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Резюме. У даному дослідженні показано, що пер-
винне порушення вуглеводного обміну, а саме – помір-
на гіперглікемія, у результаті проведення хронічного 
навантаження глюкозою призводило до комплексу про-
атерогенних порушень, характерних для інсулінорезис-
тентності. Також виявлено тісний взаємозв’язок між 
компонентами синдрому, який реалізується через такі 

основні механізми, як гіпертригліцеридемія (ГТЕ), сис-
темне запалення та оксидантний стрес. Ці дані свідчать 
про можливість самостійного значення гіперглікемії як 
ініціюючого фактору. 
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Вступ. Результати досліджень останніх років 
свідчать про високу значимість метаболічного 
синдрому (МС) у патогенезі атеросклерозу, іше-
мічної хвороби серця (ІХС) та гострих форм її 
перебігу. Встановлено, що наявність МС, яка 
проявляється інсулінорезистентністю (ІР), ожи-
рінням, системним запаленням, гіперінсулінемі-
єю, гіпертензією і дисліпідемією, більш ніж у 8 
разів підвищує ризик розвитку ІХС в осіб віком 
більше 55 років [14, 10]. Крім цього, на тлі МС 
значно зростає тяжкість перебігу ІХС, і в про-
спективному 18-річному спостереженні 740 паці-
єнтів з ангіографічно підтвердженим коронарним 
атеросклерозом є предикторами більш тяжкого 
перебігу захворювання наступні компоненти МС: 
ІР (відносний ризик 2,1), рівень холестерину лі-
попротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) ниж-
че 35 мг/дл (ризик 1,5) і тригліцеридів (ТГ) - ви-
ще 100 мг/дл (ризик 1,5) [18]. 

Хоча значимість МС у патогенезі атероскле-
розу, ІХС є загальновизнаною, при визначенні 
тактики лікування вона недостатньо враховуєть-
ся. Значною мірою це пов’язано із складністю 
діагностики МС, оскільки більшість метаболіч-
них і функціональних порушень, які характерні 
для нього, не мають чіткого специфічного харак-
теру. Такі патологічні стани, як гіпертензія, ожи-
ріння, дисліпідемія, порушення вегетативного 
балансу в значному числі випадків є компонента-
ми МС і наслідком дії факторів [11, 25], специфі-
чних для нього. Проте вони можуть мати і влас-
ний патогенез, розвиватися ізольовано, не супро-
воджуватися виникненням всього кластера пору-
шень, характерних для синдрому в цілому [13]. 
Крім того, не всі прояви МС аналогічні за своїм 
проатерогенним потенціалом і значимістю, як 
фактори ризику розвитку атеросклерозу та ІХС; 
патогенетична роль МС значно зростає при суку-
пності не тільки усіх, а навіть декількох компоне-
нтів синдрому [9].  

Водночас недостатнє врахування можливос-
ті наявності МС у випадках, які не за всіма крите-
ріями йому відповідають, може призводити до 
помилкової терапевтичної тактики. Показано, що 
якщо хворих на гіпертензію і гіперхолестерине-
мію (ГХЕ), проте без інших наявних ознак МС, 

перевести на низькожирову вуглеводну дієту, 
призначити антигіпертензивну терапію без ура-
хування можливої ІР, то в результаті може вини-
кати додаткове зниження чутливості до інсуліну, 
посилення гіперінсулінемії, підвищення концент-
рації ТГ у плазмі крові, зростання вираженості 
постпрандіальної ліпемії (ППЛ), поява дрібних 
щільних часток ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ), зниження рівня ХС ЛПВЩ – тобто під-
вищення, а не зниження ризику розвитку ІХС 
[21]. 

Хоча ІР та МС мають багато загальних 
ознак, вони не являються тотожними станами, і 
ІР можна розглядати як патогенетичну основу 
МС, ІХС та цукрового діабету (ЦД) 2-го типу 
[10]. У сучасній літературі ІР трактується не тіль-
ки як зниження чутливості до інсуліну, але і як 
самостійний синдром, до якого закономірно вхо-
дять наслідки недостатності інсуліну як головно-
го регулятора метаболізму вуглеводів, ліпідів і 
ряду інших гомеостатичних функцій.  

