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Влияние полушарных особенностей и 
стрессовой гипергликемии на течение 
и исход острого периода мозгового 
ишемического супратенториального 
инсульта
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Острая цереброваскулярная патология и ее 
наиболее распространенная форма – мозговой 
ишемический инсульт, являются одной из наибо-
лее актуальных медико-социальных проблем сов- 
ременности, поскольку занимают ведущее место 
в структуре заболеваемости, инвалидизации и 
смертности населения. Поэтому многие научные 
исследования посвящены изучению неблагопри-
ятных факторов, которые влияют на клиническое 
течение ишемического инсульта, степень восста-
новления нарушенных неврологических функ-
ций и нередко приводят и к фатальным послед-
ствиям [1, 3]. Среди них весомое место занимает 
гипергликемия, которая возникает почти у поло-
вины больных в дебюте мозгового ишемического 
инсульта даже при отсутствии сахарного диабета 
и оказывает существенный дополнительный ней-
ротоксический эффект в условиях мозговой ката-
строфы, что нашло подтверждение также и в на-
ших предыдущих исследованиях [7, 9, 10].

Повышение уровня глюкозы в таких случаях 
некоторые авторы связывают с гиперсекрецией 
«гормонов стресса» (кортизола и адреналина) на 
фоне сопутствующей гипоинсулинемии. Стрессо-
вая гипергликемия в остром периоде мозгового 

ишемического инсульта без сахарного диабета 
также рассматривается в качестве маркера инсу-
линорезистентности или предиктора развития 
сахарного диабета [8].

Рядом клинических исследований доказано, 
что исходный уровень стрессовой гипергликемии 
независимо от наличия или отсутствия сахарно-
го диабета тесно ассоциирован с клинико-функ-
циональным исходом острого периода мозгового 
ишемического инсульта, при этом относитель-
ный 28-дневный фатальный риск в 1,7-2 раза 
выше у больных со стрессовой гипергликемией 
без сахарного диабета, чем при его наличии, что, 
возможно, обусловлено активацией церебраль-
ных компенсаторных механизмов на фоне пред-
шествующей хронической гипергликемии [2, 4, 5, 
6, 7]. Т.е. дальнейшее изучение влияния стрессо-
вой гипергликемии без сахарного диабета на те-
чение и исход острого периода мозгового ишеми-
ческого инсульта является актуальным.

В последние годы активно обговариваются 
положения о различных саногенетических ме-
ханизмах восстановления нарушенных функций 
у больных с лево- и правополушарным ише-
мическим инсультом, которые базируются на 
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больных со стрессовой гипергликемией в остром периоде мозгового ишемического инсульта, 
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формировании неоднозначных морфо-функци-
ональных взаимоотношений в остром периоде 
заболевания. Вместе с тем, в доступной литера-
туре отсутствуют данные об особенностях клини-
ческого течения и структурно-функциональных 
изменениях головного мозга у больных в остром 
периоде мозгового ишемического инсульта при 
наличии стрессовой гипергликемии без сахарно-
го диабета в зависимости от латерализации очага 
поражения.

Цель работы – оптимизирование диагно-
стических и прогностических мероприятий у 
больных со стрессовой гипергликемией в остром 
периоде мозгового ишемического инсульта в за-
висимости от полушарной локализации очага 
поражения на основании комплексного клинико-
лабораторного и компьютерно-энцефалографо-
томографического исследования.

Задачи исследования:
•	 выявить полушарные особенности клинико-

неврологических нарушений и структурно-
функциональных изменений головного мозга 
у больных со стрессовой гипергликемией в 
остром периоде мозгового ишемического ин-
сульта;

•	 провести сравнительный анализ клинико-
параклинических сопоставлений у больных с 
гипергликемией в остром периоде мозгового 
ишемического инсульта при наличии стрес-
совой гипергликемии без сахарного диабета с 
учетом латерализации церебральной ишемии;

•	 определить прогностическое значение ис-
ходного уровня гипергликемии и параметров 
электроэнцефалографического паттерна в 
остром периоде мозгового ишемического ин-
сульта без сахарного диабета в зависимости от 
полушарной локализации очага поражения.

