раз больше у лю-
дей с отсутствием навыков распознавания гипогликемии по
сравнению с теми, кто этими навыками владеет.

Поэтому в клинической практике очень важно опреде-
лять наиболее вероятное время развития гипогликемии и,
соответственно, проводить измерения глюкозы крови.

Рекомендации по проведению
самоконтроля уровня глюкозы крови

Современное понимание самоконтроля, в первую оче-
редь, подразумевает определенную кратность каждоднев-
ных определений уровней глюкозы крови, которое варь-
ирует в зависимости от вида гипогликемизирующей тера-
пии и степени компенсации СД. Согласно последнему пе-
ресмотру алгоритмов специализированной медицинской
помощи больным СД (2011 г.) общие рекомендации по са-
моконтролю гликемии при СД включают:
• При СД типа 1 без осложнений: не менее 3 раз ежедневно

(среднее количество тест-полосок – 2 упаковки в месяц).
• При СД типа 2 без осложнений:

– в дебюте заболевания и при декомпенсации – ежеднев-
но несколько раз (!);

– в дальнейшем в зависимости от вида сахароснижаю-
щей терапии:

– на интенсифицированной инсулинотерапии – еже-
дневно не менее 3 раз (среднее количество тест-поло-
сок – 2 упаковки в месяц),
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– на пероральной сахароснижающей терапии и/или ба-
зальном инсулине – не менее 1 раза в сутки в разное
время + 1 гликемический профиль (не менее 3 раз в
сутки) в неделю (среднее количество тест-полосок –
2 упаковки в месяц),

– на диетотерапии – 1 раз в неделю в разное время суток,
особенно полезно знание 2-часовой постпрандиаль-
ной гликемии (среднее количество тест-полосок –
1 упаковка в год).

Увеличение частоты самоконтроля (дополнительное из-
мерение глюкозы крови: частота измерения варьирует от
одного дополнительного измерения до 8 и более опреде-
лений в сутки и определяется врачом индивидуально) тре-
буется в нижеперечисленных ситуациях у следующих
групп пациентов:

1. C бессимптомной гипогликемией.
2. Дети с впервые выявленным СД.
3. Дети до 5 лет.
4. На помповой инсулинотерапии.
5. С СД типа 1, не умеющие подсчитывать количество

условных единиц.
6. При интеркуррентном заболевании.
7. При использовании глюкокортикоидов per os.
8. В течение 1–2 нед после изменения сахароснижающей

терапии.
9. При изменении режима питания ( пост, рамадан и др.).
10. Планирующие беременность.
11. Беременные с СД типов 1 и 2.
12. С гестационным СД.
13. При физической нагрузке.
14. Водители перед вождением.
Правильный самоконтроль глюкозы крови у обучен-

ных (!) больных является средством для последующей
оценки ситуации и адекватных действий, таким образом,
значительно способствуя компенсации диабета. Для систе-
матического выполнения этих измерений необходима, в
первую очередь, осознанная мотивация, базирующаяся на
хорошей осведомленности больного, а также обеспечение
больного СД современными приборами-глюкометрами и
тест-полосками.

Выбор качественного глюкометра определяется удоб-
ством работы прибора, доступностью тест-полосок, лег-
костью получения результата и достоверностью полу-
ченных данных исследования. Одним из современных
приборов является Контур ТС (Contour TS), который
оснащен технологией «Без кодирования». Эта техноло-
гия значительно упрощает последовательность дей-
ствий пациента, так как каждая тест-полоска содержит в
себе специальный кодирующий электрод. Все, что тре-
буется, – вставить полоску в прибор. Кстати, электрод в
тест-полоске корректирует показания с учетом уровня
гематокрита, что особенно важно для людей с хрониче-
ской обструктивной болезнью легких, ишемической бо-
лезнью сердца, а также для беременных женщин. Эти ка-
чества, безусловно, делают эксплуатацию проще и на-
дежнее. Нельзя не отметить и особый фермент тест-по-
лосок Контур ТС, который не подвержен влиянию со-
держащихся в крови парацетамола, витамина С, не взаи-
модействует с кислородом и неглюкозными сахарами.
Кроме того, данный прибор использует тест-полоски,
характеризующиеся капиллярным принципом заполне-
ния, т.е. самостоятельно «забирает» достаточную для
анализа маленькую каплю крови. Результат измерения
появляется на дисплее через 8 с. Достаточно большая
поверхность экрана имеет преимущества для пациентов
со сниженным зрением.

Итак, самостоятельный контроль при СД, безусловно, мо-
жет сыграть очень весомую положительную роль, но при
условии его систематического выполнения. Он способ-
ствует решению тех проблем, которые обусловлены хро-
ническим характером заболевания и связаны с управлени-
ем дорогостоящим лечением при СД. Самоконтроль яв-
ляется эффективным терапевтическим мероприятием, на-
правленным на поддержку людей, это неотъемлемая часть
комплексного управления хроническим заболеванием, ко-
торое столь же важно и эффективно, как и фармакологи-
ческие вмешательства. При этом успешное управление за-
болеванием может осуществляться только в том случае,
когда режим самоконтроля соответствует особенностям
терапевтического лечения.
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