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Введение
Инсульт – одно из наиболее тяжелых заболева-

ний, характеризующихся высокой смертностью и

часто приводящих к стойкой инвалидизации паци-

ентов [1]. Одним из важных факторов риска разви-

тия ишемического инсульта (ИИ) является сахар-

ный диабет 2-го типа (СД 2-го типа), наличие кото-

рого повышает риск развития ИИ в 4 и более раз, что
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Summary

Objective: to study the impact of hyperglycemia on the outcome of acute ischemic stroke. 

Subjects and methods. The study covered 287 patients (198 males and 89 females) aged 46 to 78 years (mean age

60.2±9.4 years). Mortality rates and the degree of disability were estimated in relation to the presence of type 2 dia-

betes mellitus (DM-2) and the blood level of glucose. 

Results. The concentration of glucose in the first 24 hours proved to be significantly higher in early death patients than in

survivors (9.8±0.6 mmol/l versus 5.7±0.4 mmol/l; p<0.01). Blood glucose levels were higher in deceased patients on the

third (9.1±0.4 mmol/l and 5.6±0.4 mmol/l; p<0.05) and fifth (9.3±0.4 mmol/l and 5.5±0.5 mmol/l, respectively; p<0.01)

days of stroke; there was an association of the level of glucose with the onset of death (r = 0.37; p < 0.01). Cerebral lacunar

strokes were more common in patients with baseline fasting glucose levels of ≥ 7 mmol/l (36.1 and 22.5%, respectively; 

p < 0.05). There was an association of DM-2 with the development of cerebral lacunar infarction (r = 0.76; p < 0.01). 

Conclusion. By taking into account the association of hyperglycemia and the outcome of stroke, it is necessary to cor-

rect glucose levels in due time and it is inexpedient to administer glucose solutions to patients.
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Цель. Изучить влияние гипергликемии на исход острого ишемического инсульта.

Материалы и методы. В исследование включены 287 больных (198 мужчин и 89 женщин) в возрасте от 46 до

78 лет (средний возраст – 60,2±9,4 года). Оценивали летальность и степень инвалидизации в зависимости

от наличия сахарного диабета 2-го типа и уровня глюкозы крови.

Результаты. Концентрация глюкозы в крови оказалась достоверно выше у больных при наступлении леталь-

ного исхода, чем у выживших пациентов. В первые сутки она составила 9,8±0,6 ммоль/л и 5,7±0,4 ммоль/л,

p<0,01; на 3-и – 9,1±0,4 ммоль/л и 5,6±0,4 ммоль/л, p<0,05 и 5-е сутки – 9,3±0,4 ммоль/л и 5,5±0,5 ммоль/л,

p<0,01. Установлена взаимосвязь между уровнем глюкозы и наступлением летального исхода (r=0,37;

p<0,01). У больных с исходной гликемией натощак ≥ 7 ммоль/л чаще встречались лакунарные инсульты

(36,1 и 22,5% соответственно; p<0,05). Наличие сахарного диабета 2-го типа ассоциировано с развитием ла-

кунарного инфаркта мозга (r=0,76; p<0,01).

Заключение. Учитывая связь гипергликемии и исхода инсульта, необходима своевременная коррекция уров-

ня глюкозы; введение больным растворов глюкозы нецелесообразно.
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приводит к проявлению цереброваскулярной пато-

логии уже в раннем возрасте [2, 3, 4]. 

Основной причиной цереброваскулярных рас-

стройств при СД 2-го типа является его тесная пато-

генетическая связь с артериальной гипертензией,

развитием раннего и распространенного стенозиру-

ющего атеросклероза, в том числе и церебральных

артерий, поражением микрососудистого русла, на-

рушениями в системе коагуляции [5, 6].

Результаты проспективного исследования дают

основание полагать, что наличие СД 2-го типа ассо-

циировано с повышением риска развития лакунар-

ных и атеротромботических инсультов (но не кар-

диоэмболических) [7]. Риск развития ИИ резко воз-

растает при одновременном существовании не-

скольких факторов риска, что особенно характерно

для СД 2-го типа. Так, например, у лиц с СД 2-го ти-

па и каротидным стенозом риск развития инсульта в

первые 2 года наблюдения увеличивается в 6 раз по

сравнению с больными без стенозирующего атеро-

склероза в сонных артериях [8]. 

