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Резюме.  В  обзоре  литературы  рассмотрены  вопросы  гипогликемии  как  ограничивающего  фактора  в 
лечении сахарного диабета (СД). Наиболее частые факторы риска гипогликемии у больных СД 1-го типа: 
уровень HbA1с, эндогенный дефицит инсулина, суточное распределение доз базального инсулина, общая 
суточная доза инсулина, длительность сна. У больных СД 2-го типа основные факторы риска возникнове-
ния гипогликемий: уровень HbA1с, пол, возраст, длительность СД, цереброваскулярные заболевания, бо-
лезни почек, печени, ишемическая болезнь сердца, рак, деменция, использование инсулина в сочетании с 
препаратами сульфонилмочевины (ПСМ), дозировки ПСМ, общая суточная доза инсулина, длительность 
сна, день недели, интенсивность ежедневной физической нагрузки.
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«Гипогликемия» (от др.-греч. ὑπό — «снизу, под» + 
γλυκύς — «сладкий» + αἷμα — «кровь») — патологи-
ческое состояние, характеризующееся снижением 
концентрации глюкозы в крови ниже 3,5 ммоль/л, 
в периферической крови ниже 3,3 ммоль/л, вслед-
ствие чего возникает гипогликемический синдром 
[1, 2]. Гипогликемия — ограничивающий фактор в 
лечении сахарного диабета (СД), так как он ухудша-
ет состояние эугликемии. Улучшению гликемиче-
ского контроля, минимизируя гипогликемию при 
СД 1-го типа, способствует применение принципов 
современной терапии: обучение пациентов и рас-
ширение возможностей, самообслуживание, конт-
роль глюкозы крови, гибкие режимы инсулиноте-
рапии, индивидуализация гликемических целей, а 
также длительное профессиональное руководство и 
поддержка, что создает предпосылки для внедрения 
снижения риска гипогликемии [3]. 

Ятрогенная гипогликемия — результат взаимо-
действия избытка экзогенного инсулина, ставящая 
под угрозу физиологическую и поведенческую за-
щиту против снижающихся плазменных концен-
траций глюкозы. Относительный или абсолютный 
избыток инсулина происходит, когда дозы инсули-
на чрезмерные, несвоевременные, когда экзогенная 

поставка глюкозы, эндогенное производство глю-
козы или клиренс инсулина уменьшены или когда 
независимое от инсулина использование глюкозы 
или чувствительность к инсулину увеличены [4–6]. 
Однако эти обычные факторы риска объясняют 
только меньшую часть эпизодов тяжелой гипогли-
кемии (ТГ). Более мощные факторы риска включа-
ют абсолютный дефицит инсулина, историю ТГ и 
агрессивной терапии по сути, о чем свидетельству-
ют более низкие цели гликемии, более низкие уров-
ни гликированного гемоглобина (HbA1c) или оба 
фактора. Гипогликемия может быть результатом 
сниженной автономной симпатохромаффинной 
активации. Последнее понятие включает перио-
ды относительного или абсолютного терапевтиче-
ского избытка инсулина при отсутствии регуляции 
реакций глюкагона. Эти эпизоды, в свою очередь, 
могут стать причиной уменьшения автономной 
(включая адреномедуллярную) реакции на снижа-
ющуюся концентрацию глюкозы в последующих 
случаях. Сниженные автономные реакции приво-
дят к уменьшению выраженности симптомов раз-
вивающейся гипогликемии, и из-за снижения реак-
ции адреналина в урегулировании отсутствующих 
реакций глюкагона ухудшается физиологическая 
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защита против гипогликемии (т.е. дефектное про-
тиворегулирование глюкозы) [7–9]. Таким образом, 
создается порочный круг рецидивирующей гипо-
гликемии. Снижение риска гипогликемии вклю-
чает осознание пациентом ее частоты, серьезности. 
При этом подходе цели улучшения гликемического 
контроля и уменьшения гипогликемии весьма со-
вместимы [10]. Все вышеуказанное подчеркивает 
актуальность данного исследования. 

