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Комментарий к ст. А. Андрианова
По традиции в рубрике "В помощь практическому врачу" в нашем журнале пуб­

ликуются лекции крупных исследователей, посвященные той или иной особенно 
актуальной на данном этапе клинической проблеме, а раздел "Заметка из практи­
ки" описывает редко встречающиеся заболевания или необычные их сочетания.

В то же время собственно алгоритм диагностического поиска сравнительно ред­
ких, но жизнеугрожающих состояний, встречающихся в практике врача любой 
специальности, в нашем журнале не представлен, а ведь от знаний подобных ал­
горитмов нередко зависит жизнь пациента.

В современном мире общение значительно упростилось благодаря внедрению 
персональных компьютеров и появлению интернет-форумов и дискуссий.

Предлагаемый Вашему вниманию клинический случай стал предметом on-line 
обсуждения на форуме русского медицинского сервера около полугода тому назад 
(http://forurns.rusmedserv.corn). Разбирая логику постановки диагноза и необходи­
мые исследования, участники дискуссии согласились, что было бы полезным 
опубликовать это наблюдение на страницах журнала "Проблемы эндокринологии” 
и представить реальную клиническую историю читателю именно с позиций диф­
ференциальной диагностики, отнюдь не легкой на первых этапах обследования 
пациентки.
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Клинический случай

Женщина, 22 лет, была доставлена в отделение скорой по­
мощи после того, как дома потеряла сознание на фоне полного 
здоровья. Прибывшие медики зафиксировали уровень глюкозы 
в капиллярной крови 35 мг % и ввели 50 мл 50% глюкозы 
внутривенно болюсно; после введения раствора сознание быст­
ро восстановилось. При поступлении в госпиталь пациентка на­
ходилась в сознании и не предъявляла активных жалоб; со слов, 
сознание потеряла внезапно без каких-либо предшествующих 
симптомов. Также удалось выяснить, что похожий эпизод имел 
место приблизительно год назад; была доставлена в госпиталь, 
но причина гипогликемии осталась не выяснена.

В анамнезе у пациентки синдром поликистозных яичников 
(СПКЯ, диагностирован в возрасте 20 лет), депрессия. Избыточная 
масса тела на протяжении многих лет. Три года назад ей была вы­
полнена операция на желудке по поводу ожирения, которая прошла 
без осложнений. В настоящее время принимает золофт (сертралин) 
по поводу депрессии. При физикальном осмотре отклонений от нор­
мы не обнаружено. Уровень глюкозы в сыворотке составил 55 мг %. 
Электролиты, креатинин, мочевина, функция печени, клинический 
анализ крови — в пределах нормы, произведено внутривенное вве­
дение 50 мг 10% глюкозы, установлено постоянное введение 10% 
глюкозы со скоростью 150 мл/ч. Пациентка госпитализирована в 
блок интенсивной терапии с диагнозом гипогликемия.

Какой план обследования будет оптимальным в 
данном случае? Для ответа на этот вопрос необхо­
димо рассмотреть возможные этиологию и патоге­
нез гипогликемии, а также ее клинические прояв­
ления и диагностику.

Клинические проявления

Симптомы гипогликемии можно условно разде­
лить на нейрогликопенические и нейрогенные (ав­
тономные) [11, 15].

1. Нейрогликопенические проявления:
— являются следствием дефицита глюкозы в 

центральной нервной системе;
— включают в себя изменение поведения, уста­

лость, слабость, нарушение зрения, головокруже­
ние, потерю сознания и при отсутствии лечения 
смерть в результате длительной гипогликемии.

2. Автономные проявления:
— сердцебиение, тремор, возбуждение, тревож­

ность, которые возникают при стимуляции адре­
нергической системы, потливость;

— чувство голода, парастезии как результат хо­
линергической стимуляции.

