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Резюме
Стрессорная гипергликемия — физиологический защитный механизм, проявляющийся в повышении 

гликемии при остром неблагополучии. Несмотря на то, что наличие этого феномена и его неблагоприят-
ное воздействие на организм не подвергаются сомнению, до сих пор нет алгоритмов периоперационного 
ведения пациентов без сахарного диабета в анамнезе: обязательного контроля гликемии, частоты контро-
ля, точки вмешательства для глюкозы, оптимального режима инсулинотерапии, методов нивелирования 
повышения уровня глюкозы. В данном обзоре обсуждаются дефиниции стрессорной гипергликемии, па-
тогенез, влияние ее на организм человека, cut-off для глюкозы, предикторы гипергликемии и возможные 
способы предотвращения неблагоприятных последствий.
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Abstract
Stress hyperglycemia is a physiological defense mechanism that manifests itself in an increase in glycemia 

in acute distress. Despite the fact that the presence of this phenomenon and its adverse effects on the body are 
not in doubt, there are still no algorithms for intraoperative management of patients without a history of diabetes 
mellitus: mandatory control of glycemia, frequency of control, intervention points for glucose, optimal insulin 
therapy regimen, methods for leveling glucose levels. This review discusses the definitions of stress hypoglyce-
mia, pathogenesis, its effect on the human body, cut-off for glucose, predictors of hyperglycemia and possible 
ways to prevent adverse effects.
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Впервые обратил внимание на повышение 
гликемии у пациентов без сахарного диабета 
при обильной кровопотере Claude Bernard в 1877 
году. В настоящее время появляется все больше 
и больше исследований, доказывающих наличие 
стрессорной гипергликемии при острых состоя-
ниях (травмах, хирургических вмешательствах, 
остром инфаркте миокарда, остром нарушении 
мозгового кровообращения) и ее неблагоприятно-
го влияния на прогноз для пациента. Стрессорной 
гипергликемией называется повышение уровня 
глюкозы у пациентов в критическом состоянии, 
самостоятельно разрешающееся при купирова-
нии острого процесса. Этот феномен может вы-
являться как при наличии сахарного диабета, 
так и у пациентов с нормогликемией в анамнезе. 
Существуют различные критерии диагностики 
данного состояния: некоторые исследователи ори-
ентируются на общие параметры, используемые 

для подтверждения сахарного диабета (гликемия 
венозной плазмы выше 11,1 ммоль/л в любое вре-
мя суток и выше 7 ммоль/л натощак) [1], многие 
исследования определяют острую гипергликемию 
при значениях выше 8,3 ммоль/л [2, 3], 7,8 ммоль/л 
[4] или 11 ммоль/л [5, 6]. Однако на сегодняшний 
день не существует ясного понимания, какой уро-
вень глюкозы следует относить к стрессорной ги-
пергликемии. Уточнение «отрезной точки» уровня 
глюкозы необходимо для принятия своевремен-
ных мер по нивелированию отрицательного вли-
яния; сut-off должна определяться на основании 
риска увеличения частоты осложнений.

Острая гипергликемия имеет много неблагопри-
ятных эффектов, таких как образование эндотели-
ального оксида азота со снижением вазодилатации, 
повышение образования эндотелиальных и лейко-
цитных адгезивных молекул, снижение функции 
комплемента, ухудшение функции нейтрофилов 
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и увеличение синтеза цитокинов. Большинство 
этих процессов возникают при гликемии 10–11 
ммоль/л.  Например, в исследовании Lazzeri и соав-
торов (2010) [7] 252 пациента с острым инфарктом 
миокарда без анамнестических данных о сахарном 
диабете были разделены на три группы в зависи-
мости от уровня гликемии: < 7,8 ммоль/л; 7,8–10 
ммоль/л; > 10 ммоль/л. Смертность была значимо 
выше в группе пациентов с гликемией > 10 ммоль/л 
(15,9 %) по сравнению с двумя другими группами 
(р = 0,001 и р = 0,034 соответственно). Гиперглике-
мия являлась независимым предиктором смертно-
сти у пациентов в отделении интенсивной терапии.