Частота гипогликемий при СД 1-го  
и 2-го типа в разных странах 

W. Lane et al. опубликовали результаты двой-
ного слепого рандомизированного исследования 
SWITCH-1, включившего 501 больного с СД 1-го 
типа с эпизодами гипогликемии. Пациенты были 
из 84 центров США и 6 центров Польши, наблюда-
лись в период с января 2014 по январь 2016 г. Цель 
исследования: сравнить частоту гипогликемий при 
применении инсулина деглудек и инсулина гларгин 
U100. Оказалось, что у больных на инсулине деглу-
дек за период наблюдения отмечалось 2200,9 эпизо-
да заболевания на 100 человеко-лет, в то время как 
у больных на инсулине гларгин U100 — 2462,7 эпи-
зода на 100 человеко-лет, то есть без достоверной 
разницы [11].

Японские авторы (Sako A. и др.) изучили эпиде-
миологию гипогликемий у больных с СД 1-го и 2-го 
типа за период 2008–2012 гг. в Японии по данным 
Национальной базы. Были исследованы 25 тыс. 
пациентов в возрасте от 15 до 75 лет с 22 миллио-
нами эпизодов гипогликемий [12]. Внебольничная 
смертность составила 3,8 %. Среди факторов риска: 
мужской пол, пожилой возраст, коммунальные го-
спитали, низкий индекс массы тела, кома, высокая 
частота сопутствующих заболеваний. Авторы пред-
лагают для профилактики смертности от гипогли-
кемий устранять эти факторы риска. 

G. Languren и др. указали, что умеренная рециди-
вирующая гипогликемия (РГ) является частой при 
СД 1-го типа, так как пациенты находятся на интен-
сивной инсулинотерапии, увеличивающей риск для 
ТГ. Последствия РГ до конца не ясны, и ее влияние 
на нейрональные повреждения и познавательные 
функции пациента после ТГ недостаточно исследо-
ваны. В текущем исследовании авторы обратились 
к этому вопросу и заметили, что предыдущая РГ в 
течение семи дней подряд усиливала окислитель-
ное повреждение и вызывала нейрональную смерть, 
вызванную последующим эпизодом ТГ, сопровож-
даемым коротким периодом комы, в париетальной 
коре и главным образом в гиппокампе. Эти изме-
нения коррелировали с уменьшением содержания 
глутатиона и значительным пространственным и 
контекстным дефицитом памяти. Применение ан-
тиоксиданта N-ацетил-L-цистеина (NAC) умень-
шало нейронную смерть и предотвращало когни-
тивное нарушение. Эти результаты демонстрируют, 
что предшествующая РГ увеличивает мозговую уяз-
вимость для острой гипогликемии. Существующие 
результаты подчеркивают важность надлежащего 

контроля умеренных понижающих сахар в крови 
эпизодов [13].

Автор из Норвегии N.H. Birkebaek [14] сделал 
анализ частоты ТГ при СД 1-го типа в странах Скан-
динавии (Дания, Норвегия, Исландия) за период 
2008–2012 гг. и сравнил с таковой в Швеции. При 
обследовании более 8000 лиц риск ТГ был самым 
низким в Швеции. Помповая инсулинотерапия 
была связана с уменьшенным риском ТГ. 

L. Hanberger [15] изучил частоту ТГ у детей с СД 
1-го типа в сравнительном аспекте трех стран — Гер-
мании, Австрии и Швеции. По его данным, за 2013 
год в этих странах наблюдалось 14 383 ребенка и 
подростка с ТГ в возрасте 11–16 лет. Оказалось, что 
в Швеции, где дети чаще всего находятся на пом - 
повой инсулинотерапии, наблюдался более высо-
кий процент ТГ по сравнению с детьми в Австрии 
и Германии, получающими инсулины в обычном 
режиме, однако у них установлена увеличенная ча-
стота случаев кетоацидоза. 

В известном проспективном международном 
наблюдательном исследовании CREDIT были со-
браны данные более чем за четыре года о больных 
СД 2-го типа, получающих любой вид инсулина в 
314 центрах. При этом 2729 и 2271 пациент имели 
эпизоды гипогликемии в течение последних шести 
месяцев наблюдения. Участники, сообщающие о  
≥ 1 нетяжелом событии, отмечались с частотой 18,5 и 
16,6 % в первый и четвертый годы наблюдения. При 
этом частота гипогликемий составляла 24,6 и 18,3 % 
в тех случаях, когда средний уровень HbA1с нахо-
дился в пределах до 7,0, 16,5 и 16,2 %, если показа-
тель превышал этот уровень. Частота ТГ составляла 
3,0 и 4,6 % у пациентов в состоянии декомпенсации 
СД, 1,5 и 1,1 % — у больных, достигших целевого 
уровня гликемии. При этом лучшее достижение ве-
личин HbA1c было связано с более высоким риском 
гипогликемии [16]. 

