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У більшості досліджень задля вивчення 
взаємозв’язку між ризиком розвитку, осо-
бливостями перебігу гострих порушень 
церебрального кровообігу й цукровим діа-
бетом, з’ясували, що діабет — важливий 
фактор ризику розвитку інсульту за іше-
мічним типом, тоді як взаємозв’язок між 
діабетом і геморагічним інсультом і далі за-
лишається доволі суперечливим. У резуль-
таті таких особливостей співвідношення 
ішемічного до геморагічного інсульту в па-
цієнтів з цукровим діабетом набагато вище, 
ніж у пацієнтів з гострими порушеннями 
церебрального кровообігу, що не хворіють 
на діабет [1, 2]. Суттєво вищий ризик роз-
витку ішемічного інсульту в разі цукрового 
діабету також підтверджений і в патомор-
фологічних дослідженнях головного мозку 

в осіб, які померли внаслідок інсультів [3, 
4]. Водночас ризик внутрішньомозкових 
крововиливів не збільшується в пацієн-
тів з діабетом, а в дослідженні Copenhagen 
Stroke Registry навіть зазначено 6-кратне 
підвищення ризику геморагічного інсульту 
в пацієнтів з цукровим діабетом проти осіб 
без діабету [5]. Одним з можливих пояснень 
цих відмінностей у ризику геморагічних 
інсультів може слугувати той факт, що ви-
разність фібриноїдного некрозу дрібних 
церебральних артерій, який часто й густо є 
морфологічною основою формування вну-
трішньомозкових крововиливів, менша в 
пацієнтів з цукровим діабетом та артеріаль-
ною гіпертензією, ніж у осіб з підвищеним 
артеріальним тиском, які не мають діабету 
[4]. Разом з тим дані про меншу частоту 
геморагічних інсультів на тлі цукрового діа-
бету суперечать результатам інших праць, у 
яких ризик мозкових крововиливів був іс-
тотно (вдвічі) вищим у пацієнтів з діабетом 
проти осіб без діабету [6]. Можливо також, 
що ризик геморагічного інсульту різнить-
ся в пацієнтів з цукровим діабетом 1-го й 
2-го типу. У великому дослідженні Nurses’s 
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Health Study довели, що в пацієнтів з цукро-
вим діабетом 1-го типу ризик геморагічного 
інсульту був підвищений у 3,8 раза, тоді як 
у пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу 
ризик геморагічного інсульту не збільшився 
[7]. З огляду на, що більшість епідеміологіч-
них досліджень, присвячених цьому питан-
ню, охоплювала саме пацієнтів з цукровим 
діабетом 2-го типу, ця відмінність може 
пояснювати й суперечливість даних про 
більшу чи меншу схильність пацієнтів з діа-
бетом до розвитку геморагічного інсульту.

Типовими ішемічними інсультами, влас-
тивими особам з цукровим діабетом, є ла-
кунарні інфаркти головного мозку, тобто 
невеликі, до 15 мм у діаметрі, схожі на кісти 
ділянки ішемії мозку, часто-густо є множин-
ними [8]. З іншого боку, серед пацієнтів з 
лакунарними інфарктами головного мозку 
поширеність діабету особливо висока й ста-
новить 28–43 % за даними низки дослідників 
[9]. У вже цитованому раніше дослідженні 
ARIC розрахували, що 26,3 % усіх випадків 
лакунарного інсульту зумовлені саме цукро-
вим діабетом (тобто ці випадки не розвину-
лися б у разі гіпотетичної ситуації повного 
зникнення цукрового діабету як хвороби лю-
дини), а для нелакунарних інсультів (тобто 
зумовлених ураженням церебральних судин 
більшого калібру) такий показник становив 
11,3 % [10]. Одначе не можна стверджувати, 
що зростання ризику інсультів у пацієнтів з 
цукровим діабетом цілком зумовлено саме 
збільшенням кількості випадків лакунарних 
інсультів. З усього видно, що нарівні з лаку-
нарними інфарктами головного мозку на тлі 
цукрового діабету також істотно збільшуєть-
ся й ризик гострих порушень церебрального 
кровообігу, зумовлений ураженням великих 
мозкових артерій. У вже згадуваному До-
слідженні здоров’я медсестер (Nurses’ Health 
Study) ризик інсультів, зумовлених уражен-
ням великих і дрібних мозкових артерій у 
пацієнтів з цукровим діабетом, зростав одна-
ковою мірою проти відповідних показників 
у людей, які не мають діабету [2]. 

Отже, очевидним фактом є суттєве зрос-
тання ризику розвитку ішемічного інсульту в 
хворих на цукровий діабет. Хоча типовими для 
пацієнтів з діабетом ішемічними ураженнями 
головного мозку є дрібні, лакунарні, часто-густо 
множинні інфаркти, у разі діабету також істот-

но підвищується ризик і інсультів, зумовлених 
порушенням кровотоку в ділянці великих ма-
гістральних церебральних артерій. Водночас на 
сьогодні немає чіткої відповіді на питання, чи 
зростає на тлі цукрового діабету ризик гемора-
гічного інсульту.

Отже, беручи до уваги ці особливості 
формування ішемічних вогнищ у осіб з цу-
кровим діабетом, у таких пацієнтів слід звер-
тати особливу увагу на вчасну діагностику 
інсульту, нейровізуалізаційних обстежень 
задля гарантування можливості адекватної 
тромболітичної терапії.

