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Список сокращений 

АЛТ – аланинаминотрансфераза 

АСЗК – артериально-стимулированный венозный забор крови 

АСТ – аспартатаминотрансфераза 

АТ – антитела 

ГИ – гликемический индекс 

ЗП – забрюшинное пространство 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

И – инсулин (гормон) 

ИАС – инсулиновый аутоиммунный синдром 

ИФР-I – инсулиноподобный ростовой фактор I 

ИФР-II – инсулиноподобный ростовой фактор II 

К – контрастирование 

КТ – компьютерная томография 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

МЭН1 – множественная эндокринная неоплазия 1 типа 

НПГ – неинсулиномная панкреатогенная гипогликемия  

НДГ – недиабетическая гипогликемия 

НН – надпочечниковая недостаточность 

НЭО – нейроэндокринные опухоли 

ОБП – органы брюшной полости 

ОФЭКТ – однофотонная эмиссионная компьютерная томография  

ПБЗ – панкреатобилиарная зона 

ПЖ – поджелудочная железа 

ПГГ – постпрандиальная гиперинсулинемическая гипогликемия  

пПГТТ – пролонгированный пероральный глюкозотолерантный тест 

Про-ИФР-II – про-инсулиноподобный ростовой фактор II 

ПЭТ/КТ – позитронно-эмиссионная томография совмещенная с компьютерной 

томографией 

СД – сахарный диабет 

СТГ – соматотропный гормон 

УЗИ – ультразвуковое исследование 



Термины и определения 

β-гидроксибутират – кетоновое тело, синтезируемое в печени из жирных кислот и 

являющееся источником энергии при несоответствии запасов глюкозы энергетическим 

потребностям организма, например, в периоды длительных физических упражнений, 

голодания или отсутствия поступления углеводов с пищей. 

Артериально-стимулированный венозный забор крови (АСЗК) – инвазивный метод 

диагностики нейроэндокринных опухолей поджелудочной железы (НЭО ПЖ), 

основанный на последовательной внутриартериальной стимуляции различных отделов 

органа с последующим определением гормонального ответа в правой печеночной вене. 

Артифициальная гипогликемия – преднамеренное применение инсулинов (И) и их 

аналогов или других гипогликемических препаратов с целью снижения уровня глюкозы 

крови. 

Гиперинсулинемическая гипогликемия – гипогликемия, сопровождающаяся 

относительной гиперинсулинемией. 

Гипогликемическая кома – состояние резкого торможения высшей нервной 

деятельности, характеризующееся глубокой потерей сознания, нарушением функций всех 

анализаторов (двигательного, кожного, зрительного, слухового, обонятельного) и 

внутренних органов, развившееся вследствие гипогликемии. 

Гипогликемия у лиц без сахарного диабета (СД) – снижение гликемии менее 3 

ммоль/л, развивающееся вследствие дисбаланса в системе поддержания уровня глюкозы 

крови и, как правило, вызывающее неврологические симптомы и признаки, вплоть до 

жизнеугрожающего нарушения функции головного мозга (комы). 

Гипоинсулинемическая гипогликемия – гипогликемия, не сопровождающаяся 

гиперинсулинемией. 

Гликемия – концентрация глюкозы в крови. 

Глюкоза – простой углевод, который является одним из основных источников 

энергии в организме человека. 

Инсулин (И) – гормон, в физиологических условиях секретируемый β-клетками 

островков Лангерганса ПЖ и регулирующий уровень глюкозы в крови, стимулируя 

поглощение глюкозы тканями. 

Инсулиновый аутоиммунный синдром (ИАС, болезнь Хирата) – вариант 

аутоиммунной гипогликемии, обусловленный формированием антител (АТ) к И. 
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Инсулинома – наиболее частая функционирующая опухоль ПЖ, происходящая из 

β-клеток островков Лангерганса и проявляющаяся гиперинсулинемической 

гипогликемией.  

Инсулиноподобный ростовой фактор I (ИФР-I) — пептид, секретируемый в печени 

и других тканях под действием соматотропного гормона (СТГ).  

Инсулиноподобный ростовой фактор II (ИФР-II) – пептид, секретируемый в печени 

и других тканях независимо от СТГ.  

Инсулинорезистентность типа В – вариант аутоиммунной гипогликемии, 

обусловленный формированием АТ к рецептору И. 

КТ ангиография – неинвазивный метод визуализации, с применением 

контрастирования (К), позволяющий оценить сосудистое русло и кровоток. 

Манифестная гипогликемия – снижение уровня глюкозы <3 ммоль/л в венозной 

крови и/или снижение уровня глюкозы ≤2,8 ммоль/л в капиллярной крови при наличии 

симптомов нейрогликопении или снижение уровня глюкозы ≤2,2 ммоль/л в капиллярной 

крови вне зависимости от наличия симптомов нейрогликопении. 

Множественный микроаденоматоз – диффузная гипертрофия и гиперплазия β-

клеток ПЖ, приводящая к развитию гиперинсулинемической гипогликемии. 

Множественная эндокринная неоплазия (МЭН) – синдром, характеризующийся 

развитием опухолей в двух и более гормонпродуцирующих тканях. 

МЭН1 — редкое заболевание, наследуемое по аутосомно-доминантному типу, 

причиной которого является мутация в гене MEN1, характеризующееся сочетанным 

опухолевым поражением как минимум двух из трех эндокринных органов: 

околощитовидных желез, аденогипофиза и эндокринной части ПЖ. 

Неинсулиномная панкреатогенная гипогликемия (НПГ) – гипогликемия, вызванная 

функциональной автономией β-клеток или экстраорганной гиперстимуляцией (как 

опухолевого, так и не опухолевого происхождения) всех β-клеток поджелудочной железы, 

которая в дальнейшем может привести к автономии β-клеток.  

Потенциальная гипогликемия – уровень глюкозы ≤3,9 ммоль/л, но ≥3 ммоль/л в 

венозной крови и/или ≤3,9 ммоль/л, но >2,8 ммоль/л вне зависимости от наличия 

симптомов нейрогликопении или ≤2,8 ммоль/л, но >2,2 ммоль/л в капиллярной крови при 

отсутствии симптомов нейрогликопении. 

Проинсулин – полипептидный прогормон, синтезируемый β-клетками ПЖ и 

являющийся предшественником И. 
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Про-инсулиноподобный ростовой фактор II (про-ИФР-II) - высокомолекулярный 

предшественник ИФР-II. 

С-пептид — один из продуктов биосинтеза И, образующийся при 

протеолитическом расщеплении молекулы предшественника И — проинсулина.  

Туберозный склероз – наследственное заболевание, обусловленное мутациями в 

генах­супрессорах TSC1 и TSC2 и проявляющееся поражением центральной нервной 

системы (корковые и субэпендимальные опухоли, аномалии белого вещества мозга, 

судорожные пароксизмы, умственная отсталость, нарушения поведения), 

доброкачественными гамартомами и опухолями почек, легких, ПЖ, а также изменениями 

со стороны кожи (гипомеланотические макулы, ангиофибромы, «шагреневая кожа» и др.).    

Хромогранин А – гликопротеин, секретируемый большинством НЭО. 

1. Краткая информация по заболеванию или состоянию (группе 

заболеваний или состояний) 

1.1 Определение заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

Недиабетическая гипогликемия (НДГ) – снижение гликемии менее 3 ммоль/л у лиц 

без сахароснижающей терапии, развивающееся вследствие дисбаланса в системе 

поддержания уровня глюкозы крови и, как правило, вызывающее неврологические 

симптомы и признаки, вплоть до жизнеугрожающего нарушения функции головного 

мозга (комы) [1].  

1.2 Этиология и патогенез заболевания или состояния (группы заболеваний 

или состояний) 

Основные причины гипогликемии приведены в таблице 1. Лекарственные препараты 

с гипогликемическим эффектом представлены в таблице 2 [2-12].  

Таблица 1. Причины недиабетической гипогликемии у взрослых [1] 

(модифицировано авторами). 

1.Лекарства/продукты 

Алкоголь 

Хинин-содержащие продукты (лимонад и пр.) 

Прочие (таблица 2) 

2.Тяжелые заболевания 

Печеночная, почечная или сердечная недостаточность (на поздних стадиях заболевания) 

Сепсис  

Кахексия 

3.Дефицит гормонов 
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Кортизол 

Соматотропный гормон (у детей) 

4.Неостровковые (небетаклеточные) опухоли с супрессией инсулина (ИФР-омы) 

5.Эндогенный гиперинсулинизм 

Инсулинома 

Неинсулиномная панкреатогенная гипогликемия  

-постпрандиальная гиперинсулинемическая гипогликемия вследствие операций на 

верхних отделах желудочно-кишечного тракта (поздний демпинг-синдром) 

-опухолевая и неопухолевая патологическая гиперсекреция глюкагонподобного 

пептида-1 и других гормонов1  

-некоторые наследственные нарушения метаболизма глюкозы (гипогликемия, 

индуцированная физической нагрузкой и пр.) 

Инсулиновый аутоиммунный синдром 

-болезнь Хирата 

-моноклональная аутоиммунная гипогликемия (вследствие гемобластоза) 

6. Артифициальная гипогликемия (инсулины и их аналоги, производные 

сульфонилмочевины или репаглинид**) 

7. Прочие наследственные нарушения метаболизма глюкозы 

Таблица 2. Препараты, которые могут вызвать развитие гипогликемии (за 

исключением препаратов для лечения сахарного диабета; из зарегистрированных в РФ) [2] 

(модифицировано авторами). 

Очень часто 

Хинин и его производные 

Индометацин 

Глюкагон**  

Часто 

Лития карбонат 

Препарат из группы производных дифенилпропиламина 

Редко  

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (АПФ) 

Антагонисты рецепторов ангиотензина II 

Бета-адреноблокаторы 

Левофлоксацин** 

Мифепристон 

Сульфаметоксазол+Триметоприм** 

Гепарин натрия** 

Меркаптопурин** 

Парацетамол** 

 

Лекарственная гипогликемия может быть случайной или умышленной 

(артифициальной) [3,9-11,13,14], в том числе при тайном вмешательстве сторонних лиц, 

                                                

 

1 Гиперсекреция ряда гормонов может проявляться не только гипогликемией, но и 

гипергликемией 
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когда условно здоровые индивидуумы принимают препараты для лечения СД. 

Артифициальная гипогликемия [13,15-18] наиболее часто встречается у лиц с 

медицинским образованием и/или доступом к препаратам для лечения СД. Провоцировать 

развитие гипогликемии может также прием алкоголя [3,5,6]. 

Гипогликемия может развиваться при сепсисе и других тяжелых заболеваниях, 

включая почечную или печеночную недостаточность, и редко при надпочечниковой 

недостаточности (НН) [3].  

В редких случаях встречается НПГ вследствие функциональной автономии β-клеток 

или экстраорганной гиперстимуляции всех β-клеток ПЖ, которая в дальнейшем может 

привести к функциональной автономии β-клеток [19-22]. Гипогликемия при НПГ чаще 

постпрандиальная (на ранних стадиях), чем тощаковая (на поздних стадиях заболевания). 

Патоморфологическое исследование подтверждает диффузное поражение β-клеток 

поджелудочной железы: их гипертрофию и гиперплазию, с увеличенными и 

гипохромными ядрами или множественный микроаденоматоз (или инсулиноматоз) [23-

26]. Ранее такие изменения называли «незидиобластозом», но в последние годы этот 

термин применяется только в отношении похожего заболевания у новорожденных. 

Причина заболевания до сих пор неизвестна, предполагаются функциональная и 

структурная патология верхних отделов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) с 

нарушением секреции инкретиновых гормонов, наследственные дефекты обмена 

глюкозы. Кроме того, сообщалось о развитии микроаденоматоза вследствие длительного 

артифициального потребления производных сульфонилмочевины, а также у пациентов 

после бариатрических операций [27,28].  

Необходимо отметить, что функциональная автономия β-клеток у 

постбариатрических пациентов может развиваться через достаточно продолжительное 

время после хирургического вмешательства в случае систематического нарушения 

рекомендаций по питанию в послеоперационный период. При этом НПГ проявляется т.н. 

постпрандиальной гиперинсулинемической гипогликемией (ПГГ; или поздний демпинг-

синдром). Приступы, манифестирующие натощак вскоре после бариатрической операции, 

подозрительны на предсуществующую инсулиному [29-33]. Преобладание женщин с 

гипогликемией после бариатрических операций отражает гендерный дисбаланс среди 

пациентов бариатрических врачей-хирургов. Существует множество теорий о 

патогенетических основах постбариатрической гипогликемии, но точный механизм этого 

состояния все еще требует уточнения [28,34,35].  
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Неостровковая опухолевая гипогликемия обычно, но не всегда, ассоциирована с 

большими мезенхимальными опухолями, секретирующими избыточное количество про-

ИФР-II [3,9-11,36-38]. В связи с супрессией СТГ, определяется низкий уровень ИФР-I 

(обычно менее 100 нг/мл [39]) [40,41]. При неостровковой опухолевой гипогликемии 

секреция И, соответственно, подавляется [42].  

Гипогликемия вследствие формирования антител (АТ) к эндогенному И (ИАС) не 

всегда диагностируется, так как часто протекает бессимптомно [43,44]. С высоким риском 

развития ИАС ассоциирован гаплотип HLA‐DR4 [44], при котором у генетически 

предрасположенных пациентов, в большинстве случав, на фоне приема препаратов, в 

структуре которых содержится сера (например, тиамазол**, тиоктовая кислота**, 

пропилтиоурацил, амлодипин**, каптоприл**, пропранолол** [46]) может 

манифестировать заболевание.  Указанные препараты при взаимодействии с молекулой 

инсулина разрушают ее дисульфидные связи, вследствие чего И становится 

аутоантигеном. АТ активно связываются с И, при этом в раннем постпрандиальном 

периоде могут регистрироваться высокие показатели глюкозы крови. В позднем 

постпрандиальном периоде происходит распад комплекса И-АТ, с манифестацией 

гипогликемии на фоне неадекватно высокого уровня И и нормальным или незначительно 

повышенным уровнем С-пептида. Выраженность гипогликемии варьирует от 

незначительной, поддающейся коррекции изменениями в питании, до тяжелой степени, 

при которой эффективно исключительно прием/введение глюкозы. Диагноз без труда 

устанавливается на основании обнаружения высокого уровня АТ к И. Схожее 

гипогликемическое заболевание описано у пациентов с моноклональными гаммапатиями, 

при которых парапротеин имеет высокую аффинность к И. Зачастую гипогликемические 

состояния являются первым клиническим проявлением гемобластоза [47]. Пациенты с 

ИАС часто имеют сопутствующие аутоиммунные заболевания. 

