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Постпрандиальная гиперинсулинемическая 
гипогликемия
Ахмедова А.А., Ушанова Ф.О.
Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова, г. Москва, Россия

Реактивная гипогликемия — относительно редкое гипогликемическое состояние, развивающееся на фоне приема большого коли-
чества легкоусвояемых углеводов. РГ может быть результатом чрезмерной инсулиновой реакции, связанной либо с резистентно-
стью к инсулину, либо с увеличением уровня глюкагоноподобного пептида-1 и дефектов регуляции глюкагона, а наиболее частой 
причиной постпрандиальной гипогликемии (50-70%) является высокая чувствительность к инсулину. Такие ситуации могут встре-
чаться у очень худых или значительно снизивших массу тела людей. На развитие РГ могут оказывать влияние пищевые привычки 
пациента (диета с высоким содержанием углеводов и низким содержанием жиров, употребление алкоголя). При этих состояниях 
секреция инсулина становится неадекватной уровню глюкозы в крови, вызывая гиперинсулинемическую гипогликемию.
В данной статье представлен клинический случай пациента с идиопатической реактивной гипогликемией, которая стала отмечаться 
с подросткового возраста и характеризовалась снижением уровня гликемии в ответ на пищу с высоким содержанием легкоусвояе-
мых углеводов
Ключевые слова: Реактивная гипогликемия, гиперинсулинемия, инсулин, постпрандиальная гипогликемия.
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Postprandial hyperinsulinemic hypoglycemia
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Reactive hypoglycemia is a relatively rare hypoglycemic condition that develops due to the intake of large amounts of easily digestible 
carbohydrates. RG can be the result of an excessive insulin response associated with either insulin resistance or increased levels of 
glucagon-like peptide-1 and defects in glucagon regulation, and the most common cause of postprandial hypoglycemia (50-70%) is high 
insulin sensitivity. Such situations can occur in people who are very thin or who have significantly lost weight. The development of WG may 
be influenced by the patient’s dietary habits (high carbohydrate, low fat diet, alcohol consumption). In these conditions, insulin secretion 
becomes inadequate to blood glucose levels, causing hyperinsulinemic hypoglycemia.
This article presents a clinical case of a patient with idiopathic reactive hypoglycemia, which began to be observed in adolescence and was 
characterized by a decrease in glycemic levels in response to foods high in easily digestible carbohydrates
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Введение
Гипогликемический синдром представляет собой 

симптомокомплекс, который развивается на фоне 
дисбаланса в системе поддержания уровня глюкозы 
и сопровождается выраженным снижением ее уровня 
в крови. Для лиц без сахарного диабета гипоглике-
мией считается снижение уровня глюкозы в крови 
ниже 3,0 ммоль/л. Клинические проявления данно-
го состояния, такие как потливость, сердцебиение, 
тремор, возбуждение, раздражительность, связаны 
с активацией вегетативной нервной системы. А не-
достаточное поступление глюкозы в головной мозг 
приводит к неврологическим нарушениям, таким как 

зрительные, речевые, двигательные нарушения, нару-
шение сознания различной степени и т. д. [1] Согласно 
имеющимся данным, частота гипогликемии у паци-
ентов без сахарного диабета составляет 50 случаев на 
10 тыс. пациентов в год [2].

Для предотвращения развития гипогликемии 
в организме человека задействованы гомеостатиче-
ские механизмы, основанные на нейроэндокринной 
регуляции секреции инсулина и продукции глюкозы. 
Так, в течение 2–4 часов после приема пищи, когда 
всасывание глюкозы из желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ) снижается, синтез и секреция инсулина 
бета-клетками подавляются до базального уровня. 
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Когда уровень гликемии снижается ниже 3 ммоль/л, 
секреция инсулина почти полностью прекращается. 
А после нескольких часов голодания инсулин в крови 
почти не обнаруживается [3]. Дальнейшее сниже-
ние уровня гликемии стимулирует симпатическую 
нервную систему и секрецию контринсулярных гор-
монов (глюкагона и адреналина). При длительности 
гипогликемического состояния более 1 часа повыша-
ется секреция кортизола и гормона роста.

Активация этих механизмов приводит к появле-
нию чувства голода и повышенному высвобождению 
глюкозы в результате стимуляции гликогенолиза. 
Запасы гликогена в печени значительно уменьшают-
ся через 10–18 часов после приема пищи. При этом 
активируется глюконеогенез, снижается гликолиз 
и поглощение глюкозы периферическими тканями, 
а альтернативные источники энергии синтезируются 
путем липолиза и кетогенеза [4–5].