Y. Ikeda и соавт. ретроспективно изучали частоту 
гипогликемий у больных с СД 2-го типа в японской 
популяции. Используя стационарную медицин-
скую базу данных Diagnosis Procedure Combination 
(DPC), авторы выполнили ретроспективное когорт- 
ное исследование для оценки частоты ТГ у паци-
ентов с СД 2-го типа. Они оценивали ассоциации 
между ТГ и возрастом, полом, осложнениями и 
текущим использованием инсулина или препара-
тов сульфонилмочевины (СМ) методом «случай — 
контроль». Установлено, что из 166 806 пациентов у 
1242 наблюдались эпизоды ТГ. Возраст, когнитив-
ные нарушения, рак, осложнения СД, использова-
ние инсулина в сочетании с препаратами СМ и до-
зировка СМ были идентифицированы как факторы 
риска возникновения ТГ [17].

P.E. Cryer и соавт. еще в 2003 году отметили, что 
ятрогенная гипогликемия (ЯГ) является причи-
ной ухудшения здоровья у пациентов с СД 1-го и 
2-го типа, нередко становясь фатальной [18]. Вви-
ду того, что симптомы ЯГ большей частью имеют 
нейрогенный и нейрогликопенический характер, 
эпизоды ЯГ нередко остаются незамеченными. 
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Они также считают, что эугликемия у больных с 
СД должна настораживать по причине вероятности 
развития ЯГ. Авторы отметили, что минимизация 
риска ЯГ с улучшением гликемического контроля 
должна включать использование принципов агрес-
сивной гликемической терапии, а также гибких и 
индивидуализированных схем приема препаратов. 
Факторы, которые приводят к абсолютному или 
относительному избытку инсулина: доза лекарст-
венного средства; структура потребления пищи; 
взаимодействие с алкоголем и другими препара-
тами; измененная чувствительность к инсулину. 
Факторы, ставящие под угрозу регулирование глю-
козы: эндогенный дефицит инсулина; ТГ в анам-
незе, нераспознанная гипогликемия; агрессивная 
гликемическая терапия, о чем свидетельствуют бо-
лее низкие уровни HbA1c.

M. Boulin и соавт. изучали вопросы профилакти-
ки ТГ у пожилых больных с СД 2-го типа в США и 
Канаде [19]. Оказалось, что у лиц в возрасте 65–79 
лет частота ТГ составляет 8,64 и 4,32 события в год 
при инсулинотерапии и назначении препаратов СМ 
соответственно, а у лиц старше 80 лет — 12,06 и 6,03 
соответственно. 

R. Patell и соавт. изучили частоту гипер- и гипо-
гликемий при СД [20]. Из 200 обследуемых гипогли-
кемия встречалась у 1/3 больных при наличии у всех 
гипергликемии. 

F. Porcellati и соавт. установили частоту гипо-
гликемии у больных, получающих инсулин гларгин, 
в сравнении с больными на инсулине NPH. Обсле-
довано 2600 больных с СД 2-го типа, получавших 
инсулин гларгин или NPH в течение 24–36 недель. 
Установлено, что гларгин снижает уровень HbA1c 
больше, чем NPH, у больных без ожирения и умень-
шает риск гипогликемии у больных CД как с ожире-
нием, так и без него [21]. 

S.R. Heller и соавт. опубликовали в 2017 году ре-
зультаты исследования EXAMINE, посвященного 
изучению взаимосвязи уровня HbA1c и гипоглике-
мии с кардиоваскулярными осложнениями (КВО) 
у пациентов с СД 2-го типа и острым коронарным 
синдромом [22]. В это двойное слепое исследо-
вание включено 5380 больных с СД 2-го типа с 
острым коронарным синдромом из 49 стран. Ис-
пользована пропорциональная модель Кокса для 
изучения взаимосвязи между кардиоваскулярными 
событиями (КВС), HbA1c и эпизодами гипоглике-
мии. Корреляции между уровнем HbA1c и КВС в 
начале лечения и через месяц после него найдено 
не было. Установлена связь между гипогликемией 
и КВС. 