Имеются данные о том, что у больных СД 2-го

типа инсульт протекает тяжелее, что заключается в

более высоком уровне летальности и тяжелой ин-

валидизации [9]. Функциональный исход инсуль-

та, а также вероятность развития повторных случа-

ев острой церебральной ишемии в этой ситуации в

значительной степени определяется его патогене-

тическим подтипом и характером поражения сосу-

дистой системы мозга (стеноз магистральной арте-

рии, микроангиопатия и пр.). Важно, что, несмот-

ря на хорошо установленную связь СД 2-го типа с

более тяжелым течением мозгового инсульта, убе-

дительных данных о влиянии гипергликемии в

раннем периоде инсульта на его отдаленные исхо-

ды не получено [10]. В определенной степени это

может быть связано с неоднородностью механиз-

мов развития ИИ у больных с СД 2-го типа, раз-

личной представленностью факторов риска и, со-

ответственно, неодинаковой степенью риска раз-

вития повторного инсульта.

С целью оценки влияния гипергликемии на исход

острого ИИ было проведено настоящее исследование.

Материалы и методы
В исследование были включены 287 больных

(198 мужчин и 89 женщин) в возрасте от 46 до 78 лет

(средний возраст – 60,2±9,4 года) с ИИ, поступив-

ших в неврологический стационар в период с 2005

по 2007 г. Критерии включения в исследование: на-

личие острого ИИ, подтвержденного методами ней-

ровизуализации (КТ/МРТ) или патологоанатомиче-

ски; госпитализация в неврологический стационар в

течение 24 ч от момента развития заболевания. В ис-

следование не включались пациенты с первичным

геморрагическим характером нарушения мозгового

кровообращения, госпитализацией в сроки более 24 ч

от момента наступления инсульта, травматически-

ми, воспалительными поражениями головного моз-

га, его новообразованиями.

Состояние кровотока по экстра- и интракрани-

альным артериям оценивали при помощи ультразву-

ковой допплерографии. Локализация и размеры

очага инсульта определяли по результатам КТ или

МРТ и классифицировали в соответствии с реко-

мендациями OCSP [11]. Патогенетический подтип

инсульта определялся на основании критериев

TOAST [12]. Выраженность неврологического дефи-

цита оценивали количественно в соответствии с Ев-

ропейской шкалой инсульта (ЕШИ). 

СД 2-го типа был диагностирован на основании

анамнеза, представленной медицинской документа-

ции, включающей сведения о приеме пероральных

сахароснижающих препаратов или инсулинотера-

пии. Если за срок пребывания в стационаре (при от-

сутствии документированных сведений о СД 2-го

типа) повторные исследования уровня глюкозы

плазмы венозной крови натощак составляли 

≥ 7 ммоль/л, состояние расценивалось как впервые

выявленный СД 2-го типа [13]. Уровень глюкозы в

плазме венозной крови определяли натощак в 

1-е сутки заболевания, в последующем – на 3-и и 

5-е сутки инсульта. При проведении инсулинотера-

пии исследование глюкозы крови осуществлялось

несколько раз в день для достижения и поддержания

стойкой нормогликемиии. 

Полученные результаты обработаны статистиче-

ски при помощи программы SPSS 10.2 и представле-

ны в виде среднего значения и стандартного откло-

нения. Различия считали статистически значимыми

при р<0,05.

Результаты
Среди обследованных пациентов у 219 развил-

ся каротидный инсульт (у 116 – в системе правой и

у 103 – левой внутренней сонной артерии), у 68

имелся инсульт в вертебрально-базилярной систе-

ме, у 84 на момент госпитализации был диагности-

рован СД 2-го типа. На протяжении 3 нед от мо-

мента развития инсульта умерли 56 больных

(19,5%). Причина наступления летального исхода –

отек головного мозга, связанный с обширным ин-

фарктом, а также инфекционные (в первую оче-

редь – бронхолегочные) осложнения.

Была установлена связь концентрации глюко-

зы в сыворотке крови и выраженности неврологи-

ческого дефицита (в соответствии с ЕШИ) как в

острейшем периоде инсульта, так и в последую-

щем. Оказалось, что при исследовании в 1-е сутки

заболевания наиболее выраженный неврологиче-

ский дефицит (минимальные значения по ЕШИ)

был зарегистрирован у больных с наиболее высо-

ким уровнем глюкозы натощак в 1-е сутки госпи-

тализации (r=-0,43; p<0,001). 
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Указанная тенденция сохранялась и в последую-

щем: наиболее острый неврологический дефицит

при исследовании на 21-е сутки наблюдался у тех

пациентов, у которых на момент поступления в кли-

нику были выявлены более высокие значения содер-

жания глюкозы крови натощак (r=-0,29; p<0,05).