При недостаточной эффективности компенсатор-
ных механизмов уровень глюкозы в крови падает ниже 
2,5–2,8 ммоль/л, что приводит к «глюкозному голода-
нию» мозга и развитию симптомов нейрогликопении, 
включая эпизодическую дезориентацию, сонливость, 
амнезию, а в острых случаях преходящую гемиплегию, 
косоглазие, судороги с возможным прогрессировани-
ем до ступора, комы и смерти в результате отека мозга.

По времени возникновения гипогликемии можно 
разделить на 2 основные формы:

●	 возникающую натощак (тощаковая, голодовая 
или спонтанная), которая обычно обусловле-
на органическим поражением поджелудочной 
железы, характеризующимся избыточной се-
крецией инсулина в автономном режиме, неза-
висимо от уровня гликемии. Наиболее типично 
развитие тощаковой гипогликемии для опухо-
левой панкреатической гиперинсулинемии, 
а также эктопической секреции инсулина и/
или инсулиноподобных факторов, источником 
которой могут быть различные неостровковые 
мезенхимальные опухоли. [6]

●	 постпрандиальную, возникающую через 2–4 ч 
после еды (реактивная или алиментарная гипо-
гликемия); наблюдается при различных состоя-
ниях, основной патогенетической особенностью 
которых является дисбаланс и рассогласован-
ность процессов поступления глюкозы из ки-
шечника с действием факторов, регулирующих 
ее плазменный уровень. Наиболее типичным 
примером может быть постпрандиальная ги-
перинсулинемическая гипогликемия вслед-
ствие операций на верхних отделах желудочно-
кишечного тракта (поздний демпинг-синдром), 
включая бариатрические, идиопатический гипо-
гликемический синдром, галактоземия, непере-
носимость фруктозы, аутоиммунный инсулино-
вый синдром (болезнь Хирата) и другие. [6]

Наиболее частой причиной развития гипогли-
кемических состояний у лиц без сахарного диабета 
является инсулин-продуцирующая опухоль под-
желудочной железы – ​инсулинома. Выявляемость 
инсулиномы оценивается в 1–3 случая на 1 млн 
населения в год [7].

Характеризуется гиперинсулинемической гипог-
ликемией, возникающей, преимущественно, натощак 
и реже – ​постпрандиально. В большинстве случаев опу-
холь является доброкачественной, однако около 13% 
случаев могут быть представлены низкодифференциро-
ванной инсулиномой с характерными для злокачествен-
ных образований признаками, включая агрессивный 
инфильтративный рост и метастазирование [8]. Для 
инсулиномы характерна автономная гиперпродукция 
не только инсулина, но и его предшественников, напри-
мер, проинсулина, что подтверждается значительным 
повышением его концентрации в крови у больных.

Причиной панкреатогенной неопухолевой гипогли-
кемии, может быть функциональная автономия β-кле-
ток на фоне их диффузной гиперплазии и гипертрофии, 
которая ранее обозначалась термином «незидиобластоз». 
Морфологически незидобластоз характеризуется ме-
таплазией эпителия протоков поджелудочной железы 
и множественным микроаденоматозом, или инсули-
номатозом. Для данного состояния характерна в боль-
шинстве случаев постпрандиальная гипогликемия, вы-
явление повышенного уровня инсулина и С-пептида 
в крови, в отсутствие видимого органического пора-
жения поджелудочной железы. Однако точный диагноз 
может быть установлен только после гистологического 
исследования образцов ткани поджелудочной железы, 
в связи с чем постановка данного диагноза практически 
невозможна в рутинной практике. [9]

В последнее время, с активным внедрением в кли-
ническую практику бариатрических операций, все чаще 
специалистам приходится сталкиваться с алиментарной 
гипогликемией, развивающейся после приема пищи 
на фоне избыточной секреции инсулина. Наиболее 
часто развитие гипогликемии наблюдается у пациен-
тов, перенесших комбинированные вмешательства, 
включающие как рестриктивный, так и шунтирующих 
компонент, как, например гастрошунтирование. [10]. 
Причем постбариатрические гипогликемии развивают-
ся у пациентов обычно спустя длительное время после 
операции, особенно при нарушениях пациентами ре-
комендаций по питанию. Так, согласно данным