Крім того, ще залишається невизначеним, чи 
існує між головними компонентами МС: дисліпі-
демією, порушенням толерантності до глюкози, 
системним запаленням безпосередній патогене-
тичний зв’язок і можливість викликати розвиток 
один одного, чи вони є наслідком єдиної загаль-
ної причини – ІР, але мають незалежний характер 
виникнення.  

Мета дослідження. Визначити вплив розви-
тку метаболічних змін, характерних для синдро-
му інсулінорезистентності, у патогенетичних 
зв’язках між порушеннями чутливості до інсулі-
ну, вуглеводного та ліпідного гомеостазу, виник-
ненням прооксидантних і прозапальних реакцій 
за відтворення синдрому інсулінорезистентності 
при використанні як ініціюючого фактору пер-
винного порушення метаболізму вуглеводів в 
умовах тривалого навантаження глюкозою. 

Матеріал і методи. Синдром IР вiдтво-
рювали на 30 дорослих кролях обох статей поро-
ди «шиншила» шляхом проведення хронічного 
вуглеводного навантаження, у результаті якого 
піддослідні тварини отримували щоденно per os 
1 г глюкози на 1 кг маси тіла в 40 % розчині про-
тягом восьми тижнів. Забір крові здійснювали із 
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краєвої вени вуха у вихідному стані, через 2, 4, 6 
та 8 тижнів після початку експерименту. У плазмі 
крові визначали основні показники обміну ліпі-
дів, ЛП і вуглеводів: вміст ХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, 
ліпопротеїнів (ЛП) дуже низької щільності та 
ЛПВЩ, вільних жирних кислот (ВЖК), глюкози 
та глікозильованого гемоглобіну (HbA1c). За змі-
нами вмісту глюкози через 60 і 120 хв після під-
шкірного уведення інсуліну (із розрахунку  
0,2 ОД/кг маси тіла) визначали системну чутли-
вість до інсуліну, а за змінами вмісту ТГ у цих 
умовах – чутливість до інсуліну гепатоцитів [3].  

Наявність і вираженість системного запален-
ня оцінювали за рівнем у крові С-реактивного 
протеїну (СРП) та активності циркулюючих мо-
ноцитів (МЦ), яку визначали за внутрішньоклі-
тинним вмістом малонового альдегіду (МА). Ви-
раженість вільнорадикальних процесів у крові 
визначали за вмістом у ній МА та активністю 
одного з найважливіших антиоксидантних фер-
ментів – каталази. Визначали також активність 
ангіотензинперетворювального ферменту (АПФ) 
як фактора, що лежить в основі поєднаного вини-
кнення системного запалення, оксидатного стре-
су та метаболічних порушень [9]. Всі визначення 
проводилися на напівавтоматичному біохімічно-
му аналізаторі “BioSystems BTS-330” за допомо-
г ою  с т а н д а р т н и х  н а б о р і в  ф і р м и 
“BioSystems” (Spain). 

Для визначення рівня атерогенності плазми 
та кількісної оцінки вмісту в ній модифікованих 
ЛП використовували метод біотестування плазми 
культурою мишачих макрофагів (ММ) з оцінкою 
змін концентрації в них ХС та ТГ [4]. Наявність 
та активність специфічного імунного запалення 
визначали за змінами вмісту загальної кількості 
циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) [2]. Про 
автоімунний характер реакцій і роль модифікова-
них ЛП у них як автоантигенів судили за змінами 
вмісту ХС та ТГ у ЦІК [1].  

Отримані результати оброблено статистично 
із застосуванням критерію Стьюдента. Всі експе-
рименти виконувалися з дотриманням вимог 
Страсбурзької Конвенції щодо використання хре-
бетних тварин в експерименті. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Згідно з отриманими результатами, зміни, що 
спостерігалися при проведенні хронічного вугле-
водного навантаження, чітко свідчили про пато-
генетичну єдність компонентів синдрому ІР. Не-
зважаючи на досить помірне зростання концент-
рації глюкози в крові (через вісім тижнів – на 
20 %, Р>0,05), рівень HbA1c зріс вже наприкінці 
2-го тижня на 114 % (від (1,38±0,08 до 2,96±0,16) 
мкмоль фруктози/г Нb, Р<0,001)), наприкінці 6-го 
тижня – на 183 % (до 3,91±0,22 мкмоль фрукто-
зи/ г Нb, Р<0,001), а наприкінці 8-го тижня – в 
три рази (до 4,17±0,23 мкмоль фруктози/г Нb, 
Р<0,001) (рис. 1). Ці дані вказують на порушення 
метаболізму вуглеводів навіть при невірогідному 
зростанні глюкози в крові. Причиною виникнен-
ня цих змін був розвиток ІР, про що свідчило 

зниження системної чутливості до інсуліну на 
70 %, тоді як чутливість гепатоцитів до інсуліну 
була практично повністю відсутня з 2-го тижня 
дослідження.  

