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За визначенням ВООЗ, гіпоглікемія  — це 
патологічний стан, який характеризується зни-
женим вмістом глюкози в  капілярній крові до 
рівня менше від 2,8  ммоль/л, що супроводжу-
ється несприятливими симптомами та може 
викликати порушення свідомості у  пацієнтів 
без цукрового діабету (ЦД). Також гіпогліке-
мія — це зниження глікемії до рівня менше від 
2,2 ммоль/л у будь-якому випадку, навіть якщо 
людина не відчуває симптомів. У хворих, які пе-
ребувають на стаціонарному лікуванні, рівень 
глюкози у  крові 4  ммоль/л і  менше має ліку-
ватись як гіпоглікемія за наявності у  пацієнта 
відповідної симптоматики. Показник глікемії, 
який розцінюється як гіпоглікемія у  дітей,  — 
менше від 2,5  ммоль/л. Наразі не існує чітко-
го визначення лабораторних критеріїв гіпоглі-
кемії для пацієнтів із ЦД. Найпоширенішим 
лабораторним показником гіпоглікемії за ЦД 
вважається рівень глюкози у  капілярній крові 
менше від 3 ммоль/л. Американська діабетична 
асоціація (ADA) трактує гіпоглікемію як стан, 
що може завдати шкоди пацієнту незалежно від 
конкретного показника. Відомо, що у пацієнтів 
із тривало декомпенсованим ЦД симптоми гі-
поглікемії можуть з’явитись і на тлі нормально-
го рівня глюкози в крові (4-5 ммоль/л), надто 
якщо зниження глікемії відбулося стрімко.

Організм людини, надто головний мозок, 
для нормального функціонування потребу-
ють, аби вміст глюкози в крові був постійним, 
тому гіпоглікемія є станом, що вимагає уваги 
та часто — невідкладних заходів.

Класифікація гіпоглікемій за ступенем:
1) легка — пацієнт здатний самостійно її лік-

відувати, застосовуючи солодке пиття та їжу;
2) помірна  — вимагає допомоги іншої осо-

би, яка подасть їжу, цукор або зробить ін’єкцію 
глюкагону чи глюкози;

3) тяжка — з непритомністю, вимагає госпі-
талізації.

Розвинутися гіпоглікемія може і  у  здо-
рових, і  у  хворих. Транзиторна гіпоглікемія 
у  здорових дорослих може виникати на тлі 
голодування, жорсткої дієті, приймання пев-
них препаратів і  компенсується відповідною 
корекцією причини. Транзиторна гіпогліке-
мія у  новонароджених може виникати вна-
слідок знижених запасів глікогену в  печінці. 
Оскільки формування цих запасів відбуваєть-
ся впродовж останніх тижнів вагітності, недо-
ношені діти потрапляють у групу ризику роз-
витку транзиторних гіпоглікемій, що вимагає 
негайного терапевтичного лікування.

Гіпоглікемії можуть траплятися натще та піс-
ля їжі (аліментарні гіпоглікемії). Останні розви-
ваються через 1,5-3 години після їжі. Причинами 
аліментарних гіпоглікемій є швидке спустошен-
ня шлунка та кишечника внаслідок оперативних 
втручань (резекція шлунка або гастректомія, 
анастомоз шлунка та тонкої кишки, пластика 
пілоричного відділу шлунка, ваготомія за ви-
разкової хвороби), рання фаза ЦД, вживання 
продуктів із фруктозою у дітей із порушеною до 
неї толерантністю, вживання галактози у  дітей 
із  галактоземією. У  здорових людей гіпогліке-
мія розвивається внаслідок підсиленої м’язової 
роботи, коли глюкоза витрачається, а легкозас-
воюваних вуглеводів в організм не надходить.
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Ідіопатичні реактивні гіпоглікемії  — стани, 
що характеризуються повторними епізодами 
гіпоглікемії, які трапляються протягом 4 годин 
після їжі. Механізм їх розвитку досі не з’ясовано. 
Деякі дослідження доводять, що у таких людей 
аномально підвищено інсулінову відповідь на 
постпрандіальну глікемію. У таких пацієнтів за-
реєстровано підвищені рівні глюкагонподібного 
петиду 1 після їжі, продукцію інсуліну у відпо-
відь на стимуляцію адреналіном, β-адренергічну 
чутливість на тлі нормальних результатів глю-
козотолерантного тесту. Симптоми реактивних 
гіпоглікемій нагадують класичні гіпоглікемічні 
прояви  — голод, слабкість, тремтіння, сонли-
вість, пітливість, запаморочення, збудливість, 
загальмованість. Але ці симптоми можуть 
з’являтися навіть на тлі нормальної глікемії та 
бути пов’язаними зі складом їжі, порушенням 
просування їжі зі шлунка в кишечник. Для біль-
шості людей ідіопатичні реактивні гіпоглікемії 
не вимагають медикаментозного лікування. Для 
попередження таких гіпоглікемій рекомендова-
но їжа дрібними порціями кожні 3 години, зба-
лансоване харчування, уникнення вживання 
солодощів натще, обов’язкова їжа під час вжи-
вання алкоголю, також важливою є регулярна 
фізична активність.

