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Цель. Изучить влияние гипергликемии на течение ишемического инсульта в остром периоде.  
Материалы и методы. Обследованы 116 больных первичным ишемическим инсультом, ассоцииро%
ванным с артериальной гипертензией и без сахарного диабета в анамнезе. Определяли уровни глюко%
зы, гликолизированного гемоглобина, иммунореактивного инсулина и С%пептида в крови натощак.  
Результаты. Показано возрастание уровней гликемии до 5,31 ± 0,68 ммоль/л, С%пептида до 0,90   
 0,31 нмоль/л и снижение уровня инсулина до 9,38 ± 4,34 мкМЕ/мл. Значения соотношения уровней  
С%пептида к инсулину были достоверно выше у больных с тяжелым течением инсульта (на 35,6 %,  
р < 0,05) и неблагоприятным исходом заболевания (на 39,6 %, р < 0,05).  
Выводы. Развитие ишемического инсульта сопровождается высокими уровнями С%пептида в крови на 
фоне нормо% и гипоинсулинемии, гипергликемии. Выраженность нарушений взаимосвязана с тяже%
стью и клиническим исходом заболевания. 
Ключевые слова. Ишемический инсульт, артериальная гипертензия, гликолизированный гемогло%
бин, глюкоза, инсулин, С%пептид. 
 
Aim. To study the influence of hyperglycemia on the course of ischemic stroke in its acute period.  
Materials and methods. 116 patients with primary ischemic stroke, associated with arterial hypertension, 
and with no diabetes mellitus in anamnesis were examined. Fasting blood glucose, glycolyzed hemoglobin, 
immunoreactive insulin and C%peptide levels were determined.  
Results. Raised levels of glycemia to 5.31 ± 0.68 mmol/l, C%peptide to 0.90 ± 0.31 nmol/l and decreased level of 
insulin to 9.38 ± 4.34 mcIU/ml were detected. C%peptide to insulin ratio values were reliably higher in patients 
with severe course of stroke (by 35.6 %, p < 0.05) and unfavorable outcome of disease (by 39.6 %, p < 0.05). 
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Conclusions. Development of ischemic stroke is accompanied by high blood C%peptide levels against the 
background of normo%and%hypoinsulinemia, hyperglycemia. Manifestation of disorders is connected with 
severity and clinical outcome of this disease. 
Key words. Ischemic stroke, arterial hypertension, glycolyzed hemoglobin, glucose, insulin, C%peptide.  
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ВВЕДЕНИЕ 

Острые нарушения мозгового кровооб%

ращения являются одним из ведущих при%

чин смертности и стойкой утраты трудоспо%

собности населения как в нашей стране, так 

и в мире в целом. В России регистрируется 

около 450 000 случаев инсульта в год, из них 

35–38 % заканчивается летальным исходом, 

а более чем у 80 % пациентов инсульт при%

водит к инвалидизации со стойким невроло%

гическим дефицитом [1, 2].  

В настоящее время среди причин, уве%

личивающих риск развития инсульта, тя%

жесть его течения и исход, особое место от%

водят нарушениям углеводного обмена.  

Показано, что хронически повышенная гли%

кемия может способствовать развитию ин%

сультов как у лиц, страдающих диабетом, так 

и у лиц, его не имеющих. С другой стороны, 

в остром периоде ишемического инсульта 

у 12–53 % пациентов, не страдавших сахар%

ным диабетом, наблюдается стрессовая  

гипергликемия [3]. В ряде исследований ус%

тановлена прямая взаимосвязь между выра%

женностью стрессовой гипергликемии и тя%

жестью и исходом инсульта [4, 11].  