Наявність ІР не обмежувалася порушеннями 
обміну вуглеводів і поєднувалась із вираженими 
порушеннями метаболізму ліпідів та ЛП крові. 
Вміст ХС у плазмі крові збільшився у два рази 
вже через два тижні (вiд (1,19±0,07 до 2,17±0,12) 
ммоль/л, Р<0,001) і залишався на цьому рівні до 
кінця дослідження. Паралельно спостерігалося 
зростання і вмісту ТГ у крові, який досяг через 
вісім тижнів максимального значення, що було 
на 67 % більше вихідного (від (0,72±0,04 до 
1,20±0,07) ммоль/л, Р<0,001). Аналогічною була 
динаміка та вираженість змін вмісту в плазмі 
крові ХС ЛПДНЩ. Відмічали також підвищення 
вмісту вільних жирних кислот через два тижні на 
131 % (від (0,16±0,01 до 0,37±0,02) ммоль/л, 
Р<0,001), через шість тижнів i до кiнця 8-го – на 
194 % (до 0,47±0,03 ммоль/л, Р<0,001). Разом з 
цим виражено зменшився вміст у крові ХС 
ЛПВЩ – на 18 % (від (0,84±0,05 до 0,69±0,04) 
ммоль/л, Р<0,05) наприкінці 2-го тижня і на 39 % 
(до 0,51±0,03 ммоль/л, Р<0,001) наприкінці 8-го 
тижня. На проатерогенну спрямованість змін спе-
ктра ЛП крові вказував коефіцієнт атерогенності, 
який через два тижні проведення вуглеводного 
навантаження збільшився у п’ять разів (від 
(0,42±0,03 до 2,14±0,13) умов. од., а наприкінці 8-
го тижня – у 9,2 раза (3,88±0,23 умов. од., 
Р<0,001). 

Про розвиток в умовах тривалого вуглевод-
ного навантаження всього комплексу змін, харак-
терних для синдрому ІР, свідчила також наяв-
ність вираженого системного запалення та окси-
датного стресу. Вміст СРП у крові зріс у 2,3 раза 
(від (1,02±0,06 до 2,40±0,13) мг/л, Р<0,001) на-
прикінці 2-го тижня експерименту, у 12,4 раза (до 
12,66±0,70 мг/л, Р<0,001) – наприкінці 8-го тиж-
ня. Вміст МА в міокардіоцитах через два тижні 
збільшився на 88 % (від (0,89±0,05 до 1,67±0,09) 
мкмоль/мг білка, Р<0,001), а наприкінці експери-
менту – на 301 % (до 3,57±0,20 мкмоль/мг білка, 
Р<0,001). Про наявність оксидатного стресу свід-
чило підвищення рівня МА в плазмі крові на 
44 % (від (0,41±0,02 до 0,59±0,03) мкмоль/мг біл-
ка, Р<0,001) наприкінці 2-го тижня, та на 251 % 
(до 1,44±0,08 мкмоль/мг білка, Р<0,001) – напри-
кінці 8-го тижня в поєднанні зі значним знижен-
ням активності каталази в крові на всіх етапах 
дослідження. Її значення зменшилось на 15 % 
(від (8,87±0,50 до 7,57±0,40) мккат/л, Р>0,05) че-
рез два тижні, а через вісім тижнів вона станови-
ла 6,17±0,34 мккат/л, що було на 30 % (Р<0,001) 
менше вихідного значення. Розвиток системного 
запалення та вільнорадикальних процесів у крові 
значною мірою визначався підвищенням актив-
ності АПФ, яка наприкінці 2-го тижня зросла на 
56 % (від (16,88±0,90 до 26,30±1,45) мккат/л, 
Р<0,001) і залишалася підвищеною на 235 % 
(Р<0,001) наприкінці 8-го тижня.  
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Наведені порушення призводили до різкого 
зростання атерогенності плазми крові і вмісту в 
ній модифікованих ЛПНЩ: рівень ХС у ММ збі-
льшився максимально на 317 % (від (40,4±2,22 до 
168,51±9,27) мкг/мг білка, Р<0,001)). Ще більш 
виражено зростав вміст у крові модифікованих 
ЛПДНЩ, на що вказувало підвищення рівня ТГ 
ММ після інкубації з плазмою в 7,4 раза (від 
(18,6±1,02 до 136,9±7,53) мкг/мг білка, Р<0,001). 
Атерогенно модифіковані ЛП набували також 
автоантигенних властивостей, про що свідчило 
зростання кількості ЦІК (у 12 разів наприкінці 8-
го тижня, Р<0,001) як у цілому, так і окремих їх 
фракцій. На антигенність ЛПНЩ вказувало зрос-
тання вмісту в ЦІК ХС (на 300 %, від (8,43±0,50 
до 33,69±2,02) мг/дл, Р<0,001), на антигенність 
ЛПДНЩ – ТГ (на 349 %, від (7,29±0,43 до 
32,74±2,10) мг/дл, Р<0,001). 