Підґрунтя гіпоглікемії натще складає по-
рушення співвідношення між виробленням 
глюкози печінкою та її використанням пери-
феричними тканинами. Тобто вона виникає, 
якщо печінка продукує недостатньо глюко-
зи або коли тканини надмірно її витрачають. 
Передумовами такої ситуації можуть бути:

1)	 вироблення інсуліну в  такому обсязі, 
що блокує глюкагон, який має викликати роз-
щеплення глікогену до глюкози в печінці;

2)	 брак вивільнення з м’язів амінокислот, 
з  яких має утворюватися глюкоза в  процесі 
глюконеогенезу;

3)	 порушення транспорту жирних кислот 
у печінку або їх окислення в ній, що впливає на 
швидкість утворення глюкози з амінокислот;

4)	 синтез глюкози в  печінці сповільню-
ється внаслідок порушення функції гіпофіза, 
надниркової недостатності, зниження виро-
блення адреналіну, норадреналіну, порушеної 
структури глюкагону, браку ферментів, які бе-
руть участь у синтезі глюкози.

Також знижений рівень глюкози у крові на-
тще спостерігається за гепатиту, нирково-пе-

чінкової недостатності, цирозу й інших хвороб 
печінки та застійних процесів у  ній, на пізніх 
термінах вагітності, на тлі голодування, зниже-
ної м’язової маси, кетозної гіпоглікемії (у  ді-
тей), приймання алкоголю, солей ацетилсалі-
цилової кислоти, деяких ліків. Глюкоза може 
надмірно швидко використовуватися тканина-
ми внаслідок інсуліноми, неадекватного засто-
сування препаратів інсуліну або цукрознижу-
вальних засобів, під час ендотоксичного шоку, 
приймання хініну в процесі лікування малярії. 
За нормальної кількості інсуліну підвищена 
утилізація глюкози може відбуватися внаслі-
док пухлини печінки, раку надниркових залоз, 
ракових пухлин шлунково-кишкового тракту.

Але найчастіше від гіпоглікемій потерпають 
пацієнти з ЦД. За даними клініки Mayo, прак-
тично у 5% пацієнтів із ЦД 2-го типу принай-
мні раз на рік трапляється один епізод тяжкої 
гіпоглікемії, а у пацієнтів із ЦД 1-го типу цей 
показник є набагато вищим. Синдром раптової 
смерті в ліжку (Death in bed syndrome, DIB) — 
термін, що використовується для визначення 
раптової незрозумілої смерті молодих людей 
із ЦД 1-го типу. Цей синдром трапляється від-
носно зрідка, але складає до 6% усіх випадків 
смертей пацієнтів із ЦД 1-го  типу віком до 
40 років. Причиною DIB найчастіше виступає 
гіпоглікемія, яка запускає процеси порушення 
серцевого ритму або автономну нейропатію 
серця.

Класично гіпоглікемічний синдром можна 
описати тріадою:

1) напади, що супроводжуються станом не-
притомності, запамороченням і  появою поту 
за умов прискорення виконання рухів;

2) тяжка гіпоглікемія, що розвивається під 
час цих нападів;

3) напади минають після призначення хво-
рому глюкози.