Продолжается исследование DAWN2 (Diabetes 
Attitudes, Wishes and Needs 2), объединяющее дан-
ные 17 стран по контролю больных с СД 2-го типа, в 
том числе по изучению частоты гипогликемий [23].

Корейские авторы (Kim H.M. и др.) исследовали 
риск госпитализации при развитии гипогликемии 
[24]. Были использованы данные национального 
регистра с 2013 г. и изучено более 300 тыс. паци-
ентов, из них 42 % мужчин и 58 % женщин. Всего 

было зафиксировано 2867 эпизодов гипогликемии. 
Самые высокие факторы риска возникновения ги-
погликемий — возраст, пол, особенности лечения, а 
затем — заболевания почек и деменция.

Причины гипогликемии при СД 1-го  
и 2-го типа

T. Wohland и др. изучали факторы риска гипо-
гликемии у больных с СД 1-го типа [25] в ретро-
спективном сравнительном исследовании. Зареги-
стрировано 405 случаев ТГ за период между 2007 и 
2014 гг. Потребность в уходе, лечение инсулином 
NPH, плохая осведомленность о гипогликемии 
явились самыми сильными факторами риска для 
возникновения ТГ. Вероятность развития ТГ была 
значительно выше у больных с ТГ в анамнезе.

P. Novodvorsky и др. указали на серьезное ослож-
нение спонтанной гипогликемии у больных с СД 
1-го типа, а именно на возникновение аритмии 
сердца [26]. Они подчеркнули, что гипогликемия 
оказывает проаритмогенный эффект на сердце в ре-
зультате симпатоадреналовой стимуляции и гипо-
калиемии. Именно аритмии, спровоцированные ги-
погликемией, являются причиной синдрома смерти 
в кровати. Авторы изучили эпизоды гипогликемии 
у молодых пациентов с СД 1-го типа на фоне элек-
троэнцефалографии (ЭЭГ). Для этого 37 пациентам 
с СД 1-го типа проводили запись ЭЭГ в течение 96 
часов при длительном контроле уровня гликемии. 
Установлено наличие асимптоматической гипогли-
кемии. Авторы выявили различие в риске аритмий 
в данной группе больных в дневное и ночное время. 

Датские исследователи (Ishtiak-Ahmed K. и др.) 
опубликовали данные о когортном исследовании 
гипогликемии у больных с СД 1-го типа [27]. Были 
изучены общенациональные тенденции уровня и 
показатели госпитализации по поводу гипоглике-
мии среди взрослого населении с СД 1-го типа в Да-
нии. Все 17 230 пациентов с СД 1-го типа в возрасте 
16 лет и старше были внесены в регистр Danish Adult 
Diabetes Database (DADD) с 2006 до 2012 г. Показа-
тели госпитализации вследствие гипогликемий учи-
тывали пол, возраст, продолжительность СД, нали-
чие гипогликемий в анамнезе. В общей сложности 
зарегистрировано 2369 таких госпитализаций среди 
1735 пациентов с СД 1-го типа. 

Другие авторы задались целью изучить влияние 
месяца Рамадан на частоту гипогликемий у 75 детей 
и подростков [28]. Из них 41 находился на инсули-
новой помпе, остальные — на режиме интенсивной 
инсулинотерапии. У 39 пациентов наблюдались 
утренние гипогликемии, что явилось причиной 
уменьшения доз инсулина. Сокращение доз базаль-
ного инсулина во время поста Рамадана не умень-
шает риск симптоматической гипогликемии. При 
использовании инсулиновой помпы и применении 
интенсивной инсулинотерапии не было различий в 
частоте возникновения гипогликемии.

M.T. Anarte и др. изучали факторы риска гипо-
гликемий при СД 1-го типа [29]. Предыдущий опыт 
пациентов с эпизодами гипогликемии обусловли-
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вает их психологическую реакцию на будущие эпи-
зоды, способствуя поведенческим модификациям, 
которые связываются с плохим гликемическим 
контролем и худшим прогнозом и даже с психоло-
гическими расстройствами, приводя к страху перед 
гипогликемией. K.A. Driscoll и др. выполнили ана-
логичное исследование у детей и подростков с СД 
1-го типа [30].