Наиболее частой причиной НДГ, с которой сталкивается эндокринолог, является 

инсулин-продуцирующая опухоль. Инсулинома характеризуется гиперинсулинемической 

гипогликемией, возникающей в первую очередь натощак и реже – постпрандиально [48-

50]. Инсулинома встречается во всех этнических группах, в любом возрасте и несколько 

чаще у женщин. 8% пациентов имеют множественные опухоли [51]. Инсулинома с низкой 

степенью дифференцировки и/или экстрапанкреатическим локорегиональным 
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распространением, метастазами в лимфатические узлы или отдаленными метастазами2 

(«злокачественная инсулинома») встречается в 13% случаев [52]. 

Низкодифференцированная инсулинома может быть множественной и редко является 

проявлением наследственных синдромов [53,54]: сообщалось о нескольких случаях в 

рамках синдрома множественной эндокринной неоплазии 1 типа (МЭН1) и об одном 

случае в рамках нейрофиброматоза 1 типа [51,54-62].  

 Инсулинома вследствие герминальной мутации, наиболее часто описана в рамках 

синдрома МЭН1 (синдрома Вермера). Основными компонентами данного синдрома, 

помимо панкреато-дуоденальных НЭО (инсулинома и др. функционирующие или 

нефункционирующие опухоли), являются первичный гиперпаратиреоз и опухоли 

гипофиза. Первичный гиперпаратиреоз выявляется почти в 100% случаев, фенотипическая 

пенетрантность для панкреато-дуоденальных НЭО и опухолей аденогипофиза составляет 

30-90% и 30-40%, соответственно. Кроме того, проявлениями синдрома МЭН1 могут 

быть: новообразования надпочечников (20-40%), НЭО желудка, тимуса, легких или 

бронхов (3-10%), и, как показали последние исследования, опухоли молочной железы 

(около 7%) [63]. 

Синдром МЭН1 диагностируется у 5% пациентов с инсулиномой. В то же время, у 

пациентов с синдромом МЭН1 инсулинома выявляется в 10-20% случаев. Возраст при 

постановке диагноза обычно составляет 30–35 лет, что на 10 лет раньше, чем при 

спорадической инсулиноме [64-66]. По данным Davì MV и соавт. [64], инсулинома 

является первым проявлением МЭН1 у половины пациентов, но при этом в 90% случаев 

уже имеет место бессимптомный гиперпаратиреоз [67]. 

В редких случаях инсулинома является проявлением туберозного склероза 

(болезни Бурневилля) [68-77]. Клинические проявления заболевания: 

 множественные поражения кожно-слизистой оболочки: аденома сальных желез, 

околоногтевая фиброма, акрохордон, гипомелановые пятна, поражения слизистой 

оболочки (узловые опухоли, фибромы или папилломы);  

 гамартомы головного мозга; 

                                                

 

2 Термин «злокачественной инсулиномы» неправомочен. Согласно классификации 

Всемирной Организации Здравоохранения 2019г., после патоморфологического 

исследования НЭО классифицируются по степени их дифференцировки, принимается во 

внимание также наличие метастазов и инвазия в соседние органы.  
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 факома сетчатки; 

 рабдомиома сердца; 

 ангиомиолипомы печени, почек, надпочечников или ПЖ; 

 феохромоцитома; 

 легочный лимфангиолейомиоматоз; 

 другая панкреато-дуоденальная НЭО. 

Также, описано немало случаев наследственных нарушений метаболизма глюкозы 

у взрослых пациентов [78-83]. Например, гиперинсулинемическая гипогликемия, может 

ассоциироваться с мутацией гена рецептора к И INSR [82] или промотора гена SLC16A1, 

при котором гипогликемия индуцируется физической нагрузкой [83]. 

В связи с эффективностью защитных физиологических механизмов, 

предупреждающих снижение концентрации глюкозы крови [84], гипогликемия у 

здоровых лиц почти никогда не развивается [3,85]. При тщательном анализе описанных 

случаев гипогликемии у «здоровых» отмечено отсутствие достаточного объема данных 

полноценного обследования, что не позволяет подтвердить гипотезу «здоровой 

гипогликемии» [3,9-11]. 

Глюкоза необходима для жизнедеятельности всего организма, но в основном 

утилизируется головным мозгом, а также мозговым веществом почек, эритроцитами и 

мышцами. Глюкоза не синтезируется в головном мозге, но является облигатным 

источником энергии для него (в отличие от других тканей), поэтому должна практически 

непрерывно поступать из кровотока [84,86]. При отсутствии поступления углеводов извне, 

относительно небольшие углеводные запасы в организме (гликоген), а также 

альтернативные виды энергии (при условии их физиологических концентраций в крови), 

не могут обеспечивать потребность в течение длительного времени. Контррегуляторные 

механизмы эффективно предотвращают и чрезвычайно быстро корректируют 

гипогликемию [84]. К ним относятся: 1) снижение секреции И при низконормальном 

уровне глюкозы; 2) увеличение секреции глюкагона; 3) увеличение секреции адреналина. 

Последние два механизма запускаются при уровне глюкозы, незначительно ниже 

референсного диапазона. При пролонгации гипогликемии начинает повышаться секреция 

кортизола и СТГ. При уровне глюкозы 3 ммоль/л и ниже секреция И супрессируется 

практически полностью [84,87]: И в крови составляет менее 3 мкЕд/мл, С-пептид – менее 

0,6 нг/мл [10]. Если данные механизмы неэффективны, то уровень глюкозы продолжает 

снижаться. Таким образом, гипогликемия развивается в том случае, если утилизация 

глюкозы превышает ее поступление [3,9-11].  
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1.3 Эпидемиология заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

По некоторым данным [88], частота гипогликемии у пациентов без СД составляет 

50 случаев на 10 тыс. пациентов в год. При этом в 46% случаев причиной НДГ являются 

тяжелая органная недостаточность (печеночная, почечная или сердечная недостаточность 

на поздних стадиях заболевания) и сепсис, в 29,7% - прием алкоголя, в 5,4% - 

онкологические заболевания. Распространенность артифициальной гипогликемии 

составляет до 10,8%, и на прочие причины НДГ приходится 8,1% [88]. Однако 

эпидемиологические данные напрямую зависят от выборки пациентов в исследовании 

(многопрофильный стационар, эндокринологическое отделение, отделение реанимации), 

поэтому нередко противоречат друг другу. Кроме того, часто встречается НДГ сочетанной 

этиологии. 

Заболеваемость инсулиномой составляет примерно 1-4 случая на 1 млн. населения 

в год [90]. Некоторые авторы отмечают увеличение заболеваемости инсулиномой за 

последние годы [91]. 

Распространенность ИАС в общей популяции оценивается в 0,017 случаев на 100 

тыс. населения [92]. Однако вследствие того, что заболевание в легкой форме часто не 

диагностируется, предполагается, что распространенность данной нозологии гораздо 

выше. В Японии, где ИАС является третьей по распространенности причиной НДГ, 

зарегистрировано 380 пациентов с данной патологией, в Китае зафиксировано 142 случая, 

а в Европе и Америке 70 [93]. В РФ, согласно опубликованным данным, болезнь Хирата 

диагностирована у 6 пациентов [94].  

Инсулинорезистентность типа B является крайне редким заболеванием – в 

литературе в общей сложности описано 115 пациентов, в основном у афроамериканцев 

[95]. 

Точная распространенность небетаклеточной опухолевой гипогликемии неизвестна 

[39,96,97]. Согласно некоторым данным, синдром встречается в 4 раза реже инсулиномы 

[94]. 

ПГГ как следствие оперативных вмешательств на верхних отделах ЖКТ – 

достаточно частое состояние. По данным различных источников, распространенность 

постбариатрических ПГГ варьирует от 10% до 75% [28]. 

Заболеваемость НПГ также неизвестна: диффузная автономия бета-клеток 

поджелудочной железы (или множественный микроаденоматоз, ранее обозначали как 

«незидиобластоз») описана у взрослых пациентов в единичных случаях [19-21,27]. 
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1.4 Особенности кодирования заболевания или состояния (группы 

заболеваний или состояний) по Международной статистической классификации 

болезней и проблем, связанных со здоровьем 

Недиабетическая гипогликемическая кома (E15). 

Другие нарушения внутренней секреции поджелудочной железы (E16): 

E16.0 – Медикаментозная гипогликемия без комы; 

E16.1 – Другие формы гипогликемии;  

E16.2 – Гипогликемия неуточненная; 

E16.9 – Нарушение внутренней секреции поджелудочной железы неуточненное. 

1.5 Классификация заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

Традиционно выделяют гипогликемию, возникающую после еды (реактивную или 

постпрандиальную) и натощак (тощаковую). В первом случае гипогликемия возникает 

только в ответ на прием пищи, тогда как во втором требуется голодание не менее 5 ч. 

Нужно отметить, что это разделение достаточно условное, так как, например, у пациентов 

с гипогликемией натощак (особенно у лиц с инсулиномой) гипогликемия может 

проявляться и после еды, а у пациентов после гастрошунтирования, которые обычно 

имеют постпрандиальную гипогликемию, могут отмечаться симптомы при голодании 

(обычно через несколько месяцев и позже после оперативного вмешательства). Кроме 

того, некоторые состояния, например, артифициальная гипогликемия или гипогликемия 

вследствие приема некоторых медикаментов, не могут быть классифицированы по 

данному принципу [10,48]. 

Гипогликемия может возникать как на фоне гиперинсулинемии, так и на фоне 

сниженной концентрации инсулина (И) крови, что важно для дифференциальной 

диагностики. 

В зависимости от длительности эугликемического периода без приема пищи, 

которая определяется в ходе пробы с голоданием, течение заболевания у пациентов с 

тощаковой гипогликемией классифицируется по степени тяжести (по частоте 

гипогликемий). Различают НДГ (или гипогликемический синдром) легкого, 

среднетяжелого и тяжелого течения. Данная классификация имеет важное практическое 

значение, так как позволяет осуществлять дифференцированный подход к назначению 

медикаментозного лечения пациентам с НДГ [98]. 

Эпизод гипогликемии может дифференцироваться по степени тяжести приступа, 

которая определяется выраженностью ее симптомов. Так, при непродолжительной легкой 
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гипогликемии обычно нарушаются только общие когнитивные функции, при средней 

тяжести – отмечают нарушение речевоспроизведения, психические расстройства, потерю 

ориентации в пространстве, помутнение сознания, тяжелую гипогликемию отличает 

полная потеря сознания. Эпизод тяжелой гипогликемии или частые эпизоды легкой или 

средней тяжести, могут вызвать значительное повреждение нейронов головного мозга 

(рисунок). 

Для упрощения обсуждения диагностически значимой гипогликемии было введено 

определение манифестного ее варианта  (снижение уровня глюкозы <3 ммоль/л в 

венозной крови и/или снижение уровня глюкозы ≤2,8 ммоль/л в капиллярной крови при 

наличии симптомов нейрогликопении или снижение уровня глюкозы ≤2,2 ммоль/л в 

капиллярной крови вне зависимости от наличия симптомов нейрогликопении) и 

потенциального (уровень глюкозы ≤3,9 ммоль/л, но ≥3 ммоль/л в венозной крови и/или 

≤3,9 ммоль/л, но >2,8 ммоль/л вне зависимости от наличия симптомов  нейрогликопении 

или  ≤2,8 ммоль/л, но >2,2 ммоль/л в капиллярной крови при отсутствии симптомов 

нейрогликопении).  

 

*условно, +симптомы есть, -симптомов нет, в/к – венозная кровь, к/к – 

капиллярная кровь 

Рисунок. Классификация НДГ.  

1.6 Клиническая картина заболевания или состояния (группы заболеваний 

или состояний) 
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Различают нейрогликопенические (в результате депривации головного мозга 

глюкозой) и вегетативные (являются проявлением активации симпатоадреналовой 

системы) симптомы гипогликемии (таблица 3) [99,100]. Вегетативные симптомы могут 

быть адренергическими (сердцебиение, тремор, возбуждение, беспокойство) и 

холинергическими (потливость, чувство голода и парестезии) [99]. Спектр 

нейрогликопенических симптомов варьирует от выраженной слабости до 

жизнеугрожающих: поведенческих нарушений, спутанности сознания, судорог и комы 

[86,99]. Как правило, все симптомы купируются после повышения уровня глюкозы, 

однако в тяжелых случаях восстановление функционирования головного мозга 

происходит не сразу или не происходит вовсе [86]. У здоровых лиц симптомы 

гипогликемии развиваются обычно при уровне глюкозы крови 3 ммоль/л [84]. Однако у 

пациентов с рецидивирующей гипогликемией гликемический порог, при котором 

возникают симптомы, смещается в сторону более низких значений [84,101-103]. Кроме 

того, нейрогликопенические симптомы могут длительно отсутствовать у пациентов с 

кетогенной (в большинстве случаев гипоинсулинемической3) гипогликемией, в связи с 

доставкой в головной мозг альтернативных циркулирующих источников энергии [84]. 

Таблица 3. Симптомы гипогликемии [104]. 

Вегетативные Нейрогликопенические 

Сердцебиение, тремор, 

возбуждение, раздражительность, 

потливость, чувство голода, 

тошнота, парестезии 

Зрительные, речевые, двигательные, чувствительные 

нарушения, нарушения координации, фокальные или 

генерализованные судороги, поведенческие 

нарушения, кома 

2. Диагностика заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний), медицинские показания и противопоказания к применению 

методов диагностики 

Основополагающими для установления диагноза НДГ являются результаты 

лабораторного обследования. Клинические проявления НДГ неспецифичны, поэтому 

обычно диагноз подтверждается наличием триады Уиппла [105]: симптомы/признаки 

гипогликемии, низкая концентрация глюкозы в крови, купирование симптомов/признаков 

гипогликемии после нормализации уровня глюкозы. Однако, в некоторых ситуациях, как 

отмечено выше, проявление симптомов/признаков гипогликемии отсутствует вплоть до 

                                                

 

3 Вопросы кетогенеза разъяснены ниже. 
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крайне низких значений глюкозы. В таких случаях основополагающей является именно 

лабораторная диагностика. 

