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Вступ
Інсульт є глобальною проблемою охорони здоров’я 

в сегменті серцево-судинних захворювань, третьою 

за поширеністю причиною смертності й однією 

з основних причин інвалідності дорослого населення 

у багатьох країнах світу (Faralli A. et al., 2013). Згідно 

з останніми статистичними даними, у світі щоріч-

но первинний мозковий інсульт реєструють майже 

в 16 млн хворих, з яких 7 млн помирають унаслідок 

неврологічних або неневрологічних ускладнень 

(Grimaud O. et al., 2011). В Україні щорічно реєструють 

від 100 до 120 тис. мозкових інсультів, з яких 35,5 % —  

в осіб працездатного віку (Хобзей М.К. та співавт, 2011; 

Міщенко Т.С., 2013). Після перенесеного інсульту 

лише 10 % осіб повертаються до праці, ще близько 

7–8 % —  до повноцінної життєвої діяльності, від 20 

до 43 % —  потребують сторонньої допомоги в повсяк-

денному житті, а в 25 % хворих протягом першого 

року формується судинна деменція (Зозуля І.С., 2015; 

Grimaud O., Bejot Y. et al., 2011).
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Резюме. Актуальність. Проведено оцінку залежності ступеня неврологічного дефіциту в пацієнтів 

із гострим ішемічним інсультом від біохімічних та метаболічних показників метаболічного синдрому. 

Мета дослідження —  визначення біохіміко-метаболічних показників у хворих на первинний гострий 

ішемічний інсульт із метаболічним синдромом та без такого. Матеріали та методи. Матеріал: 160 

пацієнтів із гострим первинним ішемічним інсультом (чоловіків —  103, жінок —  57) віком від 39 до 91 року. 

Методи: артеріальна тонометрія, пульсометрія, електрокардіографія, антропометрія, глюкометрія, 

ліпідометрія, транскраніальна допплерографія, магнітно-резонансна томографія, неврологічні. 

Результати. Установлено, що біохіміко-метаболічні порушення, які лежать в основі виникнення 

метаболічного синдрому в рамках гострої церебральної катастрофи, впливають на формування вогнища 

ішемії, збільшуючи його, що викликає поглиблення неврологічного дефіциту. Класифікацію патогенетичних 

підтипів інсульту здійснювали за Adams (1993). Виявлено вплив атерогенної дисліпідемії на виникнення 

атеротромботичного та лакунарного підтипів інсульту як основи патобіохімічної ланки формування 

цих підтипів. До того ж атеротромботичний потенціал у пацієнтів із метаболічним синдромом був 

високим. Вірогідне превалювання обсягу неврологічного дефіциту та середнього розміру вогнища ішемії 

при атеротромботичному та кардіоемболічному підтипах інсульту свідчить про негативний вплив 

метаболічних і біохімічних порушень на перебіг ішемічного інсульту. Висновок. Доведено, що гіперглікемія 

як основа біохімічних та метаболічних процесів в організмі не тільки є незалежним предиктором виникнення 

ішемічного інсульту, але й у поєднанні з іншими факторами метаболічного синдрому впливає на формування 

розмірів вогнища ішемії, вираженість неврологічного дефіциту та його еволюцію.

Ключові слова: метаболічний синдром, гострий ішемічний інсульт.
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Незалежним фактором ризику серцево-судинних 

захворювань є метаболічний синдром (МС) —  комплекс 

взаємопов’язаних порушень обміну речовин (Air E.L. 

et al., 2007; Khang Y.H. et al., 2010; Soler E.P., Ruiz V.C., 

2010; Cortez-Dias N. et al., 2011; Konradi A.O. et al., 2011). 

Він характеризується цілим кластером факторів ризику: 

ожирінням, інсулінорезистентністю, артеріальною 

гіпертензією, гіперглікемією, гіпертригліцеридемією, 

зниженням антиатерогенних ліпопротеїдів високої 

щільності (ЛПВЩ), наявністю прозапального та про-

тромбогенного фону (Ding E.L., 2010.; Hwang I.C., 

Kim K.K. et al., 2011; Liu C. et al., 2011).