Материалы и методы 

Для решения поставленных задач было про-
ведено комплексное клинико-параклиническое 
обследование 52 больных в возрасте от 52 до 78 
лет в остром периоде мозгового ишемического 

инсульта, у которых в дебюте заболевания была 
выявлена стрессовая гипергликемия. Гипергли-
кемию считали стрессовой, если уровень глюко-
зы в цельной крови на момент госпитализации 
составлял выше 7,0 ммоль/л, нормализовался на 
протяжении 72 часов и в течение пребывания в 
стационаре не превышал 5,5 ммоль/л. Диагноз 
мозгового ишемического инсульта подтверж-
дался методом компьютерной томографии. Всем 
больным проводили динамическое клинико-нев-
рологическое исследование с использованием 
шкалы; клинико-социальный исход острого пе-
риода заболевания оценивался при помощи мо-
дифицированной шкалы Рэнкина; определялся 
уровень гликемии. Функциональное состояние 
головного мозга оценивалось на основании ком-
пьютерной электроэнцефалографии. Все боль-
ные были консультированы эндокринологом, 
окулистом. Критериями исключения являлись 
декомпенсированные соматические заболевания 
и сахарный диабет Результаты обрабатывались с 
помощью пакета прикладных программ Statistica 
6.0.

Первую группу составили 27 больных с лево-
полушарным мозговым ишемическим инсультом. 
Вторую группу составили 25 больных с правопо-
лушарным мозговым ишемическим инсультом. 
Группы достоверно не отличались по возрасту, 
полу, объему и латерализации очага пораження.

 
Результаты и их обсуждение 

Выявлено, что пациенты с правополушарным 
ишемическим инсультом в дебюте заболевания, 
несмотря на отсутствие межгрупповых отличий 
по объему очага поражения, характеризовались 
более выраженными нарушениями неврологиче-
ских функций по шкале NIHSS, а также уровнем 
стрессовой гипергликемии в сравнении с боль-
ными с левополушарным инсультом. Данные си-
стематизированы и представлены в табл. 1.

Более быстрый регресс неврологического 
дефицита мы наблюдали у больных с левополу-
шарным ишемическим инсультом: возобновле-

Группа N
Возраст, 

лет
Пол

М/Ж
NIHSS, балл

Гликемия, 
ммоль/л

1-я группа: левополушарный мозговой 
ишемический инсульт

27 62,6±1,0 14/13 11,7±0,9 7,8±0,8

2-я группа: правополушарный мозговой 
ишемический инсульт

25 61,2±1,2 13/12 13,1±1,0* 8,4±0,9*

Таблица 1    Характеристика исследованных больных

Примечания. * - достоверность различий между группами р<0,05; N - количество; М/Ж – мужчины/женщины
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ние неврологических функций у них наступало с 
третьих-пятых суток, а достоверное клиническое 
улучшение – на 14 сутки. Вместе с тем, у 60% паци-
ентов с правополушарным ишемическим инсуль-
том на протяжении первых трех суток имело место 
углубление неврологического дефицита. Динами-
ка среднего суммарного балла по шкале NIHSS у 
исследованных больных представлена на диагр. 1.

 Диграмма 1   Динамика среднего суммарного балла по 
шкале NIHSS у больных со стрессовой гипергликемией в 
зависимости от полушарной локализации очага поражения

Изменения электроэнцефалографического пат-
терна у пациентов с правополушарной локализа-
цией острой церебральной ишемии характеризо-
вались более низкими значениями интегрального 
индекса биоэлектрической активности головного 
мозга как в пораженном, так и в интактном полу-
шариях в сравнении с больными, у которых ише-
мический инсульт развился в левом полушарии 
головного мозга, что свидетельствует о развитии 

  Диграмма 2    Величина интегрального коэффициента 
биоэлектрической активности головного мозга у больных в 
остром периоде мозгового ишемического инсульта при 
наличии стрессовой гипергликемии в зависимости от 
латерализации очага поражения

более глубокой в условиях правополушарного ин-
сульта дисфункции синхронизирующих систем ди-
энцефального уровня (диагр. 2).

Нарушения церебральной гемодинамики так-
же были более выраженными у больных с право-
полушарным мозговым ишемическим инсультом, 
что также нашло отражение в полученных данных 
(диагр. 3).