 Наявність прямого зв’язку між первинни-
ми порушеннями обміну вуглеводів та розвитком 
комплексу змін, характерних для синдрому ІР, 
підтверджена також результатами парного коре-
ляційного аналізу отриманих даних. Встановлено 
наявність сильної прямої кореляційної залежнос-
ті між вмістом у крові HbA1c та активністю АПФ 
(r=0,81), показниками інтенсивності запалення ((з 
вмістом в крові СРП, (r=0,77), з вмістом МА в 
МЦ, (r=0,83)), вмістом у крові ХС (r=0,65) та ТГ 
(r=0,74), атерогенністю плазми ((з КА (r=0,98), з 
вмістом ХС (r=0,77) та ТГ (r=0,77)) у мишачих 
макрофагах. 

Таким чином, отримані дані свідчать про те, 
що первинне порушення вуглеводного обміну, а 
саме – помірна гіперглікемія та підвищення рівня 
HbА1с у крові в результаті хронічного наванта-
ження кролів глюкозою, призводило до активації 
оксидатного стресу та системного запалення, 
внаслідок чого розвивалась ІР з відповідними 
вираженими патологічними змінами системного 
метаболізму у вигляді накопичення в крові ВЖК, 
загального ХС, ХС ЛПНЩ та ЛПДНЩ, зменшен-
ням вмісту в крові ХС ЛПВЩ, атерогенною та 
імуногенною модифікацією ЛП та розвитком на 
них автоімунного компонента запальної реакції.  

Розвиток комплексу метаболічних пору-
шень, характерних для синдрому ІР в умовах три-
валого ізольованого вуглеводного навантаження, 
можна пояснити особливостями дії глюкози при 
стабільному чи транзиторному підвищенні її кон-
центрації в крові. Відомо, що порушення вугле-
водного гомеостазу зі значними коливаннями 
вмісту глюкози в крові проявляються, перш за 
все, вірогідним зростанням вмісту в крові HbА1с 
навіть у відсутності перманентної гіперглікемії, 
що призводить до глікозилювання ЛП з набуттям 
ними проатерогенних властивостей. Процес глі-
козилювання білків, особливо апо-білків 
ЛПДНЩ та ЛПНЩ, виникає в результаті здатно-
сті глюкози до неферментативного приєднання 
до них [16], що ускладнює розпізнання тканинни-
ми В,Е-рецепторами цих модифікованих ЛП, зу-
мовлює пригнічення їх елімінації з крові і поси-

лене захоплення макрофагами з наступним утво-
ренням пінистих клітин. Крім цього, глюкоза 
здатна до автооксидації і активації вільнорадика-
льних процесів, що є одним із найважливіших 
механізмів модифікації ЛП. Сукупність глікози-
лювання і наступної оксидації ЛП крові розгляда-
ється як єдиний процес "глікоксидації" із виник-
ненням так званих “продуктів посиленого глюко-
зування (AGE’s) [16], які характеризуються наяв-
ністю вираженого прозапального потенціалу.  