У літературі наводяться різні критерії визначення 

МС, що пов’язано з неоднаковими підходами для 

визначення центрального ожиріння, гіперглікемії, 

дисліпідемії. Однак у рекомендаціях 2009 року було 

представлене так зване гармонізоване визначення МС 

між вже раніше встановленими критеріями всесвіт-

ніх організацій: Міжнародної діабетичної федерації 

(International Diabetes Federation), Національного 

інституту із вивчення захворювань серця, легень та Ін-

ституту крові (National Heart, Lung, and Blood Institute), 

Американської асоціації серця (American Heart 

Association), Всесвітньої федерації серця (World Heart 

Federation), Міжнародної організації з вивчення атеро-

склерозу (International Atherosclerosis Society) та Між-

народної асоціації з вивчення ожиріння (International 

Association for the Study of Obesity).

Зокрема, було прийнято, що МС визначають наявніс-

тю 3 та більше критеріїв із 5 наведених нижче: центральне 

(абдомінальне) ожиріння (значення для європеоїдної 

раси) із показниками окружності талії в чоловіків  94 см, 

у жінок —  80 см; рівень тригліцеридів (ТГ) у плазмі 

крові —  1,7 ммоль/л або прийом ліпідознижувальних 

препаратів; рівень ЛПВЩ — < 1,3 ммоль/л у жінок 

та < 1,0 ммоль/л у чоловіків або прийом ліпідознижуваль-

них препаратів; артеріальний тиск —  130/85 мм рт.ст., 

або попередньо діагностована гіпертонічна хвороба, або 

прийом антигіпертензивних препаратів; рівень глюкози 

в плазмі венозної крові (натще) —  5,6 ммоль/л, або діа-

гностований цукровий діабет, або прийом цукрознижу-

вальних препаратів (Alberti K.G., Eckel R.H., Grundy S.M. 

et al., 2009).

На сьогодні актуальною залишається оцінка біохі-

мічних та метаболічних показників МС за їх впливом 

на вираженість неврологічного дефіциту. У вітчизня-

ній літературі результати таких досліджень практично 

не висвітлені, що визначило мету даної роботи.

Мета дослідження —  визначити біохіміко-мета-

болічні показники в пацієнтів із первинним гострим 

ішемічним інсультом із метаболічним синдромом 

та без такого.

Об’єкт і методи дослідження
Обстежено 160 пацієнтів із гострим первинним 

ішемічним інсультом (чоловіків —  103 (64,4 %), жі-

нок —  57 (35,6 %)) віком від 39 до 91 року (середній 

вік —  66,5 ± 9,4 року). Основну групу становили 102 

пацієнти (чоловіків —  68 (66,7 %), жінок —  34 (33,3 %), 

середній вік яких —  64,4 ± 9,4 року), у яких гострий 

первинний ішемічний інсульт виник на тлі мета-

болічного синдрому, визначення якого здійснювали 

згідно з оновленими гармонізованими рекомендаці-

ями Міжнародної діабетичної федерації (Alberti K.G., 

Eckel R.H., Grundy S.M. et al., 2009). До контрольної 

групи було відібрано 58 пацієнтів без метаболічного 

синдрому (чоловіків —  35 (60,3 %), жінок —  23 (39,7 %), 

середній вік —  70,5 ± 9,3 року), у яких інфаркт мозку 

виник на тлі артеріальної гіпертензії, атеросклерозу 

судин, ішемічної хвороби серця, миготливої аритмії.

Критеріями включення були хворі, які перенесли 

гострий первинний ішемічний інсульт на тлі МС та без 

такого, верифікований клініко-неврологічними та не-

йровізуалізаційними методами.

Критеріями виключення були пацієнти в стані 

коми, із гострим інфарктом міокарда, гострою нир-

ковою, печінковою та дихальною недостатностями, 

епілепсією, пухлиною головного мозку, геморагічним 

інсультом. Хворі були госпіталізовані до клініки зде-

більшого в перші 12–24 години після виникнення 

гострої церебральної судинної події.

Обстеження пацієнтів передбачало моніторинг 

артеріального тиску, пульсу, електрокардіограми. Та-

кож проводили антропометричні дослідження (зріст, 

вага, індекс маси тіла, окружність талії), лабораторні 

дослідження (рівень глюкози крові, показники гліко-

зильованого гемоглобіну для оцінки порушення вугле-

водного обміну) та ліпідного спектра (ліпідограма).

Діагноз гострого ішемічного інсульту встановлю-

вали за даними неврологічної клініки, магнітно-резо-

нансної томографії. Локалізацію вогнища інфаркту го-

ловного мозку та його розміри верифікували на апараті 

Flexart (Toshiba, Японія) із напругою поля 1,5 Тл, до-

слідження проводили протягом 3–5 діб у стандартних 

режимах Т1, Т2, у режимі FLAIR та в дифузійно-зваже-

ному режимі. Розмір вогнища визначали за формулою: 

V = 0,52  A  B  C, де V —  обсяг вогнища ураження; 

A, B, C —  його діаметри, 0,52 —  коефіцієнт підрахунку 

об’єму еліпсоїда неправильної форми (Лебедєв В.В. 