Автономные симптомы выполняют важную фи­
зиологическую функцию "оповещения" о развитии 
гипогликемии. Кроме норадреналина, адреналина 
и ацетилхолина в стимуляции принимает участие 
симпатохромаффин, секретируемый глюкозочув­
ствительными нейронами вентромедиального ги­
поталамуса. Выраженность симптоматики зависит 
не столько от скорости падения уровня глюкозы в 
сыворотке, сколько от ее минимального значения 
[18, 28, 30]. Пороговое значение, при котором воз­
никают симптомы, может меняться при хрониче­
ской гипер- или гипогликемии [6, 9, 35]. До конца 
механизмы изменения порогового значения оста­
ются не выясненными.

Диагностика гипогликемии

Невозможно определить такой уровень концен­
трации глюкозы в сыворотке, ниже которого всегда 
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наступает нейрогликопения, а выше которого она 
невозможна. Чаще всего симптомы возникают при 
уровне глюкозы менее 3 ммоль/л (54 мг%) [5, 20, 
27]. Тем не менее у больных сахарным диабетом с 
плохим метаболическим контролем симптомы мо­
гут возникать при более высоком уровне [6, 9, 35], 
тогда как пациенты с частыми эпизодами гипогли­
кемии могут не иметь симптомов при более низких 
значениях [6]. На практике в качестве порога ги­
погликемии часто используется тощаковый уро­
вень глюкозы менее 2,8 ммоль/л (50 мг%). При оп­
ределении концентрации глюкозы необходимо 
учитывать, что в условиях гипогликемии разница 
между венозной и артериальной концентрациями 
глюкозы может достигать 30% ввиду усиленного 
поглощения глюкозы периферическими тканями. 
Кроме того, искусственно заниженный уровень 
глюкозы может явиться результатом гликолиза (in 
vitro), особенно при наличии значительного лейко­
цитоза или полицитемии. Для диагностики гипог­
ликемии исторически применяется триада Уиппла 
(Whipple), состоящая из:

— симптомов, характерных для гипогликемии;
— низкой концентрации глюкозы в плазме;
— исчезновения симптомов при коррекции 

уровня глюкозы после ее введения пациенту.

Классификация гипогликемии

На основании патогенетических механизмов, 
лежащих в основе снижения уровня глюкозы в 
плазме, принято разделять гипогликемию на тоща- 
ковую (постабсорбтивную) и постпрандиальную 
(реактивную).

Тощаковая гипогликемия может являться ре­
зультатом действия лекарственных препаратов, ал­
коголя, проявлением тяжелого заболевания (по­
чечная недостаточность, печеночная недостаточ­
ность), недостатка контринсулярных гормонов, 
опухолевого процесса, эндогенного гиперинсули- 
низма, включая бета-клеточные опухоли, метабо­
лические нарушения (у детей и подростков).

Постпрандиальная (реактивная) гипогликемия 
часто возникает как результат наследственной не­
достаточности ферментов, последствие хирургиче­
ского вмешательства на желудке (демпинг-син­
дром). Кроме этого возможны идиопатические ва­
рианты (постпрандиальные идиопатические гипог­
ликемии), когда выявляется четкая связь эпизодов 
гипогликемии с приемом смешанной пищи.

Лекарственные препараты

Лекарственные препараты, используемые для 
лечения диабета, являются наиболее частой причи­
ной гипогликемии [4, 16]. Инсулин, и в особенно­
сти препараты сульфонилмочевины, принимаются 
либо по ошибке, либо с целью самоповреждения.

Этанол метаболизируется до ацетальдегида и за­
тем ацетата (при участии алкогольдегидрогеназы и 
альдегиддегидрогеназы соответственно). Потреб­
ление этанола приводит к истощению запасов 
НАДФ — кофактора, без которого невозможен 
процесс глюконеогенеза из большинства предше­
ственников. Этанол также угнетает секрецию кор­

тизола и гормона роста [37] и, возможно, адрена­
лина и глюкагона в ответ на гипогликемию [14, 37]. 
Гипогликемия развивается при длительном упот­
реблении алкоголя, когда наступает истощение за­
пасов гликогена в печени.

Высокие дозы салицилатов (5—6 г в день) могут 
приводить к гипогликемии, точный механизм раз­
вития которой неизвестен.