Крім того, гіперглікемія здатна провокувати 
розвиток оксидатного стресу [19] у результаті 
активації NADPH-оксидази і посиленого утво-
рення супероксидного радикала запальними клі-
тинами крові, гладеньком’язовими клітинами, 
ендотеліоцитами [7, 8]. Це призводить до форму-
вання запальної відповіді з різкою експресією 
прозапальних цитокінів: інтерлейкіну-6 (ІЛ-6), 
фактору некрозу пухлин-α (ФНП-α), моноцитар-
ного хемотаксичного протеїну-1 (МСР-1), моле-
кул судинно-клітинної адгезії -1 (VCAM-1) [15]. 
Розвиток запалення та оксидатного стресу сприяє 
пероксидації ЛП та прогресуванню проатероген-
них та імуногенних порушень метаболізму ліпі-
дів та ЛП крові [12].  

У свою чергу, медіатори запалення типу ІЛ-
6, ФНП-α активують фосфоритування серинових 
аміногруп білка, так званого «інсулін-
пов’язаного субстрату» (IRS) з наступним пригні-
ченням передачі інсулінового сигналу всередину 
клітини і порушенням утилізації глюкози [17, 23, 
24]. Гіперглікемія призводить також до глікози-
лювання рецепторів інсуліну, що в комплексі 
сприяє розвитку ІР як системної, так і ІР гепато-
цитів. Це підтверджено в проведеному дослі-
дженні результатами ПІТ, згідно з якими після 
восьми тижнів вуглеводного навантаження систе-
мна чутливість до інсуліну становила лише 30 % 
від норми, а чутливість гепатоцитів практично 
повністю зникала вже через два тижні.  

Особливістю змін профілю ліпідів та ЛП 
крові в даних умовах був розвиток ГТЕ з підви-
щенням вмісту ХС ЛПДНЩ і переважною атеро-
генною модифікацією ЛП, збагачених ТГ. Про це 
свідчило значне накопичення ТГ у макрофагах 
мишей після тестування плазми (максимально – у 
7,4 раза) на тлі більш помірного (у 4 рази) підви-
щення вмісту ХС. Зростання концентрації ХС у 
мишачих макрофагах означає, що за умов вугле-
водного навантаження і розвитку системного 
запалення відбувається також модифікація 
ЛПНЩ, хоча і суттєво менш виражена. 

Переважна атерогенна модифікація ЛПДНЩ 
у відтворених умовах була наслідком посиленої 
продукції ТГ та ЛПДНЩ у печінці в результаті 
зниження чутливості гепатоцитів до інсуліну, 
який у нормальних умовах пригнічує цей процес. 
При посиленому синтезі ТГ відбувається пере-
збагачення ними ЛПДНЩ [20], що супроводжу-
ється конформацією апо Е і втратою його спорід-
неності до відповідних рецепторів гепатоцитів, 
які забезпечують елімінацію з крові цих ЛП та їх 
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ремнант. Цей ефект поєднувався зі зниженням 
активності ліпопротеїнової ліпази (ЛПЛ) внаслі-
док наявності системного запалення та дефіциту 
дії інсуліну, що призводило до пригнічення гід-
ролізу ТГ у ЛПДНЩ. Уповільнення катаболізму 
ЛПДНЩ значною мірою зумовлено також тим, 
що в них підвищується вміст апо-білка С-ІІІ, 
який є інгібітором ЛПЛ, і зменшується вміст апо 
С-ІІ – її активатора [6]. 

Крім того, модифіковані ЛП набували авто-
антигенних властивостей, що призводило до ак-
тивації автоімунного запалення, накопичення в 
крові ЦІК, особливо дрібних та середнього розмі-
ру, для яких характерні найбільш виражені про-
запальні властивості, здатність активувати систе-
му комплементу, а також захоплюватися макро-
фагами з підвищенням їх активності. 

Висновок  
Хронічне вуглеводне навантаження може 

призводити до розвитку всього комплексу як ме-
таболічних, так і неметаболічних порушень, ха-
рактерних для інсулінорезистентності та метабо-
лічного синдрому, і тому може розглядатись як 
один із його патогенетичних факторів. 