Еще в одном исследовании [8] также выявлены 
нежелательные явления на фоне гликемии выше 
10 ммоль/л: были включены 3586 пациентов (n = 
3586), госпитализированных по поводу опера-
тивного лечения артерий нижних конечностей. 
Гипергликемия (выше 10 ммоль/л) сопровожда-
лась большей длительностью госпитализации 
(6,9 дней vs 5,1 дней, p < 0,0001), большей часто-
той инфекций (23 % vs 14 %, р < 0,0001), острых 
осложнений (электролитные нарушения, острая 
почечная недостаточность, респираторные ослож-
нения) по сравнению с пациентами с более низким 
уровнем гликемии. Частота повторной госпитали-
зации в течение 30 дней (то есть отсроченные ос-
ложнения) была сходна между группами (10,9 %). 
Большая частота инфекционных осложнений вы-
являлась и при меньшем уровне гликемии: 49 % 
из 3150 обследованных пациентов имели интрао-
перационно гипергликемию (выше 8,3 ммоль/л), 
и у 15 % из них возникли инфекционные осложне-
ния. Пациенты с невыраженной (8,3–11,0 ммоль/л) 
и умеренной (11,1–16,6 ммоль/л) гипергликемией 
имели значимо больший риск инфекционных за-
болеваний в послеоперационном периоде по срав-
нению с лицами с нормальным уровнем гликемии 
[9]. Исследование, проведенное Х. Xiong и колле-
гами (2023), подтверждает предыдущие выводы: 
у кардиологических больных риск инфекционных 
осложнений повышается при уровне интраопера-
ционной гликемии выше 8,3 ммоль/л [10].

Если оценивать долгосрочные перспективы, 
то при интраоперационной гипергликемии 10 
ммоль/л не было увеличения смертности и ос-
ложнений через 30 дней после оперативного вме-
шательства, однако при гликемии 250 мг/дл 13,8 
ммоль/л такая закономерность уже прослежива-
лась [11].

В другом исследовании, Ishihara и соавторов 
(2005) [5], среди 1253 пациентов через 48 часов 
после острого инфаркта миокарда также отмечена 
большая частота смертности при гипергликемии > 

11 ммоль/л, чем при нормальном уровне глюкозы 
(16 % vs 6 %, р < 0,01). В этом исследовании не вы-
явлено отличий между пациентами с сахарным 
диабетом или без него, однако, по данным других 
работ, получены различия в частоте осложнений 
между пациентами с предсуществующим сахар-
ным диабетом и без такового. Было показано, что 
частота осложнений (сердечно-сосудистые за-
болевания, инфекции, острая почечная недоста-
точность, продолжительность пребывания в от-
делении реанимации и смертность) у пациентов 
с впервые выявленной стрессорной гипергликеми-
ей была в 18,3 раза выше, чем у лиц с нормоглике-
мией, в то время как у пациентов с предшество-
вавшим сахарным диабетом всего в 2,7 раза [8]. 
Многие другие исследования подтверждают, что 
пациенты без сахарного диабета в критическом 
состоянии при гипергликемии имеют повышен-
ный риск смерти, чего не наблюдается у больных 
с сахарным диабетом в анамнезе [12–16].

Оказалось, что помимо большей частоты ос-
ложнений и смертности у пациентов без сахарного 
диабета при стрессорной гипергликемии, уровень 
глюкозы крови, приводящий к увеличению часто-
ты осложнений, у таких пациентов меньше, чем 
у больных с сахарным диабетом: 7,8 ммоль/л и бо-
лее 10 ммоль/л соответственно [17]