Пентамидин — препарат, используемый для ле­
чения пневмоцистной пневмонии у лиц с иммуно­
дефицитом, — также может вызывать гипоглике­
мию. Препарат оказывает прямое цитотоксическое 
действие на бета-клетки, вызывая выброс эндоген­
ного инсулина и в конечном итоге вторичный диа­
бет.

Гипогликемия была описана при использова­
нии целого ряда других лекарственных средств (ци­
профлоксацин, пропранолол, кетоконазол, изо­
ниазид, ацетаминофен, индометацин, фуросемид, 
флюоксетин, галоперидол, циметидин, фенитоин, 
энфлюран и т. д.). Тем не менее при этом почти 
всегда присутствовали другие потенциальные при­
чины.

Большинство случаев гипогликемии при ис­
пользовании пропранолола было описано у паци­
ентов, получавших терапию инсулином [29]. Не­
смотря на теоретическую возможность подавления 
симптомов гипогликемии у пациентов с диабетом, 
достоверно продемонстрировать увеличение коли­
чества гипогликемических эпизодов не удалось. 
Тем не менее при необходимости использования 
бета-блокаторов предпочтение, вероятно, следует 
отдавать более селективным препаратам.

Эндокринные заболевания

Среди гормональных причин гипогликемии 
следует выделить гиперинсулинизм и недостаточ­
ность контринсулярных гормонов.

У взрослых с недостаточностью секреции кор­
тизола и/или гормона роста гипогликемия, как 
правило, не развивается [31]. Тем не менее тоща­
ковая гипогликемия может развиваться у детей 
младше 5 лет и в особенности в период новорож­
денное™ [10, 36]. Заместительная терапия корти­
золом у таких пациентов более эффективна, чем те­
рапия гормоном роста [32, 34]. Предложено не­
сколько механизмов терапевтического действия 
кортизола в подобной ситуации. Во-первых, было 
показано, что, кроме стимуляции глюконеогенеза, 
кортизол также увеличивает поступление ряда суб­
стратов глюконеогенеза в печень и почки [22, 25, 
34]. Во-вторых, недостаток кортизола снижает сек­
рецию адреналина [3]. Глюкагон, секреция которо­
го не нарушена у пациентов с гипопитуитаризмом, 
способствует поддержанию нормального уровня 
гликемии до тех пор, пока существуют достаточные 
запасы гликогена [26].

В литературе есть данные о развитии гипогли­
кемии у пациента с изолированной недостаточно­
стью глюкагона [12]. Другой случай развития ги­
погликемии, связанный с недостаточной секреци­
ей глюкагона [13, 23], отличается тем, что у паци­
ента также имела место недостаточность секреции 
кортизола и гормона роста.
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Известно, что гипогликемия не развивается у
■ ¿рослых после двусторонней адренэктомии, кото- 
ым проводят заместительную терапию кортико-

-тероидами [7], Тем не менее гипогликемия может
■ зляться результатом недостатка адреналина у де- 
_ей с кетотической гипогликемией. При этом на- 
'людается хороший терапевтический ответ на 
. Щедрин [24, 33].

На практике сниженный уровень контринсу­
лярных гормонов в период спонтанной тощаковой 
гипогликемии не должен оставаться без внимания.

Гипогликемия при опухолевых процессах

Гипогликемия описана при ряде опухолевых 
процессов. Как правило, это злокачественные опу­
холи значительного размера, такие как гепатома, 
адренокортикальная карцинома, карциноид, сар­
кома, лимфома. Гипогликемия, вероятно, является 
результатом значительно повышенного уровня ме­
таболизма глюкозы [21].

В литературе имеются данные о случаях гипог­
ликемии как следствия эктопической секреции ин­
сулина [19].

Продукция опухолью инсулиноподобного фак­
тора роста II (ИФР-П, или так называемого "боль­
шого ИФР", неспособного нормально связываться 
с белками-переносчиками) также может приводить 
к гипогликемии [17]. В этом случае диагноз не вы­
зывает затруднений, так как опухоль, как правило, 
уже достаточно велика, чтобы вызвать клиниче­
ские проявления, а уровни инсулина, С-пептида и 
проинсулина снижены во время эпизода спонтан­
ной гипогликемии.