2.1 Жалобы и анамнез 

 Инициировать обследование в отношении НДГ рекомендуется для лиц, у которых 

возникают симптомы/признаки гипогликемии (сердцебиение, тремор, 

возбуждение, потливость, чувство голода, парестезии, поведенческие нарушения, 

выраженная слабость, спутанность сознания, судороги и кома), купирующиеся 

после перорального или парентерального поступления углеводов, и/или 

зарегистрирован низкий уровень глюкозы капиллярной или венозной крови (<3,0 

ммоль/л минимум однократно или <4, но ≥3,0 ммоль/л минимум двукратно) [3,106-

108]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Тщательный анализ особенностей приступов, уточнение 

специфических симптомов, времени их возникновения и длительности, 

провоцирующих или, наоборот, купирующих, факторов играет важную роль в 

определении диагностического алгоритма. 

Отсутствие симптомов при регистрации гипогликемии может быть 

подозрительно относительно феномена «псевдогипогликемии», возникающего, в 

связи с продолжающимся метаболизмом глюкозы форменными элементами крови 

в пробирке. Такая ситуация может иметь место в случае, если забор крови из 

вены осуществлен в пробирки, не содержащие ингибитор гликолиза, и, если 

отделение сыворотки от форменных элементов проведено несвоевременно, 

особенно в условиях эритроцитоза, лейкоцитоза или тромбоцитоза [3].  

 У пациентов с подозрением на НДГ в первую очередь рекомендуется 

проанализировать анамнез, данные визуального исследования и доступных 

результатов лабораторно-инструментального обследования, которые могут 

указывать на причину заболевания [1,32,41,109,110].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4) 

Комментарии:   

В первую очередь требуется проанализировать анамнез (в том числе прием 

лекарственных препаратов), данные визуального исследования, внимательно 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9088775/
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изучить доступные результаты лабораторно-инструментального обследования.  

В некоторых случаях, на основании анализа этих данных, причина НДГ 

оказывается более чем очевидна (например, перенесенная операция на верхних 

отделах ЖКТ или алкогольное отравление) (таблица 1).  

2.2 Физикальное обследование 

У пациентов с НДГ часто отмечается избыточный вес, вплоть до морбидного 

ожирения. Кроме того, могут быть выявлены когнитивные нарушения и прочие признаки 

энцефалопатии, особенно при длительном течении заболевания [104]. Также, при 

физикальном обследовании могут определяться симптомы гипогликемии (см. таблицу 3).  

2.3 Лабораторные диагностические исследования 

 Пациентам с подозрением на НДГ (вне ургентной ситуации) рекомендовано 

проведение первичного лабораторного обследования после ночного голодания в 

течение комфортного для пациента времени, включая: исследование уровня 

глюкозы, И, С-пептида, общего белка, креатинина, общего кортизола, 

адренокортикотропного гормона, ИФР-I в крови, определение активности 

аспартатаминотрансферазы (АСТ) и аланинаминотрансферазы (АЛТ) в крови, 

определение содержания АТ к И в крови [1,19,111-124]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4) 

Комментарии: Первичное лабораторное обследование проводится с несколькими 

целями. Во-первых, в некоторых случаях удается зафиксировать сразу 

манифестную гипогликемию [51,111-113] и, на основании уровней И и С-пептида в 

крови, определить ее вариант (гипер- или гипоинсулинемический (таблица 4)) [1], 

во-вторых, на основании первичного обследования можно определить текущее 

состояние пациента и срочность госпитализации, а иногда и установить 

предварительный диагноз (почечная, печеночная недостаточность и НН, ИАС, 

ИФР-ома). 

Важно отметить, что первичная диагностическая концепция должна 

подкрепляться подтверждающими тестами. Исключением может являться 

только регистрация манифестной гиперинсулинемической гипогликемии без 

повышения уровня АТ к И в крови.  В таких случаях для поиска инсулиномы сразу 

инициируется визуализирующая диагностика (подробный алгоритм представлен 

далее). При повышении уровня АТ к И в крови на начальном этапе важно 
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исключить гемобластоз, проводятся дополнительные исследования: исследование 

моноклональности легких цепей иммуноглобулинов в крови и моче методом 

иммунофиксации [47,121]. Важно отметить, что последовательность 

обследования пациентов с повышением АТ к И не является жестко 

регламентированной, в некоторых случаях первично возможно выполнение 

визуализирующей диагностики инсулин-продуцирующей опухоли методами 1-го 

ряда (см. далее). 

При ИАС в 31% случаев имеет место тощаковая гипогликемия, а в 24% - как 

постпрандиальная, так и тощаковая [117]. Таким образом, отсутствие 

постпрандиальной гипогликемии не исключает диагноз ИАС [118], в связи с чем, 

требуется проведение пробы с голоданием. Несмотря на специфические 

лабораторные признаки болезни Хирата, в том числе генетические (ассоциация с 

гаплотипом HLA‐DR4), у пациентов с ИАС данное заболевание может быть 

установлено только после исключения гемобластоза. Важно отметить, что 

повышение АТ к И также может быть обнаружено и у здоровых людей (до 2% 

[31]) или даже у пациентов с инсулиномой [115].  

Аспекты диагностики органной недостаточности, в том числе надпочечниковой, 

изложены в соответствующих методических руководствах. Следует учесть, что 

низкий уровень кортизола крови во время эпизода гипогликемии (и даже в ходе 

пробы с инсулиновой гипогликемией) не является достаточным основанием для 

диагностики НН у пациентов с рецидивирующей гипогликемией, т.к. 

гликемический порог, стимулирующий секрецию кортизола, у них значительно 

смещается в сторону более низких значений [103]. 



 

Таблица 4. Интерпретация результатов лабораторного обследования при завершении пробы с голоданием или при манифестной 

гипогликемии [1] (модифицировано авторами). 

Диагностическая 

интерпретация 

Симптомы 

и/или 

признаки 

Глюкоза, 

ммоль/л 

Инсулин, 

мкЕд/мл 

С-

пептид, 

нг/мл 

Проинсулин, 

пмоль/л 

β-

гидроксибутират, 

ммоль/л 

Прирост 

гликемии после 

однократного 
в/в медленного 

введения 1 мг 

#глюкагона**, 
ммоль/л 

Циркулирующие 

субстанции 

производных 
сульфонилмочевины/ 

#репаглинида** 

Антитела 

к инсулину 

Норма Нет ≥3  <3 ИЛИ  

≤N 
<0,6 

ИЛИ 

≤N 

<5 ИЛИ  ≤N >2,7 <1,4 Нет - (редко +) 

Введение препаратов 

инсулина (#человеческого 

генно-инженерного** 

(растворимого, изофан, 
двухфазного), для 

препаратов группы 

инсулинов с 
модифицированной 

аминокислотной 

последовательностью – 
уточнение в тексте) 

Да/Нет <3 >>3 <0,6 <5 ≤2,7 ≥1,4 Нет - (+) 

Инсулинома, 

неинсулиномная 

панкреатогенная 
гипогликемия 

Да/Нет <3 ≥3 ≥0,6 ≥5 ≤2,7 ≥1,4 Нет - (редко +) 

Прием производных 

сульфонилмочевины/ 

#репаглинида** 

Да/Нет <3 ≥3 ≥0,6 ≥5 ≤2,7 ≥1,4 Да - (редко +) 

Инсулиновый 

аутоиммунный синдром 

Да/Нет <3 >>3 ≥0,6 >5 ≤2,7 ≥1,4 Нет +++ 

Опухоли, продуцирующие Да/Нет <3 <3 <0,6 <5 ≤2,7 ≥1,4 Нет - (редко+) 
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инсулиноподобный ростовой 

фактор 

Надпочечниковая 
недостаточность, 

некоторые наследственные 

нарушения метаболизма 
глюкозы, тяжелая органная 

недостаточность и пр. 

Да/Нет <3 <3 <0,6 <5 >2,7 <1,4 Нет - (редко +) 



 В случае отсутствия у пациентов с подозрением на НДГ констатации манифестной 

гипогликемии или для уточнения ее причины, а также при любых сомнительных 

случаях, рекомендуется проведение пробы с голоданием в условиях стационара 

(таблица 5) [1,3,10,11,51,111-113,116,125-137]. 

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2) 

Комментарии: Проба с голоданием, продолжительность которой может 

достигать 72 часов, позволяет воссоздать условия, которые могут привести к 

гипогликемии [3,10,11]. Необходимо отметить, что у подавляющего большинства 

пациентов с инсулиномой гипогликемия развивается в первые часы голодания 

[93,1078,109]: 65–85% в течение 24 часов [125,127,128] и 90–94% [125] в течение 

48 часов; однако у некоторых лиц с инсулиномой гипогликемия может развиться 

только на 3-й день голодания [116,129-131]. Тест с голоданием является «золотым 

стандартом» диагностики гипогликемии у лиц, не страдающих СД. Этот тест 

направлен на исследование целостности всех биологических систем, участвующих 

в адаптации организма к интенсивному и продолжительному ограничению 

питания. Проба, с одной стороны, помогает продемонстрировать гипогликемию, 

а с другой стороны, позволяет определить основные патогенетические механизмы 

[1,10,112,116,125,127,132]. 

Голодание должно продолжаться до тех пор, пока не будет зафиксирована 

манифестная гипогликемия [11,127,128], но не более 72 часов. Известно, что 

хроническая гипогликемия может протекать бессимптомно, так как 

чувствительность к низким показателям глюкозы крови, как и у пациентов с СД, 

снижается [116]. Поэтому показатели глюкометра крайне важны. Особенно 

опасны тяжелые гипогликемические эпизоды для пациентов с сердечно-

сосудистой патологией и для пожилых [1].  

Недавние исследования подтверждают целесообразность определения уровня 

глюкозы в крови (в интерстиции) методом непрерывного мониторирования с 

помощью портативного устройства в режиме «реального времени», особенно в 

первые сутки голодания, когда еще может наблюдаться эугликемия [133-135,138]. 

В таких условиях проба проходит более комфортно как для пациента, так и для 

контролирующего медицинского персонала, в связи с уменьшением частоты 

взятия крови из пальца [136]. При тенденции к снижению гликемии (менее 3,9 

ммоль/л) целесообразно проводить контроль только с помощью глюкометра, в 
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связи с увеличением частоты отклонений, по данным системы непрерывного 

мониторирования, при низких значениях гликемии. Вместе с тем, желательно не 

снимать систему для последующего анализа гликемии, при подборе 

медикаментозного лечения.  

Таблица 5. Протокол проведения пробы с голоданием [1,137] (модифицировано 

авторами). 

Выполнить катетеризацию кубитальной или (при необходимости) других 

периферических вен 

Зафиксировать время последнего приема пищи как время начала голодания. 

Разрешается употребление достаточного количества простой воды 

Прекратить прием всех медикаментов, за исключением жизненно необходимых 

На протяжении всего периода пробы пациенту желательно оставаться 

активным 

В ходе теста предусматривается исследование уровня глюкозы в крови 

глюкометром каждые 3 ч. При достижении гликемии ≤3,0 ммоль/л исследование 

проводится каждые 30-60 минут. Голодание продолжается не более 72 часов 

или пока не будет зафиксирована манифестная гипогликемия по данным 

глюкометра: при достижении достижение гликемии ≤2,8 ммоль/л при наличии 

симптомов нейрогликопении или ≤2,2 ммомль/л вне зависимости от наличия 

симптомов нейрогликопении. Для пациентов пожилого возраста, а также с 

тяжелой сопутствующей патологией ключевые вышеперечисленные показатели 

капиллярной крови составляют 3,2, 3 и 2,8 ммоль/л, соответственно 

При завершении пробы в обязательном порядке проводится взятие крови из 

периферической вены для лабораторного исследования уровня инсулина, С-

пептида, глюкозы в крови; сыворотка сохраняется для дополнительных 

исследований при необходимости (исследование уровня лекарственных 

препаратов в крови методом тандемной масс-спектрометрии (субстанции 

производных сульфонилмочевины, #репаглинида**, препаратов группы инсулинов 

с модифицированной аминокислотной последовательностью)4, исследование 

уровня проинсулина в крови в сомнительных случаях, исследование уровня 

инсулина в крови высокочувствительным набором при подозрении на 

преднамеренное введение препаратов группы инсулинов с модифицированной 

аминокислотной последовательностью). В качестве диагностического эталона 

принимаются результаты исследования уровня глюкозы только в венозной крови 

(сыворотке или плазме) 

Далее пациенту внутривенно вводится лекарственный препарат (40% раствор 

                                                

 

4 исследование уровня лекарственных препаратов в крови методом тандемной 

масс-спектрометрии (субстанции производных сульфонилмочевины, #репаглинида**, 

препаратов группы инсулинов с модифицированной аминокислотной 

последовательностью) доступно в единичных центрах, в связи с чем, рекомендуется 

выполнять при отрицательных результатах методов визуализации инсулиномы 1-го ряда 

(пациенты маршрутизируются в специализированные стационары) [1,3,9-11,13-

18,108,139-141]. 
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#декстрозы** 40-60 мл), либо при удовлетворительном самочувствии пациент 

принимает пищу. Контрольное исследование уровня глюкозы в крови 

глюкометром через 10 минут 

При необходимости (см. ниже), в конце голодания выполняется взятие 

капиллярной крови для исследования уровня β-гидроксибутирата и проводится 

проба с 1 мг #глюкагона** (внутривенное медленное! введение лекарственного 

препарата (#глюкагон**) в дозе 1 мг, и взятие крови из периферической вены 

исходно и через 10, 20, 30 минут для исследования уровня глюкозы). С учётом 

риска развития гипогликемии в течение 180 минут после введения 

лекарственного препарата, следует рекомендовать пациенту в этот период 

принимать углеводсодержащую пищу каждый час, а при необходимости, 

провести исследование уровня глюкозы в капиллярной крови 

 Во время эпизода манифестной гипогликемии или при завершении пробы с 

голоданием рекомендуется у пациентов с подозрением на НДГ исследование 

уровня глюкозы, И, С-пептида в венозной крови. Концентрация глюкозы в крови 

<3 ммоль/л подтверждает наличие гипогликемии, а И ⩾3 Ед/мл и С-пептида ⩾0,6 

нг/мл подтверждает гиперинсулинемический вариант гипогликемии [1,3,9-

11,107,127,131,142-146]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Полученные результаты исследования уровня И и С-пептида в 

венозной крови на фоне гипогликемии позволят дифференцировать 

относительную гиперинсулинемию от гипоинсулинемии (таблица 4).  