Интраоперационная гликемия также влияет 
на возникновение послеоперационных осложне-
ний: с помощью логистической регрессии было 
показано на выборке из 409 пациентов, подверг-
шихся кардиохирургическому вмешательству, что 
повышение интраоперационной гликемии на 1,1 
ммоль/л связано с увеличением частоты осложне-
ний (смертность, инфекции, острая почечная не-
достаточность, острое нарушение мозгового кро-
вообращения, делирий, фибрилляция предсердий, 
пролонгирование времени искусственной венти-
ляции легких) более чем на 30 % (ОР 1,34; 95 % ДИ 
1,1–1,62) [28], риск несостоятельности анастомоза 
при колоректальных операциях был выше при ин-
траоперационной гликемии более 7 ммоль/л [18]. 
Исследование 2019 г. [29] подтверждает влияние 
интраоперационной гипергликемии (в данном 
случае гипергликемией считался уровень глюко-
зы выше 8,3 ммоль/л) на когнитивные функции 
пациента. Показано отсутствие влияния на ког-
нитивные функции в долгосрочной перспективе 
(3 мес.), однако выявлено увеличение частоты воз-
никновения делирия в течение первых суток после 
операции (OR 3,86 [CI 95 % 1,13, 39,49], р = 0,044).

Таким образом, можно сделать вывод о том, 
что значимым повышением уровня гликемии, 
которое требует неотложных мероприятий для 
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уменьшения неблагоприятного воздействия, яв-
ляется 8–11 ммоль/л.

Частота стрессорной гипергликемии у пациен-
тов в критических состояниях достаточно высо-
ка: по разным данным она колеблется от 9,9 % [6] 
до 75 % [19]. Такой разброс, возможно, обусловлен 
отсутствием четких диагностических критериев 
стрессорной гипергликемии и, соответственно, 
различиями в выборе уровня глюкозы для опреде-
ления этого состояния.

Несмотря на самостоятельное разрешение 
острой гипергликемии, это состояние требует обя-
зательного лечения, а в идеале — предотвращения 
возникновения, для чего необходимо выявление 
предикторов и способов минимизации инсулино-
резистентности и гипергликемии. Во многих иссле-
дованиях было показано увеличение уровня смерт-
ности, частоты осложнений и продолжительности 
госпитализации при стрессорной гипергликемии 
[20, 21] у пациентов после операций на кишечни-
ке [22, 23, 30], на желудке [24], после бариатриче-
ской хирургии [25], кардиологических [2, 26–28], 
ортопедических [59] и нейрохирургических вме-
шательств [31], острого инфаркта миокарда [4, 7, 
5], острого нарушения мозгового кровообращения 
[32, 33]. Гипергликемия является независимым 
предиктором сердечно-сосудистого риска у паци-
ентов без хирургического вмешательства, находя-
щихся в отделении интенсивной терапии [34].

Патогенез
Основным патогенетическим механизмом воз-

никновения стрессорной гипергликемии является 
инсулинорезистентность. Хирургический стресс 
приводит к повреждению тканей, нарушению ми-
кроциркуляции и послеоперационным осложне-
ниям, таким как сепсис.

Афферентные нервные импульсы к головно-
му мозгу являются триггерами не только боли, 
но и продукции цитокинов. Провоспалительные 
(фактор некроза опухоли (ФНО), интерлейкин-1  
(ИЛ-1), интерлейкин-6 (ИЛ-6), интерлейкин-8 
(ИЛ-8)) и противовоспалительные (интерлей-
кин-10 (ИЛ-10), интерлейкин-4 (ИЛ-4)) цитокины 
участвуют в острофазном ответе: лихорадка, лей-
коцитоз, синтез острофазных белков и активация 
иммунитета [35].

Секреция противовоспалительных цитокинов 
(ИЛ-10) увеличивается моноцитами при хирурги-
ческих вмешательствах большого объема [36, 37].

Афферентный импульс из поврежденных тканей 
стимулирует не только синтез цитокинов, но и стрес-
сорных гормонов (адреналин, кортизол, глюкагон), 
гормонов гипофиза и активацию симпатической 