Доказано, что инсулинорезистентность 

представляет собой фактор риска развития 

инсульта, маркирует развитие интракрани%

ального атеросклероза у пациентов с ише%

мическим инсультом без сахарного диабета 

и является прогностически неблагоприят%

ным фактором для рецидива ишемического 

инсульта или развития ишемической болез%

ни сердца у больных, перенесших инсульт 

[9]. Однако инсулин является нестойким 

гормоном и быстро метаболизируется в пе%

чени, что во многом затрудняет оценку ин%

сулинорезистентности у больных. В этой 

связи нам представляется целесообразным 

определение концентрации С%пептида в 

крови – продукта расщепления проинсули%

на. В последние годы появились сообщения 

о метаболической активности С%пептида, его 

влиянии на липидный обмен [7], провоспа%

лительном и проатерогенном эффекте на 

сосудистую стенку [10]. Однако исследова%

ний по оценке состояния гормонально%

метаболического статуса у больных ишеми%

ческим инсультом в остром периоде недос%

таточно, что обосновывает необходимость 

проведения настоящего исследования.  

Цель исследования – изучить влияние 

гипергликемии на течение ишемического 

инсульта в остром периоде. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 

В исследование были включены 116 боль%

ных острым ишемическим инсультом, посту%

пивших в стационар в течение первых 12 ча%

сов после развития очаговой неврологической 

симптоматики. Диагноз ишемического инсуль%

та устанавливали в соответствии с критериями 

международной классификации болезней 

и проблем, связанных со здоровьем, МКБ%10. 

Возраст больных колебался от 45 до 88 лет 

(в среднем 66,4 ± 12,6 г.), из них 56 (48,3 %) 

мужчин и 60 (51,7 %) женщин. У всех больных 

сосудистая катастрофа развилась впервые на 
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фоне артериальной гипертензии 1–3%й степе%

ни. Критериями исключения из исследования 

явились наличие в анамнезе какой%либо сосу%

дистой катастрофы (инсульт, инфаркт мио%

карда) и сахарного диабета. 

Всем пациентам проводилась в полном 

объеме терапия, назначаемая при остром 

инсульте, в соответствии с действующими 

медико%экономическими стандартами. 

Оценка тяжести неврологической сим%

птоматики больных выполнялась на основа%

нии исходного суммарного балла шкалы 

NIHSS. Анализ клинического исхода к 21%м сут%

кам от момента развития ишемического ин%

сульта выполняли с использованием индекса 

мобильности Ривермид, Скандинавской шка%

лы инсульта и показателей лабораторных 

тестов, согласно которой изменение состоя%

ния больных расценивалось как значительное 

улучшение при регрессе неврологической 

симптоматики на 10 баллов и более на фоне 

положительной динамики лабораторных по%

казателей; умеренное улучшение – при рег%

рессе неврологического дефицита менее чем 

на 10 баллов от исходного состояния и улуч%

шении некоторых лабораторных показате%

лей; незначительное улучшение – при мини%

мальном регрессе неврологической симпто%

матики (1–2 балла) и неудовлетворительных 

лабораторных показателях. 

Контрольную группу составили 35 здоро%

вых добровольцев без заболеваний сердечно%

сосудистой системы, из них 19 мужчин  

и 16 женщин, средний возраст 49,8 ± 7,3 г. 

У всех обследованных лиц натощак со%

стояние углеводного обмена оценивали по 

показателям концентрации глюкозы, глико%

лизированного гемоглобина (HbA1с), имму%

нореактивного инсулина и С%пептида в кро%

ви. Содержание глюкозы в крови определяли 

глюкозооксидантным методом. Определение 

содержания HbA1с, иммунореактивного ин%

сулина и С%пептида в сыворотке крови про%

водили иммунолюминесцентным методом 

на анализаторе Immulite1000 (Diagnostic 

Products Corporation, США) с использовани%

ем коммерческих наборов.  

Согласно инструкции к наборам и после 

выполнения контрольных замеров нормаль%

ный уровень HbA1с расценивали в пределах 

4,2–5,9 %, С%пептида – от 0,3 до 1,3 нмоль/л, 

иммунореактивного инсулина – от 6  

до 27 мкМЕ/мл. 