Ключевой патофизиологической особенностью эндогенного гиперинсулинизма 

является отсутствие снижения И до очень низких значений при уменьшении 

концентрации глюкозы до гипогликемических уровней [143]. Так, уровень И ⩾ 3 

мкЕд/мл и С-пептида ⩾0,6 нг/мл подтверждает гиперинсулинемический вариант 

гипогликемии. Из этого следует, что для констатации гиперинсулинемической 

гипогликемии уровни И и С-пептида необязательно должны быть высокими 

относительно нормальных эугликемических уровней [3,9-11]. Представленные 

диагностические критерии характеризуются высокой точностью: 0.91 (0.81–

0.96); чувствительность составляет 0.94 (0.73–1.00), а специфичность – 0.89 

(0.76–0.96) [142]; и позволяют подтвердить наличие гиперинсулинемической 

гипогликемии в большинстве случаев. При этом уровень проинсулина, а также 

соотношение И и глюкозы не имеют обычно дополнительной диагностической 

ценности [131].  

Для получения достоверных результатов исследования уровней глюкозы и И в 

крови, необходимо категорически избегать гликолиза и гемолиза [144,145]. Чтобы 
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обойти эту проблему в часы, когда не работает лаборатория, желательно 

отделить сыворотку от форменных элементов крови (отцентрифугировать 

кровь) сразу после взятия пробы и разместить в холодильник при температуре 

приблизительно 8○С [146]. В отличие от исследования уровня И в крови, 

результаты исследования уровня С-пептида в крови не зависят от гемолиза. 

Однако, наличие почечной недостаточности может оказать влияние на 

интерпретацию результатов (почечная элиминация С-пептида) [116]. 

 В случаях сомнительных результатов пробы с голоданием пациентам с 

подозрением на НДГ при повторной пробе рекомендуется исследование уровня β-

гидроксибутирата в капиллярной крови и/или проведение пробы с #глюкагоном** 

при завершении голодания. При этом гиперинсулинемическая гипогликемия 

подтверждается при уровне β-гидроксибутирата в капиллярной крови ⩽ 2,7 

ммоль/л и приросте уровня глюкозы в крови ⩾ 1,4 ммоль/л после в/в введения 1 мг 

раствора #глюкагона** [1,57,111,116,128,147-162]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 3)  

Комментарии: В случаях сомнительных результатов пробы с голоданием 

(например, в редких случаях И может быть <3 Ед/мл, а С-пептид при этом ≥0,6 

нг/мл) показатели β-гидроксибутирата при завершении пробы с голоданием в 

капиллярной крови ⩽ 2,7 ммоль/л и прирост глюкозы в крови ⩾ 1,4 ммоль/л после 

однократного в/в медленного введения раствора 1 мг #глюкагона** исключают 

процессы кетогенеза, которые обычно запускаются в период голодания и 

подтверждают сохранность запасов гликогена в печени, что говорит об 

ингибирующем влиянии относительно высокого уровня И или (про-)ИФР-II 

[128,157-162]. 

Однако, при коротких промежутках между приемами пищи, эти результаты 

следует интерпретировать с осторожностью. Диагностический порог β-

гидроксибутирата при завершении пробы с голоданием ≤2,7 ммоль/л позволяет 

диагностировать инсулиному [61].  Однако, отмечено, что у некоторых 

пациентов с инсулиномой уровень β-гидроксибутирата в ходе голодания может 

превышать 2,7 ммоль/л [148-150]. По данным исследования, проведенного в РФ, 

чувствительность, специфичность и точность определения β-гидроксибутирата 

в ходе голодания в диагностике автономной гиперинсулинемии составляет 97,3%, 
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72,7% и 88,1%, соответственно, а пробы с #глюкагоном** – 94,6% 100%, 96,6%, 

соответственно [151].  

Обнаружение кетоновых тел в моче экспресс-методом является альтернативным 

доступным и недорогостоящим методом обследования пациентов с НДГ [154]. В 

отличие от исследования уровня β-гидроксибутирата в капиллярной крови, 

недостатком обнаружения кетоновых тел в моче являются технические 

трудности сбора образца при завершении пробы, при этом исследования накануне 

завершения теста могут быть диагностическими.  

Как исследование β-гидроксибутирата в капиллярной крови, так и обнаружение 

кетоновых тел в моче экспресс-методом может применяться каждые 6 часов во 

время пробы с голоданием с целью оценки комплаентности пациента [116]. 

Учитывая физиологические особенности запуска кетогенеза при отсутствии 

поступления глюкозы, наиболее оптимальным временем инициации проведения 

обоих исследований является 18 ч после начала пробы с голоданием [155].  

Также, может возникнуть необходимость в исследовании проинсулина, например, 

при сомнительных результатах основных показателей И и С-пептида, когда 

невозможно четко определить вариант НДГ: гипер- или гипоинсулинемический. 

У пациента с документированной гипоинсулинемической гипогликемией и 

отсутствием признаков наличия НН и ИФР-омы, следует исключить 

преднамеренное введение препаратов группы И с модифицированной 

аминокислотной последовательностью (артифициальная гипогликемия), которые 

могут не определяться большинством наборов (что следует уточнить в 

конкретной лаборатории). В таких случаях необходимо сыворотку на момент 

гипогликемии проанализировать набором, чувствительным к препаратам группы 

инсулинов с модифицированной аминокислотной последовательностью (#И 

лизпро**, #И аспарт**, #И глулизин**, #И гларгин**, #И детемир**, # И 

деглудек**) [152,153]. Гипогликемия при преднамеренном введении #человеческого 

генно-инженерного** И (растворимого, изофан, двухфазного) может быть 

диагностирована при повышенных показателях И и супрессированном уровне С-

пептида в крови на фоне гипогликемии [116]. Важно отметить, что пограничные 

результаты гормональных анализов крови на фоне гипогликемии всегда требуют 

настороженности в отношении ее артифициального генеза (например, 

незначительная гиперинсулинемическая гипогликемия может выявляться при 

введении препаратов группы И с модифицированной аминокислотной 
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последовательностью [156]). Кроме того, как при гипо-, так и при 

гиперинсулинемической гипогликемии всегда необходимо расспрашивать пациента 

об употреблении каких-либо лекарственных препаратов в течение минимум двух 

недель до регистрации снижения глюкозы крови, а также ряда продуктов 

(например, хинин-содержащих). 

 Пациентам с подозрением на НДГ с отрицательной пробой с голоданием 

рекомендовано проведение пролонгированного перорального глюкозотолерантного 

теста (пПГТТ, таблица 6) для исключения постпрандиальной гипогликемии 

[1,35,49,116,153,163,164]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4) 

Комментарии: Постпрандиальная гипогликемия у пациентов с отрицательной 

пробой с 72-часовым голоданием всегда гиперинсулинемическая. 

Гипоинсулинемическая гипогликемии в ходе пПГТТ подозрительна на 

преднамеренное введение препаратов группы И с модифицированной 

аминокислотной последовательностью. При интерпретации данных (таблица 4) 

следует помнить, что тест может оказаться положительным у 10% здоровых 

индивидуумов [35]. 

Таблица 6. Протокол проведения пролонгированного перорального 

глюкозотолерантного теста. 

Тест проводится после ночного голодания под строгим наблюдением 

медицинского персонала. Все медикаменты отменяются, за исключением 

жизненно необходимых препаратов. Пациент записывает и обсуждает с 

врачом все симптомы, начиная с приема пищи 

В ходе теста проводится катетеризация кубитальной или (при 

необходимости) других периферических вен, взятие крови из периферической 

вены для исследования уровня глюкозы: исходно, через 120 минут после 

перорального приема стандартизированного раствора 75 г декстрозы**, и 

далее каждые 30 минут до достижения 5 часов, если гипогликемия в венозной 

крови не будет зарегистрирована ранее. Исследование уровней инсулина и С-

пептида проводится в образце крови с диагностированной гипогликемией. 

Сыворотка сохраняется для дополнительных исследований при необходимости 

(исследование уровня лекарственных препаратов в крови методом тандемной 

масс-спектрометрии (субстанции производных сульфонилмочевины, 

#репаглинида**, препаратов группы инсулинов с модифицированной 

аминокислотной последовательностью), исследование уровня проинсулина в 

крови в сомнительных случаях, исследование уровня инсулина в крови 

высокочувствительным набором при подозрении на преднамеренное введение 

препаратов группы инсулинов с модифицированной аминокислотной 

последовательностью) 
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При завершении пробы и удовлетворительном самочувствии пациент 

принимает пищу. При необходимости внутривенно вводится лекарственный 

препарат (40% раствор #декстрозы** 40-60 мл). Контрольное исследование 

уровня глюкозы в крови глюкометром через 10 минут 

2.4 Инструментальные диагностические исследования 

Цели визуализирующей диагностики инсулиномы следующие: 

-определить локализацию опухоли в пределах ПЖ; 

-измерить расстояние между опухолью и вирсунговым протоком для определения 

возможности проведения энуклеации;  

-уточнить наличие патологии остальной части ПЖ и определить, является ли 

опухоль солитарной; 

-уточнить наличие метастазов в лимфатические узлы или отдаленных 

метастазов. 

Преимущество следует отдавать наименее инвазивным, с меньшей лучевой 

нагрузкой и более эффективным методам.  

При отсутствии сомнений в диагнозе ПГГ у пациентов с ИАС и перенесших 

бариатрическую операцию визуализирующая диагностика инсулиномы не проводится. 

 У пациента с документированной гиперинсулинемической гипогликемией на фоне 

голодания рекомендуется проведение стандартных визуализирующих 

исследований для поиска инсулиномы: МРТ ОБП и ЗП (с в/в К по показаниям) и 

УЗИ ОБП (комплексное), а КТ ОБП и ЗП с в/в болюсным К – при отсутствии 

подтверждения идентичной локализации двумя основными методами 1-го ряда. В 

сомнительных случаях УЗИ может быть дополнено К или проведено по технологии 

S-F. Наличие идентичной локализации опухоли должно быть подтверждено 

минимум двумя методами [1,165-177]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии:  

УЗИ ОБП (комплексное) – простой, общедоступный метод визуализации. КТ ОБП 

и ЗП с в/в болюсным К и МРТ ОБП и ЗП, как показали недавние исследования, 

имеют практически идентичную эффективность [166-168]. А исследование Zhu L. 

и соавт. выявило значимые преимущества МРТ ОБП и ЗП без К по сравнению с КТ 

ОБП и ЗП с в/в болюсным К [169,177].  При этом метод МРТ ОБП и ЗП не 

обладает лучевой нагрузкой, а потребность в К возникает в редких случаях. 

Поэтому в первую очередь при документированной гиперинсулинемической 
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гипогликемии и отсутствии АТ к И целесообразно выполнять МРТ ОБП и ЗП (с в/в 

К по показаниям) и УЗИ ОБП (комплексное), а КТ ОБП и ЗП с в/в болюсным К – при 

отсутствии подтверждения двумя методами 1-го ряда. Несмотря на то, что 

опыт и профессиональная компетенция в отношении визуализирующих методов 

отличаются в каждом конкретном медучреждении, КТ ОБП и ЗП с в/в болюсным 

К, МРТ ОБП и ЗП и УЗИ ОБП (комплексное) позволяют выявить большинство 

инсулином, а также метастазы злокачественной опухоли [14,170-173].  

В ряде стран в последние годы получила широкое распространение технология 

мультимодальной визуализации Fusion («слияние») [174], которая позволяет 

синхронизировать изображения, полученные при УЗИ ОБП (комплексного) в 

реальном времени, с данными томографических исследований [175]. Метод 

позволяет уточнить топический диагноз, особенно в тех случаях, когда 

необходимо четко определить локализацию опухоли в смежных областях ПЖ, 

например, в хвосте и теле органа. Применение технологии мультимодальной 

визуализации Fusion продемонстрировало высокую чувствительность при 

инсулиноме [176]. 

 У пациента с документированной гиперинсулинемической гипогликемией на фоне 

голодания, при отсутствии визуализации или идентичной локализации опухоли по 

данным стандартных методов (минимум двух), исключении гемобластоза (у 

пациентов с повышением АТ к И), а также артифициальной гипогликемии, 

рекомендуется продолжить инструментальное обследование с помощью 

визуализирующих методов 2-го ряда: эндосонография ПБЗ и/или сцинтиграфия с 

ОФЭКТ/КТ или ПЭТ совмещенная с КТ (ПЭТ/КТ) с радиофармацевтическими 

препаратами для диагностики новообразований (группы АТХ-классификации 

«соматостатин и аналоги», меченные радиоактивной меткой) в режиме "все тело" 

[1,3,9-11,13-18,51,108,139-141,171,172,178-202].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4) 

Комментарии: Отрицательный результат методов визуализации 1-го ряда не 

исключает наличие опухоли, диаметр которой часто составляет не более 1 см 

(чувствительность КТ ОБП и ЗП с в/в болюсным К 94,4% [178], а МРТ ОБП и ЗП 

92,4% [179]) [153].  

При отрицательных результатах визуализирующих исследований 1-го ряда, 

помимо исключения артифициальной гипогликемии, рекомендуется исследование 
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уровня проинсулина в крови для дифференциальной диагностики инсулиномы с 

другими причинами гиперинсулинемической НДГ, при этом диагностический порог 

составляет 5 пмоль/л и более (чувствительность и специфичность 87,1% и 

100,0%, соответственно) [201]. 

Сцинтиграфия с радиофармацевтическими препаратами для диагностики 

новообразований (пентетреотид) в режиме "все тело" выявляет инсулиному 

примерно у половины пациентов, в том числе эктопическую [180,181,192,193,195]. 

Однако лиофилизат для приготовления данного диагностического 

радиофармацевтического средства, в настоящее время, в РФ не производится 

[194]. Вместе с тем, успешно применяется #технеция (99mTc) 

гидразиноникотинамид-октреотид. Кроме того, после сцинтиграфии в режиме 

сканирования «всего тела», для более детального изучения выявленных 

патологических очагов повышенного накопления диагностического 

радиофармацевтического средства, выполняется ОФЭКТ с рентгеновской КТ 

(ОФЭКТ, совмещенная с КТ с радиофармацевтическими препаратами для 

диагностики новообразований (группы АТХ-классификации «соматостатин и 

аналоги», меченные радиоактивной меткой)) интересующей области [187-189]. 