нервной системы [19], что способствует возникно-
вению сердечно-сосудистого и метаболического от-
ветов. Метаболический ответ делится на короткий 
(12–24 часа) и продолжительный. Продолжительная 
фаза ответа — катаболическая, длящаяся 3–8 дней, 
когда «опустошаются» запасы мышц и жирового 
депо. Затем следует анаболическая фаза, длящаяся 
несколько недель, во время которой восстанавлива-
ются запасы жира, белка и масса тела [38]. В катабо-
лическую фазу увеличивается продукция адренали-
на, усиливается мобилизация жира и белка, приводя 
к повышению экскреции азота с возникновением 
отрицательного азотистого баланса и потерей массы 
тела. Увеличивается продукция глюкозы вследствие 
гликогенолиза и глюконеогенеза. Увеличивается се-
креция инсулина, но снижается чувствительность 
к нему из-за ингибирующего действия адреналина 
и глюкагона. При инсулинорезистентности возника-
ет липолиз. Свободные жирные кислоты усиливают 
инсулинорезистентность путем нарушения рецеп-
торного ответа инсулина на периферии и синтеза 
гликогена. Эта липотоксичность, по аналогии с глю-
козотоксичностью, усиливает процесс воспаления. 
В свою очередь, сочетание глюкозотоксичности, 
липотоксичности и воспалительного компонента 
способствует развитию эндотелиальной дисфунк-
ции. Все это приводит к повышению гликемии  
[38, 39]. Выраженность инсулинорезистентности 
пропорциональна величине повреждения, напри-
мер, она меньше при лапароскопических операци-
ях, чем при лапаротомических, и максимальна при 
больших по длительности и объему вмешатель-
ствах, например, колоректальной онкохирургии 
[40, 41]. Есть данные о снижении чувствительно-
сти к инсулину на фоне таких вмешательств: свыше 
90 % по сравнению с дооперационным при операци-
ях на кишечнике [39]. Зависимость нарушений угле-
водного обмена от объема оперативного лечения 
такая же, как и у инсулинорезистентности: меньше 
при лапароскопической по сравнению с «открытой» 
хирургией [21].

На периферии инсулинорезистентность реали-
зуется 2 путями: уменьшение инсулинозависимо-
го потребления глюкозы приводит к дефекту в по-
стрецепторном инсулиновом сигнале и снижению 
регуляции глюкозного транспортера GLUT-4. По-
мимо этого снижается синтез гликогена. Чрезмер-
ная секреция и кортизола, и эпинефринов умень-
шает инсулинзависимое потребление глюкозы. 
Цитокины, такие как ФНОа и интерлейкин-1, ин-
гибируют пострецепторный инсулиновый сигнал.

В свою очередь, сама гипергликемия усиливает 
выработку цитокинов, воспаление, оксидативный 
стресс, что создает замкнутый круг и приводит 
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к еще большему уровню гликемии. Разрешение 
гипергликемии способствует нормализации вос-
палительного ответа.

Кроме того, пациент-специфические факторы, 
некоторые терапевтические вмешательства, такие 
как инфузия катехоламинов, кортикостероидов, 
энтеральное и парентеральное питание, могут 
усиливать гипергликемию.  

Предикторы
Для снижения частоты смертности и ослож-

нений необходимо выявлять предикторы стрес-
сорной гипергликемии. В исследовании Garg 
и соавторов (2013) [2], изучавшем 1453 пациентов 
с развившейся стрессорной гипергликемией по-
сле кардиологических операций и 2205 пациентов 
с нормальной гликемией, выявлены следующие 
предикторы: возраст (пациенты с гипергликеми-
ей были старше), мужской пол, индекс массы тела 
(пациенты с гипергликемией имели больший ин-
декс массы тела), наличие артериальной гипер-
тензии и гиперхолестеринемии. Многофакторный 
логистический регрессионный анализ показал не-
зависимые факторы гипергликемии: возраст, пол, 
индекс массы тела, уровень сывороточного креа-
тинина до операции, фракция выброса левого же-
лудочка, кардиологические операции в анамнезе, 
предоперационный кардиогенный шок (р < 0,05 
для всех параметров).

В другом исследовании [43] также отмечена 
корреляция частоты осложнений у пациентов по-
сле оперативного лечения с наличием артериаль-
ной гипертензии, сердечно-сосудистых заболева-
ний и ожирением.