Перебіг інсультів у пацієнтів  
із цукровим діабетом

Кажучи про проблему гострих порушень 
церебрального кровообігу в осіб з цукровим 
діабетом, слід наголосити, що важливість 
цього питання зумовлена не тільки (а мож-
ливо, і не так) тим, що інсульти найчастіше 
ще трапляються в пацієнтів з діабетом, і тим 
безперечним фактом, що цукровий діабет яв-
ляє собою важливий, незалежний фактор на-
багато вищої смертності в пацієнтів з інсуль-
тами. Результати найбільших досліджень, у 
яких спеціально вивчали питання леталь-
ності в пацієнтів з гострими порушеннями 
церебрального кровообігу, що розвиваються 
на тлі цукрового діабету, подано в таблиці 1. 
Підрахували, що летальні випадки внаслідок 
інсульту часто й густо зумовлені саме нега-
тивним впливом цукрового діабету в 16 % 
у чоловіків та в 33 % у жінок [11]. До того 
ж дуже важливо, що значуще збільшення 
смертності в пацієнтів із цукровим діабетом 
та гострими порушеннями церебрального 
кровообігу відзначають не лише в ранньому, 
так званому шпитальному, періоді, а також 
упродовж доволі тривалого часу дальшого 
спостереження. Наприклад, смертність про-
тягом одного року після пережитого гостро-
го порушення церебрального кровообігу 
становила 50 % у пацієнтів з діабетом і 25 % 
у осіб без діабету [12]. В інших дослідженнях 
з’ясували, що лише 20 % пацієнтів з діабе-
том виживають протягом п’яти років після 
першого лікування, і кожен другий пацієнт 
умирає протягом першого року [13]. 

У багатьох результатах досліджень, 
проведених у різних країнах, охоплюючи 
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пацієнтів етнічних та дорослих груп, дуже 
переконливо довели, що навіть якщо ін-
сульти не призводять до неминучої смерті 
пацієнтів із сахарним діабетом, у них відзна-
чають суттєво виразніший неврологічний 
дефіцит унаслідок пережитого порушення 
церебрального кровообігу й набагато час-
тіше розвивається інвалідність порівняно 
з перебігом інсультів у осіб без діабету [14]. 
До того ж далеко важчий перебіг на тлі цу-

крового діабету є характерним для інсультів 
будь-якого типу та будь-якої локалізації, се-
ред них і інфаркти в ділянці стовбура голов-
ного мозку, мозочка та лакунарні інфаркти 
[15].  Хоча, як зазначалось вище, питання 
про взаємозв’язок цукрового діабету та ге-
морагічного інсульту залишається доволі 
суперечливим, у людей, у яких цей тип ін-
сульту розвинувся на тлі цукрового діабету, 
показники смертності були вищими, ніж у 

Таблиця 1. Ризик смерті від інсульту в пацієнтів з цукровим діабетом

Автори Дослідження Вік дослід
жуваних

Відносний ризик смерті  
від інсульту

Tuomilehto  
et al., 1996 

Східна Фінляндія  
Чоловіки — 8077, жінки — 8572  

Спостереження — 16,4 року
30−59 Чоловіки — 3,4  

Жінки — 4,9

Fuller et al., 
2001

Вайтголл, Велика Британія 
18403 чоловіки  

Спостереження — 10 років 
40−64 Чоловіки — 3,9

Hart et al., 
2000

Ренфрю/Пейслі, Шотландія 
Чоловіків —7052, жінок — 8354  

Спостереження — 20 років
45−64 Чоловіки — 2,42  

Жінки — 3,86

Tanne et al., 
1998

Ізраїль  
9374 чоловіки  

Спостереження —21 рік 
> 42 Чоловіки — 1,86

Neaton et al., 
1993

США  
353 340 чоловіків  

Спостереження —11,6 року
35−57 

Негеморагічний інсульт — 3,8  
Субарахноїдальний  
крововилив — 1,12 

Внутрішньочерепний  
крововилив — 1,49

Rastenyte  
et al., 1996

Каунас, Литва  
2295 чоловіків  

Спостереження —17,5 року
45−59 4,17

Stegmayr, 
Asplund,  

1995

Північна Швеція  
241 тисяча осіб  

Спостереження — 8 років
35−74 Чоловіки — 4,4  

Жінки — 5,1

Haheim  
et al., 1995

Осло, Норвегія  
16 209 чоловіків  

Спостереження —18 років 
40−49 Чоловіки —7,87

De Marco  
et al., 1999

Верона, Італія 
7148 пацієнтів  

з цукровим діабетом 2-го типу  
Спостереження —5 років

35−85
1,48  

Чоловіки —1,35  
Жінки — 1,57

Laing  
et al., 2003

Велика Британія  
23 751 пацієнт  

з цукровим діабетом 1-го типу  
Спостереження —17 років

< 30 Чоловіки — 3,1  
Жінки — 4,4
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пацієнтів з геморагічним інсультом, які не 
хворіли раніше діабетом [16].  

Цукровий діабет істотно погіршує 
прогноз і в осіб, у яких розвиваються тран-
зиторні ішемічні атаки, тобто перехідні 
порушення церебрального кровообігу, під 
час яких клінічні вияви тривають протя-
гом кількох годин і не спричиняють розви-
тку морфологічного субстрату ішемічного 
ураження головного мозку, що його вияв-
ляють за допомогою нейровізуалізованого 
обстеження (магнітно-резонансної або 
комп’ютерної томографії). У осіб із цукро-
вим діабетом, які пережили транзиторні 
ішемічними атаки, збільшується ризик 
розвитку не тільки дальшого інсульту, а 
й інфаркту міокарда й серцево-судинної 
смертності в цілому [17].  

Механізми, які зумовлюють зазначене 
погіршення перебігу інсультів, збільшення 
інвалідності та смертності в хворих на цу-
кровий діабет проти з пацієнтів з інсультом 
без діабету не до кінця зрозумілі. Заманливо 
припустити, що оскільки цукровий діабет 
часто й густо поєднується з іншими захворю-
ваннями, насамперед такими як артеріальна 
гіпертензія, серцева недостатність, фібри-
ляція передсердя, ішемічна хвороба серця 
(серед них і пережитий інфаркт міокарда), і 
частота цих захворювань у осіб з інсультом 
і діабетом набагато вища, ніж у пацієнтів з 
інсультом без діабету [6], то саме така ко-
морбідність і визначає погіршення перебігу 
та прогнозування інсульту на тлі цукрового 
діабету. Одначе, як у плані підвищення ризи-
ку розвитку інсульту, так і в плані погіршен-
ня його перебігу й підвищення летальності, 
цукровий діабет є незалежний, самостійний 
фактор ризику, що справляє свій негативний 
вплив незалежно або коли зовсім нема інших 
ушкоджувальних факторів [18].