По некоторым сообщениям, сцинтиграфия [196], а также сцинтиграфия с 

ОФЭКТ/КТ с #технеция (99mTc) гидразиноникотинамид-октреотидом [197] 

(сканирование выполняется через 4 часа после однократного в/в введения 500–900 

МБк препарата [194,202]) обладают высокой чувствительностью при 

инсулиноме, в том числе при отрицательных результатах других исследований 

[196]. При интерпретации этих данных важно учитывать небольшое число 

пациентов в представленных отчетах; требуется проведение уточняющих 

исследований. Однако, необходимо отметить, что метод продемонстрировал 

высокую чувствительность (80-88,4%) в исследованиях на больших когортах 

различных НЭО [198,199].  

Еще одним высокочувствительным (90%) методом, основанным на визуализации 

рецепторов к соматостатину, является позитронно-эмиссионная томография, 

совмещенная с КТ (ПЭТ/КТ) с (68Ga) 1,4,7,10-тетраазациклододекан-1,4,7,10-

тетрауксусной кислотой (DOTA)–октреотатом (DOTA конъюгат рецепторов 

соматостатина) [190,191,200]. Таким образом, оба метода, сопоставимые по 

чувствительности, основаны на накоплении диагностического 

радиофармацевтического средства в опухолевой ткани, экспрессирующей 
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рецепторы к соматостатину, поэтому могут рассматриваться как 

взаимозаменяемые.  

Эндосонография ПБЗ с возможностью тонкоигольной аспирационной биопсии 

(необходимость в пункции возникает в исключительных случаях, например, при 

подозрении на нефункционирующую опухоль) является инвазивным методом с 

обязательным применением анестезиологического пособия. Преимущество 

данного исследования – высокая чувствительность, достигающая в некоторых 

центрах более 90% [182-184]. Также, с целью визуализирующей диагностики 

инсулиномы возможно (в зависимости от доступности в медицинском 

учреждении) применение УЗИ ПЖ с К. Метод характеризуется высокой 

чувствительностью (89,2%) и специфичностью (86,5%) [186].  

 У пациента с документированной гиперинсулинемической гипогликемией на фоне 

голодания при отсутствии визуализации или идентичной локализации опухоли 

методами 1-го и 2-го ряда (минимум двух) рекомендуется продолжить 

инструментальное обследование с помощью визуализирующих методов 3-го ряда: 

АСЗК из правой печеночной вены (со стимуляцией препаратом кальция) и/или 

ПЭТ/КТ всего тела с другими радиотрейсерами, содержащими L-фенилаланин 

и/или L-тирозин и/или флудезоксиглюкозу [18F] [1,11,19-27,32,35,64-67,203-223].  

Уровень убедительности рекомендаций A (уровень достоверности 

доказательств – 1) 

Комментарии: АСВЗК часто позволяет определить локализацию инсулиномы, 

когда результаты визуализирующих методов неоднозначные или отрицательные, 

и является единственным методом функциональной визуализации при 

множественных опухолях ПЖ (для уточнения локализации именно инсулин-

продуцирующей), а также при НПГ [19-22]. Прирост И в два раза и более при 

АСЗК [207,208] позволяет определить локализацию инсулиномы с 

чувствительностью до 93% [203,204,208,209,216-218]. 

Перспективным и надежным методом диагностики фокальной или диффузной 

формы гиперсекреции И, в том числе эктопической [211], является ПЭТ/КТ всего 

тела с применением аналогов глюкагонподобных пептидов-1 (GLP-1) [205,206]. 

Однако в настоящее время, предлагаются менее эффективные прочие 

диагностические радиофармацевтические средства, содержащие L-фенилаланин и 

L-тирозин [212,215,219-223]. При низкодифференцированной инсулиноме 
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возможно проведение ПЭТ/КТ всего тела с флудезоксиглюкозой [18F] 

(международное непатентованное название) [213].  

При определении очередности проведения визуализирующих методов одного ряда 

важно учитывать их доступность в медицинском учреждении/регионе 

проживания. 

Визуализирующее исследование с отрицательным результатом при 

необходимости может быть выполнено повторно в другом медицинском 

учреждении более высокого экспертного уровня, чем предыдущее. 

2.5 Иные диагностические исследования 

 Всем пациентам с инсулиномой до оперативного лечения рекомендовано 

определение хромогранина А в крови для оценки эффективности данного маркера 

в контроле относительно рецидива опухоли в послеоперационном периоде 

[53,54,214].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: В настоящее время лучшего маркера за контролем персистенции 

инсулиномы, кроме как гиперинсулинемическая гипогликемия, нет. Известно, что 

хромогранин А повышен в 10-50% случаев, поэтому его следует определять до 

операции [53,54,214]. В случае повышения хромогранина А в крови до операции, 

показано регулярное определение данного показателя в крови в послеоперационном 

периоде помимо исследования уровня глюкозы, И и С-пептида в крови после 

ночного голодания. Кроме того, исследование Хромогранина А может быть 

полезно для диагностики других НЭО в рамках МЭН1. 

 Всем пациентам с инсулиномой рекомендовано исследование паратиреоидного 

гормона, ИФР-I и пролактина в крови для выявления первичного гиперпаратиреоза, 

соматотропиномы и пролактиномы в рамках МЭН1 [54-56,64-67,224-226]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств – 4) 

Комментарии: Исследование уровня пролактина и ИФР-I в крови для скрининга 

МЭН1 обосновано, в связи с тем, что пролактиномы и соматотропиномы 

преобладают среди аденом гипофиза у пациентов с данным синдромом. Кроме 

того, увеличение уровня пролактина может указывать на наличие гормонально-

неактивной аденомы гипофиза, что может потребовать проведения МРТ 
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гипофиза. Однако рутинное выполнение данного визуализирующего исследования 

пациентам с инсулиномой, но без доказанного синдрома МЭН1 нецелесообразно по 

финансовым соображениям. Про диагностическую эффективность определения 

ИФР-I в выявлении ИФРомы написано выше. 

Также, необходимо отметить, что представленный алгоритм обследования не 

может рассматриваться для всех пациентов с подозрением на МЭН1, а 

исключительно для пациентов с инсулиномой.  

 У пациентов с НДГ вследствие инсулиномы рекомендовано провести молекулярно-

генетическое исследование мутаций в гене MEN1 в крови для исключения 

наследственной причины заболевания при наличии следующих критериев (одного 

и более):  

-семейный анамнез МЭН1; 

-наличие других МЭН1-ассоциированных опухолей; 

-манифестация заболевания до 30 лет; 

-множественная панкреато-дуоденальная НЭО [63,67-77,227-230]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Генетически детерминированная инсулинома имеет ряд 

особенностей по сравнению со спорадической опухолью, которые необходимо 

учитывать при выборе стратегии обследования и лечения: в случае 

множественных опухолей ПЖ в рамках МЭН1 рекомендуется рассмотрение 

вопроса о проведении АСЗК для дифференцирования инсулин-продуцирующих 

опухолей [227,228]. Также, требуется полноценное обследование для исключения 

опухолей других локализаций; при хирургическом лечении необходимо учитывать 

высокий риск мультифокального поражения (80-90% случаев).  Необходимо 

отметить, что у 10%-30% пациентов с фенотипом МЭН1 не выявляются 

герминальные мутации MEN1. Предполагается, что в данной когорте могут быть 

обнаружены герминальные мутации MEN1 в тех участках, которые не 

исследуются доступными методами генетического тестирования 

(нетранслируемые, интронные или регуляторные элементы) или соматический 

мозаицизм (постзиготные мутации MEN1). Также, в 5%-10% случаев у таких 

пациентов могут выявляться герминальные мутации в других генах, отвечающих 

за развитие МЭН1-подобных состояний – фенокопий синдрома. В связи с чем, при 

отсутствии мутации в гене MEN1 у пациентов без генетически подтвержденного 
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синдрома МЭН1 в семейном анамнезе, требуется исследование мутаций в генах 

CDKN1A, CDKN1B, CDKN2B, CDKN2C, CDC73, CASR, RET и AIP в крови [229]. 

Кроме того, инсулинома описана при других наследственных синдромах и 

заболеваниях, в связи с чем, при подозрении на генетически-детерминированный 

процесс целесообразно исследование расширенной панели генов: VHL, TSC1, TSC2, 

NF1, K-Ras, p16INK4a, MLH1, ADCY1, CACNA2D2, DAXX, ATRX, PTEN [230]. 

 Пациентам с документированной гиперинсулинемической гипогликемией на фоне 

голодания, при отсутствии визуализации инсулиномы с применением всех 

возможных методов инструментальной диагностики, а также пациентам с 

документированной гипоинсулинемической гипогликемией неуточненного генеза 

рекомендуется рассмотрение вопроса о проведении генетического скрининга 

наследственно обусловленных заболеваний обмена глюкозы [1,19-27,29-31,34-

35,51,55-56,64-83,180-218,224-227]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4) 

Комментарии: Целесообразно проведение экзомного секвенирования с 

последующим анализом таргетных генов. На сегодняшний день известны 

следующие гены, мутации в которых ассоциированы с наследственно 

обусловленными нарушениями обмена глюкозы: KCNJ11, ABCC8, GLUD1, HADH, 

UCP2, HNF4A, HNF1A, INS, INSR, FBP1, GCK, SLC16A1, PMM2, ALG3, PGM1, MPI, 

ALDOB, AGL, ACADM, ETFDH, CPT1A, CPT2, ETFA, ETFB, FLAD1, SLC52A1, 

SLC52A2, SLC52A3, SLC25A32, HMGCL, GALT, GALK1, GALE, DLD. По мере 

появления новых литературных данных, в панель могут включаться и другие гены. 

При условии проведения полноценного обследования (за исключением генетического 

исследования с учетом его малодоступности) и отсутствии установленного 

диагноза, констатируется идиопатическая гипогликемия.    

3. Лечение, включая медикаментозную и немедикаментозную терапии, 

диетотерапию, обезболивание, медицинские показания и 

противопоказания к применению методов лечения 

 После установления диагноза для всех пациентов с НДГ рекомендуется 

рассмотреть вопрос о назначении патогенетической и симптоматической терапии. 

Всем пациентам с НДГ при назначении симптоматической (медикаментозной) 
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терапии рекомендуется учитывать степень тяжести течения гипогликемического 

синдрома, основываясь на результатах пробы с голоданием [1,3,9-11,54,98,165,231-

289].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4) 

Комментарии: Предотвращение гипогликемии требует патогенетического и 

симптоматического лечения [3,9-11] (таблица 1). Лекарственные препараты, 

провоцирующие гипогликемию, должны быть отменены или их доза уменьшена. 

При НН назначается заместительная терапия. Удаление (или частичная 

резекция) неостровковых опухолей (ИФРом) при помощи хирургического лечения, 

проведение радио- или химиотерапии позволит нивелировать гипогликемии или 

уменьшить их выраженность. При неоперабельной неостровковой опухоли и 

тяжелой гипогликемии дополнительно назначаются лекарственные препараты: 

глюкокортикоиды [232] и иногда группы АТХ-классификации «соматостатин и 

аналоги».  

Хирургическое и медикаментозное лечение НЭО ПЖ подробно описано в 

соответствующих клинических рекомендациях [289]. Хирургическое 

вмешательство при инсулиноме практически всегда приводит к излечению. 

Существует несколько методов оперативного лечения инсулином, которые 

определяются степенью биологической агрессивности и локализацией опухоли. 

При инсулиноме G1, G2 операцией выбора является энуклеация опухоли 

лапароскопическим или робот-ассистированным доступами [168,233,234]. В 

случаях, когда опухоль прилежит к протоку ПЖ (а также при инсулиноме G3) 

показаны резекционные варианты операций (резекция головки ПЖ, дистальная 

резекция с сохранением селезенки). Непосредственно перед удалением опухоли 

проводится УЗИ ПЖ интраоперационное [233]. После успешного оперативного 

лечения прогноз, как правило, благоприятный [62]. Частота рецидива после 

оперативного лечения у пациентов без синдрома МЭН1 составляет 7%, и 20% при 

синдроме МЭН1 [76,77]. Рецидив в течении 4х лет после удаления опухоли почти 

всегда предполагает нерадикальное выполнение первичной операции [231]. 

Обязательно выполнение патолого-анатомического исследования операционного 

материала с применением иммуногистохимических методов с целью 

подтверждения диагноза и определения степени дифференцировки опухоли (G, 

GRADE; в соответствии с классификацией Всемирной организации 
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здравоохранения, 2019г.) [283]. Необходимо отметить, что в редких случаях 

слабая экспрессия инсулина при иммуногистохимическом исследовании может 

быть обусловлена быстрой секрецией гормона и уменьшением его содержания в 

цитоплазме и не исключает инсулиному [284], при этом может выявляться 

положительная экспрессия проинсулина [287]. 

Контроль гипогликемии до операции может проводиться с помощью коррекции 

питания и медикаментозно. Первично пациенту рекомендуется ограничить прием 

простых углеводов (с высоким гликемическим индексом (ГИ)), но допускается 

прием в ургентных ситуациях; питание, сбалансированное по калориям, белкам, 

жирам и углеводам (сложным), не менее 6 раз в день. Данные рекомендации не 

учитывают индивидуальные особенности конкретного пациента и не могут 

экстраполироваться на всех пациентов.  