T. Kellogg и соавт [11]. также было установлено, 
что у таких пациентов через год и более после опе-
ративного лечения на фоне приемов пищи, богатой 
углеводами, развиваются симптомы гипогликемии 
(потливость, слабость). В этом случае гипогликемия, 
наиболее вероятно, является следствием гиперин-
сулинемии, вызванной избыточной стимуляцией 
β-клеток инкретинами, главным образом ГИП‑1, 
в то время как утилизация глюкозы тканями уско-
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ряется и увеличивается из-за прямой связи между 
желудочным карманом и тощей кишкой. Одной из 
редких причин развития гипогликемий является ее 
аутоиммунная природа, обусловленная формирова-
нием антител к инсулину (инсулиновый аутоиммунный 
синдром, болезнь Хирата) или к рецептору инсулина.

Механизм развития гипогликемий при болезни 
Хирата предположительно связан со связыванием 
инсулина с антителами, что приводит снижению ко-
личества свободного инсулина, связанной с этим ги-
пергликемией и дальнейшей стимуляцией секреции 
инсулина поджелудочной железой. Через некоторое 
время комплекс инсулин-антитело диссоциирует, что 
приводит к значительному повышению уровня актив-
ного инсулина крови и гипогликемии [12]. Однако, 
несмотря на разнообразие этиопатогенетических форм 
гипогликемического синдрома, в отдельных случаях 
установить точную природу гипогликемий стандарт-
ными методами, доступными в рутинной практике, не 
удается. Нельзя исключить, что в этих случаях могут 
играть роль генетически детерминированные состоя-
ния, связанные с изменениями в генах, регулирующих 
различные этапы углеводного обмена. На сегодняшний 
день в литературе описано немного случаев, так назы-
ваемой, идиопатической постпрандиальной гипогли-
кемии, что определяет важность дальнейшего изучения 
возможных механизмов и принципов ведения таких 
пациентов. Ниже описан подобный случай молодого 
пациента с идиопатической реактивной гипогликемией 
из реальной клинической практики.

Описание случая
Пациент K, 23 лет, поступил в эндокринологиче-

ское отделение ГКБ им. В. П. Демихова с жалобами 
на частые эпизоды гипогликемии, проявляющиеся 
повышенным потоотделением, общей слабостью, 
дрожью в теле, купирующиеся приемом углеводов. 
Из анамнеза заболевания известно, что с 12‑летнего 
возраста пациента стали беспокоить приступы общей 
слабости, дрожи в теле, сердцебиения. Со слов паци-
ента, данные приступы развивались через 2–3 часа 
после приемов пищи, содержащей легкоусвояемые 
углеводы. В 2020 г. в связи с учащением подобных 
приступов до 2–3 раз в неделю обратился к эндокри-
нологу по месту жительства. При обследовании на-
рушения углеводного обмена исключены (уровень 
HbA1c 4,6%, глюкоза крови 4,8 ммоль/л), данных за 
базальную гиперинсулинемию также получено не 
было (иммунореактивный инсулин 6,9 мкМЕд/мл 
(2–25 мкЕд/мл)), ТТГ – ​2,05 ммоль/л, креатинин – ​86 
мкмоль/л. Далее пациент по поводу приступов гипо-
гликемии длительное время к врачу не обращался, 
самостоятельно купировал приемами пищи.

Из анамнеза жизни известно, что пациент перенес 
оперативные вмешательства по поводу различных забо-
леваний: со слов, в младенчестве (в возрасте 2 месяца) 
по поводу кишечной непроходимости (объем и харак-

тер оперативного вмешательства не уточняется, меди-
цинская документация отсутствует); в 2016 году – ​гер-
ниопластика по поводу пупочной грыжи. В 2020 году 
перенес ЧМТ с потерей сознания. Также пациент стра-
дает хроническим гастритом, на момент поступления 
наблюдалась ремиссия заболевания.

Наследственность отягощена по сахарному диабету 
по материнской линии (у бабушки СД 2 типа). Вред-
ные привычки: курение электронных сигарет с 2020 г.

По данным объективного осмотра пациента при 
поступлении: рост 178 см, вес 92 кг, ИМТ составил 
29,0 кг/м2. Общее состояние удовлетворительное. Со-
знание ясное. Кожные покровы и видимые слизистые 
чистые, отеки отсутствуют. Подкожно-жировая клет-
чатка развита умеренно, распределена равномерно. АД 
120/80мм. рт. ст., ЧСС 68/мин, ЧДД: 16 /мин. Живот 
при пальпации мягкий, безболезненный. Мочеиспу-
скание не учащено, безболезненно.