A.E. Pontiroli и др. выполнили метаанализ 67 ран-
домизированных исследований, в которых исследо-
вались метаболический контроль и риск гипоглике-
мий у больных с СД 2-го типа на фоне интенсивной 
инсулинотерапии [31]. Сделано заключение, что 
метаболический контроль и гипогликемия связа-
ны с интенсивностью лечения. Базальные режимы 
имеют меньшее влияние на метаболический конт-
роль, однако связаны с более низкой частотой гипо-
гликемии. Новые аналоги инсулина обеспечивают 
лучший контроль и меньшую частоту гипоглике-
мии. 

G. Tharakan и др. изучали уровни глюкагонопо-
добного пептида-1 (ГПП-1) и глюкагона при гипо - 
гликемии после обходного желудочного анастомо-
за. Авторы пришли к выводу, что ранний пик ГПП-
1 и глюкагона может вместе вызвать увеличенную 
инсулинотропную реакцию на прием пищи и по-
следующую гипогликемию у таких больных [32]. Не 
менее интересным оказалось аналогичное исследо-
вание, выполненное C.C. Ihrstrum и др. [33]. 

A.J. Karter и др. поставили целью разработать 
оценку риска гипогликемии у больных с СД 2-го 
типа [34]. Авторы на основе литературного обзора 
определили 156 факторов риска гипогликемии. 

C. Wysham и др. изучали частоту гипогликемии 
у больных СД 2-го типа, получающих инсулин де-
глудек, по сравнению с инсулином гларгин. Уста-
новлено достоверное уменьшение частоты случаев 
гипогликемии при использовании инсулина деглу-
дек [35]. 

Смертность и другие осложнения 
гипогликемии при СД 1-го и 2-го типа

Одна из первых работ по изучению смертности 
от гипогликемии была опубликована E.C. Klatt [36]. 
Автор анализировал 54 850 аутопсийных материа-
лов из центра неотложной медицинской помощи. В 
123 случаях причиной смерти была гипогликемиче-
ская кома, которая была осложнена алкоголизмом в 
41 случае (33 %), приемом наркотиков — в 26 (21 %), 
неоплазией — в 26 (21 %), хроническими болезнями 
печени — в 8 (7 %) и др.

B. Parekh описал в 2009 году механизм так назы-
ваемого синдрома смерти в кровати [37]. Повторяю-
щиеся эпизоды гипогликемии объясняются дисре-
гуляцией нейронов и гипотонией верхних мышц 
дыхательных путей во время сна. Из-за совместного 
воздействия этих факторов на фоне основной сер-
дечно-сосудистой патологии возникают сердечно-
легочные нарушения и внезапная смерть во время 
сна. Этот механизм объясняет случаи внезапных 
ночных смертельных случаев. 

J.K. Snell-Bergeon и др. подчеркивают в своем 
обзоре причины развития КВО и внезапной смерти 
у больных с СД [38]. Гипогликемия вызывает каскад 
физиологических эффектов, оксидативный стресс и 
аритмии сердца, способствует внезапной смерти от 
инфарктов и инсультов.

Профилактика гипогликемий  
при СД 1-го и 2-го типа

M.M. Henriksen и др. исследовали 98 пациентов 
с СД 1-го типа [39]. В течение 12 лет наблюдения 
отмечалась тенденция к снижению уровней HbA1c, 
C-пептида, случаев гипогликемий. Авторы пришли 
к выводу, что по результатам оценки длительного 
наблюдения за больными с СД 1-го типа профилак-
тика гипогликемий среди них невозможна. Это ука-
зывает на необходимость поисков факторов риска 
гипогликемий.

P.M. Calhoun и др. изучили вопросы профилак-
тики ночной гипогликемии у больных с СД 1-го 
типа с уровнем HbA1c ≤ 8,5 % в возрасте 4–14 лет и 
HbA1c ≤ 8,0 % у пациентов в возрасте 15–45 лет [40]. 
Изучались такие факторы, как возраст, пол, HbA1c, 
длительность СД, общая суточная доза инсулина, 
продолжительность сна, день недели, интенсив-
ность ежедневных физических упражнений и время 
развития гипогликемии. 