Различают симптоматическую и противоопухолевую медикаментозную терапию 

инсулиномы. Симптоматическое лечение препаратами группы АТХ-классификации 

«соматостатин и аналоги» (октреотид**, #ланреотид**), в том числе с 

антипролиферативной целью, может применяться при подготовке к 

оперативному вмешательству или невозможности его проведения или при 

нерадикальной операции (например, при метастатической инсулиноме), а также у 

пациентов с тяжелой НПГ [235]. Показано, что от 24% до 60% инсулином [237-

243] экспрессируют соматостатиновые рецепторы подтипа 2 и могут отвечать 

на лечение. Также, инсулинома часто экспрессирует соматостатиновые 

рецепторы подтипа 5, что может служить основанием для применения таких 

препаратов группы АТХ-классификации «соматостатин и аналоги», как 

#пасиреотид** [237,238,244-245]. Однако, #пасиреотид** не зарегистрирован для 

коррекции гипогликемии, поэтому его назначение «off label» возможно только по 

решению врачебной комиссии. Лечение октреотидом** представляет собой 

многократные подкожные (п/к) инъекции препарата короткого действия или 

введение препарата длительного действия [239,243,247-255]. У 60% пациентов 

при терапии в краткосрочном периоде (менее 6 месяцев) отмечается полный 

контроль гликемии, а у остальных пациентов гипогликемии сохраняются, но с 

меньшей частотой (частичный ответ). Суточная доза препарата короткого 

действия подбирается индивидуально и варьирует от 50 мкг до 600 мкг, но в 

исключительных случаях могут потребоваться более высокие дозы. 

Эффективность лечения определяется исследованием уровня глюкозы крови, 
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частота контрольного анализа зависит от исходного уровня гликемии, обычно 

каждый час в течение 6 часов (пациент в этот период не ест) [236].  Инициация 

терапии должна проводиться в условиях стационара, учитывая сообщения о 

парадоксальной гипогликемии [254-259] (усугубление течения гипогликемического 

синдрома на фоне терапии предположительно обусловлено более выраженным 

ингибированием секреции глюкагона [255]). После подтверждения 

эффективности препаратов группы АТХ-классификации «соматостатин и 

аналоги» пациент может быть переведен на октреотид** длительного действия 

в дозе 20-30 мг или #ланреотид** в дозе 60-120 мг каждые 4 недели, которые 

вводятся внутримышечно (в/м) [54,254,255,260]. При необходимости, можно 

уменьшить интервал между инъекциями препаратов группы АТХ-классификации 

«соматостатин и аналоги» длительного действия до 3 или даже 2 недель [280]. 

При долгосрочном лечении может требоваться коррекция дозы. Побочные 

эффекты (боли в животе, диарея, гипокальциемия, дефицит витамина В12) 

развиваются редко. Длительное применение октреотида** может приводить к 

образованию камней в желчном пузыре. Если камни в желчном пузыре выявлены 

перед началом лечения, вопрос о применении октреотида** решается 

индивидуально, в зависимости от соотношения потенциального лечебного 

эффекта препарата и возможных факторов риска, связанных с наличием камней в 

желчном пузыре [255,260]. Для своевременного выявления прочих побочных 

эффектов терапии рекомендован мониторинг: общий (клинический) анализ крови, 

определение активности АСТ и АЛТ в крови, исследование уровня общего 

билирубина, натрия, калия, общего кальция в крови, скорректированного на 

альбумин, креатинина в крови через месяц и затем через 3 месяца после инициации 

терапии; исследование уровня витамина В12 (цианокобаламин), 25-ОН витамина 

Д, тиреотропного гормона в крови ежегодно [279].  

Некоторые специалисты перед назначением препаратов данной группы 

рекомендуют проведение сцинтиграфии с радиофармацевтическими препаратами 

для диагностики новообразований (группы АТХ-классификации «соматостатин и 

аналоги», меченные радиоактивной меткой) в режиме "все тело". Так, если 

препараты группы АТХ-классификации «соматостатин и аналоги» планируется 

назначать с целью достижения антипролиферативного эффекта, необходимо 

обязательно доказать экспрессию рецепторов к соматостатину методами 

визуализации [281]. Однако, по данным French Endocrine Society, результаты 
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сцинтиграфии плохо коррелируют с ответом на лечение (несоответствие в 50% 

случаев) и не должны приниматься во внимание при отборе пациентов [236]. 

Таким образом, необходимоы дополнительные научные исследования для 

уточнения наличия корреляций между визуализацией соответствующих 

рецепторов и эффективностью терапии препаратами группы АТХ-классификации 

«соматостатин и аналоги». В клинической практике, в настоящее время, 

требуется разработка индивидуальной стратегии по отношению к каждому 

пациенту. 

В краткосрочный период возможно назначение глюкокортикоидов. 

Глюкокортикоиды (#преднизолон**, #дексаметазон**) назначаются перорально 

при неэффективности вышеперечисленных методов лечения. Результаты 

применения данной группы препаратов неоднозначны [267]: их быстрое действие 

позволяет контролировать симптомы гипогликемии; однако побочные эффекты 

(включая иммуносупрессию и повышенный риск развития сепсиса) требуют поиска 

альтернативных методов [54,268]. Дозы #преднизолона** подбираются 

индивидуально, начиная с минимальных (желательно не более 10 мг в сутки, в 

течение не более 3х недель) [280]. Назначение #дексаметазона** возможно в 

эквивалентных дозах. Для поддержания нормогликемии у пациентов с 

инсулиномой, а также в некоторых случаях НПГ и ПГГ, большинство экспертов 

рекомендуют препарат V03AH01 (согласно классификации АТХ [288]) [1].  

Патогенетическое назначение глюкокортикоидов возможно в тяжелых случаях 

ИАС. Однако аутоиммунные гипогликемии в большинстве случаев могут 

купироваться после коррекции питания и/или отмены провоцирующих препаратов, 

а также после лечения гемобластоза.  

Противоопухолевую медикаментозную терапию инсулиномы назначают врачи-

онкологи. При низкодифференцированных инсулиномах, вызывающих тяжелую 

гипогликемию, могут применяться ингибиторы протеинкиназы, такие как 

#эверолимус** [236,261,269-272]. Назначение данного препарата обосновано, в 

связи с противоопухолевым и метаболическим эффектом [261,269,271-276]. Для 

симптоматического контроля гликемии при доброкачественной неоперабельной 

инсулиноме, с учётом высокой токсичности, #эверолимус** назначается только 

при неэффективности или непереносимости предыдущих лекарственных средств. 

Следует также учитывать, что длительная терапия глюкокортикоидами 

является противопоказанием к назначению #эверолимуса**, по данным 
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исследования RADIANT [54,268]. Для контроля симптомов, также может 

назначаться #интерферон альфа-2b** по 3 млн. МЕ 3 раза в неделю п/к, постоянно 

длительно [279,289].  

У пациентов с НПГ или после бариатрических операций некоторые специалисты 

рекомендуют ингибиторы альфа-глюкозидазы, особенно в сочетании с 

диетотерапией. Однако, прием данных препаратов сопряжен с риском 

гипогликемии, которую зачастую сложно скорректировать пероральными 

углеводами, в таких случаях возможно только парентеральное назначение либо 

раствора глюкагона** 1 мг п/к (в/м), либо 40% раствора #декстрозы** 40-60 мл 

в/в. При ПГГ также возможно назначение октреотида** и других препаратов 

группы АТХ-классификации «соматостатин и аналоги». В тяжелых случаях 

пациентам, которые не отвечают на диетотерапию или медикаментозное 

лечение, может быть предложена частичная или субтотальная 

панкреатэктомия, а постбариатрическим пациентам - реконструктивные 

операции [279].  

При идиопатической НДГ пациенту рекомендуется коррекция питания, ведение 

дневника питания и приема медикаментов. 

Назначение симптоматической (медикаментозной) терапии должно 

основываться на степени тяжести течения заболевания. При НДГ легкого 

течения медикаментозное лечение не назначают; пациенту рекомендуют питание 

6 раз в день с обязательным включением в рацион сложных углеводов. При НДГ 

среднетяжелого течения медикаментозное лечение назначают при наличии 

дополнительных факторов, увеличивающих риск развития гипогликемической 

комы (нарушении распознавания гипогликемий; наличии тяжелых сопутствующих 

заболеваний, в том числе тех, течение которых может осложниться вследствие 

частых эпизодов снижения уровня глюкозы крови; невозможности коррекции 

питания). При НДГ тяжелого течения медикаментозное лечение назначают в 

обязательном порядке [99].  

В ургентных ситуациях возможно п/к или в/м введение раствора глюкагона** в 

дозе 1 мг. Препарат следует держать пациенту всегда при себе, а доверенные 

лица должны знать место его хранения. Необходимо помнить об отсутствии 

эффекта от введения раствора глюкагона** при гиперкетонемии (в основном при 

гипоинсулинемии) и алкогольной интоксикации. В ургентных ситуациях также 

возможно в/в введение 40% раствора #декстрозы** 40-60 мл или прием до 10 
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таблеток декстрозы**. Кроме того, в случаях тяжелой гипогликемии может 

потребоваться непрерывное в/в введение лекарственного препарата (раствора 

декстрозы**) через инфузомат (обычно на краткосрочный период, например, 

перед оперативным вмешательством) [277,278]. Возможно применение 

следующих режимов инфузионной терапии: непрерывное в/в введение 

лекарственного препарата (раствор #декстрозы** 20%) со скоростью 300-400 

мл/ч в течение 15 минут или непрерывное в/в введение лекарственного препарата 

(раствор #декстрозы** 10%) со скоростью 600-800 мл/ч в течение 15 минут. 

Далее рекомендовано исследование уровня глюкозы в крови – при показателе менее 

4 ммоль/л необходимо повторное непрерывное в/в введение лекарственного 

препарата в том же объеме. После достижения уровня глюкозы в крови ≥4 

ммоль/л, в зависимости от состояния пациента, рекомендовано продолжить 

непрерывное в/в введение лекарственного препарата (раствор #декстрозы** 10%) 

со скоростью 100 мл/ч до стабилизации состояния или прием сложных углеводов 

(особенно в случае терапии глюкагоном** для восстановления запасов гликогена в 

печени). Рекомендовано продолжить регулярное исследование уровня глюкозы в 

капиллярной крови в течение 24-48 часов [285]. 

Также, следует обучить доверенных лиц (близких или членов семьи пациента) 

технике исследования уровня глюкозы в крови глюкометром, распознаванию 

симптомов гипогликемии и принципам ее купирования [54,260].  

Эффективность профилактики гипогликемий желательно регулярно оценивать с 

помощью исследования уровня глюкозы в крови (в интерстиции при помощи 

портативного устройства) методом непрерывного мониторирования [236,262-

265]. В педиатрической практике экспертами рекомендуется нижняя граница 

целевого уровня гликемии более 3,5 ммоль/л [282]. Однако, учитывая более низкие 

концентрации глюкозы в крови у детей в норме [1], а также нижнюю границу 

референсного интервала уровня глюкозы (3,9 ммоль/л), утвержденную Всемирной 

Организации Здравоохранения [286], целесообразно использовать именно этот 

критерий в качестве целевого, особенно у пожилых пациентов. Гликемия у 

пациентов с НДГ на фоне лечения не должна превышать референсных значений. 

В случае развития интеркуррентных заболеваний, сопровождающихся диареей, 

рвотой и отказом от еды, гипогликемии могут усугубляться и развиваться даже 

на фоне проводимого лечения. В случае развития подобных состояний может 
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быть рассмотрен вопрос о госпитализации с целью в/в введения раствора 

декстрозы**. 

Всем пациентам с НДГ рекомендуется иметь идентификационную карточку 

(браслет идентификационный для пациента) с минимальной информацией о 

заболевании и лечении, в том числе ургентном, а также с телефоном доверенного 

лица.  

Принципы обезболивающей терапии у пациентов с НДГ не отличаются от лиц 

общей популяции. Анестезиологическое пособие при оперативном лечении 

инсулиномы должно включать препараты, предпочтительно назначение 

пропофола**, который не оказывает влияния на секрецию И и метаболизм 

глюкозы [266]. 

4. Медицинская реабилитация и санаторно-курортное лечение, 

медицинские показания и противопоказания к применению методов 

реабилитации, в том числе основанных на использовании природных 

лечебных факторов 

Не предусмотрено. 

5. Профилактика и диспансерное наблюдение, медицинские показания и 

противопоказания к применению методов профилактики5 

 Всем пациентам с ранее диагностированной НДГ вследствие инсулиномы после 

оперативного лечения рекомендовано динамическое наблюдение с учетом степени 

дифференцировки опухоли и исходов хирургического вмешательства для 

своевременной диагностики прогрессии заболевания/рецидива НДГ или других 

нарушений углеводного обмена [54,92,290,291].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: алгоритм наблюдения пациентов с инсулиномой после 

оперативного лечения представлен в таблице 7. 

                                                

 

5 Подробно рассмотрены в клинических рекомендациях по НЭО [289]. 



 

 

42 

Таблица 7. Алгоритм наблюдения пациентов с инсулиномой после оперативного 

лечения (модифицировано авторами) [54,290,291]. 

 Солитарная,  

G1-G2,  

полностью 

резецирована 

Локализованная или 

метастатическая, 

G1-G2,  

полностью не 

резецирована 

G3 

полностью 

резецирована/не 

резецирована 

Определение 

хромогранина А в 

крови 

В случае 

повышения до 

операции: через 

3-6 месяцев 

В случае 

повышения до 

операции: через 3-6 

месяцев 

В случае 

повышения до 

операции: через 

3 месяца 

Исследование уровня 

глюкозы, инсулина и 

С-пептида в крови 

после ночного 

голодания 

Через 3-6 

месяцев, далее 1 

раз в год  

1 раз в 3-6 месяцев  1 раз в 3 месяца 

Компьютерная 

томография органов 

брюшной полости и 

забрюшинного 

пространства с 

внутривенным 

болюсным 

контрастированием 

(предпочтительнее) / 

магнитно-

резонансная 

томография органов 

брюшной полости и 

забрюшинного 

пространства / 

ультразвуковое 

исследование органов 

брюшной полости 

(комплексное) 

- 1 раз в 3-6 месяцев 1 раз в 2-3 

месяца 

Сцинтиграфия с 

радиофармацевтическ

ими препаратами для 

диагностики 

новообразований 

(группы АТХ-

классификации 

«соматостатин и 

аналоги», меченные 

радиоактивной 

меткой) в режиме 

"все тело" / 

позитронная 

эмиссионная 

томография  

- 1 раз в год при 

положительном 

результате до 

операции 

1 раз в 1-2 года 

при 

положительном 

результате до 

операции 
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совмещенная с 

компьютерной 

томографией с 

радиофармацевтическ

ими препаратами для 

диагностики 

новообразований 

(группы АТХ-

классификации 

«соматостатин и 

аналоги», меченные 

радиоактивной 

меткой)  

Позитронная 

эмиссионная 

томография всего 

тела совмещенная с 

компьютерной 

томографией всего 

тела с 

флудезоксиглюкозой 

[18F] (вместо 

визуализации 

рецепторов к 

соматостатину) 

- - 1 раз в 1-2 года 

при 

положительном 

результате до 

операции 

Проведение 

перорального 

глюкозотолерантного 

теста 

Через 3-6 месяцев 

однократно  

- Через 3-6 

месяцев 

однократно  

(если полностью 

резецирована) 

Дополнительно При развитии 

симптомов 

гипогликемии– 

проба с 

голоданием; при 

подтверждении 

гиперинсулинемич

еской 

гипогликемии – 

проведение 

визуализирующих 

исследований 

При подозрении на 

прогрессию – 

проведение 

визуализирующих 

исследований 

При подозрении 

на прогрессию – 

проведение 

других 

визуализирующи

х исследований 

6. Организация оказания медицинской помощи 

Медицинская помощь, за исключением помощи в рамках клинической апробации, 

в соответствии с федеральным законом от 21.11.2011 № 323-ФЗ (ред. От 25.05.2019) «Об 

основах охраны здоровья граждан в РФ». 
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Показания для госпитализации в медицинскую организацию (форма – экстренная, 

условия – стационарно): 

1) гипогликемическая кома; 

2) подозрение на гипогликемическую кому; 

3) тяжелая гипогликемия, рефрактерная к в/в введению раствора декстрозы**. 