У більшості перспективних досліджень 
визначено, що в осіб із цукровим діабетом куди 
частіше розвиваються повторні порушення 
церебрального кровообігу, як невдовзі після 
першого пережитого інсульту, так і в пізніший 
час. Наприклад, повторні гострі порушення 
церебрального кровообігу протягом перших 
30 днів після інсудьту розвивалися в 4,9 % і 
2,7 % осіб, а протягом двох років — у 19,8 % і в 
12,3  % пацієнтів, які хворіють і не хворіють на 
цукровий діабет, відповідно [19]. 

Цікавим є порівняння локалізації й роз-
мірів вогнищ ішемічного ураження в па-
цієнтів з інсультом залежно від наявності 
цукрового діабету. У давніших досліджен-
нях постсмертного матеріалу зазначено, що 
в пацієнтів із цукровим діабетом частіше 
спостерігаються ішемічні вогнища в ділянці 
стовбура мозку та мозочка, і в таких пацієн-
тів виявляли в 3–4 рази частіше вогнища в 
ділянці моста й діенцефальній ділянці го-
ловного мозку [20]. Припускають, що така 
характерна локалізація ішемічних вогнищ 
може свідчити про нахильність пацієнтів 
із цукровим діабетом до розвитку гострих 
порушень церебрального кровообігу в вер-
тебробазилярному судинному басейні.

Результати досліджень, у яких вивчали 
розмір ішемічного пошкодження головного 
мозку в пацієнтів із цукровим діабетом, до-
волі суперечливі. Знайшли як певне збіль-
шення розміру інфаркту, так і те, що нема 
різниці між пацієнтами із цукровим діабе-
том та особами без діабету [21]. Можливо, 
ця різниця зумовлена різницею в часі оці-
нювання вогнищ ураження після розвитку 
інсульту, а також різницею в рівнях глікемії 
та глікозильованого гемоглобіну в пацієнтів, 
залучених у ці дослідження.

Ми, співпрацюючи з колегами з Північ-
но-Західного університету, Чикаго, США, 
порівняли розмір вогнища ішемічного 
ураження головного мозку в пацієнтів із 
субкортикальним інфарктом за допомогою 
безпосереднього вимірювання під час маг-
нітно-резонансної томографії. Водночас не 
виявили статистично значущих відміннос-
тей у розмірі інфаркту мозку між пацієнта-
ми, що хворіють і не хворіють на цукровий 
діабет [22]. 

Когнітивні порушення й деменція ми 
розглядали раніше в цій праці. У цьому роз-
ділі хочеться ще більше наголосити, що цу-
кровий діабет — важливий фактор ризику 
розвитку постінсультної деменції, хоча не-
гативне вплив діабету в цьому плані, мож-
ливо, відрізняється в етнічних групах. У до-
слідженні, здійсненому в США, довели, що 
діабет виявився причиною постінсультної 
деменції приблизно в третини пацієнтів се-
ред афроамериканців і латиноамериканців, 
тоді як серед осіб білої раси діабет призводив 
до деменції в 17  % випадків [23]. 
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На наш погляд, важливо наголосити, 
що проблеми деменції, депресії та інсуль-
тів у пацієнтів із цукровим діабетом дуже 
щільно переплітаються і обтяжують взає-
мовплив. У недавньому дослідженні, у яко-
му аналізували наслідки інсульту в більш 
ніж 23 тисяч пацієнтів у Канаді, знайшли, 
що як цукровий діабет, так і депресія є 
важливими факторами, що суттєво підви-
щують ризик формування постінсультної 
деменції й потреби стороннього догляду в 
таких пацієнтів [24]. 

Отже, висновуючи сучасні дані ба-
гатьох досліджень, присвячених ризику 
розвитку й перебігу гострих порушень 
церебрального кровообігу в пацієнтів із 
цукровим діабетом, слід зазначити, що є 
вельми переконливі відомості, що свід-
чать про те, що ризик розвитку інсульту 
(особливо за ішемічним типом) суттєво 
підвищений у осіб із цукровим діабетом 
порівняно з таким ризиком у загальній 
популяції. Цукровий діабет — незалежний 
фактор ризику інсульту, не пов’язаний із 
впливом інших факторів ризику, які також 
часто знаходять у осіб з діабетом. Перебіг 
інсульту на тлі цукрового діабету важчий, 
що виявляється вищими показниками ле-
тальності й яскраво виразним остаточним 
неврологічним дефіцитом, який спричиняє 
інвалідизацію тих, хто хворіє. Водночас 
роль мікросудинних ускладнень цукрового 
діабету (ретинопатії, нефропатії), нейро-
патії (насамперед автономної кардіоваску-
лярної нейропатії) як факторів, які підви-
щують ризик розвитку гострих порушень 
церебрального кровообігу в пацієнтів із 
цукровим діабетом, доведено не дуже чіт-
ко. Також потребує дальшого вивчення та 
підтвердження ролі у збільшенні ризиків 
інсультів таких факторів, як ожиріння, зо-
крема й за центральним, андроїдним ти-
пом, інсулінорезистентність і гіперінсулі-
немія. Хоча лакунарні інфаркти головного 
мозку вельми типові для осіб із цукровим 
діабетом, клінічні характеристики інсуль-
тів у пацієнтів з діабетом не обмежуються 
лише цим типом інфаркту головного мозку. 
Найсуперечливішими є дані про значення 
гіперглікемії, більшої тривалості діабету, 
типу захворювання як факторів ризику го-
стрих порушень церебрального кровообігу.

Роль гіперглікемії в перебігу  
інсультів

Звісно, принципово важливою є роль підви-
щеного вмісту глюкози в крові в погіршенні 
перебігу інсультів. Це питання є предметом 
інтенсивного обговорення протягом бага-
тьох років. Гіперглікемія дуже часто трапля-
ється в пацієнтів з гострими порушеннями 
церебрального кровообігу, хоча частість її 
коливається в дуже широких межах — від 
5 до 40 % [25]. Такий великий діапазон зу-
мовлений, очевидно, часу визначення рівня 
глікемії (натщесерце чи впродовж дня), охо-
пленням чи, навпаки, вилученням пацієнтів 
із цукровим діабетом, різними типами та 
неоднаковою тяжкістю гострих порушень 
церебрального кровообігу в охоплених у 
дослідження пацієнтів. Гіперглікемія в паці-
єнтів з інсультами може бути виявленням по-
передньо діагностованого цукрового діабету 
або першою маніфестацією недіагностовано-
го діабету з перебігом упродовж певного часу 
(іноді тривалого) до розвитку інсульту або 
такого, що перейшов із стадії переддіабету 
під впливом такого потужного стресового 
фактора, яким, безумовно, є інсульт. Окремо 
слід наголосити, що в пацієнтів з гострими 
порушеннями церебрального кровообігу 
часто й густо зауважують так звану стре-
сову, або транзиторну гіперглікемію, тобто 
підвищення рівня глюкози в осіб, у яких не 
було цукрового діабету, і рівень глікемії при 
до того ж нормалізується надалі.