і співавт., 2005).

Для об’єктивності оцінки загального неврологічно-

го дефіциту використовували шкалу National Institutes 

of Health Stroke Scale (NIHSS) (Lyden P. et al. 1994). 

Функціональний стан магістральних судин голови, 

Таблиця 1. Критерії метаболічного синдрому 
відповідно до гармонізованих визначень IDF, 

2009 року

Центральне (абдомінальне) 
ожиріння

Чоловіки  94 см

Жінки  80 см

Тригліцериди  1,7 ммоль/л

Артеріальний тиск  130/85 мм рт.ст.

Холестерин ЛПВЩ
Чоловіки < 1,0 ммоль/л

Жінки < 1,3 ммоль/л

Глюкоза крові натще  5,6 ммоль/л



56 Ì³æíàðîäíèé íåâðîëîã³÷íèé æóðíàë, p-ISSN 2224-0713, e-ISSN 2307-1419 N¹ 4(82), 2016

Îðèã³íàëüí³ äîñë³äæåííÿ  /Original researches/

шиї та інтракраніальних судин досліджували методами 

транскраніальної допплерографії (на апараті Multigon 

500 M, США) та триплексного допплерівського скану-

вання (на апараті Ultima PA, фірма ТСЦ ДП «Радмір») 

за стандартизованими методиками.

Обстеження стану хворих та оцінка результатів 

проводилися при рандомізації, дані заносили до карти 

спостереження при надходженні пацієнтів до клініки 

відповідно.

Статистичну обробку отриманих даних проводили 

на комп’ютері з використанням пакета статистичного 

аналізу Microsoft Excel 2014. Вірогідність різниці між 

середніми кількісними значеннями двох вибірок визна-

чали за коефіцієнтом Стьюдента (t). Непараметричний 

критерій Манна — Уїтні використовували для визна-

чення вірогідності різниці між середніми величинами 

двох неоднорідних вибірок. Для оцінки вірогідності 

різниці декількох відносних величин, що пов’язані між 

собою, використовували показник відповідності х2.

Результати та їх обговорення
Хворі основної та контрольної груп були порів-

нянними за статтю (р = 0,52), однак в основній групі 

вірогідно переважали пацієнти середнього та похилого 

віку (t = 4,66; p < 0,001), дослідження особливостей 

гендерного розподілу не проводилось.

Відповідно до TOAST-класифікації патогенетич-

них підтипів інсульту, за даними табл. 2, у пацієнтів 

основної групи порівняно з контрольною вірогідно 

переважав лакунарний підтип (38/37,3 та 12/20,7 % 

відповідно, p = 0,046), однак ні атеротромботичний 

(40/39,2 та 23/39,7 % відповідно, p = 0,9), ні кардіо-

емболічний (22/21,6 та 19/32,8 % відповідно, p = 0,17) 

підтипи вірогідно не відрізнялися, так само як і з оста-

точно невизначеним підтипом інсульту (2/1,9 та 4/6,9 % 

відповідно, p = 0,25). У структурі підтипів інсультів в 

основній групі переважав атеротромботичний та ла-

кунарний (40/39,2 та 38/37,3 % відповідно), а в конт-

рольній —  атеротромботичний та кардіоемболічний 

(23/39,7 та 19/32,8 % відповідно). Вірогідної різниці 

відповідно до басейну ураження серед досліджуваних 

груп виявлено не було. Отримані дані збігаються з да-

ними наукових джерел про цільове ураження переважно 

дрібних судин головного мозку на тлі прогресуючого 

атерогенного атеросклеротичного процесу на тлі МС, 

до якого у подальшому залучаються судини великого 

та середнього калібрів. Переважання лакунарного під-

типу інсульту в пацієнтів із МС свідчить про багато-

факторність ураження дрібних судин, коли метаболічні 

порушення лежать в основі патогенетичної ланки.

Основними факторами розвитку інсульту вста-

новлені гіперхолестеринемія та атерогенна дисліпіде-

мія, що визначали за показниками рівнів загального 

холестерину (ЗХ), ЛПВЩ та ліпопротеїдів низької 

щільності (ЛПНЩ), ТГ (табл. 3).