D.E. McGill и др. изучали гипогликемии у детей и 
подростков с СД 1-го типа. Гипогликемия и страх ее 
возникновения ухудшают гликемический контроль 
у многих детей и подростков с СД 1-го типа. Тради-
ционные подходы к профилактике гипогликемии, 
включая информирование пациентов о модифици-
руемых факторах риска гипогликемии (изменения 
в дозах инсулина, диета) и обучение самоконтролю 
глюкозы, остаются важными для профилактики ги-
погликемии. Системы мониторинга глюкозы очень 
полезны в профилактике гипогликемии [41].

Таким образом, обзор литературы продемон-
стрировал ряд обсуждаемых на сегодняшний день 
вопросов о ТГ, факторах риска и вероятности про-
филактики. Кроме того, остается до конца не выя-
сненным менеджмент ТГ, нет клинических руко-
водств по данному вопросу. Все это подчеркивает 
необходимость дальнейшего изучения данного 
вопроса, поиска методов ранней диагностики и 
профилактики, а также алгоритма выявления ТГ 
на самых ранних стадиях. 

Выводы
Наиболее частые факторы риска гипогликемии у 

больных с СД 1-го типа: уровни HbA1с, эндогенный 
дефицит инсулина, суточное распределение доз ба-
зального инсулина, общая суточная доза инсулина, 
продолжительность сна.

У больных с СД 2-го типа основные факто-
ры риска возникновения гипогликемий: уровни 
HbA1c, пол, возраст, длительность СД, церебро-
васкулярные заболевания, болезни почек, печени, 
ишемическая болезнь сердца, рак, деменция, ис-
пользование инсулина в сочетании с препаратами 
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СМ, дозировка препаратов СМ, общая суточная 
доза инсулина, продолжительность сна, день неде-
ли, интенсивность ежедневных физических упраж-
нений. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при подго-
товке данной статьи.
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Гіпоглікемія у хворих на цукровий діабет 1-го и 2-го типу:  
частота і фактори ризику (огляд літератури)

Резюме. В огляді літератури розглянуті питання гі-
поглікемії як обмежуючого чинника в лікуванні цу-
крового діабету (ЦД). Найчастіші чинники ризику 
гіпоглікемії у хворих на ЦД 1-го типу: рівень HbA1с, 
ендогенний дефіцит інсуліну, добовий розподіл доз 
базального інсуліну, загальна добова доза інсуліну, 
тривалість сну. У хворих на ЦД 2-го типу основні чин-
ники ризику виникнення гіпоглікемій: рівень HbA1c, 

стать, вік, тривалість ЦД, цереброваскулярні захво-
рювання, хвороби нирок, печінки, ішемічна хвороба 
серця, рак, деменція, використання інсуліну в поєд-
нанні з препаратами сульфонілсечовини (ПСС), дозу-
вання ПСС, загальна добова доза інсуліну, тривалість 
сну, день тижня, інтенсивність щоденного фізичного 
навантаження.
Ключові слова: цукровий діабет; гіпоглікемія; огляд

S.I. Ismailov, A.V. Vodovskaya
Tashkent Pediatric Medical Institute, Tashkent, Republic of Uzbekistan

Hypoglycemia in patients with type 1 and type 2 diabetes mellitus:  
incidence and risk factors (review of literature)

Abstract. The review of literature considers questions 
of hypoglycemia as a limiting factor in the treatment of 
diabetes mellitus (DM). Most frequent risk factors of hy-
poglycemia in patients with type 1 DM are: HbA1с level, 
endogenous insulin deficiency, daily distribution of basal 
insulin doses, total daily insulin dose, DM duration. For 
patients with type 2 DM, the main risk factors of hypogly-

cemia are: HbA1c level, sex, age, DM duration, cerebro-
vascular diseases, kidney diseases, coronary heat disease, 
dementia, use of insulin in combination with sulfonyl-
ureas, dosages of sulfonylureas, total daily dose of insulin, 
sleep duration, day of week, intensity of daily physical acti- 
vity.
Keywords: diabetes mellitus; hypoglycemia; review
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