Исследования углеводного обмена у боль%

ных ишемическим инсультом проводили 

натощак в первые трое суток от начала забо%

левания. Для выявления стрессовой гипер%

гликемии определяли содержание сахара 

в крови всех больных через 2 часа после по%

ступления, поскольку зачастую невозможно 

установить, принимал ли пищу больной пе%

ред развитием нарушения мозгового крово%

обращения. Анализ уровня гликемии прово%

дили также в динамике на 10%е сутки от раз%

вития заболевания. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

С целью оценки состояния углеводного 

обмена на течение и клинический исход 

ишемического инсульта нами был проведен 

анализ параметров гликемии и инсулиноре%

зистентности в острейший период заболева%

ния. Полученные результаты исследования 

представлены в табл. 1. В контрольной груп%

пе, состоявшей из здоровых лиц, значения 

всех исследованных параметров углеводного 

обмена находились в пределах нормы.  

Анализ уровня гликемии в острейшем 

периоде инсульта показал существенное 

возрастание содержания глюкозы в крови в 

сравнении с показателями в контрольной 
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группе на 45,4 % (р < 0,01). На 10%е сутки от 

развития заболевания средние показатели 

гликемии натощак у обследованных боль%

ных уменьшились на 17,9 %, однако остава%

лись достоверно выше, чем у здоровых лиц 

(на 23,3 %, р < 0,05). Следует отметить, что 

если при поступлении повышение уровня 

гликемии на 1 ммоль/л наблюдалось  

у 22 (19,0 %) пациентов, то на 10%е сутки – 

только у 4 (3,4 %).  

Т а б л и ц а  1  

Показатели углеводного обмена у больных ишемическим инсультом  

Параметр 
Контроль  
(n = 35) 

Больные  
(n = 116) 

Глюкоза, ммоль/л 
1%е сутки 

4,12 ± 0,31 
5,99 ± 0,72

 а
 

10%е сутки 5,08 ± 0,53 

Гликированный гемоглобин, % 4,37 ± 0,36 5,01 ± 0,35
 а
 

Инсулин, мкМЕ/мл 12,7  1,19 9,83 ± 4,78 

С%пептид, нмоль/л 0,49 ± 0,04 0,946  0,366
 а
 

С%пептид/инсулин  0,035 ± 0,004 0,100  0,032
 а
 

П р и м е ч а н и е : 
а
 – различие со значениями в контрольной группе достоверно (p < 0,05). 

 

Для дифференциальной диагностики 

стрессовой гипергликемии у больных с ост%

рыми нарушениями мозгового кровообраще%

ния чрезвычайно важным является определе%

ние HbA1c. В нашем исследовании установле%

но, что у большинства (114 человек, 98,3 %) 

больных ишемическим инсультом значения 

HbA1c не превышали нормативные показате%

ли, что указывает на отсутствие у них хрони%

ческой гипергликемии. Только у 2 (1,7 %) па%

циентов уровни HbA1c были на 0,1–0,3 % вы%

ше верхней границы нормальных значений. 

Полученные нами результаты согласуются с 

мнением других авторов о высокой частоте 

стрессовой гипергликемии в остром периоде 

ишемического инсульта у лиц, не страдаю%

щих сахарным диабетом [3, 4].  

В группе больных инсультом содержа%

ние инсулина в крови не отличалось сущест%

венно от значений у здоровых лиц. Однако 

у 35 (30,2 %) пациентов в остром периоде 

ишемического инсульта наблюдалась гипо%

инсулинемия (< 6 мкМЕ/мл). 

Определение концентрации С%пептида 

в крови, образующегося вместе с инсулином 

при энзиматическом расщеплении проинсу%

лина, выявило существенное возрастание 

значений в группе больных ишемическим 

инсультом в сравнении с контролем на  

93,1 % (р < 0,01). Наши результаты согласу%

ются с данными Y. Li et al. [6] о значимой ас%

социации высоких уровней С%пептида с рис%

ком развития инсульта у пациентов без са%

харного диабета. Следует отметить, что, 

несмотря на имеющиеся в литературе сооб%

щения об ассоциации между высокими 

уровнями С%пептида и риском развития со%

судистых осложнений у больных сахарным 

диабетом, исследований, посвященных ана%

лизу взаимосвязи уровней С%пептида с рис%

ком возникновения инсульта у пациентов 

без сахарного диабета, недостаточно.  