Як свідчать дані табл. 3, у пацієнтів обох груп було 

виявлено гіперхолестеринемію, що вірогідно перева-

жала в пацієнтів основної групи (6,14 ± 0,12 ммоль/л 

та 5,67 ± 0,15 ммоль/л відповідно, t = 2,45; p < 0,05). 

Лабораторна картина дисліпідемії була представлена 

гіпертригліцеридемією, що вірогідно переважала ви-

ключно в пацієнтів основної групи (1,90 ± 0,08 ммоль/л 

та 1,10 ± 0,06 ммоль/л відповідно, Z = –7,15; 

p < 0,001), вірогідним зниженням рівнів ЛПВЩ се-

Таблиця 2. Розподіл хворих на ішемічний інсульт за підтипом, обсягом неврологічного дефіциту 
та судинним басейном

Ознака
Група хворих Вірогідність 

різниціОсновна, n = 102 (63,7 %) Контрольна, n = 58 (36,3 %)

Патогенетичний підтип інсульту, n (%)

Атеротромботичний 40 (39,2) 23 (39,7) р = 0,909

Кардіоемболічний 22 (21,6) 19 (32,8) р = 0,171

Лакунарний 38 (37,3) 12 (20,7) *p = 0,046

Остаточно невизначений 2 (1,9) 4 (6,9) р = 0,25

Судинний басейн, n (%)

Каротидний 76 (74,5) 38 (65,5) р = 0,305

Вертебробазилярний 26 (25,5) 20 (34,5) р = 0,305

Примітка: * —  порівняння двох груп здійснювали за критерієм Пірсона (x2).

Таблиця 3. Оцінка ліпідограми (ЗХ, ЛПВЩ, ЛПНЩ, ТГ) у хворих на МС та без нього

Група хворих
Показник

ЗХ, ммоль/л ЛПВЩ, ммоль/л ЛПНЩ, ммоль/л ТГ, ммоль/л

Основна 6,14 ± 0,12* 1,11 ± 0,03* 3,77 ± 0,12 1,90 ± 0,08*

Контрольна 5,67 ± 0,15 1,41 ± 0,03 3,97 ± 0,16 1,10 ± 0,06

Примітка: * —  p < 0,05 порівняно з хворими контрольної групи.
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ред пацієнтів основної групи (1,11 ± 0,03 ммоль/л та 

1,41 ± 0,03 ммоль/л відповідно; p < 0,05).

Однак при аналізі даних виявлено вплив атероген-

ної дисліпідемії на виникнення атеротромботичного 

та лакунарного підтипів інсульту, яка лежить в основі 

патобіохімічної ланки формування даних підтипів 

(табл. 4). Слід підкреслити, що атеротромботичний 

потенціал є високим у пацієнтів саме з метаболіч-

ним синдромом, що не суперечить даним літератури 

(Park J.H., Park J.H. еt al., 2007).

Відповідно до ряду наукових досліджень (Neil J. еt 

al., 2013), однією з причин виникнення атерогенної 

дисліпідемії є наявність гіперглікемії. Порушення 

вуглеводного обміну оцінено за рахунок наявності під-

вищення рівня глюкози крові натще, що вірогідно пере-

важало в пацієнтів основної групи (7,00 ± 0,20 ммоль/л 

та 5,00 ± 0,08 ммоль/л відповідно, t = 9,28; p < 0,001). 

Показник глікозильованого гемоглобіну, підвищення 

якого свідчило про наявність гіперглікемії в пацієнта 

протягом останніх 3 міс., дозволив віддиференціювати 

хронічне порушення вуглеводного обміну від стресової 

гіперглікемії, що виникає в гострий період інсульту. 

За даними табл. 5, у пацієнтів із МС зафіксовано на-

явне порушення вуглеводного обміну, що підтверджено 

показниками глікозильованого гемоглобіну. Оцінюючи 

хронічну гіперглікемію за показником глікозильовано-

го гемоглобіну, слід відмітити однаковий її розподіл при 

всіх підтипах ішемічного інсульту в пацієнтів основної 

групи. Але при цьому гіперглікемія натще переважала 

в пацієнтів із кардіоемболічним підтипом інсульту.

Отже, доведено, що гіперглікемія як основа біохі-

мічних та метаболічних процесів в організмі не тільки 

є незалежним предиктором виникнення ішемічного 

інсульту, але й в поєднанні з іншими факторами МС 

впливає на формування розмірів вогнища ішемії, ви-

раженість неврологічного дефіциту та його еволюцію 

(Zhang W.W., Liu Ch.Y. et al., 2009; Aoki J., 2011).