Следует отметить, что связь между содержанием

глюкозы крови на 3-и и 5-е сутки заболевания и вы-

раженностью неврологического дефицита при по-

ступлении в клинику и на 21-е сутки инсульта не но-

сила достоверного характера.

При анализе связи уровня глюкозы и функцио-

нального исхода инсульта было установлено, что у

больных, умерших на протяжении 3 нед от момен-

та развития инсульта, уровень глюкозы плазмы ве-

нозной крови натощак в 1-е сутки оказался досто-

верно выше, чем у выживших пациентов (9,8±0,6

ммоль/л и 5,7±0,4 ммоль/л; p<0,01). Сходным об-

разом содержание глюкозы крови натощак оказа-

лось достоверно выше у умерших больных при ис-

следовании на 3-и (9,1±0,4 ммоль/л и 5,6±0,4

ммоль/л; p<0,05) и 5-е сутки инсульта (9,3±0,4

ммоль/л и 5,5±0,5 ммоль/л; p<0,01). Нами устано-

влена статистически значимая связь уровня глю-

козы плазмы венозной крови натощак и наступле-

ния летального исхода (r=0,37; p<0,01).

В зависимости от уровня глюкозы плазмы веноз-

ной крови натощак в остром периоде инсульта были

выделены две группы больных (табл. 1). В первую

группу вошли 83 пациента с содержанием глюкозы в

плазме венозной крови ≥ 7 ммоль/л (это значение

выбрано как диагностический критерий СД 2-го ти-

па [13]), во вторую группу – 204 пациента с уровнем

глюкозы ниже указанного значения. Группы оказа-

лись сопоставимы между собой по возрасту, полу,

наличию основных факторов сердечно-сосудистого

риска. Отсутствовали достоверные отличия между

группами в отношении локализации очага пораже-

ния в правой или левой каротидных или вертебраль-

но-базилярной системах. Среди больных первой груп-

пы у 63 (75,9%) ранее был диагностирован СД 2-го ти-

па, у 7 (8,4%) во время настоящей госпитализации

имела место стойкая гипергликемия, позволившая

констатировать впервые выявленный СД 2-го типа,

и у 13 пациентов гипергликемия носила транзитор-

ный характер (15,7%). Среди больных второй груп-

пы СД 2-го типа имел место в 21 случае (10,3%).

При анализе патогенетического подтипа ИИ в

обеих группах оказалось, что среди больных с гли-

кемией натощак ≥ 7 ммоль/л в 1-е сутки инсульта

значительно чаще встречались лакунарные ин-

сульты, обусловленные поражением церебральных

артерий мелкого калибра (36,1 и 22,5% соответст-

венно; p<0,05) (табл. 2). Была обнаружена связь

между развитием лакунарного подтипа инсульта и

наличием предшествующего СД (r=0,756; p<0,01),

Таблица 1. О с н о в н ы е  х а р а к т е р и с т и к и  о б с л е д о в а н н ы х  б о л ь н ы х

Показатель                                                                                     Г л и к е м и я  п л а з м ы  в е н о з н о й  к р о в и  н а т о щ а к
≥ 7 ммоль/л (n=83)                                               < 7 ммоль/л (n=204)

Мужчины/женщины, n (%)

Возраст, годы

Артериальная гипертензия, n (%)

Курение, n (%)

ИБС, n (%)

Каротидный инсульт*, n

Вертебрально-базилярный инсульт, n (%)

56 (67,5%)/27 (32,5%)

56,9±9,6

78 (94,0%)

51 (61,4%)

36 (43,4%)

34/28

21 (25,3%)

142 (69,6 %)/62 (30,1%)

62,5±8,9

178 (87,3%)

107 (52,5%)

97 (47,1%)

82/75

47 (23,1%)

* Правая каротидная система/левая каротидная система.