Вперше ці симптоми було описано  
30-ми роками минулого століття хірургом 
Allen O. Whipрle для діагностики інсуліноми.

У хворих на ЦД симптоми гіпоглікемії мо-
жуть бути:

1)	 нейрогенними (автономними): трем-
тіння, серцебиття, голод, пітливість, блідість 
шкіри, розширення зіниць тощо;

2)	 нейроглікопенічними: зміна поведін-
ки, складнощі у  сприйнятті та критичному 
мисленні або навіть відверта сплутаність сві- V E R T E
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домості, судоми. Часто нейроглікопенічні про-
яви можуть закінчуватися комою або смертю. 
В.П. Комісаренко довів, що судоми на тлі гіпо-
глікемії обумовлено не лише низьким вмістом 
глюкози в крові, а й гіпоксією нейронів головно-
го мозку;

3)	 ідіосинкратичними, тобто притаманни-
ми саме цьому пацієнту (пацієнти зазвичай мо-
жуть розрізнити свої індивідуальні унікальні 
симптоми, які виникають за гіпоглікемії).

У пацієнтів із ЦД клінічні прояви гіпоглікемії 
є результатом поєднання відносного або абсо-
лютного надлишку інсуліну та викликаного ним 
фізіологічного захисту від критичного знижен-
ня глікемії. Надмір інсуліну в крові за ЦД може 
бути наслідком неправильного використання 
препаратів інсуліну або пероральних цукрозни-
жувальних засобів, а також порушення режиму 
приймання їжі, фізичних навантажень, впливу 
інших ліків або речовин (наприклад, алкоголь, 
тіоктова кислота), підвищення чутливості до ін-
суліну або зниження кліренсу інсуліну (напри-
клад, за хронічної діабетичної хвороби нирок). 
Фізіологічна реакція, індукована гіпоглікемією 
та спрямована проти зниження рівня глюкози 
у  крові,  — це результат фізіологічних процесів 
регуляції вуглеводного гомеостазу. Цей меха-
нізм захищає від різкого зниження вмісту глю-
кози в крові, що може мати негативні наслідки 
для життєдіяльності організму. У процесі розви-
тку гіпоглікемії порушуються усі три ланки за-
хисту від швидкого зниження глікемії:

1)	 не відбувається підвищення рівня глю-
кагону;

2)	 не відбувається зниження рівня інсуліну;
3)	 недостатньо підвищується рівень катехо-

ламінів.
Останнє більше притаманно пацієнтам, які 

мають тривалий «анамнез» гіпоглікемічних 
станів, і  «глікемічний поріг» для стимуляції 
секреції катехоламінів зсувається до нижчих 
показників. Також ослаблена симпато-адрена-
лова відповідь спричиняє синдром нечутли-
вості до гіпоглікемій, тобто втрату симптомів, 
які передують гіпоглікемії та попереджають 
пацієнта про її розвиток, а  отже, дають мож-
ливість пацієнту зреагувати та запобігти роз-
витку гіпоглікемії. Внаслідок частих випадків 
гіпоглікемії у пацієнта порушується адекватна 
інсулінова та глюкагонова реакції на низький 
вміст глюкози в крові. Концепція гіпоглікеміч-

но опосередкованої недостатності автономної 
нервової системи за ЦД 1-го та 2-го типів під-
тверджує, що попередні часті гіпоглікемії ви-
кликають як порушення глюкозного гомеоста-
зу через зниження катехоламінової відповіді та 
недостатню глюкагонову реакцію, так і  втрату 
клінічних проявів гіпоглікемії через знижен-
ня симпато-адреналової реакції, що провокує 
circulus vitiosus повторних гіпоглікемій. Але за 
даними АDA (2005), чутливість до гіпоглікемій 
можна відновити шляхом жорсткої компенса-
ції ЦД з униканням гіпоглікемій щонайменше 
2-3 тижні поспіль.