Примечание. * - достоверность различий между группами р<0,05

 Диграмма 3   Величина тонуса сосудов сопротивления 
головного мозга у исследованных больных

Примечание. * - достоверность различий между группами р<0,05

Анализ лабораторно-томографо-нейрофизио-
логических сопоставлений у больных с левополу-
шарным инсультом позволил установить наличие 
линейной зависимости между уровнем гликемии 
и объемом очага поражения (R=0,51), а также уров-
нем гликемии и интегральным индексом биоэлек-
трической активности пораженного полушария 
(R=0,44). Правополушарный инсульт отличался 
не только достоверно более тесной связью уровня 
гликемии и объемом очага пораження (R=0,74), но 
и наличием корреляции уровня гликемии с инте-
гральным индексом биоэлектрической активности 
не только пораженного (R=0,59), но и интактно-
го полушария (R=0,52). Выявленные полушарные 
особенности электроэнцефалографического пат-
терна и клинико-лабораторно-инструментальных 
сопоставлений позволяют объяснить более высо-
кий в условиях правополушарной ишемии уровень 
инициальной стрессовой гипергликемии за счет 
более глубокой дисфункции гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой оси вследствие наличия 
более тесной структурно-функциональной связи 
кортикально-субкортикальных структур право-
го полушария с синхронизирующими (неспеци-
фическими) системами диэнцефального уровня  
(табл. 2).

Установлено, что значения интегрального ин-
декса биоэлектрической активности головного 
мозга менее 0,24 в пораженном полушарии и ме-
нее 0,31 – в непораженном, являются достоверны-
ми предикторами относительно неблагоприятного 
(4-5 баллов по модифицированной шкале Рэнкина) 
исхода острого периода правополушарного ишеми-
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Показатель

Гликемия  
1-е сутки

Коэффи- 
циент 

Cпирмена R
р

NIHSS 1-е сутки 
ЛПМИИ 0,53 0,049
ППМИИ 0,66 0,041

Объем очага  
поражения

ЛПМИИ 0,51 0,034
ППМИИ 0,74* 0,022

ИИБА 
пораженного 
полушария

ЛПМИИ -0,44 0,033

ППМИИ -0,59 0,041

ИИБА интактного 
полушария

ЛПМИИ -0,21 0,283
ППМИИ -0,52* 0,034

Тонус сосудов 
сопротивле-
ния пораженного 
полушария

ЛПМИИ 0,61 0,027

ППМИИ 0,56 0,044

Тонус сосудов 
сопротивле-
ния пораженного 
полушария 

ЛПМИИ 0,32 0,057

ППМИИ 0,49* 0,044

Таблица 2    Структура клинико-параклинических 
сопоставлений у больных в остром периоде 
мозгового ишемического инсульта при наличии 
стрессовой гипергликемии в зависимости  
от латерализации очага поражения

Примечание. * - достоверность межгрупповых различий коэффициента 
Спирмена p<0,05

ческого инсульта. При левополушарной локализа-
ции церебральной ишемии наступление относи-
тельно неблагоприятного исхода острого периода 
заболевания можно достоверно прогнозировать 
в случаях, когда значения интегрального индекса 
биоэлектрической активности пораженного полу-
шария менее 0,22, непораженного – менее 0,29. 

 По результатам пошагового логистического ре-
грессионного анализа выявлено, что исходный уро-
вень глюкозы в крови ≥8,7 ммоль/л является неза-
висимым предиктором летального исхода острого 
периода мозгового ишемического полушарного ин-
сульта: относительный риск летальности в остром 
периоде заболевания у больных с правополушарным 
инсультом почти в 1,4 раза више аналогичного пока-
зателя у больных с левополушарным инсультом.

Выводы:

1.	 Острый период мозгового ишемического пра-
вополушарного инсульта у больных со стрес-
совой гипергликемией без сахарного диабета 
характеризуется более высоким в сравнении с 

левополушарным инсультом уровнем исходно-
го неврологического дефицита, замедленным 
темпом его регресса и более глубокими пато-
нейрофизиологическими изменениями в моз-
ге, что обусловлено более высоким инициаль-
ным уровнем глюкозы крови.

2.	 Величина стрессовой гипергликемии у боль-
ных без сахарного диабета в остром периоде 
мозгового ишемического супратенториально-
го инсульта тесно ассоциирована с выражен-
ностью неврологического дефицита, объемом 
очага поражения и интегральным коэффици-
ентом биоэлектрической активности пора-
женного полушария, а при правополушарном 
инсульте – также и с интегральным коэффици-
ентом биоэлектрической активности интакт-
ного полушария.

3.	 Интегральный индекс биоэлектрической ак-
тивности пораженного и интактного полу-
шарий головного мозга, а также исходный 
уровень гликемии являются достоверными 
критериями прогнозирования исхода острого 
периода мозгового ишемического супратенто-
риального инсульта у больных со стрессовой 
гипергликемией без сахарного диабета.
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