Перспективи подальших досліджень. Ме-
тою наступних досліджень буде підтвердження 
положення про патогенетичну єдність компонен-
тів синдрому IР шляхом визначення можливості 
її відтворення при первинному розвитку систем-
ного запалення.  
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ГИПЕРГЛИКЕМИЯ КАК КОМПОНЕНТ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА  
И КАК САМЫЙ ВАЖНЫЙ ФАКТОР ЕГО РАЗВИТИЯ 

Т.А. Крячок, Л.Л. Вавилова 
Резюме. В данном исследовании показано, что первичное нарушение углеводного обмена, а именно – умерен-

ная гипергликемия, в результате проведения хронической нагрузки глюкозой, приводило к комплексу проатероген-
них нарушений, характерних для инсулинорезистентності. Также установлена тесная взаимосвязь между компоне-
нтами синдрома, которая реализуется через такие основние механизмы, как гипертриглицеридемия (ГТЕ), систем-
ное воспаление и оксидантный стресс. Эти данные свидетельствуют о возможности самостоятельного значения 
гипергликемии в качестве инициирующего фактора. 

Ключевые слова: инсулинорезистентность, метаболический синдром, атерогенность, воспаление, липопроте-
ины, углеводы.  

HYPERGLYCEMIA AS A COMPONENT OF METABOLIC SYNDROME AND  
THE MAIN IMPORTANT FACTOR OF ITS PROGRESSION 

T.A. Kriachok, L.L. Vavilova 
Abstract. The results of the investigation show that the primary disturbances of the carbohydrate metabolism,  

namely – a moderate hyperglycemia as a result of chronic glucose overload led to the complex of proatherogenic distur-
bances which are typical for an insulin resistance. It was also established the close connection between the syndrome com-
ponents which is realized through such main mechanisms as hypertriglyceridemia (HTE) systemic inflammation and oxida-
tive stress. These data show the independent significance of hyperglycemia as a factor which initiates the progression of 
metabolic syndrome. 

Key words: insulin resistance, metabolic syndrome, atherogenesis, inflammation, lipoproteins, carbohydrates. 
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А.В. Кульматицький 

СТАН ЛІПІДНОГО СПЕКТРА КРОВІ В ГОСТРОМУ ПЕРІОДІ  
ПОВТОРНОГО ІШЕМІЧНОГО ІНСУЛЬТУ  
Львівський національний медичний університет ім. Данила Галицького 

Резюме. У пацієнтів як із первинним, так і з по-
вторним ішемічним інсультом у гострому періоді вияв-
лена комбінована дисліпідемія без вірогідних відмінно-
стей, що проявлялася підвищенням вмісту загального 
холестерину, холестерину ліпопротеїнів низької щіль-
ності, холестерину ліпопротеїнів дуже низької щільнос-
ті, тригліцеридів та коефіцієнта атерогенності при зни-
женій концентрації холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності. 

Не виявлено істотних відмінностей між показни-
ками ліпідограми різних ступенів тяжкості як у групі 
первинного, так і в групі повторного ішемічного інсу-
льту, а також достовірної різниці між їх однойменними 
ступенями тяжкості. 

Ключові слова: повторний ішемічний інсульт, 
ліпідний спектр крові. 

Вступ. Проблема інсультів є однією з найак-
туальніших у сучасній клінічній медицині у зв’я-
зку зі значною захворюваністю, поширеністю, 
інвалідизацією та смертністю [7]. За даними екс-
пертів ВООЗ, щороку у світі реєструють майже 
15 млн випадків інсультів, головним чином – 
ішемічних [8]. Прогнозують, що до 2030 року 
кількість інсультів збільшиться на 20 %, а кожні 
чотири з п’яти таких випадків стануться в краї-
нах із низьким чи середнім рівнем прибутків на-
селення [1].  

В Україні зазначена проблема є дуже актуаль-
ною, оскільки в нашій країні щороку реєструють 
100-120 тисяч нових випадків інсульту, причому 
лише 10-20 % осіб повертаються до роботи, а в 
60 % хворих наявний стійкий неврологічний дефі-
цит [4]. Ще більшої актуальності проблема набуває 
у зв’язку з високою ймовірністю виникнення по-
вторного інсульту. Протягом першого року повтор-
ний інсульт виникає в 14 % хворих [10].  

Очевидно, що узгодженість поглядів щодо 
значущості факторів ризику повторного інсульту 