Varunya Sermkasemsin  с коллегами (2022) [44] 
называет следующие факторы-предикторы ин-
траоперационной гипергликемии: длительность 
анестезии более 3 часов (р = 0,021), интраопераци-
онная гипотензия (р < 0,001), введение глюкокор-
тикоидов (p = 0,013), гемотрансфузия (p < 0,001), 
физический статус пациентов по классификации 
Американского общества анестезиологов (ASA 
physical status classification system) 3 (p < 0,001).

У пациентов с предсуществующим сахарным 
диабетом предиктором возникновения ослож-
нений и увеличения смертности может служить 
гликированный гемоглобин, однако эти данные 
противоречивы. В одном исследовании [43] была 
показана большая частота осложнений (36 % vs 
11 %) у пациентов с уровнем гликированного ге-
моглобина выше 6 %, смертность в обеих груп-
пах была сходна. Авторы делают предположение 
о большем уровне осложнений вследствие боль-
шей коморбидности (сердечно-сосудистая пато-

логия, ожирение). В другом исследовании [45] 
у пациентов с уровнем гликированного гемогло-
бина выше 6,5 %, подвергшихся хирургическо-
му вмешательству на клапанах сердца, несмотря 
на преобладание в этой группе пациентов более 
старшего возраста (70 лет vs 66 лет), с большей ча-
стотой дислипидемии (83,5 % vs 57 %) и хрониче-
ской сердечной недостаточности (39,5 % vs 27,8 %), 
отличий в уровне смертности и частоте осложне-
ний выявлено не было. Вероятно, противоречивые 
данные и отсутствие различий в уровне смертно-
сти у этих пациентов связаны с низкой отрезной 
точкой гликированного гемоглобина (6–6,5 %). 
Следует ожидать более выраженные отличия при 
явной гипергликемии.

В связи с тем, что при одном и том же уров-
не гликемии у пациентов со стрессорной гиперг-
ликемией без сахарного диабета в анамнезе про-
цент послеоперационных осложнений выше, чем 
у больных с сахарным диабетом, необходимо 
уточнение уровня гликемии, при котором требу-
ется назначение сахароснижающей терапии.

Есть исследования, которые выявили связь ин-
сулинорезистентности с низким уровнем фосфора 
у пациентов с острой гипергликемией в послеопе-
рационном периоде. Инсулинорезистентность ста-
новилась менее выраженной при коррекции сыво-
роточной гипофосфатемии [27].

Исследование S. Lee и коллег (2021) выяви-
ло еще один фактор риска: С-реактивный белок. 
Было показано, что сочетание интраоперационной 
стрессорной гипергликемии и повышенного уров-
ня СРБ до операции увеличивает риск возникно-
вения острого повреждения почек в послеопера-
ционном периоде [46].

На уровень гликемии влияет и интраопера-
ционная инфузионная терапия. В исследовании  
S. Maitra и соавторов (2013) [47] изучались две 
группы пациентов (по 100 человек) в возрасте 18–
60 лет без сахарного диабета, подвергшихся како-
му-либо оперативному лечению (кроме кардиохи-
рургии) с применением общей анестезии. В первой 
группе в интраоперационном периоде использова-
ли раствор Рингера (группа А), во второй группе 
(группа В) — раствор, содержащий 0,9 % NaCl, 
5 % декстрозы и 20 ммоль/л хлорида калия. Ка-
пиллярная глюкоза была исследована до начала 
инфузионной терапии и через час после окончания 
операции. При превышении гликемии 8,3 ммоль/л 
вводился инсулин внутривенно болюсно. В груп-
пе В у 63 % пациентов отмечался по меньшей мере 
1 эпизод гипергликемии (больше 8,3 ммоль/л), в то 
время как в группе А только у 29 %. Для достиже-
ния нормогликемии в группе В требовалась боль-
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шая доза инсулина. ОР гипергликемии в группе 
В составляло 2,172 (95 % ДИ 1,544–3,057).

Такие же результаты были получены при изу-
чении влияния этих растворов во время абдоми-
нальной хирургии длительностью более 90 минут 
на уровень гликемии [3]: гликемия исследовалась 
до начала инфузионной терапии и каждые полчаса 
до окончания операции, при повышении гликемии 
больше 8,3 ммоль/л вводился инсулин. Не было 
статистически значимых различий в уровне глюко-
зы до операции, однако во второй группе (р-р NaCl 
0,9 % + р-р декстрозы + р-р KCl) уровни гликемии 
на 15, 30, 60, 90, 120 и 150 мин. были значимо выше, 
регистрировались эпизоды гипергликемии, в то вре-
мя как в первой группе таких эпизодов не было.