В отделении для уточнения диагноза и определе-
ния тактики ведения пациента выполнен комплекс 
лабораторно-инструментальных исследований.

По данным общеклинического, биохимического ана-
лизов крови, общеклинического анализа мочи – ​без осо-
бенностей.

Учитывая частые эпизоды гипогликемии у паци-
ента без сахарного диабета, для исключения органи-
ческих причин гипогликемического синдрома, в част-
ности, инсулиномы как наиболее частой причины 
недиабетических гипогликемий, выполнена проба 
с длительным голоданием (72 часа), в ходе которой 
гипогликемия не была зафиксирована:

●	 Глюкоза 3.43 ммоль/л
●	 С-пептид 0.781 нг/мл
●	 Инсулин 2.26 мкЕ/мл
Для подтверждения реактивного постпранди-

ального характера гипогликемий, с учетом указания 
в анамнезе пациента на развитие подобных приступов 
после приемов пищи, пациенту был выполнен пролон-
гированный пероральный глюкозотолерантный тест, 
в ходе которого на 180‑й минуте после нагрузки была 
зафиксирована гиперинсулинемическая гипоглике-
мия (табл. 1):

Для исключения аутоиммунного характера гипог-
ликемий, как одной из вероятных причин постпранди-
ального снижения гликемии, выполнено определение 
АТ к инсулину в сыворотке крови – ​2,37 Ед/мл (0–10 Ед/
мл). Таким образом, полученные данные позволили 
исключить аутоиммунную природу состояния.

С целью оценки наличия органического пораже-
ния поджелудочной железы проведено МСКТ органов 
брюшной полости и забрюшинного пространства с вну-
тривенным болюсным контрастированием, выявлена 
картина тифлоптоза, увеличения количества лимфати-
ческих узлов в области илеоцекального угла и по ходу 
a. ileoclica, долихосигмы; увеличение размеров печени 
и селезенки, расширение вен портальной системы, 
признаки стенотического сужения чревного ствола 
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на 30%. Данных за объемное образование поджелу-
дочной железы и других органов брюшной полости 
и забрюшинного пространства не получено.

Таблица 1
Результаты пролонгированного перорального 

глюкозотолерантного теста
Параметр Значение

0 минут
Инсулин 9,19 мкЕ/мл (2.6–24.9)
С-пептид 1,96 нг/мл (1.1–4.4)
Глюкоза 4,19 ммоль/л

120 минут
Глюкоза 8,4 ммоль/л

150 минут
Глюкоза 3 ммоль/л

180 минут
Инсулин 14,29 мкЕ/мл
С-пептид 3,68 нг/мл
Глюкоза <2.5 ммоль/л

210 минут
Глюкоза 3,1 ммоль/л

240 минут
Глюкоза 3,3 ммоль/л

270 минут
Глюкоза 4,4 ммоль/л

300 минут
Глюкоза 4,5 ммоль/л

По результатам МРТ гипофиза с контрастирова-
нием – ​данных за патологические изменения гипо-
физа на момент обследования не выявлено.

Обсуждение
Таким образом, в представленном клиническом 

случае описан пример пациента с развитием реак-
тивной гиперинсулинемической гипогликемии. Еще 
задолго до настоящей госпитализации у пациента 
имело место типичная триада Уиппла, включающая 
в себя наряду с клиническими симптомами фикса-
цию низкого уровня глюкозы в крови, и купирование 
состояния введением глюкозы в организм. Пациент 
с подросткового возраста отмечал эпизоды гипоглике-
мии с типичной клинической симптоматикой в виде 
выраженной слабости, сердцебиения, беспокойства, 
тремора, потливости, которые возникали у него через 
два-три часа после некоторых приемов пищи.

Наиболее частой причиной гипогликемии у лиц 
без сахарного диабета, как упоминалось ранее, яв-
ляется инсулинома. Однако в ходе выполнения про-
бы с длительным голоданием гиперинсулинемия не 
выявлена (проба отрицательная). Это, в совокупно-
сти с данными МСКТ органов брюшной полости 
об отсутствии признаков объемного образования 
поджелудочной железы, позволило исключить на-
личие у пациента диагноза инсулиномы. В ходе об-
следования также не получено данных за наличие 
аутоиммунного инсулинового синдрома (уровень 
АТ к инсулину –2,37 Ед/мл при норме менее 10 Ед/
мл) и патологии гипоталамо-гипофизарной системы. 