Поза сумнівом той факт, що гіпергліке-
мія — важливий фактор погіршення перебігу 
та підвищення рівня смертності в пацієнтів з 
гострими порушеннями церебрального кро-
вообігу як у пацієнтів із цукровим діабетом, 
так і в осіб без діабету. Підрахували, що нега-
тивний вплив гіперглікемії на перебіг гострих 
порушень церебрального кровообігу можна 
порівняти з впливом збільшення віку на 20 
років [26]. Поза жодним сумнівом, що в літ-
ніх людей постінсультний прогноз набагато 
гірший. Водночас принципово важливий з по-
гляду підходів до терапії та неодмінного суво-
рого контролю глікемії є питання про те, чи 
впливає гіперглікемія самостійно на перебіг 
і прогнозування інсульту (і тоді виправляти 
гіперглікемію обов’язково й вона має привести 
до поліпшення перебігу інсульту), чи гіперглі-
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кемія — так званий епіфеномен, тобто лише 
відбиває тяжкість, тип інсульту, локалізацію та 
розмір вогнища пошкоджень головного мозку, 
але не впливає до того ж на перебіг інсульту і не 
має самостійного патогенетичного значення, не 
потребує обов’язкової активної корекції.

У багатьох дослідженнях було пере-
конливо довели, що в осіб з гострими по-
рушеннями церебрального кровообігу, що 
потрапили в лікарню з підвищеними рівнями 
глюкози в крові, перебіг інсульту набага-
то тяжчий, ніж у пацієнтів із нормальни-
ми показниками глікемії [27]. До того ж у 
низці досліджень проаналізували перебіг 
та результати досліджень у групах пацієн-
тів з нормоглікемією, цукровим діабетом 
і транзиторною гіперглікемією (без попе-
редньо діагностованого цукрового діабету 
(Таблиця 2.). У часто цитованому метаана-
лізі 26 клінічних досліджень, присвячених 
саме впливу на наслідок інсульту, з’ясували, 
що саме транзиторна гіперглікемія —най-
важливішим фактор, що істотно підвищує 
ризик смертності на шпитальному рівні та 
протягом перших 30 днів після розвитку 
інсульту. Наприклад, смертність у цей період 
суттєво підвищена — в 3,07 раза в пацієнтів 
з гіперглікемією без вказівки на наявність 
цукрового діабету в анамнезі проти паці-
єнтів з нормоглікемією. Тоді як у пацієнтів 
з діабетом цей ризик зростав набагато мен-
ше — на 30 % [25]. Також у цьому метааналізі 
знайшли чимале збільшення ризику вели-
кого остаточного неврологічного дефіциту 
після пережитого інсульту в групі осіб без 
діабету, але з гіперглікемією (на 41 %). Одне 
з можливих пояснень здобутих даних може 
полягати в більшій кількості пацієнтів з ге-
морагічним інсультом серед осіб з транзи-
торною гіперглікемією (до 29 % серед осіб 
з цим типом інсульту). З іншого боку, хоча 

вищі показники глікемії були чітко пов’язані 
з підвищенням смертності в пацієнтів з гемо-
рагічним інсультом, такий взаємозв’язок між 
гіперглікемією і смертністю не виявлявся у 
осіб з гострими порушеннями церебраль-
ного кровообігу за ішемічним типом [28]. А 
що перебіг геморагічного інсульту зазвичай 
набагато тяжчий, то супроводжується наба-
гато вищою смертністю і має яскраві ознаки 
остаточного неврологічного дефіциту, біль-
ша частота при цьому типі інсульту випадків 
транзиторної гіперглікемії й чіткіший зв’язок 
між гіперглікемією та смертністю у таких 
людей може свідчити про те, що підвищення 
глікемії є відображенням або характеристи-
кою тяжчого типу інсульту або його тяжчого 
перебігу. На користь такого припущення 
свідчать також відомості про те, що є пере-
вірений кореляційний взаємозв’язок між 
виразною гіперглікемією, наслідком інсульту 
та рівнем гормону кортизолу в крові, що під-
вищується, як відомо, у відповідь на стрес 
[29]. Проте не всі дослідники погоджуються з 
тим, що гіперглікемія не має патогенетично-
го значення в погіршенні перебігу інсульту та 
лише відображає його тяжкість. Попри тип 
і тяжкість інсульту значення підвищеного 
вмісту глюкози в крові як вагомого фактора, 
що визначає збільшення летальності, показа-
но в низці інших досліджень, і до того ж без 
кореляційного взаємозв’язку між рівнями 
глікемії та адреналіну та норадреналіну, що 
теж відбиває активність стресової відповіді 
організму [26] (Табл. 2).

Унеможливити самостійну пошкоджу-
вальну роль гіперглікемії не можна теж, беру-
чи до уваги показане збільшення вмісту мо-
лочної кислоти в тканинах головного мозку, 
посилення перетворення гіпоперфузованих 
ділянок мозку (зона пенумбри) в зону ін-
фаркту, тобто розширення зони ішемічного 

Таблиця 2. �Кумулятивна смертність через 30 днів після початку інсульту (%) у пацієнтів  
з цукровим діабетом, транзиторною гіперглікемією та нормоглікемією

Автори Пацієнти  
з цукровим діабетом

Пацієнти з транзиторною  
гіперглікемією

Пацієнти  
з нормоглікемією

Candelise et al., 1985 45 78 29
Kiers et al., 1992 25 80 11
Toni et al., 1992 38,6 22,6 9,2

Szcudlik et al., 2001 16,2 27,4 12,7
Wang et al., 2001 11 23 7
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пошкодження мозку, виявлені в пацієнтів 
з гострим інсультом і гіперглікемією [30]. 
В умовах гіпоксії, спричиненої гострим по-
рушеним церебрального кровообігу та іше-
мією, відбувається активація анаеробного 
окислення глюкози, що в умовах підвище-
ного рівня глюкози призводить до помітного 
збільшення вмісту молочної кислоти, зни-
ження рН і пошкодження нейронів, гліаль-
них елементів і судин головного мозку. Також 
збільшується вміст глютамату і аспартату, 
які негативно впливають на нейрони. Ще 
одним можливим механізмом пошкодження 
гіперглікемії під час ішемії головного мозку 
може бути збільшення внутрішньоклітин-
ного вмісту кальцію, що призводить до не-
йротоксичноїї дії [31, 32]. 