При сравнении инфузионной терапии физио-
логическим раствором и лактатным раствором 
Рингера выяснилось: при введении последнего 
уровень интраоперационной гликемии оказывался 
значимо меньшим [48].

Введение раствора глюкозы во время опера-
ции также влияет на послеоперационный уро-
вень гликемии. Так, повышение глюкозы крови на  
10 мг/дл (0,56 ммоль/л) на фоне инфузии глюкозы 
повышает гликемию через 12 и 24 ч. на 2,6 мг/дл  
и 2,4 мг/дл соответственно. Купирование инсули-
ном гипергликемии целесообразно проводить, на-
чиная с ее уровня 140 мг/дл (7,8 ммоль/л): в этом 
случае послеоперационная гипергликемия не раз-
вивается. Если введение инсулина проводить при 
глюкозе 180 мг/дл (10 ммоль/л), то послеопераци-
онная гипергликемия разовьется [49].

Помимо вышеназванных факторов, влияние 
оказывает и тип анестезии: общая анестезия со-
провождается большей гликемией, чем местная 
или эпидуральная. Вероятно, такая закономер-
ность связана с гиперсекрецией кортизола, катехо-
ламинов и глюкагона на фоне общей анестезии [3].

Имеется много исследований и алгоритмов 
по интраоперационному контролю гликемии у па-
циентов с сахарным диабетом, однако практиче-
ски не изучалась оптимальная частота контроля 
гликемии у лиц без сахарного диабета. Учитывая 
данные о большей частоте осложнений, в том чис-
ле смертности, у пациентов при стрессорной ги-
пергликемии без сахарного диабета в анамнезе, 
чем у пациентов с этим заболеванием, экономи-
чески выгодно проводить контроль гликемии во 
время операции даже лицам без нарушения угле-
водного обмена, так как строгая регуляция глике-
мии способствует улучшению исходов, таких как 
продолжительность госпитализации, острое нару-
шение мозгового кровообращения, хроническая 
почечная недостаточность, смертность [3].

Выявление предикторов стрессорной гиперг-
ликемии позволит определить группу пациентов, 
которым необходимо обязательное исследование 
гликемии в пери-и послеоперационном периодах 
и при острых состояниях.

Профилактика стрессорной гипергликемии
Во многих исследованиях показано уменьше-

ние риска послеоперационной инсулинорезистент-
ности и гипергликемии при углеводной нагрузке: 
пероральном приеме углеводов на предоперацион-
ном этапе [21, 50, 58] или внутривенном введении 
глюкозы [50]. Вследствие чего уменьшается ча-
стота осложнений (например, кардиологических 
рисков после открытой кардиологической опера-
ции [50]), заболеваемость, смертность [51] и вре-
мя нахождения в стационаре (на 20 % [20]). Кро-
ме того, углеводосодержащие напитки, принятые 
в предоперационном периоде, уменьшают такие 
неприятные ощущения до операции, как жажда, 
голод и тревога [50], а принятые per os за 2 часа 
до операции — положительно влияют на течение 
послеоперационного периода: минимизируют по-
терю белка, снижают инсулинорезистентность, 
уменьшают продолжительность госпитализации 
и ощущение «пустоты в желудке» [51].

Однако есть работы, которые не подтверждают 
лучший гликемический профиль при углеводной 
нагрузке до операции, но доказывают необходи-
мость меньшего объема инфузии интраопераци-
онно и уменьшение частоты возникновения тош-
ноты и рвоты [53, 54].

Наблюдения подтверждают, что секреция ци-
токинов моноцитами уменьшается на фоне «угле-
водной нагрузки» и повышается на фоне голода.