В то же время, аутоиммунный генез состояния до-
стоверно исключить в данным случае нельзя, так как 
в рамках настоящего обследования не представлялось 
возможным исследование антител к проинсулину 
и его промежуточным формам, а также к рецепто-
ру инсулина [13]. В то же время данные литературы 
указывают на то, что наиболее часто аутоиммунный 
инсулиновый синдром выявляется в странах Вос-
точной Азии. Более того, в Японии данный синдром 
признан третьей по частоте встречаемости причиной 
гипогликемии после инсулиномы и экстрапанкреа-
тических опухолей. Но стоит отметить, что, согласно 
описанным случаям, аутоиммунный инсулиновый 
синдром обычно развивается в возрасте старше 40 лет 
с пиком заболеваемости 60–69 лет [14]. Кроме того, 
данный синдром обычно сочетается с другими ау-
тоиммунными заболеваниями, в том числе в рамках 
аутоиммунного полигландулярного синдрома. Ауто-
антитела к инсулину и другим структурам могут фор-
мироваться на фоне различных вирусных заболева-
нияй, приема некоторых лекарственных препаратов, 
а также некоторых моноклональных гаммапатий [15].

Результаты пролонгированного перорального глю-
козотолерантного теста позволили подтвердить по-
стпрандиальный характер гиперинсулинемической 
гипогликемии. Избыточная секреция инсулина в ответ 
на прием углеводов может быть обусловлена гипер-
плазией и гипертрофией бета-клеток, характерных 
для незидиобластоза поджелудочной железы. Однако 
такое состояние окончательно может быть определено 
только на основании гистологического исследования 
биоптата, что в нашем случае не представлялось воз-
можным для выполнения, в связи с чем данный диа-
гноз не был правомочен. Говоря о постоперационной 
гипогликемии, как частой причины именно постпран-
диальной гипогликемии, постбариатрический генез 
как таковой в данном случае исключен.

Однако на размышления наводит упоминание 
о перенесенном пациентом в младенческом возрасте 
оперативного вмешательства по поводу кишечной не-
проходимости. К сожалению уровень, характер пора-
жения, и объем оперативного вмешательства уточнить 
не удалось, медицинская документация по этому во-
просу у пациента отсутствует, что не позволяет более 
подробно изучить вопрос потенциального влияния 
данной операции на развитие гипогликемий в отсро-
ченном подростковом периоде.

По имеющейся на сегодняшний день информации, 
развитие реактивной гипогликемии может быть так-
же обусловлено рядом генетически детерминирован-
ных ферментных и рецепторных нарушений, которые 
обусловливают изменение метаболизма глюкозы или 
синтеза/биоактивности инсулина. При этом различные 
врожденные нарушения при мягком течении заболева-
ния могут впервые проявляться во взрослом возрасте. 
К гипогликемическим состояниям, обусловленным фер-
ментными нарушениями, к примеру, относится семей-
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ная гиперинсулинемическая гипогликемия, связанная 
с активирующей гетерозиготной мутацией гена глюко-
киназы GCK. [16]. Фермент глюкокиназа катализирует 
превращение глюкозы в глюкозо-6-фосфат, стимули-
рующий синтез и секрецию инсулина. А активирую-
щая мутация GCK приводит к неадекватной секреции 
инсулина с развитием гипогликемии, преимущественно 
на фоне голодания, реже –  после приема пищи [17]. Для 
подтверждения данной формы необходимо генетическое 
исследование для выявления мутации GCK [16].

Кроме того, гипогликемия может быть следствием 
различных болезней накопления гликогена (глико-
генозы), чаще всего печеночных форм. Гликогенозы 
характеризуются нарушением гликогенеза, гликоге-
нолиза или гликолиза с избыточным накоплением 
аномального гликогена в печени и, в ряде случаев, 
в мышцах. Также к группе ферментных нарушений, 
приводящих к гипогликемическим состояниям, можно 
отнести дефекты окисления жирных кислот, фрукто-
земию, врожденные нарушения гликозилирования, 
в большинстве случаев манифестирующие в детском 
возрасте и подтверждающиеся генетическим исследо-
ванием.[18]. Таким образом, учитывая разнообразие 
этиологических причин и механизмов развития ги-
погликемии в клинической практике, для уточнения 
природы гипогликемических состояний, некоторыми 
авторами предложен определенный алгоритм диагно-
стики пациентов, включающий оценку уровня бета-ги-
дроксибутирата и соматотропного гормона (рис. 1).