Нема певної відповіді на питання про 
вплив гіперглікемії під час шпиталізації в 
пацієнтів з інсультом на наслідках інсуль-
ту надалі. Наслідки інсульту через 3, 6 або 
12 місяців були практично однаковими в 
пацієнтів з транзиторною гіперглікемією 
та цукровим діабетом [33]. З іншого боку, 
з’ясували, що гіперглікемія під час шпита-
лізації з інсультом була пов’язана із збіль-
шенням смертності через місяць, рік і навіть 
через шість років [27].

Підсумовуючи, слід, на наш погляд, під-
креслити, що проблема перебігу гострих по-
рушень церебрального кровообігу в умовах 
підвищеного вмісту глюкози в крові привер-
тає велике увагу клініцистів та дослідників 
тривалий час. Водночас у більшості дослі-
джень показано набагато тяжчий перебіг ін-
сульту та вищі показники летальності в осіб 
з гіперглікемією проти пацієнтів з нормаль-
ним вмістом глюкози в крові та навіть проти 
пацієнтів з інсультом та цукровим діабетом. 
Принципове значення має відповідь на пи-
тання про те, чи має гіперглікемія самостійне 
ушкоджувальне значення чи лише відбиває 
тип, тяжкість та локалізацію інсульту. Хоча 
більшість дослідників схиляється до думки, 
що гіперглікемія — це епіфеномен тяжчо-
го та прогностично менш сприятливого ін-
сульту і, отже, є прогностичним маркером, у 
низці праць висловлено можливість і само-
стійного негативного впливу гіперглікемії на 
обсяг ураження головного мозку та перебіг 
і наслідки інсульту. Як ми бачимо, саме цей 
питання й є ключовим, бо однозначна від-

повідь і визначатиме лікувальну тактику як 
неврологів, так і ендокринологів у корекції 
гіперглікемії стосовно її контролю. Зрозумі-
ло, що як обсерваційне, крос-секційне (якщо 
порівнюють перебіг і наслідків інсультів у 
осіб з неоднаковими показниками глікемії), 
так і ретроспективне дослідження не може 
дати чіткої відповіді на це питання, бо за-
вжди буде можливість двосторонньої вза-
ємодії — або гіперглікемія погіршує перебіг 
інсульту, або ще тяжке порушення цере-
брального кровообігу підвищує вміст глю-
кози в крові за типом класичної стресорної 
реакції. Саме тому найважливішими з цього 
погляду мають бути результати інтервен-
ційних досліджень, в яких здійснюється ко-
рекція підвищених рівнів глікемії до різних 
цільових значень у пацієнтів з інсультами, 
розподіленими на достатньо однорідні групи 
за типом, тяжкістю інсультів, обсягу вогнища 
ураження головного мозку, часу шпиталі-
зації, тромболітичної терапії та, можливо, 
інших факторів. А що такі дослідження ма-
ють відповідати всім суворим вимогам, то 
виконати їх доволі непросто, і дотепер ми 
маємо під рукою результати лише кількох 
таких завершених праць.

Дослідження, результатів якого очікували 
з великою зацікавленістю, здійснили в Вели-
кій Британії The Glucose Insulin in Stroke Trial 
(GIST-UK), у ньому порівнювали вплив введе-
ної суміші, що містить 5-відсотковий розчин 
глюкози, калій та інсулін задля досягнення 
та підтримування рівня глікемії в межах 4–7 
ммоль/л, і фізіологічного розчину в пацієн-
тів з гострими порушеннями церебрального 
кровообігу протягом перших 24 годин після 
шпиталізації. У дослідження залучили 933 
пацієнта з інсультом. На жаль, з’ясували, що, 
хоча в групі пацієнтів, яким увели глюкозо-
інсуліново-калієву суміш, уміст глюкози в 
крові, як і очікувалося, був значущо нижчим, 
ніж у порівнюваній групі (на 0,57 ммоль/л), а 
також знижувався систолічний артеріальний 
тиск (на 9,03 мм рт. ст.), одначе показники 
смертності не відрізнялися значущо через 90 
днів між двома групами й становили 30,0  % і 
27,3  % в групах, що отримали глюкозу, калій 
та інсулін або фізіологічний розчин відповід-
но [34]. Навіть більше, в наступному аналізі 
здобутих у цьому дослідженні результатів 
виявили, що в групах пацієнтів, у яких дося-
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гли різкішого зниження показників глікемії 
(на 2 ммоль/л та більше) протягом 24 годин, 
показники летальності в першу добу були зна-
чущо вищими проти групи пацієнтів, у яких 
зниження рівня глюкози в крові було менш 
виразним — 34 % і 22 % відповідно.

У ще одному відносно невеликому дослі-
дженні THIS (яке розшифровується в україн-
ському перекладі як «Лікування гіперглікемії 
під час ішемічного інсульту») порівнювали 
результати досліджень ішемічного інсульту 
в пацієнтів з гострим ішемічним інсультом і 
показниками глікемії вище за 150 мг/дл (8,3 
ммоль/л), об’єднаних у перші 12 годин після 
розвитку інсульту у дві групи — 31 паці-
єнт дістав агресивну інсулінотерапію задля 
зниження глікемії нижче ніж 7,2 ммоль/л, 
а 16 осіб дістали підшкірні ін’єкції інсуліну 
задля підтримання рівня глюкози в крові 
не вище ніж 11,1 ммоль/л. Дослідники ви-
значали вміст глюкози в крові кожні 1–2 го-
дини, і активну цукрознижувальну терапію 
здійснювали протягом трьох діб, оцінюючи її 
вплив на наслідки інсульту через три місяці. 
Природно, в групі пацієнтів, що отримали 
інтенсивну інсулінотерапію, середні показ-
ники глікемії були істотно нижчі — 7,4 і 10,5 
ммоль/л у двох групах відповідно. Проте 
функціональні наслідки ішемічного інсульту 
не відрізнялися значуще між двома групами 
пацієнтів, хоча й були дещо кращими в паці-
єнтів з меншими показниками глікемії [35]. 