На резкую активизацию секреции проин%

сулина в остром периоде ишемического ин%

сульта указывают также результаты оценки 

величины соотношения С%пептида к инсулину 

(см. табл. 1). Максимальные значения данного 

параметра наблюдались в группе больных – 

выше показателей у здоровых лиц в 2,86 раза 

(р < 0,001). Возможно, при развитии острого 
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ишемического инсульта у больных артериаль%

ной гипертензией происходит резкое возрас%

тание как секреции инсулина, на что указыва%

ют высокие уровни С%пептида, так и его утили%

зации, поскольку у этих больных наблюдаются 

нормо% и гипоинсулинемия на фоне относи%

тельной гипергликемии.  

С целью анализа сопряженности тяжести 

ишемического инсульта с выявленными нару%

шениями углеводного обмена нами были ис%

следованы гормонально%метаболические про%

фили в зависимости от степени неврологиче%

ского дефицита (табл. 2). Степень неврологи%

ческого дефицита была легкой (по шкале 

NIНSS ≤ 5 баллов) у 48 (41,4 %) больных, сред%

ней (по шкале NIНSS от 6 до 14 баллов) –  

у 50 (43,1 %) пациентов, тяжелой (по шкале 

NIНSS более 14 баллов) – у 18 (15,5 %). 

Т а б л и ц а  2  

Показатели углеводного обмена в зависимости от тяжести ишемического инсульта 

Параметр 
Степень неврологического дефицита (по шкале NIНSS) 
легкая  

(n = 48) 
средняя 
(n = 50) 

тяжелая 
(n = 18) 

Глюкоза, ммоль/л 
1%е сутки 5,77  0,54 6,03 ± 0,58 6,32 ± 0,49 

10%е сутки 5,02  0,51 5,17  0,69 5,12  0,56 

Гликированный гемоглобин HbA1с, % 4,87  0,26 5,12 ± 0,34 5,07 ± 0,21 

Инсулин, мкМЕ/мл 9,01  3,29 11,84  3,54 9,37  2,97 

С%пептид, нмоль/л 0,812  0,236 1,064  0,282 0,961  0,198 

С%пептид/инсулин  0,092  0,011 0,096  0,013 0,119  0,015
 а
 

П р и м е ч а н и е : 
а
 – различие со значениями у больных с легким течением инсульта достоверно (p < 0,05). 

 

Как видно из табл. 2, у пациентов с ост%

рым ишемическим инсультом средние уровни 

глюкозы, инсулина и С%пептида в крови не 

зависели от тяжести течения заболевания. В то 

же время показатели соотношения С%пептида 

и инсулина имеют четкую тенденцию к возрас%

танию с увеличением степени неврологическо%

го дефицита, причем у больных с тяжелым те%

чением инсульта его величина была достоверно 

выше, чем у больных с легкой формой заболе%

вания (на 29,3 %, р < 0,05). Результаты корреля%

ционного анализа показали наличие тесной 

положительной взаимосвязи между значением 

соотношения С%пептид/инсулин и оценкой 

степени неврологического дефицита по шкале 

NIНSS (r = 0,250; p = 0,010). 

Поскольку важнейшей характеристикой 

течения острого нарушения мозгового кро%

вообращения является функциональный ис%

ход заболевания, нами была проведена 

оценка клинического состояния больных на 

21%е сутки от момента развития инсульта по 

Скандинавской шкале. Выраженное улучше%

ние состояния было достигнуто у 59 (50,9 %) 

пациентов, умеренное – у 34 (29,3 %). Незна%

чительная положительная динамика либо ее 

отсутствие или ухудшение состояния были 

отмечены у 23 (19,8 %) больных, из них ле%

тальные исходы – у 3 (2,6 %). Среди 48 паци%

ентов с легким инсультом значительное или 

умеренное клиническое улучшение наблюда%

лось в 46 (95,8 %) случаях, только у 2 (4,3 %) 

пациентов положительная динамика была 

незначительной. При средней тяжести забо%

левания выраженное или умеренное улучше%

ние состояния выявлено у 41 из 50 (82,0 %) 

обследованных, при тяжелом инсульте –  

у 6 из 18 (33,3 %). 