Таблица 2. Р а с п р е д е л е н и е  о с н о в н ы х  п а т о г е н е т и ч е с к и х  п о д т и п о в  И И  
в  з а в и с и м о с т и  о т  г л и к е м и и  в  п е р в ы е  с у т к и  и н с у л ь т а

Подтип инсульта, n (%)                                                                 Г л и к е м и я  п л а з м ы  в е н о з н о й  к р о в и  н а т о щ а к
≥ 7 ммоль/л (n=83)                                               < 7 ммоль/л (n=204)

Лакунарный 

Кардиоэмболический

Атеротромботический

Сочетанный

30 (36,1 %)

6 (7,2 %)

28 (33,7 %)

19 (22,9 %)

46 (22,5 %)*

23 (11,2 %)

81 (39,7 %)

54 (26,4 %)

* Отличия между группами статистически значимы (p<0,05).
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несмотря на то что исходная концентрация глюко-

зы сыворотки крови у части этих больных оказа-

лась относительно невысокой.

Достоверных отличий других патогенетических

подтипов инсульта между группами выявлено не было.

Обсуждение
Полученные данные свидетельствуют о взаимо-

связи между нарушениями углеводного обмена и

особенностями механизмов развития ИИ. Так, для

больных с СД 2-го типа характерной оказалась вы-

сокая частота лакунарных инфарктов. Считается,

что одной из основных причин расстройств мозго-

вого кровообращения у больных СД 2-го типа явля-

ется поражение артерий мелкого калибра, риск ко-

торого возрастает при наличии артериальной гипер-

тензии. Лакунарные инфаркты, локализованные

преимущественно в подкорковых отделах мозга и

обусловленные нарушением проходимости неана-

стомозирующих мелких артерий, характерны для

пациентов с СД 2-го типа [14]. Следует также отме-

тить высокую частоту артериальной гипертензии в

рассматриваемой группе больных (около 90%), что

свидетельствует о недостаточной эффективности

антигипертензивной терапии.

Особое значение имеет то, что высокий уровень

глюкозы именно в 1-е сутки инсульта оказался ассо-

циированным с неблагоприятным течением заболе-

вания в виде достоверно большей частоты леталь-

ных исходов и меньшим регрессом очагового невро-

логического дефицита. Результаты метаанализа

большого числа исследований, посвященных изуче-

нию связи гипергликемии и функционального исхо-

да инсульта, свидетельствуют, что именно повыше-

ние уровня глюкозы в остром периоде заболевания

ассоциировано с его неблагоприятным течением и

глобальной церебральной гипоксией [15]. Результа-

ты экспериментальных исследований позволяют

предполагать, что повреждающее действие гипергли-

кемии в этих условиях может быть реализовано усу-

гублением локального лактатацидоза, глутаматерги-

ческой нейротоксичностью, повышением проница-

емости гематоэнцефалического барьера и прогрес-

сированием отека мозга [16].

Учитывая роль гипергликемии в развитии и про-

грессировании неврологического дефицита, коррек-

ция уровня глюкозы крови должна быть одним из

основных направлений ведения больного с ИИ.

Нормализация уровня глюкозы в настоящее время

принята в качестве одного из кардинальных направ-

лений лечения больного с острым инсультом, что

нашло свое отражение в целом ряде региональных и

международных рекомендаций [17, 18, 19]. Терапев-

тическая стратегия должна быть направлена на дос-

тижение и поддержание стойкой нормогликемии с

использованием инсулинотерапии [20]. Необходимо

иметь в виду, что у значительного числа больных ги-

пергликемия в остром периоде инсульта вызвана

стрессом и носит обратимый характер [21], что уста-

новлено и в нашем исследовании. Однако и в этом

случае достижение нормогликемии с помощью вре-

менного введения инсулина обязательно, хотя и

должно проводиться с осторожностью. Нецелесооб-

разно применение у больных с острым инсультом

внутривенного введения растворов глюкозы при от-

сутствии информации о ее исходном уровне или при

наличии информации о ее повышении в анамнезе.

Дополнительным потенциально эффективным на-

правлением лечения больного с острым инсультом,

в частности с сопутствующим СД 2-го типа, являет-

ся применение препаратов, обладающих нейропро-

тективным действием и способных минимизировать

размеры очага поражения мозгового вещества [22].

Заключение
Представляется, что посредством адекватного

контроля уровня глюкозы крови в остром периоде

ИИ, наряду с другими лечебными мероприятиями,

можно добиться снижения летальности и инвалиди-

зации больных.
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