У 2014 році Bellolio та співавт. опублі-
кували результати Кокранівського огляду 
11 представлених до того часу досліджень, 
у яких порівняли наслідки гострих пору-
шень церебрального кровообігу в двох гру-
пах пацієнтів, що отримали інтенсивну (792 
пацієнти) і стандартну (792 пацієнти) інсу-
лінотерапію. Водночас не знайшли значущих 
відмінностей між цими групами в показни-
ках смертності та неврологічного постін-
сультного дефіциту, а ризик гіпоглікемії був 
майже в 15 разів вищим у пацієнтів, що отри-
мали інтенсивну інсулінотерапію. Серед цих 
проаналізованих в цьому огляді досліджень 
лише в трьох були пацієнти з попереднім цу-
кровим діабетом, з яких 91 людина отримала 
інтенсивну інсулінотерапію й 103 людини 
отримали стандартну інсулінотерапію. До 
того ж у групі осіб з діабетом відзначається 
певна тенденція до вдосконалення наслідків 

інсультів під час інтенсивної інсулінотерапії, 
проте ця різниця не сягала рівня статистич-
ної значущості.

Найбільшим дослідженням, у якому ви-
вчали вплив контролю та корекції гіперглі-
кемії на перебіг гострого порушення цере-
брального кровообігу, є дослідження Stroke 
Hyperglycemia Insulin Network Effort (SHINE), 
яке виконувалося в 63 клінічних центрах у 
США і в яке охоплювало пацієнтів з гострим 
ішемічним інсультом, розвинутим не більше 
як за 12 годин до часу оформлення в стаціо-
нар, підвищеним рівнем глюкози в крові та 
початком корекції гіперглікемії не пізніше як 
через три години після ушпиталення. Паці-
єнтів поділили на дві групи — в одній групі 
(581 людина) внутрішньовенно вводили інсу-
лін, щоб підтримати рівень глюкози в межах 
80–130 мг/дл (4,5–7,2 ммоль/л) за допомогою 
спеціальних комп’ютерних програм, у другій 
групі (570 пацієнтів) інсулін вводили в режимі 
«ковзучої шкали» й введення базального інсу-
ліну, щоб мати ретроактивну дію, запобігши 
високому підняттю глікемії та підтримання 
її в межах 80–180 мг/дл (4,5–10,0 мммоль/л). 
Такий спосіб уведення інсуліну відповідно до 
завдання глікемії підтримувався протягом 
трьох діб (72 години). Порівнювали ефек-
тивність двох режимів інсулінотерапії через 
три місяці на підставі оцінювання функціо-
нального стану пацієнтів за допомогою мо-
дифікованої шкали Ранкіна. Цукровий діабет 
діагностували в 80  % пацієнтів у обох групах, 
а в решти пацієнтів відзначалася транзитор-
на гіперглікемія. Дослідження виконувалося 
протягом шістьох років — з квітня 2012 до 
серпня 2018 року. Результати цього дослід
ження вперше представили на Міжнародній 
конференції з інсульту в 2019 році. Певна 
річ, у групі інтенсивнішого лікування паці-
єнтів середній показник глікемії був набагато 
нижчим, ніж у порівнюваній групі — 6,6 і 9,9 
ммоль/л відповідно. На жаль, первинна кін-
цева точка не вирізнялася між двома групами 
пацієнтів, тобто інтенсивніша інсулінотерапія 
не сприяла поліпшенню функціонального 
наслідку ішемічного інсульту в пацієнтів з 
гіперглікемією. Наприклад, позитивний на-
слідок інсульту зафіксовано в 20,5 % і 21,6 % 
пацієнтів з інсультом у групі інтенсивного 
й стандартного лікування відповідно. Крім 
того, у групі інтенсивнішого лікування паці-

Роль гіперглікемії в перебігу інсультів    Маньковський Б. М. 
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єнтів тяжка гіпоглікемія розвинулася в 2,6 % і 
ні в жодної людини в порівнюваній групі, що, 
в цілому, є очікуваним, зважаючи на суттєво 
агресивніші завдання глікемії та введення 
інсуліну внутрішньовенно [35]. Не було різ-
ниці в наслідках інсультів залежно від того, 
хворіли чи не хворіли на цукровий діабет 
пацієнти, залучені в дослідження, до розвитку 
гострого порушення церебрального кровообі-
гу. На думку авторів цього дослідження, його 
результати не слід трактувати як негативні. 
Навпаки, тепер є відповідь на важливе питан-
ня про ведення таких пацієнтів з інсультом 
та гіперглікемією, що полягає в тому, що не 
слід проводити обов’язкову інсулінотерапію й 
прагнути до суворої нормалізації показників 
глікемії в таких пацієнтів. Ми теж готові по-
годитися з висновками авторів цього найбіль-
шого дослідження, тому що, як ми вже зазна-
чали вище, хоча питання про патогенетичну 
роль гіперглікемії та механізму, що лежить 
у її основі, безсумнівно, становить великий 
науковий інтерес, з практичного погляду в 
щоденній клінічній практиці перед лікарями, 
які надають допомогу пацієнтам з гострими 
порушеннями церебрального кровообігу та 
підвищеним рівнем глюкози, завжди виникає 
питання, як зменшити глікемію, яка мата цьо-
го зниження й з якою активністю й швидкістю 
це зниження має відбуватися. Саме тому здо-
буті в дослідженні SHINE дані про те, що під-
тримування глікемії в межах 4,5–10,0 ммоль/л 
за допомогою введення базального інсуліну та 
інсуліну короткої тривалості дії підшкірно не 
тільки призводить до погіршення наслідків 
інсульту, а й є безпечним стосовно розвитку 
гіпоглікемічних станів, це дуже важливі. Саме 
на безпеку в ризику гіпоглікемій хочеться 
звернути особливу увагу, тому що, з одного 
боку, особи з інсультом є пацієнтами дуже 
високого серцево-судинного ризику в цілому, 
а, з іншого боку, у багатьох великих дослі-
дженнях показано, що гіпоглікемічні стани 
істотно підвищують ризик кардіоваскулярної 
смертності, і то не лише безпосередньо після 
пережитої гіпоглікемії, а в доволі віддаленому 
часі (до одного року, як, скажімо, продемон-
стровано в дослідженні ADVANCE). Саме 
тому в лікуванні пацієнтів з інсультами та 
в цілому пацієнтів з високим і дуже висо-
ким серцево-судинним ризиком запобігання 
розвитку гіпоглікемічних станів є одним із 