Эндогенный гиперинсулинизм

К повышению уровня эндогенного инсулина 
может приводить инсулинома, функциональное 
нарушение бета-клеток (гиперфункция без морфо­
логического субстрата), наличие антител к инсули­
ну или бета-клеткам поджелудочной железы.

Основным критерием диагностики избытка ин­
сулина является отсутствие подавления его секре­
ции (оценивается по уровням С-пептида и инсули­
на) в момент спонтанной гипогликемии. При эк­
зогенном введении инсулина уровень С-пептида 
будет низким, часто ниже порога определения [8].

Воздействие сульфонилмочевины и наличие ин­
сулиномы приведут к повышению уровней инсули­
на, С-пептида и проинсулина, однако сульфонил- 
мочевину можно определить лабораторно. Пробле­
ма заключается в том, что каждый препарат требует 
постановки отдельной реакции, а появление новых 
препаратов осложняет тестирование.

Интересен механизм развития гипогликемии 
при выработке антител к инсулину (синдром Хира- 
ты) [1, 22]. Инсулин, секретировавшийся в ответ на 
принятие пищи, связывается с циркулирующими 
антителами, образуя иммунные комплексы. После­
дующая гипогликемия возникает при замедленном 
высвобождении инсулина из комплексов с антите­
лами в тощаковую фазу.

Описаны случаи развития гипогликемии как 
следствие наличия антител к инсулиновому рецеп­

тору [22]. При этом наблюдается высокий уровень 
инсулина при низком уровне проинсулина и С- 
пептида, так как антитела препятствуют нормаль­
ному клиренсу инсулина.

Описаны также случаи эктопической секреции 
инсулина опухолевой тканью [19].

Клинический случай (продолжение)

В процессе наблюдения в блоке интенсивной терапии с по­
часовым контролем глюкозы капиллярной крови было отмече­
но многократное снижение уровня глюкозы — менее 50 мг%. 
Пациентке каждый раз проводили внутривенное болюсное вве­
дение 50% глюкозы. Во время гипогликемического эпизода бы­
ло выполнено определение инсулина, С-пептида, ИФР-П, ан­
тител к инсулину, антител к инсулиновому рецептору и сульфо­
нилмочевины. Также были определены уровни контринсуляр­
ных гормонов.

Результаты: глюкоза — 27 мг%, кортизол — 7,2 мкг% (01— 
25), ИФР-П — отрицательный, С-пептид — менее 0,5 нг/мл 
(0,8—3,1 нг/мл), глюкагон < 50 пг/мл (менее 10 пг/мл), гормон 
роста — 10,1 нг/мл (менее 10 нг/мл), инсулин — 45 мкМЕ/мл, 
проинсулин — 5,2 пмоль/л (менее 8,8 пмоль/мл). Таким обра­
зом, было выявлено значительное снижение уровня С-пептида 
при повышенном уровне инсулина — убедительное доказатель­
ство артифициальной природы гипогликемии.

Установлен диагноз экзогенного введения инсулина. Паци­
ентка отрицала введение инсулина. На консультацию вызван 
психиатр.

Диагностический подход к взрослому пациенту 
с установленной тощаковой гипогликемией, 
не страдающему сахарным диабетом

При тощаковом уровне глюкозы более 70 мг% 
диагноз гипогликемии исключается. Уровни 50—70 
мг% требуют проведения 72-часовой пробы с голо­
данием в условиях стационара. При установлении 
уровня глюкозы в плазме венозной крови менее 50 
мг% рекомендовано одновременное определение 
уровней инсулина, С-пептида, сульфонилмочеви­
ны и, возможно, антител к инсулину. При повы­
шенном уровне инсулина и С-пептида эндогенный 
гиперинсулинизм считается доказанным (инсули­
нома, сульфонилмочевина, антитела к инсулину). 
При сниженном уровне С-пептида, высоком уров­
не инсулина и отсутствии антител к инсулиновому 
рецептору имеет место экзогенное введение инсу­
лина.

Итак, пациентка жива, угроза жизни ликвидирована, при­
чина болезненного состояния установлена. Что делать дальше?