Відповідно до даних літератури (Kwon H.M. et al., 

2009) та за даними табл. 6, у пацієнтів основної гру-

пи порівняно з контрольною виявлено вірогідне 

збільшення розміру вогнища ішемії (36,50 ± 3,16 см3 

та 33,70 ± 4,18 см3 відповідно; p < 0,05) та вираженості не-

врологічного дефіциту за шкалою NIHSS (12,4 ± 0,5 бала 

та 10,5 ± 0,6 бала відповідно; p < 0,05). Вірогідне пре-

валювання обсягу неврологічного дефіциту та середньо-

го розміру вогнища ішемії при атеротромботичному 

та кардіоемболічному підтипах інсульту в основній групі 

пацієнтів свідчить про негативний вплив МС на перебіг 

ішемічного інсульту, в основі якого лежать метаболічні 

та біохімічні порушення (Oh M.Y. et al., 2014).

Висновки
За даними проведеного дослідження встановле-

но, що біохіміко-метаболічні порушення, що лежать 

Таблиця 4. Оцінка ліпідограми у хворих на МС та без нього з урахуванням підтипу інсульту

Підтип інсульту Показник ліпідограми
Група хворих

Основна Контрольна

Атеротромботичний

ЗХ, ммоль/л 6,20 ± 0,21 6,10 ± 0,29

ЛПВЩ, ммоль/л 1,10 ± 0,04* 1,40 ± 0,04

ЛПНЩ, ммоль/л 3,40 ± 0,22 4,30 ± 0,28

ТГ, ммоль/л 1,90 ± 0,09* 1,20 ± 0,08

Кардіоемболічний

ЗХ, ммоль/л 5,50 ± 0,28 5,50 ± 0,14

ЛПВЩ, ммоль/л 1,20 ± 0,06* 1,50 ± 0,06

ЛПНЩ, ммоль/л 3,60 ± 0,24 4,10 ± 0,20

ТГ, ммоль/л 1,60 ± 0,11* 1,10 ± 0,10

Лакунарний

ЗХ, ммоль/л 6,40 ± 0,13* 5,50 ± 0,29

ЛПВЩ, ммоль/л 1,20 ± 0,04* 1,50 ± 0,08

ЛПНЩ, ммоль/л 3,60 ± 0,16 3,40 ± 0,27

ТГ, ммоль/л 2,10 ± 0,16* 1,10 ± 0,13

Примітка: * —  p < 0,05 порівняно з хворими контрольної групи.

Таблиця 5. Оцінка рівня глюкози та глікозильованого гемоглобіну у хворих на МС та без нього 
з урахуванням підтипу інсульту

Група 

хворих

Усі Атеротромботичний Кардіоемболічний Лакунарний

Глюкоза, 

ммоль/л

HbA
1C

, 

ммоль/л

Глюкоза, 

ммоль/л

HbA
1C

, 

ммоль/л

Глюкоза, 

ммоль/л

HbA
1C

, 

ммоль/л

Глюкоза, 

ммоль/л

HbA
1C

, 

ммоль/л

Основна 7,0 ± 0,2* 6,30 ± 0,08* 7,20 ± 0,33* 6,30 ± 0,14* 7,70 ± 0,34* 6,30 ± 0,16* 6,60 ± 0,33* 6,30 ± 0,12*

Контрольна 5,00 ± 0,08 5,80 ± 0,08 5,00 ± 0,16 5,8 ± 0,1 4,9 ± 0,1 5,60 ± 0,22 4,80 ± 0,16 5,70 ± 0,05

Примітка: * —  p < 0,05 порівняно з хворими контрольної групи.
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в основі виникнення МС в рамках гострої церебраль-

ної катастрофи, впливають на формування вогнища 

ішемії, збільшуючи його, що викликає поглиблення 

неврологічного дефіциту.
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Таблиця 6. Розмір вогнища ішемії та бали за шкалою NIHSS у 1-й день спостереження з урахуванням 
підтипу інсульту в основній та контрольній групі хворих

Група хворих

Усі
Атеротромботичний підтип 

інсульту

Кардіоемболічний підтип 

інсульту

Середній 

розмір 

вогнища, 

см3

Шкала 

NIHSS,

1-й день

Середній 

розмір 

вогнища, 

см3

Шкала 

NIHSS, 

1-й день

Середній 

розмір 

вогнища, 

см3

Шкала 

NIHSS, 

1-й день

Основна 36,50 ± 3,16 12,40 ± 0,50* 51,50 ± 4,75* 14,80 ± 0,81* 65,40 ± 5,41* 15,60 ± 0,75*