пріоритетів. З погляду ендокринолога важ-
ливо наголосити, що, хоча внутрішньовенне 
постійне введення інсуліну й не призвело до 
погіршення наслідку інсульту, принциповим 
моментом тут, очевидно, є не шлях і спосіб і 
введення інсуліну, а мета глікемії, тобто якщо 
в відділеннях інтенсивної терапії в гострому 
періоді інсульту лікарям зручніше вводити 
інсулін внутрішньовенно, не слід заперечува-
ти проти такого рішення. Важливо ретельно 
контролювати глікемію та запобігти різкому 
зниження рівня глюкози в крові.

Найостаннішим доповненням у літера-
турі стосовно взаємозв’язку суворого контр-
олю глікемії та наслідків гострих порушень 
церебрального кровообігу є опублікований 
нещодавно метааналіз 12 рандомізованих 
клінічних досліджень, що охоплює 2734 
пацієнтів з інсультами та гіперглікемією. 
Порівнювали наслідки інсультів через три 
місяці після його розвитку в осіб, якім ро-
били інтенсивну корекцію глікемії (цільові 
значення 3,9–7,5 ммоль/л) та в пацієнтів, 
яким надавали консервативніше лікування. 
Як і в цитованих раніше дослідженнях, не 
виявили якоїсь різниці в показниках смерт-
ності, інвалідності, виразності неврологіч-
ного дефіциту між двома порівнюваними 
групами пацієнтів, але в осіб, яким вико-
нували інтенсивну корекцію рівня глікемії, 
ризик розвитку важких і симптоматичних 
гіпоглікемічних станів збільшувався більш 
ніж уп’ятеро [36]. 

У цьому контексті слід, очевидно, зга-
дати й невдалі результати відомого клініч-
ного дослідження NICE-SUGAR, в якому 
знайшли, що прагнення підтримувати рівень 
глікемії в межах 4,5–6,0 ммоль/л призво-
дить до значущого зростання смертності 
в пацієнтів, що перебувають у відділеннях 
інтенсивної терапії та реанімації з різних 
причин, порівняно з тими пацієнтами, у яких 
підтримували рівень глюкози в крові не вище 
за 10 ммоль/л [37]. 

Це ще одне важливе з клінічного погляду 
питання, яке часто-густо порушують перед 
ендокринологами про ведення пацієнтів з 
гострими порушеннями церебрального кро-
вообігу, — це можливість тромболітичної 
терапії в пацієнтів із цукровим діабетом та 
з підвищеними показниками глікемії. Ана-
лізуючи наслідки тромболітичної терапії в 
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більш ніж 58 тисяч осіб з ішемічним інсуль-
том, яких лікували в 1408 клінічних центрах 
у різних країнах світу, дослідники знайшли, 
що, як у осіб з діагнозом цукрового діабету, 
так і в пацієнтів з підвищеним рівнем глю-
кози без діабету в анамнезі, відзначали най-
гірші наслідки тромболітичної терапії, як-от 
зростання смертності й частішого розви-
тку внутрішньоцеребральних крововиливів 
проти пацієнтів без діабету й нормоглікемії 
[38]. Під час аналізу великого масиву даних 
більше ніж 23 тисяч осіб з ішемічним інсуль-
том, яким зробили тромболітичну терапію, 
доданих до міжнародного реєстру SITS-ISTR, 
з’ясували, що, хоча в цілому наслідки інсуль-
тів у осіб з гіперглікемією під час шпиталіза-
ції (як тих, що хворіли на діабет, так і у осіб 
без діабету) були гіршими, ніж у пацієнтів з 
нормоглікемією, ризик внутрішньомозкових 
крововиливів значуще не збільшувався [39]. 
З іншого боку, згідно з даними Австрійського 
реєстру осіб з гострим інсультом, наслідки 
інсультів, як безпосередньо під час перебігу 
хвороби, так і через три місяці, були набагато 
кращими для пацієнтів із цукровим діабе-
том, яким виконували тромболітичну тера-
пію, ніж у пацієнтів з діабетом, яким такого 
лікування не забезпечили [40]. У нещодавно 
представленому аналізі великого реєстру 
осіб з гострим ішемічним порушенням це-
ребрального кровообігу, яким застосували 
ендоваскулярне втручання, MR CLEAN, що 
містить дані близько 3000 пацієнтів, зазна-
чено, що в пацієнтів з гіперглікемією під час 
шпиталізації були вищі показники смерт-
ності, неврологічного дефіциту, частоти 
внутрішньомозкових крововиливів проти 
осіб з нормальним умістом глюкози в крові. 
А втім, гіперглікемія не впливала на успіш-
ність реперфузії та, з другого боку, ефектив-
на реперфузія не усувала на взаємозв’зку між 
підвищеним рівнем глікемії та погіршенням 
наслідків інсульту [41]. 