Остается решить вопросы, связанные с природой жизнеут- 
рожающего использования лекарств и необходимостью ини­
циировать дальнейшее психиатрическое вмешательство.

Комментарий психиатра (И. Г. Трасковецкая, врач- 
психиатр. г. Радужный)

Употребление препаратов без назначения врача 
— нередкое явление. Какие цели при этом пресле­
дует пациент? Существует несколько разных моти­
вов (и несколько разных целей):

1. Применение лекарственного средства для са­
молечения в соответствии с теми показаниями и 
действием, которые "известны" пациенту. Откуда 
известны? Из общения с родственниками, знако­
мыми, которым именно это лекарственное средст­
во "помогло", из рекламы.

47



ПРОБЛЕМЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ, 2006, Т. 52, № 3.

2. Употребление лекарств с целью осознанного 
самоповреждения. Предполагая, что вещество мо­
жет вызвать смерть, пациент с суицидальными на­
мерениями может принять лекарство, предполагая 
смертельный исход, даже не имея точной инфор­
мации о необходимой для этого дозировке, скоро­
сти наступления смерти и возможных препятстви­
ях умиранию. (Яды с мгновенным действием обыч­
но лекарствами не являются. Поэтому смерть 
вследствие приема лекарств хоть и является высоко 
вероятной, однако не всегда наступает. При совре­
менном уровне развития медицины достаточно вы­
сока вероятность того, что помощь подоспеет во­
время.)

3. Употребление лекарств с осознанием возмож­
ных фатальных последствий, но без цели умереть.

В эту категорию можно отнести две большие 
группы происшествий — парасуицид (имитация 
самоубийства) и имитация наличия серьезного за­
болевания. В обоих случаях конечная цель — при­
влечение внимания к личности, однако есть прин­
ципиальное отличие между двумя этими ситуация­
ми. В случае парасуицида пациент извещает мак­
симальное количество людей о приеме лекарства и 
доводит до сведения "нужных" фигурантов (тех, на 
кого предполагается оказать влияние) факт приема 
препарата с целью самоубийства. Кроме того, та­
кой пациент оставит максимум возможностей для 
спасения — многие парасуициденты сами звонят в 
службы экстренной помощи, поясняя, что приняли 
лекарство в слишком высокой дозе.

Иная картина складывается, когда требуется 
представить себя больным. В этом случае пациент 
будет скрывать прием не прописанных ему средств 
всеми возможными способами. Будучи даже пой­
ман "с поличным" за употреблением лекарств, та­
кой человек не всегда признается в своих мотивах 
и даже в самом употреблении постороннего сред­
ства тогда, когда ему оказывается помощь.

Большинство случаев немедицинского употреб­
ления лекарств требует присутствия у постели 
больного психиатра. Описанные варианты (кроме 
первого — тут, как правило, достаточно бывает 
квалифицированного разъяснения врачом вреда 
подобных действий, если употребляемые средства 
не несут пользы) имеют различную квалификацию 
согласно МКБ-10.

Врачу важно различать ситуации, в которых 
можно ограничиться беседой с больным, и те, ко­
гда нужно немедленно, без согласия пациента, 
пригласить психиатра.

Какие обстоятельства надо учитывать?
Более проста ситуация парасуицида. Когда име­

ются все классические обстоятельства парасуицида 
(прием большого количества таблеток, имеющихся 
в домашней аптечке, оповещение о целях такого 
действия, соответствующие объяснения врачу, ока­
зывающему помощь), желательно уделить время 
беседе с таким пациентом, чаще всего женщиной. 
Проявите сочувствие, объясните пациентке пара­
доксальность такого способа достижения цели. 
Ведь, как правило, преследуемая цель лежит в об­
ласти жизни, и даже добившись ее ценой смерти не 
удастся насладиться плодами победы — пациентка 
будет мертва. К тому же "нужные люди" уже напу­

ганы и обратили внимание на ее поступок, значит, 
можно приступать к изменению отношений, обра­
тившись к соответствующему консультанту (семей­
ному психотерапевту).

