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пациенту, чтобы он не ожидал появления всех пере-
численных симптомов, а немедленно предпринимал 
необходимые действия даже при появлении отдельных 
признаков.

! Нераспознавание гипогликемии
Серьезной проблемой является снижение чувстви-

тельности к гипогликемии, когда пациент не распоз-
нает начало эпизода и не успевает вовремя принять 
углеводы, что способствует развитию более тяжелого 
состояния. Факторами риска нераспознавания гипо-
гликемии являются длительный анамнез СД, пожи-
лой возраст, частые гипогликемии в анамнезе.

Регулярное измерение уровня глюкозы в крови яв-
ляется одним из наиболее эффективных способов вы-
явления бессимптомной гипогликемии. Мониторинг 
глюкозы можно проводить путем периодического са-
моконтроля глюкозы капиллярной крови с помощью 
глюкометра либо непрерывного мониторинга глю-
козы. Для пациентов на инсулинотерапии в настоящее 
время рекомендуется проводить самоконтроль уровня 
глюкозы по крайней мере 4-6 раз в день.

∨ Лабораторное подтверждение гипогликемии
Поскольку клиническая картина гипогликемии 

неспецифична и изменчива, ее диагноз нуждается 
в лабораторном подтверждении. Например, на потли-
вость и сердцебиение могут также жаловаться паци-
енты с вегетативной диабетической нейропатией при 
очень высоком уровне гипергликемии. Без лаборатор-
ного контроля эти клинические признаки ошибочно 
трактуют как гипогликемию и уменьшают дозы саха-
роснижающих препаратов вместо их увеличения. Без 
определения гликемии в период наличия симптомов 
невозможен также дифференциальный диагноз гипо-
гликемии и панической атаки.

? Какие показатели глюкозы крови свидетельствуют 
о гипогликемии?

В настоящее время нет однозначного критерия ги-
погликемического состояния. Так, например, согласно 
рекомендациям ADA таковым является показатель 

≤3,9 ммоль/л, а ЕМА –  <3,0 ммоль/л. В клинических 
исследованиях также используются разные критерии. 
Отечественные протоколы лечения предусматривают 
диагностику гипогликемии при уровне глюкозы крови 
≤3,9 ммоль/л.

? Когда пациенту обращаться за помощью?
Врач должен обязательно проинструктировать боль-

ного СД, как ему следует вести себя при появлении 
симптомов гипогликемии.

В зависимости от тяжести симптомов пациент 
может оказать себе помощь самостоятельно, нуж-
даться в посторонней неврачебной помощи или же 
в обращении к врачу. Если больной находится в со-
знании, он должен незамедлительно измерить уровень 
глюкозы в крови и при обнаружении гипогликемии 
принять легкоусвояемые углеводы. В случаях невоз-
можности определения глюкозы крови следует посту-
пить так же, как и при подтверждении гипогликемии. 
Иногда больной не может устранить гипогликемию 
самостоятельно и требует посторонней помощи, од-
нако прием углеводов помогает купировать это со-
стояние. Если же такое вмешательство оказалось без-
успешным или же у пациента отмечаются нарушения 
сознания или поведения, следует незамедлительно 
обращаться к врачу.

∨ Лечение гипогликемии
Если пациент с гипогликемией находится в созна-

нии, ему следует принять 15-20 г углеводов (5 больших 
таблеток глюкозы, 4-5 чайных ложек сахара, меда или 
варенья, стакан сладкого сока или сладкого газиро-
ванного напитка (не диетического!), несколько кон-
фет и т.д.). Спустя 15 мин следует обязательно про-
вести самоконтроль уровня глюкозы крови, и если 
гипогликемия не устранена, прием углеводов следует 
повторить. Большее количество глюкозы может по-
надобиться, если гипогликемия развилась утром на-
тощак или после длительной физической нагрузки, 
поскольку в этих случаях запас гликогена в печени 
невелик, следовательно, его вклад в купирование ги-
погликемии будет крайне малым. Если гипогликемия 

вызвана действием инсулина длительного действия, 
особенно ночью, то после ее купирования дополни-
тельно следует съесть 8-10 г медленноусвояемых угле-
водов (кусок хлеба, 2 столовые ложки каши и т.д.) для 
профилактики развития повторной гипогликемии 
в ночное время.