Контрольна 33,70 ± 4,18 10,50 ± 0,60 34,40 ± 6,60 11,00 ± 0,87 51,80 ± 7,79 13,40 ± 1,04

Примітка: * —  p < 0,05 порівняно з хворими контрольної групи.
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FEATURES OF BIOCHEMICAL AND METABOLIC PARAMETERS IN PATIENTS WITH PRIMARY ACUTE ISCHEMIC STROKE 
ON THE BACKGROUND OF METABOLIC SYNDROME AND WITHOUT IT

Summary. Introduction. The dependence of degree of neurological 

deficiency in patients with an acute ischemic stroke on the biochemi-

cal and metabolic parameters in metabolic syndrome was estimated. 

Aim. To determine biochemical and metabolic parameters in patients 

with an acute primary ischemic stroke with a metabolic syndrome and 

without it. Materials and methods. Material. One hundred and sixty 

patients with an acute primary ischemic stroke (103 males, 57 females) 

aged from 39 to 91 years old. Methods. Arterial tonometry, pulsom-

etry, electrocardiography, anthropometry, glucometry, lipidоmetry, 

transcranial Doppler, magnetic resonance imaging, neurological tests. 

Results. It was found that the biochemical and metabolic abnormalities 

that underlie the occurrence of the metabolic syndrome while acute 

cerebral accident, influence the formation of ischemic focus, in-

creasing it, which causes the exacerbation of neurological deficiency. 

Pathogenetic subtypes of stroke were classified by Adams (1993). 

The atherogenic dyslipidemia was found to impact atherothrombotic 

and lacunar stroke subtypes as a basis of pathobiochemical link in 

the formation of these subtypes. This atherothrombotic potential is 

higher in patients with metabolic syndrome. A significant prevalence 

of neurological deficiency and the average size of ischemic focus in 

atherothrombotic and cardioembolic stroke subtypes indicate negative 

influence of metabolic and biochemical abnormalities on the devel-

opment of ischemic stroke. Conclusions. Hyperglycemia as a basis of 

biochemical and metabolic processes was proved to be not only an 

independent predictor of ischemic stroke, but also in combination 

with other factors of metabolic syndrome impact the formation of 

ischemic focus, severity of neurological deficiency and its evolution.

Key words: metabolic syndrome, acute ischemic stroke.
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Резюме. Актуальность. Проведена оценка зависимости степе-

ни неврологического дефицита у пациентов с острым ишемиче-

ским инсультом от биохимических и метаболических показателей 

метаболического синдрома. Цель исследования —  определение 

биохимико-метаболических показателей у больных первичным 

острым ишемическим инсультом с метаболическим синдромом 

и без него. Материалы и методы. Материал: 160 пациентов 

с острым первичным ишемическим инсультом (мужчин —  103, 

женщин —  57) в возрасте от 39 до 91 года. Методы: артериальная 

тонометрия, пульсометрия, электрокардиография, антропоме-

трия, глюкометрия, липидометрия, транскраниальная доппле-

рография, магнитно-резонансная томография, неврологические. 

Результаты. Установлено, что биохимические и метаболические 

нарушения, которые лежат в основе возникновения метаболи-

ческого синдрома в рамках острой церебральной катастрофы, 

влияют на формирование очага ишемии, увеличивая его, что вы-

зывает углубление неврологического дефицита. Классификацию 

патогенетических подтипов инсульта осуществляли по Adams 

(1993). Выявлено влияние атерогенной дислипидемии на возник-

новение атеротромботического и лакунарного подтипов инсульта 

как основы патобиохимического звена формирования этих под-

типов. При этом атеротромботический потенциал у пациентов 

с метаболическим синдромом был высоким. Достоверное пре-

валирование объема неврологического дефицита и среднего 

размера очага ишемии при атеротромботическом и кардиоэмбо-

лическом подтипах инсульта свидетельствует о негативном вли-

янии метаболических и биохимических нарушений на развитие 

ишемического инсульта. Вывод. Доказано, что гипергликемия как 

основа биохимических и метаболических процессов в организме 

не только является независимым предиктором возникновения 

ишемического инсульта, но и в сочетании с другими факторами 

метаболического синдрома влияет на формирование размеров 

очага ишемии, выраженность неврологического дефицита и его 

эволюцию.

Ключевые слова: метаболический синдром, острый ишеми-

ческий инсульт.