Сложнее, когда пациент отрицает сам прием не­
прописанных лекарств, хотя для врача он является 
очевидным, как в приведенном клиническом на­
блюдении. Обратимся к МКБ-10 для вычленения 
важных моментов такого поведения:

Б68.0 Преувеличение соматической симптоматики 
по психологическим причинам

Соматические симптомы, соответствующие и 
первоначально обусловленные установленным со­
матическим расстройством, заболеванием или ин­
валидизацией, становятся преувеличенными или 
пролонгированными благодаря психологическому 
состоянию пациента. Развивается синдром направ­
ленного на привлечение внимания (истерического) 
поведения, который может включать дополнитель­
ные (и обычно неспецифические) жалобы несома­
тической природы. Из-за боли или сниженной тру­
доспособности больной обычно находится в со­
стоянии дистресса и озабочен, возможно, оправ­
данными волнениями относительно вероятности 
длительной или прогрессирующей инвалидизации 
или болевых ощущений. Мотивирующим факто­
ром могут быть также неудовлетворенность резуль­
татами лечения или обследований или разочарова­
ние в связи с недостаточным вниманием, которое 
уделяется пациенту в клинических учреждениях. В 
некоторых случаях представляется очевидной связь 
мотивации с возможностью получения финансо­
вой компенсации за несчастные случаи или трав­
мы, но даже после успешного юридического разре­
шения ситуации этот синдром необязательно бы­
стро исчезает (МКБ-10).

Эти общие указания важны для формирования 
представления о расстройстве. Частный случай, 
описанный в нашем наблюдении, будет квалифи­
цирован как Б68.1 — Умышленное вызывание или 
симулирование симптомов или инвалидности фи­
зического или психологического характера (под­
дельное нарушение).

В описании данного расстройства важным в на­
шем случае является следующее:

"Мотивация к такого рода поведению почти все­
гда носит неясный и предположительно внутрен­
ний характер, а состояние лучше всего интерпре­
тируется как расстройство, связанное с принятием 
роли больного. Лица с таким типом поведения 
обычно обнаруживают признаки ряда других выра­
женных аномалий личности и взаимоотношений" 
(МКБ-10).

Понятно, что добиться признания в немедицин­
ском употреблении лантуса (для нашей пациентки 
это наиболее вероятно, так как ее отец страдает са­
харным диабетом и получает лантус, т. е. препарат 
доступен пациентке и вызывает описанную клини­
ческую гипогликемию) шансов нет.

Более того, при попытке такого "обвинения" па­
циентка способна дать нешуточный отпор. Суть 
расстройства, однако, предполагает, что прекра- 
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■ сть прием лекарства — задача неотложная и труд- 
,-:ая. Решать эту задачу должен психиатр.

Основания для того, чтобы без согласия (а, воз- 
ожно, и ведома) пациентки пригласить психиатра 

5 нашей стране изложены в "Законе о психиатри­
ческой помощи и правах граждан при ее оказании 
з РФ" от 02.07.92. Во-первых, согласно статье 20 
Закона, "установление диагноза психического за­
болевания, принятие решения об оказании психи­
атрической помощи в недобровольном порядке ли­
бо дача заключения для рассмотрения этого вопро­
са являются исключительным правом врача-психи­
атра или комиссии врачей-психиатров". Следова­
тельно, при подозрении на немедицинское упот­
ребление лекарств врачу следует немедленно свя­
заться с дежурным психиатром и вызвать его к по­
стели больного. Во-вторых, психиатр будет руково­
дствоваться двумя из трех оснований для недобро­
зольной госпитализации, согласно статье 29 Зако­
на: его непосредственной опасности для себя или 
окружающих и существенным вредом здоровью па­
циента вследствие ухудшения психического со­
стояния, если лицо будет оставлено без психиатри­
ческой помощи.

Какова будет дальнейшая тактика в ведении па­
циентки — вопрос специальный, и вряд ли следует 
его развернуто здесь рассматривать. Единственное, 
что нужно пояснить, — важным является анамнез, 
собранный при первичном осмотре пациентки, по­
скольку в дальнейшем ее рассказ может существен­
но корректироваться в попытках диссимуляции.
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