Показания для госпитализации в медицинскую организацию (форма – плановая, 

условия – стационарно): 

1) проведение пробы с голоданием; 

2) проведение АСЗК; 

3) оперативное лечение инсулиномы; 

4) назначение лекарственных препаратов и контроль эффективности лечения. 

Показания к выписке пациента из медицинской организации: 

1) стойкое улучшение состояния (удовлетворительное общее самочувствие) и 

нормальные показатели гликемии, когда пациент может без ущерба для здоровья 

продолжить лечение в амбулаторно-поликлиническом учреждении или домашних 

условиях; 

2) завершение обследования, которое являлось целью госпитализации при условии 

соблюдения п.1 показаний к выписке пациента; 

3) при необходимости перевода пациента в другую организацию здравоохранения; 

4) грубое нарушение госпитального режима; 

5) по письменному требованию пациента либо его законного представителя, если 

выписка не угрожает жизни пациента и не опасна для окружающих. В этом случае 

выписка может быть произведена только с разрешения главного врача больницы 

или его заместителя по лечебной работе. 

7. Дополнительная информация (в том числе факторы, влияющие на 

исход заболевания или состояния) 

Описаны случаи тощаковой гипогликемии с адекватно супрессированным С-

пептидом и неадекватно повышенным уровнем И и АТ к рецептору И – синдром 

инсулинорезистентности тип В [95]. Механизм гипогликемии, как предполагается, может 

быть связан как со стимуляцией, так и с блокированием антителами рецепторов к И. 

Описаны пациенты афроамериканского происхождения, женского пола, часто с 

сопутствующей тяжелой аутоиммунной патологией (системная красная волчанка, 

склеродермия, первичный билиарный цирроз и т. д.) [291]. Недавно проведенная работа с 
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исследованием 104 пациентов с подозрением на НДГ в выборке российской популяции 

данный синдром не выявила ни в одном случае [293]. Более того, носительство АТ к 

рецептору И выявлено у 11% здоровых индивидуумов [165]. Поэтому рутинное 

исследование данного показателя не рекомендовано [117].  

Критерии оценки качества медицинской помощи 

№ 
 

Критерии качества 

Оценка 

выполнения 

(да/нет) 

1.  Выполнен анализ анамнеза, данных визуального исследования и 

доступных результатов лабораторно-инструментального обследования 

у пациентов с подозрением на недиабетическую гипогликемию 

Да/нет 

2.  Проведено (вне ургентной ситуации) первичное лабораторное 

обследование (включающее исследование уровня глюкозы, инсулина, 

С-пептида, общего белка, креатинина, общего кортизола, 

адренокортикотропного гормона, инсулиноподобного ростового 

фактора I в крови, определение активности аспартатаминотрансферазы 

и аланинаминотрансферазы в крови, определение содержания антител 

к инсулину в крови) у пациентов с подозрением на недиабетическую 

гипогликемию 

Да/нет 

3.  Проведена проба с голоданием тем пациентам, у которых после 

первичного лабораторного обследования не подтверждена 

манифестная недиабетическая гипогликемия или подтверждена 

манифестная недиабетическая гипогликемия, но не уточнена причина 

гипогликемического расстройства, а также при любых сомнительных 

случаях 

Да/нет 

4.  Выполнено исследование уровня глюкозы, инсулина, С-пептида в 

венозной крови у пациентов с подозрением на недиабетическую 

гипогликемию при завершении пробы с голоданием или во время 

эпизода манифестной гипогликемии 

Да/нет 

5.  Выполнен пролонгированный пероральный пероральный 

глюкозотолерантный тест у пациентов с подозрением на 

недиабетическую гипогликемию с отрицательной пробой с голоданием  

Да/нет 

6.  Выполнены стандартные визуализирующие исследования для поиска 

инсулиномы (магнитно-резонансная томография органов брюшной 

полости и забрюшинного пространства и ультразвуковое исследование 

органов брюшной полости (комплексное), при отсутствии 

подтверждения идентичной локализации двумя основными методами 

1-го ряда – компьютерная томография органов брюшной полости и 

забрюшинного пространства с внутривенным болюсным 

контрастированием) у пациента с документированной 

гиперинсулинемической гипогликемией на фоне голодания  

Да/нет 

7.  Проведено определение хромогранина А в крови пациенту с 

инсулиномой до оперативного лечения 

Да/нет 

8.  Пациенту с инсулиномой проведено исследование уровня 

паратиреоидного гормона, инсулиноподобного ростового фактора I и 

пролактина в крови  

Да/нет 

9.  Проведена оценка необходимости назначения патогенетической и Да/нет 
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№ 

 
Критерии качества 

Оценка 

выполнения 

(да/нет) 

симптоматической терапии пациентам с недиабетической 

гипогликемией 
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Приложение А1. Состав рабочей группы по разработке и пересмотру 

клинических рекомендаций 

РУКОВОДИТЕЛИ: 

Дедов И.И., д.м.н., профессор, академик РАН, Москва, Президент Российской 

ассоциации эндокринологов. 

Мокрышева Н.Г., д.м.н., профессор, член-корреспондент РАН, Москва, член 

Российской ассоциации эндокринологов. 

Мельниченко Г.А., д.м.н., профессор, академик РАН, Москва, вице-президент 

Российской ассоциации эндокринологов. 

 

АВТОРЫ ТЕКСТА: 

Трошина Е.А., д.м.н., профессор, член-корреспондент РАН, Москва, член 

Российской ассоциации эндокринологов. 

Юкина М.Ю., к.м.н., Москва, член Российской ассоциации эндокринологов. 

Нуралиева Н.Ф., Москва, член Российской ассоциации эндокринологов. 

 

ЭКСПЕРТЫ, ПРИНИМАВШИЕ УЧАСТИЕ В ОБСУЖДЕНИИ И 

ОДОБРЕНИИ КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ: 

1. Васильев И.А., к.м.н., Москва 

2. Гринева Е.Н., д.м.н., профессор, Санкт-Петербург, член Российской 

ассоциации эндокринологов. 

3. Егоров А.В., д.м.н., профессор, Москва 

4. Кригер А.Г., д.м.н., профессор, Москва 

5. Кузнецов Н.С., д.м.н., профессор, Москва, член Российской ассоциации 

эндокринологов. 

6. Майоров А. Ю., д.м.н., профессор, Москва, член Российской ассоциации 

эндокринологов. 

7. Платонова Н.М., д.м.н., Москва, член Российской ассоциации 

эндокринологов. 

8. Фадеев В.В., д.м.н., профессор, член-корреспондент РАН, Москва, член 

Российской ассоциации эндокринологов. 

Конфликт интересов:  

Авторы декларируют отсутствие конфликта интересов. 
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Приложение А2. Методология разработки клинических рекомендаций 

Целевая аудитория данных клинических рекомендаций: 

1. врач-эндокринолог; 

2. врач-терапевт; 

3. врач-терапевт участковый; 

4. врач-терапевт участковый цехового врачебного участка; 

5. врач общей практики (семейный врач); 

6. врач здравпункта; 

7. врач скорой медицинской помощи; 

8. старший врач станции (отделения) скорой медицинской помощи; 

9. врач-анестезиолог-реаниматолог; 

10. врач-акушер-гинеколог; 

11. врач-акушер-гинеколог цехового врачебного участка; 

12. врач-хирург; 

13. врач-диабетолог; 

14. врач-диетолог; 

15. врач-генетик; 

16. врач-гастроэнтеролог; 

17. врач-гематолог; 

18. врач клинической лабораторной диагностики; 

19. врач - клинический фармаколог; 

20. врач-невролог; 

21. врач-онколог; 

22. врач по рентгенэндоваскулярным диагностике и лечению; 

23. врач-психиатр; 

24. врач-психиатр участковый; 

25. врач-психотерапевт;  

26. врач-радиолог; 

27. врач-радиотерапевт; 

28. врач-рентгенолог; 

29. врач ультразвуковой диагностики. 

Таблица А2.1. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для 

методов диагностики (диагностических вмешательств) 

УДД Расшифровка 
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1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или 

систематический обзор рандомизированных клинических исследований с 

применением мета-анализа 

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные 

рандомизированные клинические исследования и систематические обзоры 

исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных клинических 

исследований, с применением мета-анализа 

3 Исследования без последовательного контроля референсным методом или 

исследования с референсным методом, не являющимся независимым от 

исследуемого метода или нерандомизированные сравнительные исследования, в 

том числе когортные исследования 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая 

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов 

 

Таблица А2.2. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для 

методов профилактики, лечения и реабилитации (профилактических, лечебных, 

реабилитационных вмешательств) 

УДД Расшифровка  

1 Систематический обзор РКИ с применением мета-анализа 

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за 

исключением РКИ, с применением мета-анализа 

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные исследования 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, 

исследования «случай-контроль» 

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические 

исследования) или мнение экспертов 

 

Таблица А2.3. Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций(УУР) для 

методов профилактики, диагностики, лечения и реабилитации (профилактических, 

диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств) 

УУР Расшифровка 

A Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности 

(исходы) являются важными, все исследования имеют высокое или 

удовлетворительное методологическое качество, их выводы по 

интересующим исходам являются согласованными)  

B Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности 

(исходы) являются важными, не все исследования имеют высокое или 

удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы по 

интересующим исходам не являются согласованными)  

C Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все 

рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются неважными, 

все исследования имеют низкое методологическое качество и их выводы по 

интересующим исходам не являются согласованными)  
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Порядок обновления клинических рекомендаций. 

Механизм обновления клинических рекомендаций предусматривает их 

систематическую актуализацию – не реже чем один раз в три года, а также при появлении 

новых данных с позиции доказательной медицины по вопросам диагностики, лечения, 

профилактики и реабилитации конкретных заболеваний, наличии обоснованных 

дополнений/замечаний к ранее утверждённым КР, но не чаще 1 раза в 6 месяцев. 
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Приложение А3. Справочные материалы, включая соответствие 

показаний к применению и противопоказаний, способов применения и 

доз лекарственных препаратов, инструкции по применению 

лекарственного препарата 

1. Инструкции по применению #преднизолона** 

http://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=5bb36449-e307-43d1-ad5a-

7171d992c66a&t= . 

2. Инструкции по применению #дексаметазона** 

http://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=750062c9-62ff-45c8-aa44-

98d2dba6d6f8&t=. 

3. Инструкция по применению #глюкагона** 

http://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=5b735c6c-6854-4f5b-81fd-

cdffb0eaa2c7&t=. 

4. Инструкция по применению #эверолимуса** 

https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=8e139384-b3ef-42d9-a6af-

33d20aac36f1&t=. 

5. Инструкции по применению октреотида** 

https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=0ecf6fc8-ed6a-4def-9209-

4aee2aa536ce&t=, https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=563b14eb-

583b-49bd-a979-7c7c73a39359&t=. 

6. Инструкция по применению #ланреотида** 

https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=dace2721-e173-40c9-adbd-

ffa5cde3c053&t=. 

7. Инструкция по применению #пасиреотида** 

https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=53948bd7-6607-40a4-abd8-

afd2cab1641e&t=. 

8. Инструкции по применению #декстрозы** 

https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=c5dc1585-0021-475f-90a0-

3a075fcd5c2f&t=, https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=bf96d544-e346-

4eb8-a75a-b9a253410344&t=, 

https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=1610e85d-09bb-42f5-8639-

f281d00c1b7c&t=, https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=0e956a64-

c1e8-405a-a30c-a0b1261b7990&t=, 

http://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=5bb36449-e307-43d1-ad5a-7171d992c66a&t
http://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=5bb36449-e307-43d1-ad5a-7171d992c66a&t
http://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=750062c9-62ff-45c8-aa44-98d2dba6d6f8&t
http://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=750062c9-62ff-45c8-aa44-98d2dba6d6f8&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=0ecf6fc8-ed6a-4def-9209-4aee2aa536ce&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=0ecf6fc8-ed6a-4def-9209-4aee2aa536ce&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=dace2721-e173-40c9-adbd-ffa5cde3c053&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=dace2721-e173-40c9-adbd-ffa5cde3c053&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=53948bd7-6607-40a4-abd8-afd2cab1641e&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=53948bd7-6607-40a4-abd8-afd2cab1641e&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=bf96d544-e346-4eb8-a75a-b9a253410344&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=bf96d544-e346-4eb8-a75a-b9a253410344&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=1610e85d-09bb-42f5-8639-f281d00c1b7c&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=1610e85d-09bb-42f5-8639-f281d00c1b7c&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=0e956a64-c1e8-405a-a30c-a0b1261b7990&t
https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=0e956a64-c1e8-405a-a30c-a0b1261b7990&t
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https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=10a069ac-0893-4279-a5f1-

8f072e65f981&t=. 

9. Порядок оказания медицинской помощи взрослому населению по профилю 

"эндокринология" (Приказ Министерства здравоохранения РФ от 12 ноября 2012 г. N 

899н) https://base.garant.ru/70293326/. 