Отже, наявність цукрового діабету та/або 
підвищеного рівня глюкози в крові не можуть 
бути підставою для відмови від адекватної 
тромболітичної терапії пацієнтам з гострим 
ішемічним інсультом. Можливу роль корекції 
глікемії впливати на результати тромболітич-
ної терапії в таких пацієнтів мають вивчати 
в рандомізованих дослідженнях, але беручи 
до уваги відомі теперішні дані, а також ци-

товані вище нейтральні результати дослі-
джень стосовно корекції гіперглікемії в осіб 
з інсультом, годиться рекомендувати активне 
тромболітичне лікування, не очікуючи нових 
результатів досліджень. Справді, у спільних 
рекомендаціях Американських асоціацій 
серця та боротьби з інсультом (AHA/ASA, 
2015) зазначено, що внутрішньовенне введен-
ня тромболітичного препарату (альтеплаза) 
рекомендовано всім пацієнтам з ішемічним 
інсультом, які мають відповідні показання з 
рівнем глікемії вище за 50 мг/дл (2,9 ммоль/л) 
(клас доказовості I, рівень доказовості А). 
Також окремо наголошено, що пацієнтам з 
показниками глікемії вище за 400 мг/дл (22,2 
ммоль/л) також слід уводити тромболітик 
альтеплазу, додержуючи інших показань і 
протипоказань до її введення за умови даль-
шої нормалізації глікемії (клас доказовості 
IIb, рівень достовірності C, тобто тут дані до-
казової медицини не такі переконливі).

Також годиться пам’ятати, що як тяжка 
гіпоглікемія, так і дуже високі показники 
глікемії можуть призвести до появи клініч-
ної симптоматики, яка нагадує таку під час 
гострого порушення церебрального крово-
обігу (аж до розвитку геміпарезу, геміаноп-
сії, галюцинацій, судом), тож, безумовно, 
вводити тромболітики треба лише з підтвер-
дженням гострого порушення церебрально-
го кровообігу за ішемічним типом. Водночас 
надзвичайно важливо вчасно доправляти 
пацієнтів у лікарню та здійснювати нейро-
візуалізацію за допомогою комп’ютерної 
томографії головного мозку, через те що «те-
рапевтичного вікна» для введення тромболі-
тичних препаратів (тканинного активатора 
плазміногену) доволі вузьке й становить 4,5 
години після розвитку симптомів інсульту. У 
трохи пізніший термін (до шести годин після 
розвитку інсульту) та під час ураження най-
більших церебральних судин рекомендують 
тромбоектомію.

Висновуючи цей розділ, слід наголосити, 
що гіперглікемія часто є «супутником» го-
стрих порушень церебрального кровообігу й 
може проступити як перебіг ранішого цукро-
вого діабету, так і перші його вияви або бути 
«стресорною» гіперглікемією. Попри те, що 
гіперглікемія, з одного боку, є маркером го-
стрих порушень церебрального кровообігу, а 
з другого — у багатьох дослідженнях вияви-
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ли низку патофізіологічних механізмів, які 
можуть справляти пошкоджувальний вплив 
підвищених показників глікемії на тканину 
головного мозку в умовах ішемічного по-
шкодження, в цей час більшість дослідників 
схиляється до думки, що підвищений рівень 
глікемії є відбиттям типу, більшої тяжкості 
та певної локалізації інсультів, не впливаючи 
водночас самостійно на їхні наслідки. Навіть 
більше, висловлюють думку, що водночас 
гіперглікемія — це еволюційно зумовлена 
відповідь організму на сильний стресорний 
подразник, яким, безсумнівно, є гостра іше-
мія головного мозку. Приймаючи таку дум-
ку, можна зрозуміти й результати сучасних 
досліджень, у яких не виявили можливості 
позитивно повпливати на перебіг інсультів 
інтенсивним контролем глікемії. З клінічного 
погляду, кажучи про проблему гіперглікемії 
під час гострих порушеннях церебрального 
кровообігу, важливо звернути увагу на кіль-
ка моментів: високі рівні глюкози в крові мо-
жуть призвести до розвитку неврологічних 
симптомів попри порушення церебрального 
кровообігу, що потребує обліку під час ди-
ференційної діагностики; під час корекції 
підвищеного рівня глюкози крові не слід 
прагнути її максимальної нормалізації, і, 

очевидно, підтримування глікемії не вище 
як 10 ммоль/л цілком виправдане. Вводити 
інсулін треба, наголошуючи на запобіганні 
гіпоглікемічних станів і підтримувати рівень 
глікемії вище ніж 4,5 ммоль/л або навіть тро-
хи вище; наявність цукрового діабету й/або 
гіперглікемії не може бути підставою (або 
виправданням) для відмови в тромболітич-
ній терапії або тромбектомії; диференційний 
діагноз між цукровим діабетом і стресорною 
гіперглікемією треба проводити залежно від 
показників глікозилізованого гемоглобіну 
(підвищеного чи нормального відповідно) та 
спостерігаючи за пацієнтами після виписки 
(збереження підвищених рівнів глікемії чи 
її цілковита нормалізація). Американська 
асоціація серця (AHA) рекомендує підтри-
мувати рівень глікемії в пацієнтів з гострими 
порушеннями церебрального кровообігу в 
межах 7,8–10 ммоль/л, а відповідні Євро-
пейські рекомендації вимагають введення 
інсуліну та його титрації в разі підвищення 
глікемії вище за 10,0 ммоль/л [42]. Як ми 
вважаємо, додержування цих рекомендацій 
допоможе поліпшити як перебіг гострих по-
рушень церебрального кровообігу, так і вчас-
но діагностувати випадки цукрового діабету 
в осіб з інсультами.
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The role of hyperglycemia in the course of strokes in patients with diabetes
Mankovsky B. M.

Abstract
Hyperglycemia is an important factor in worsening course and increasing the mortality rate in patients with 
acute cerebrovascular accidents, both in patients with diabetes and in people without diabetes. It was estimated 
that negative impact of hyperglycemia on the course of acute disorders of cerebral blood circulation can be 
compared with the impact of increasing of age by 20 years. There is no doubt that the post-stroke prognosis is 
much worse in elderly people. At the same time, the question of whether hyperglycemia independently affects the 
course and prognosis of a stroke (and then correcting hyperglycemia must necessarily lead to an improvement 
in the course of a stroke), or whether hyperglycemia is a so-called an epiphenomenon, that is, it only reflects the 
severity, type of stroke, localization and size of the focus of brain damage, but also does not affect the course of 
stroke and has no independent pathogenetic significance, does not require mandatory active correction. This 
literature review summarizes new data on the course of stroke in patients with diabetes.
Key words: hyperglycemia, stroke, diabetes mellitus, acute disorders of cerebral circulation, prediction.
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