У большого количества пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа также возникает послеопераци-
онная инсулинорезистентность и, соответствен-
но, гипергликемия, однако нет достаточного ко-
личества работ, изучавших влияние «углеводной 
нагрузки» на предоперационном этапе на стрес-
сорную гипергликемию, но есть публикации, до-
казавшие безопасность такой тактики [52].

Лечение
Для принятия решения о коррекции гиперг-

ликемии интраоперационно требуется проводить 
контроль уровня глюкозы во время вмешательства. 
Однако далеко не во всех клиниках это делается 
у пациентов без сахарного диабета. Многие меди-
цинские центры приняли решение об обязательном 
мониторировании гликемии [55, 56]. Кроме обыч-
ного контроля изучается возможность использова-
ния непрерывного мониторинга гликемии [57].
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Единственным оптимальным методом лече-
ния стрессорной гипергликемии является инсу-
линотерапия. Применение инсулина показало 
снижение эндотелиальной активности, стимуля-
цию потребления глюкозы, протективное влия-
ние на митохондрии печени, уменьшение марке-
ров воспаления [3].

В исследовании Weston и соавторов (2007) [6] 
31 % пациентов со стрессорной гипергликемией 
на фоне острого коронарного синдрома получали 
инсулинотерапию. Смертность на 7-й и 30-й дни 
составила в группе больных на инсулинотерапии 
11,6 % и 15,8 % соответственно, в группе без инсу-
лина она была выше и составляла 16,5 % и 22,1 % 
соответственно. После поправки на возраст, пол 
и коморбидность пациенты, не получавшие тера-
пию инсулином, имели относительный риск смерти 
56 % на 7-й день и 51 % на 30-й день. Таким обра-
зом, инсулинотерапия при острой гипергликемии 
(выше 11 ммоль/л) уменьшает частоту смертности 
у больных с острым коронарным синдромом.

Способ введения и схема инсулинотерапии 
также имеют значение. Показано, что интенси-
фицированная инсулинотерапия с помощью вну-
тривенной инфузии способствует снижению забо-
леваемости и смертности [50, 51]. В исследование 
Subramaniam и коллег (2009) [34] включались па-
циенты после периферической реваскуляризации, 
хирургического лечения аневризмы брюшной аор-
ты или ампутации конечностей. Было показано, 
что продолжительная инфузия инсулина снижала 
частоту острого инфаркта миокарда, острой сер-
дечной недостаточности и смертности по сравне-
нию с группой, получавшей стандартный болюс 
инсулина. Частота гипо- и гипергликемий, инфек-
ционных осложнений, острой почечной недоста-
точности, продолжительности госпитализации 
была сходна в обеих группах.

В другом исследовании [19] сравнивались два 
вида инсулинотерапии (традиционная и по опти-
мизированной программе) у пациентов со стрес-
сорной гипергликемией после операций на гепато-
билиарной системе и поджелудочной железе. Было 
показано более быстрое достижение целевых 
значений гликемии (7,8–10 ммоль/л) у больных 
на фоне оптимизированной инсулинотерапии. Ча-
стота гипогликемий и инфекционных осложнений 
была значимо ниже у пациентов, получавших ин-
сулинотерапию по оптимизированной схеме.

Заключение
За 150 лет накопилось немало данных о стрес-

сорной гипергликемии. Не вызывает сомнения факт 
ее наличия у достаточно большого процента лиц 

в остром состоянии или после оперативного лече-
ния, а также ее негативное влияние на прогноз у та-
ких пациентов. Однако, несмотря на длительное 
изучение этого состояния, остается масса вопросов, 
на которые пока нет адекватных ответов. Необходи-
мы исследования пациентов без нарушения углево-
дного обмена, подвергшихся хирургическому лече-
нию. Результаты подобных исследований позволят 
выделить группы больных с высоким риском пери-
операционной гипергликемии и необходимостью 
контроля глюкозы; установить уровень гликемии, 
при котором требуется инициация инсулинотера-
пии для уменьшения частоты осложнений; разра-
ботать способы предотвращения или уменьшения 
выраженности периоперационной гипергликемии. 
Полученные данные должны помочь в создании ал-
горитмов по оптимальному ведению пациентов при 
возникновении острой гипергликемии.
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