Если пациент в бессознательном состоянии, не-
обходимо немедленно начать введение глюкозы вну-
тривенно и/или глюкагона внутримышечно. Нельзя 
вливать в полость рта сладкие растворы из-за риска 
аспирации и асфиксии. Внутривенно струйно вво-
дится 20-100 мл 40% глюкозы до восстановления со-
знания.

А льтернативой, особенно в домашних усло-
виях, до приезда бригады скорой помощи является 
подкожное или внутримышечное введение 1-2 мг 
глюкагона, что значительно ускоряет выведение 
больного из бессознательного состояния. Однако 
следует помнить, что глюкагон стимулирует эн-
догенную продукцию глюкозы печенью, поэтому 
для его эффекта необходимо наличие запаса гли-
когена. Он будет неэффективен при алкогольной 
гипогликемии и гипогликемии, вызванной мас-
сивной передозировкой инсулина или препаратов 
сульфонилмочевины. В первом случае продукция 
глюкозы печенью будет заблокирована этанолом, 
во втором –  инсулином.

Если сознание не восстанавливается после внутри-
венного введения 100 мл 40% глюкозы, то показано 
внутривенное капельное введение 5-10% глюкозы и го-
спитализация больного.

Если по каким-либо причинам измерить гликемию 
невозможно, показано эмпирическое внутривенное 
введение 40% глюкозы и другие мероприятия, исхо-
дящие из предполагаемого диагноза гипогликемии. 
При гипогликемии они окажутся адекватными, а при 
других состояниях, в том числе диабетическом кето-
ацидозе или гиперосмолярном гипергликемическом 
состоянии, такое количество глюкозы не ухудшит 
состояние пациента.

Подготовила Наталья Мищенко
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Лечение гипертиреоза антитиреоидными препаратами  
корригирует умеренную нейтропению при болезни Грейвса

Возможное развитие вторичной нейтропении у пациентов с болезнью Грейвса, полу-
чающих антитиреоидную терапию, было отмечено достаточно давно. Однако оставалось 
неясным, как на уровень нейтрофилов в крови влияет непосредственно сам гипертиреоз. 
Данное исследование было проведено с целью изучения распространенности нейтропении 
у нелеченных пациентов с впервые установленным диагнозом болезни Грейвса и оценки 
влияния антитиреоидной терапии на количество нейтрофилов в крови.

Исследование проводилось на базе одного эндокринологического центра. В него включили 
206 пациентов с недавно диагностированной болезнью Грейвса, которые в последующем по-
лучали антитиреоидную терапию. У всех пациентов начинали лечение КАРБИМАЗОЛОМ, 
и более 90% больных каждой группы завершили лечение этим же препаратом. В ходе иссле-
дования оценивали распространенность нейтропении (<2×109/л), предикторы ее развития, 
влияние антитиреоидной терапии на содержание нейтрофилов в крови. 

При постановке диагноза у 29 (14,1%) пациентов с болезнью Грейвса была выявлена 
нейтропения. Независимых предикторов нейтропении было выявлено всего два, а именно: 
принадлежность к неевропеоидной расе (ОР 4,06; 95% ДИ 1,14-14,45; р=0,03) и повышенный 
уровень гормонов щитовидной железы в сыворотке крови (ОР 1,07; 95% ДИ 1,02-1,13; р=0,002 
для трийодтиронина). Важно отметить, что у всех пациентов с нейтропенией произошла 

нормализация уровня нейтрофилов в крови после достижения эутиреоза на фоне антитирео-
идной терапии КАРБИМАЗОЛОМ. У пациентов, которых наблюдали и после достижения 
эутиреоза (n=149), последующее изменение количества нейтрофилов было независимо 
связано с изменением уровня гормонов щитовидной железы в сыворотке крови (р<0,01).

Таким образом, нейтропению выявляют примерно у одного из семи пациентов на мо-
мент постановки диагноза болезни Грейвса. Более высок риск нейтропении у лиц с исходно 
более высоким уровнем гормонов щитовидной железы в сыворотке крови и пациентов 
неевропеоидной расы. Количество нейтрофилов на фоне антитиреоидной терапии уве-
личивается, что связывают с уменьшением концентрации гормонов щитовидной железы. 

В связи с этим важно определять уровень нейтрофилов у пациентов с впервые диа-
гностированной болезнью Грейвса до начала антитиреоидной терапии, поскольку в 
противном случае низкое содержание нейтрофилов в крови можно ошибочно отнести к 
побочным эффектам антитиреоидной терапии.
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