10. Номенклатура должностей медицинских работников и фармацевтических 

работников (Приказ Минздрава России от 20.12.2012 N 1183н (ред. от 01.08.2014)) 

https://legalacts.ru/doc/prikaz-minzdrava-rossii-ot-20122012-n-1183n/. 

11. Номенклатура медицинских услуг (Приказ Минздрава России от 13.10.2017 

N 804н) https://minjust.consultant.ru/documents/37309?items=1&page=1. 

 

https://base.garant.ru/70293326/
https://legalacts.ru/doc/prikaz-minzdrava-rossii-ot-20122012-n-1183n/
https://minjust.consultant.ru/documents/37309?items=1&page=1
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Приложение Б. Алгоритмы действий врача  

 

 



 

 

80 

* Вероятность наличия гипогликемии (как гиперинсулинемической, так и 

гипоинсулинемической), индуцированной лекарственными препаратами и продуктами, 

всегда анализируется в первую очередь. При этом тактика относительно артифициальной 

гипогликемии рассматривается отдельно. 



Приложение В. Информация для пациента 

Гипогликемия является опасным для жизни и здоровья состоянием. Пациентам с 

диагностированной гипогликемией крайне важно предупреждать снижение уровня 

глюкозы крови. Если же снижение уровня глюкозы произошло, следует как можно 

быстрее его поднять.  

Для поддержания нормального уровня глюкозы крови рекомендуется в первую 

очередь скорректировать режим питания и поменять рацион. Необходимо частое питание 

продуктами с высоким содержанием углеводов. При этом включение продуктов в рацион 

питания определяется их гликемическим индексом (ГИ).  

ГИ — показатель влияния продуктов питания после их употребления на уровень 

сахара в крови. ГИ является отражением сравнения реакции организма на продукт с 

реакцией организма на чистую глюкозу, у которой ГИ равен 100. Гликемические индексы 

всех остальных продуктов сравниваются с гликемическим индексом глюкозы, в 

зависимости от того, как быстро они усваиваются.  

ГИ продукта зависит от нескольких факторов:  

• вид углеводов (если углеводы простые, значит, у них высокий ГИ, если 

сложные, значит, низкий), 

• количество клетчатки (чем меньше клетчатки, тем выше ГИ),  

• способ термической обработки (любая тепловая обработка повышает),  

• содержание белков и жиров (чем их меньше, тем выше ГИ).  

Различают низкий, средний и высокий ГИ.  

Низкий и средний ГИ продуктов означает, что при их употреблении уровень сахара 

в крови поднимается медленно (продукты с медленно усваиваемыми углеводами). 

Высокий ГИ продуктов означает, что при их употреблении уровень сахара в крови 

поднимается быстро (продукты с легко усваиваемыми углеводами). Чем выше ГИ, тем 

быстрее поднимается уровень сахара в крови после употребления продукта. Быстрое 

повышение сахара крови необходимо в случае развития гипогликемии для ее купирования 

(в ургентных ситуациях). Однако, вслед за быстрым повышением сахара возможно резкое 

его падение, вплоть до развития гипогликемии, поэтому потребление продуктов с 

высоким ГИ рекомендуется исключить вне ургентных ситуаций (то есть при отсутствии 

гипогликемии). Пациентам с гипогликемиями предпочтителен прием продуктов с низким 

ГИ, после приема которых, за счет медленного всасывания, длительное время сохраняется 

нормальный уровень глюкозы в крови.  

ГИ наиболее часто потребляемых продуктов представлены в таблицах 1-4. 
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Таблица 1. Продукты, которые рекомендуется исключить (вне ургентных ситуаций; 

с высоким ГИ, содержащие легко усваиваемые углеводы). 

Продукт ГИ Продукт ГИ 

Кукурузный сироп 115 Пиво 110 

Сахар 100 Крахмальная патока 100 

Крахмал 100 Пшеничный сироп, рисовый сироп 100 

Жареный картофель, картофельная 

запеканка 

95 Картофельная мука (крахмал) 95 

Картофель, приготовленный в 

духовке 

95 Рисовая мука 95 

Безглютеновый белый хлеб 90 Сельдерей корневой (приготовленный) 85 

Клейкий рис 90 Булочки для гамбургера 85 

Морковь (приготовленная) 85 Быстроразваривающийся/пропаренный 

рис 

85 

Кукурузные хлопья 85 Воздушный рис 85 

Мед 85 Рисовый пудинг на молоке 85 

Маис (кукурузный крахмал) 85 Репа, турнепс (приготовленные) 85 

Поп-корн (без сахара) 85 Белая пшеничная мука 85 

Рисовый пирог/пудинг 85 Картофельное пюре 80 

Белый бутербродный хлеб 85 Лазанья (мягкая пшеница) 75 

Кормовые бобы, конские бобы 

(приготовленные) 

80 Рисовая молочная каша с сахаром 75 

Пончики 75 Вафли (с сахаром) 75 

Тыква 75 Бублики 70 

Кабачки/патиссоны 75 Печенье (бисквитное) 70 

Арбуз 75 Брюква 70 

Багет (французский длинный батон) 70 Газированные напитки 70 

Булочка 70 Круассан (рогалик) 70 

Шоколадный батончик (с сахаром) 70 Просо, сорго 70 

Кукурузная мука 70 Маисовая каша 70 

Финики 70 Отварной картофель без кожуры 70 

Маца (белая мука) 70 Банан приготовленный 70 

Патока 70 Картофельные чипсы, хрустящий 

картофель 

70 

Лапша (мягкие сорта пшеницы) 70 Равиоли (мягкая пшеница) 70 

Перловая крупа 70 Рисовый хлеб 70 

Кукурузная каша (полента) 70 Сухарики 70 

Амарант 70 Стандартный рис 70 

Очищенные зерновые завтраки (с 

сахаром) 

70 Белый сахар (сахароза) 70 

Рисотто 70 Свекла (приготовленная) 65 

Тако (маисовая лепешка) 70 Темный дрожжевой хлеб 65 

Коричневый сахар 70 Кленовый сироп 65 

Кускус, манка 65 Шоколадные батончики «Марс», 

«Сникерс», «Натс» и т.п. 

65 

Джем (с сахаром) 65 Плод хлебного дерева 65 

Мармелад (с сахаром) 65 Айва (варенье/желе с сахаром) 65 

Мюсли (с сахаром или медом) 65 Ржаной хлеб (30% ржи) 65 

Ананас (консервированный) 65 Сладкая кукуруза 65 
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Изюм (красный и желтый) 65 Ямс (батат, сладкий картофель) 65 

Сорбет (с сахаром) 65 Абрикосы (консервированные с 

сиропом) 

60 

Тамаринд, индийский финик 

(сладкий) 

65 Ячмень шелушенный 60 

Неочищенный картофель, отварной 

или приготовленный на пару 

65 Манная крупа из твердой пшеницы 60 

Цельнозерновой хлеб 65 Лазанья (твердая пшеница) 60 

Банан (спелый) 60 Майонез (промышленный, 

подслащенный) 

60 

Каштан 60 Пицца 60 

Мороженое (обычное с добавлением 

сахара) 

60 Равиоли (твердая пшеница) 60 

Длиннозерный рис 60 Масляное, песочное печенье (мука, 

масло, сахар) 

55 

Дыня (мускусная, мускатная и др.) 60 Слива японская, локва 55 

Овсяная каша 60 Краснозерный рис 55 

Ароматный рис (жасмин и т.д.) 60 Персики (консервированные с 

сиропом) 

55 

Какао-порошок (с сахаром) 60 Спагетти (хорошо проваренные) 55 

Папайя (свежая) 55 Суши 55 

Кетчуп 55 Горчица (с добавлением сахара) 55 

 

Таблица 2. Продукты, которые рекомендуется ограничить (со средним ГИ, 

содержащие медленно усваиваемые углеводы). 

Продукт ГИ Продукт ГИ 

Рис басмати 50 Бисквит (из цельной муки без сахара) 50 

Зерновой батончик без сахара 50 Топинамбур 50 

Киви 50 Личи (китайская слива) 50 

Макароны (твердая пшеница) 50 Манго 50 

Мюсли без сахара 50 Хурма 50 

Сладкий картофель 50 Хлеб из пшеницы спельта 50 

Макароны из цельной пшеницы 50 Коричневый неочищенный рис 50 

Ячмень неочищенный 45 Коричневый рис басмати 45 

Клюква 45 Кокос 45 

Виноград, зеленый и красный 45 Цельнозерновой кускус, цельнозерновая 

манная крупа 

45 

Зеленый горошек 

(консервированный) 

45 Рожь (цельная, мука и хлеб) 45 

Ананас 45 Томатный соус (с сахаром) 45 

Банан 45 Цельнозерновые завтраки (без сахара) 45 

Тост из цельного хлеба 45 Бобы (сырые) 40 

Дрожжевой хлеб, на 100% 

состоящий из цельной крупы 

40 Сушеные абрикосы 40 

Гречка (каша, мука или хлеб из 

цельного зерна) 

40 Сушеные сливы/чернослив 40 

Кокосовое молоко 40 Фасоль (консервированная) 40 

Пшеница английская (камут) 40 Маца (цельная мука) 40 

Макароны из цельной пшеницы «аль 40 Овсяная крупа 40 
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денте» (отваренные в течение 5 

минут) 

Лактоза 40 Дынная груша 40 

Овсяные хлопья (не вареные) 40 Айва (консервированная/желе без 

сахара) 

40 

Арахисовое масло (без добавления 

сахара) 

40 Песочное тесто (из цельной муки без 

сахара) 

40 

Ржаной хлеб из непросеянной муки 

грубого помола 

40   

 

Таблица 3. Разрешенные продукты (с низким ГИ, содержащие медленно 

усваиваемые углеводы). 

Продукт ГИ Продукт ГИ 

Фасоль адзуки 35 Дикий рис 35 

Яблочное пюре 35 Яблоко (свежее) 35 

Мясное ассорти с бобами 35 Гиацинтовые бобы (лобия) 35 

Мука из нута 35 Сельдерей корневой (сырой) 35 

Китайская лапша/вермишель (из 

твердой пшеницы) 

35 Турецкий горох, 

нут (консервированный) 

35 

Сушеные яблоки 35 Паста/пюре из очищенного миндаля 

(без сахара) 

35 

Хлеб из пророщенных зерен 35 Сушеные томаты 35 

Мороженое (с фруктозой) 35 Зеленый горошек (свежий) 35 

Фасоль 35 Кукуруза, маис 35 

Нектарины 35 Кунжут (семена) 35 

Персики 35 Апельсин (свежий) 35 

Гранат 35 Слива (свежая) 35 

Томатный сок 35 Айва (свежая) 35 

Турецкие бобы 35 Соевый йогурт (фруктовый вкус) 35 

Дрожжи 35 Семена подсолнечника 35 

Миндальное молоко 30 Томатный соус (натуральный, без 

сахара) 

35 

Свекла (сырая) 30 Йогурт 35 

Морковь (сырая) 30 Соевое молоко 30 

Китайская лапша/вермишель из сои 

или золотистой фасоли 

30 Абрикос 30 

Чеснок 30 Коричневая чечевица 30 

Джем (без сахара) 30 Турецкий горох (нут) 30 

Молоко (любой жирности) 30 Фасоль волокнистая 30 

Мандарин 30 Грейпфрут, помелло (свежий) 30 

Репа (сырая) 30 Мармелад (без сахара) 30 

Ежевика, шелковица 25 Груша 30 

Вишня 25 Творог 30 

Зеленая чечевица 25 Томаты 30 

Золотистая фасоль 25 Желтая чечевица 30 

Малина (свежая) 25 Голубика, черника, брусника 25 

Тыквенные семечки 25 Темный шоколад (более 70% какао) 25 

Колотый горох 25 Пюре из нута 25 

Паста/пюре из цельного миндаля (без 25 Арахисовая паста/пюре (без сахара) 25 
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сахара) 

Шоколад без добавок (>85% какао) 20 Красная смородина 25 

Капустная пальма 20 Соевая мука 25 

Какао-порошок (без сахара) 20 Клубника, земляника 25 

Настоящая фруктоза, фруктовый 

сахар 

20 Паста/пюре из цельного фундука (без 

сахара) 

25 

Соевый соус (без сахара) 20 Крыжовник 25 

Спаржа 15 Баклажан 20 

Отруби (овса, пшеницы и т.п.) 15 Лимонный сок (без сахара) 20 

Брюссельская капуста 15 Побеги бамбука 20 

Порошок из плодов рожкового 

дерева 

15 Соевый йогурт (без добавок) 20 

Цветная капуста 15 Миндаль 15 

Пророщенные зерновые (ростки сои, 

золотистой фасоли и т.п.) 

15 Черная смородина 15 

Перец чили 15 Брокколи 15 

Огурец 15 Капуста кочанная 15 

Имбирь 15 Кешью 15 

Лук-порей 15 Сельдерей 15 

Оливки 15 Цикорий 15 

Арахис 15 Кабачки, цуккини 15 

Кедровые орехи 15 Фундук 15 

Редис 15 Грибы 15 

Турецкие бобы 15 Лук репчатый 15 

Квашеная капуста 15 Соленые/маринованные огурцы 15 

Щавель 15 Фисташки 15 

Свекла листовая (мангольд) 15 Салат-латук 15 

Пророщенные семена 15 Лук-шалот 15 

Тофу, соевый творог 15 Соя 15 

Авокадо 10 Шпинат 15 

Ракообразные 5 Грецкий орех 15 

Специи (петрушка, базилик, орегано, 

корица, ванилин и т.п.) 

5 Сладкий перец (красный, зеленый), 

паприка 

15 

 

Таблица 4. Продукты, рекомендуемые для потребления в ургентных ситуациях 

(при развитии гипогликемии; с высоким ГИ, содержащие легко усваиваемые углеводы). 

Продукт ГИ Продукт ГИ 

Кукурузный сироп 115 Коричневый сахар 70 

Пиво 110 Джем (с сахаром) 65 

Глюкоза (декстроза) 100 Мармелад (с сахаром) 65 

Крахмал 100 Сорбет (с сахаром) 65 

Пшеничный сироп, рисовый сироп 100 Кленовый сироп 65 

Мед 85 Айва (варенье/желе с сахаром) 65 

Белый сахар (сахароза) 70   
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Приложение Г. Шкалы оценки, вопросники и другие оценочные 

инструменты состояния пациента, приведенные в клинических 

рекомендациях 

Не предусмотрено. 
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