На развитие эпизодов постпрандиальной гипог-
ликемии оказывают влияние пищевые привычки па-
циента (питание с высоким содержанием углеводов 
и низким содержанием жиров, употребление алкого-
ля). В связи с чем ведущим методом управления оста-

ется коррекция режима и рациона питания. Основные 
рекомендации заключаются в ограничении количества 
простых углеводов и увеличении содержания сложных 
углеводов, клетчатки, белков и жиров растительного 
происхождения. Вышеописанному пациенту также 
было рекомендовано дробное частое питание с огра-
ничением легкоусвояемых углеводов, и расширением 
потребления жиров и белков, а также клетчатки, что 
положительно отразилось на динамике состояния 
и частоте развития гипогликемий. В некоторых слу-
чаях для своевременного выявления и купирования 
снижения уровня гликемии крови может быть целесо-
образен контроль уровня гликемии через 2 часа после 
приема пищи, в том числе с использованием совре-
менных устройств для мониторирования гликемии.

Некоторые авторы, в случае недостаточного эф-
фекта диеты, предлагают использование акарбозы 
как специфического ингибитора кишечной альфа- 
глюкозидазы, которая ингибирует гиперинсулинеми-
ческий ответ, связанный со снижением ранней секре-
ции ГПП-1[11, 19] Однако основной опыт применения 
акарбозы в качестве терапевтической стратегии сфоку-
сирован преимущественно на уменьшении гиперинсу-
линизма у пациентов после желудочного шунтирования 
по Ру. Также в литературе имеются упоминание о при-
менении диазоксида, производное бензотиадиазина, 
который ингибирует секрецию инсулина путем акти-
вирования АТФ-зависимых калиевых каналов и отклю-
чения кальциевых каналов β-клеток поджелудочной 
железы. Препарат используется при гиперинсулине-
мических гипогликемиях неопухолевого и в некото-
рых случаях опухолевого (неоперабельные) генеза. При 
назначении диазоксида следует помнить о некоторых 
нежелательных эффектах, прием препарата может вы-

Рисунок 1. Диагностический алгоритм при гипогликемии.
ИФР –  инсулиноподобный фактор роста, СНПГ -синдром неинсулиномной панкреатогенной гипогликемии, АИС –  аутоиммунный инсулиновый 
синдром, ССАК –  Селективная стимуляция артериального кальция, β- OHB –  бета-гидроксибутират

Диагностический алгоритм гипогликемий, ИФР – инсулиноподобный фактор роста, СНПГ - синдром неинсулиномной панкреатогенной гипогликемии, АИС –
аутоиммунный инсулиновый синдром, ССАК - Селективная стимуляция артериального кальция, β-OHB – бета-гидроксибутират
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зывать отеки, головокружение, тошноту и гирсутизм, 
дозу следует уменьшить при наличии почечной недо-
статочности [20]. Также обсуждается применение ана-
логов соматостатина (октреотид и ланреотид), способ-
ных ингибировать секрецию инсулина при введении 
в высоких дозах, но в то же время их эффективность 
считается меньшей по сравнению с диазоксидом. [21]. 
При аутоиммунном генезе гипогликемий может быть 
рассмотрена терапия глюкокортикоидными препара-
тами или иммунодепрессантами [19, 22].

Заключение
В клинической практике достаточно распростра-

нена проблема гипогликемических состояний у па-

циентов без нарушений углеводного обмена. Опи-
санный клинический случай демонстрирует идиопа-
тический вариант постпрандиальной гипогликемии, 
стандартный алгоритм обследования которого не 
позволил достоверно установить генез заболевания. 
Однако уточнение постпрандиального характера ги-
погликемий позволили определиться с терапевтиче-
ской стратегией, основанной на коррекции режима 
и рациона питания. Учитывая этиологическую гете-
рогенность гипогликемий, расширение информиро-
ванности специалистов о принципах и алгоритмах 
дифференциальной диагностики при данном состо-
янии может способствовать оптимизации выбора 
лечебной тактики.
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