Результаты сравнительной оценки гор%

монально%метаболических профилей в зави%
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симости от функционального исхода забо%

левания указывают на существенно более 

высокие показатели отношения С%пептида 

к инсулину у больных без заметной положи%

тельной динамики – на 27,4 % (р < 0,05), 

обусловленные, в первую очередь, тенденци%

ей к возрастанию уровней С%пептида в крови 

на 23,7 % (табл. 3). Среди данного контин%

гента больных высокие концентрации  

С%пептида в крови (> 1,3 нмоль/л) были вы%

явлены в 30,4 % случаев (7 из 23 больных), 

тогда как среди пациентов с выраженной 

положительной динамикой заболевания – 

в 10,2 % случаев (6 из 59 больных), причем 

эти различия были статистически значимы%

ми (2
 = 5,09, р = 0,038).  

Т а б л и ц а  3  

Показатели углеводного обмена в зависимости  
от клинического исхода ишемического инсульта 

Параметр 

Положительная динамика неврологических нарушений 

выраженная  
(n = 59) 

умеренная  
(n = 34) 

незначительная  
или отсутствует 

(n = 23) 

Глюкоза, ммоль/л  
1%е сутки 5,83  0,61 6,12  0,53 6,38 ± 0,57 

10%е сутки 5,04  0,47 5,06  0,58 5,21  0,44 

Гликированный гемоглобин HbA1с, % 4,82  0,23 5,11 ± 0,26 5,24 ± 0,24 

Инсулин, мкМЕ/мл 9,89  4,26 9,27  3,95 10,35  3,83 

С%пептид, нмоль/л 0,921  0,228 0,868  0,184 1,139  0,217 

С%пептид/инсулин  0,095  0,011 0,098  0,012 0,121  0,014
 а
 

П р и м е ч а н и е : 
а
 – различие со значениями у больных с выраженной положительной динамикой невро%

логических нарушений достоверно (p < 0,05). 

 

Обращает на себя внимание тенденция 

к возрастанию содержания HbA1с в крови 

у больных с неблагоприятным клиническим 

исходом на 8,7 % в сравнении с показателями 

у больных с выраженной положительной ди%

намикой. При этом у 36 (61,0 %) пациентов со 

значительным улучшением состояния уровни 

гликированного гемоглобина были ниже 

4,9 %, тогда как подобные значения HbA1с у 

пациентов с умеренным улучшением состояния 

наблюдались существенно реже – в 5 (14,7 %) 

случаях (2
 = 18,77, р = 0,0001) и не были вы%

явлены у пациентов с незначительным или 

отсутствием улучшения состояния (2
 = 25,02, 

р = 0,0001). Следует отметить сильную отри%

цательную корреляцию показателей индекса 

мобильности Ривермид с величинами соот%

ношения С%пептид/инсулин (r = –0,272;  

p = 0,006) и уровня гликированного гемогло%

бина (r = –0,364; p = 0,005). Полученные нами 

результаты согласуются с данными других 

исследователей о взаимосвязи плохого кон%

троля гликемии с исходом ишемического 

инсульта [5, 8].  

ВЫВОДЫ 

Таким образом, результаты исследова%

ния свидетельствуют о том, что острый пе%

риод ишемического инсульта характеризу%

ется высокими уровнями С%пептида в крови 

на фоне нормо% и гипоинсулинемии, ги%

пергликемии. Выраженность нарушений 

гормонально%метаболического статуса взаи%

мосвязана с тяжестью и клиническим исхо%

дом заболевания. Менее благоприятный про%

гноз острых нарушений мозгового кровооб%
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ращения у пациентов без сахарного диабета 

ассоциирован с уровнем гликолизированно%

го гемоглобина выше 4,9 %. 
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