Чинники, що можуть обумовлювати тяжкість 
гіпоглікемічних станів:

1)	 гіпоглікемічні стани в  анамнезі (надто 
коми);

2)	 агресивна цукрознижувальна тера-
пія, спрямована на «ідеальну» компенсацію 
діабету, низький цільовий рівень глікованого  
гемоглобіну;

3)	 ендогенна недостатність інсуліну, що 
обумовлює недостатність глюкагону;

4)	 сон;
5)	 фізичне навантаження;
6)	 ниркова недостатність, гемодіаліз;
7)	 мальабсорбція;
8)	 ін’єкції інсуліну в місця ліподистрофій;
9)	 алкоголь;
10)	 низькі статки пацієнта, рівень освіти, 

відсутність мотивації до компенсації.
За даними DCCT, саме тяжкі гіпоглікемії 

в анамнезі та низький цільовий рівень глікова-
ного гемоглобіну обумовлювали найтяжчі гіпо-
глікемічні стани у пацієнтів. Отже, епізоди гіпо-
глікемії не лише спричинюють повторні епізоди 
порушень фізичних і психічних процесів в орга-
нізмі та підвищують ризик смерті, а  й самі пе-
решкоджають відновленню глюкозного гомео
стазу. Крім того, гіпоглікемії ведуть до «хибного 
кола» розвитку повторних гіпоглікемій.

Лікування гіпоглікемій у  пацієнтів із ЦД 
в  Україні регламентується уніфікованими клі-
нічними протоколами первинної, екстреної, вто-
ринної (спеціалізованої) та третинної (високо
спеціалізованої) медичної допомоги за ЦД 1-го 
та 2-го типів. З метою запобігання гіпоглікеміч-
ним станам у  хворих на ЦД по всій території 
України широко застосовують навчання у «шко-
лах самоконтролю діабету» при медичних за-
кладах, де пацієнтам та членам їх сімей надають 
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інформацію про ризики розвитку гіпоглікемій, 
можливості їх попередження та самодопомо-
ги. На передгоспітальному етапі пацієнту, який 
у змозі ковтати, із легкою або помірною гіпоглі-
кемією на тлі ЦД 1-го типу рекомендується дати 
будь-яку рідину, що містить глюкозу/сахарозу, 
у кількості 1-2 хлібні одиниці (ХО): 3-5 шматків 
розчиненого цукру або великих таблеток глюко-
зи (3 мг), або 200 мл солодкого фруктового соку 
або солодкого чаю, або гелі, які містять глюкозу. 
Якщо гіпоглікемію викликано інсуліном про-
лонгованої дії, надто в нічний час, слід додатко-
во вжити 1-2 ХО повільно засвоюваних вугле-
водів (хліб, каша тощо). За тяжкої гіпоглікемії 
пацієнтам зі зниженим рівнем свідомості, які 
безпечно не можуть приймати пероральне ліку-
вання, необхідно:

1)	 ввести внутрішньом’язово глюкагон;
2)	 контролювати відповідь через 10 хвилин, 

а потім ввести внутрішньовенно глюкозу, якщо 
рівень свідомості істотно не поліпшується;

3)	 коли відновиться ковтання, дати перо-
рально вуглеводи.

Пацієнтам із проявами тяжкої гіпоглікемії 
або гіперглікемії необхідно забезпечити термі-
нову госпіталізацію. За тяжкої гіпоглікемії з не-
притомністю з/або без судом (зокрема, з  блю-
ванням) ввести глюкагон, а  після відновлення 
свідомості дати перорально прості вуглеводи. 
У  випадках збереження порушення свідомості 
та судом повторити введення 40% глюкози до-
зою до 5 мл/кг. Якщо порушення свідомості та 
судоми зберігаються, продовжувати крапельне 
введення 5% глюкози.

Для хворих на ЦД 2-го типу рекомендації з бо-
ротьби з гіпоглікеміями мають аналогічну струк-
туру, але необхідно зважати, що гіпоглікемії, ви-
кликані пероральними цукрознижувальними 
препаратами, можуть повторюватися, тому тяжкі 
гіпоглікемії вимагають госпіталізації пацієнтів із 
подальшим їх спостереженням до повного виве-
дення лікарського засобу з організму.
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