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У пациентов в критическом состоянии часто развивается гипергликемия как следствие метаболического ответа 
на травму и стресс. В ответ на любое тяжелое повреждение организм пациента реагирует увеличением произ-
водства собственной глюкозы и, следовательно, развитием гипергликемии, т. е. наблюдается адаптационная реак-
ция, направленная на скорейшее восстановление повреждений. Таким образом, глюкоза является незаменимым 
субстратом в критическом состоянии для обеспечения репарационных процессов. Выраженная и стойкая гипер-
гликемия связана с неблагоприятными исходами и считается независимым предиктором госпитальной смерт-
ности. Остается предметом споров, является ли гипергликемия просто маркером величины стрессовой реакции 
и, таким образом, суррогатным показателем тяжести заболевания или же она является причиной неблагопри-
ятных исходов. Несколько лет назад были опубликованы исследования, которые показывали, что поддержание 
гликемии строго в пределах нормальных значений улучшает результаты лечения. Таким образом, отчетливо про-
слеживается эволюция взглядов исследователей на эту тему, и в настоящий момент времени дискуссии в научной 
литературе не ослабевают. В то же время вопрос о том, какой уровень глюкозы следует поддерживать у пациен-
тов в нейрореанимации, всегда оставался спорным. В настоящем обзоре литературы авторы проанализировали 
современные рекомендации по лечению пациентов с нейрохирургической и неврологической патологией в кри-
тическом состоянии на предмет контроля гликемии.
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Critically ill patients oft en develop hyperglycemia because of the metabolic response to trauma and stress. In response 
to any form of damage to the organism, it reacts by  increasing  its own glucose production which subsequently causes 
hyperglycemia. Th is adaptive reaction of the organism  is directed to aid  in the rapid restoration aft er the damage. 
Th erefore, glucose is an indispensable substrate in the critically ill which aids the reparation process. Severe and persistent 
hyperglycemia is associated with unfavorable outcomes and is considered to be an independent predictor of in-hospital 

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.17816/clinutr60533&domain=PDF&date_stamp=2021-08-23


DOI: https://doi.org/10.17816/clinutr60533REVIEWS

КЛИНИЧЕСКОЕ ПИТАНИЕ И МЕТАБОЛИЗМ 4, 2020 191

For citation: Krylov KY, Savin IA, Sviridov SV, Vedenina IV, Petrova MV, Vorobyev AN, Rubanes M. Glycemic Control in Neurological 
Intensive Care Unit Patients. Clinical nutrition and metabolism. 2020;1(4):190–196. DOI: https://doi.org/10.17816/clinutr60533 

Received: 10.02.2021   Accepted: 15.06.2021   Published: 18.06.2021

mortality. Th e discussion remains on whether hyperglycemia  is just a marker of  increased stress which makes  it a 
surrogate indicator of disease severity or if it is the reason for the unfavorable outcome. A few years ago, several published 
articles suggested that a «tight» glycemic control within the normal range  improves treatment outcome. Over time, 
researchers have changed their point of view and currently there is a discussion on this matter in the scientifi c literatures. 
At the same time, the question of what glycemic level should be maintained for patients in the Neurological Intensive Care 
Unit is a matter of discussion. In this review, the authors analyzed the latest guidelines on treatment of critical patients with 
neurosurgical and neurological pathologies, specifi cally the glycemic control in this category of patients.

Keywords: glycemic control; neurointensive care unit; hyperglycemia; hypoglycemia; subarchnoid hemorrhage; traumatic 
brain injury; intracranial hemorrhage.

Введение
Гипергликемия — одно из последствий эндокрин-

но-метаболической реакции на тяжелый стресс и тя-
желое повреждение [1]. Гипергликемия присутству-
ет почти у всех пациентов в критическом состоянии.

Причина развития гипергликемии
у пациентов в критическом состоянии
В ответ на любое тяжелое повреждение организм 

пациента реагирует увеличением производства 
собственной глюкозы и, следовательно, развитием 
гипергликемии. Это адаптационная реакция орга-
низма, направленная на скорейшее восстановление 
повреждений. Именно поэтому глюкоза является 
незаменимым субстратом в  критическом состоя-
нии для обеспечения репарационных процессов. 
Она используется в  качестве источника энергии 
в  гипоксич ных и  воспаленных тканях и  заживаю-
щих ранах, в которых митохондрии еще не развиты, 
или там, где свободные жирные кислоты не  могут 
достичь клеток из-за отсутствия капилляров [2].

Основными потребителями глюкозы в организме 
являются иммунные клетки, фибробласты и грану-
ляционная ткань, а  также головной мозг.  Увеличе-
ние производства глюкозы хоть и является жизнен-
но важным процессом для выживания организма 
в критическом состоянии, но в данном аспекте пред-
ставляет собой один из  разрушающих факторов, 
провоцирующих развитие гипергликемии [2].

Выраженная и  стойкая гипергликемия связана 
с неблагоприятными исходами и считается незави-
симым предиктором госпитальной смертности [3]. 
Остается предметом споров, является ли гипергли-
кемия просто маркером величины стрессовой ре-
акции и, таким образом, суррогатным показателем 
тяжести заболевания или она является причиной 
неблагоприятных исходов [4, 5].

Инсулин как контроль гликемии
в отделениях интенсивной терапии
Как следует из  вышесказанного, гипергликемия, 

если она выраженная и длительно сохраняется в те-
чение критического состояния, является причиной 
увеличения заболеваемости и смертности.

Проведено большое количество исследований, 
сравнивающих влияние стандартной стратегии кор-
рекции гипергликемии и интенсивной инсулиноте-
рапии для строгого поддержания нормогликемии 
на исходы критического состояния [6–14].

Так, в исследовании с участием 1548 пациентов, 
проведенном в  хирургическом отделении интен-
сивной терапии в  Бельгии [6], сравнивались эти 
два подхода. При стандартной стратегии гипер-
гликемия считалась адаптивным механизмом, и ее 
коррекция инсулином начиналась только в случае, 
когда уровень глюкозы в  крови превышал почеч-
ный порог (12 ммоль/л), выше которого появляется 
осмотический диурез и  потенциально может воз-
никать гиповолемия. При стратегии интенсивной 
инсулинотерапии поддерживался нормальный уро-
вень глюкозы в  крови натощак (4,4–6,1  ммоль/л) 
с использованием непрерывной инфузии инсулина. 
Поддержание нормогликемии с  помощью страте-
гии интенсивной инсулинотерапии привело к сни-
жению заболеваемости и  смертности, при этом 
ключевую роль играли профилактика дисфункции 
жизненно важных органов и  устранение угрозы 
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развития новых тяжелых инфекций. Благоприят-
ные эффекты вмешательства были объяснены пре-
дотвращением токсичности глюкозы и  митохонд-
риального повреждения нескольких жизненно 
важных типов клеток, включая иммунные [7–12], 
а не эффектом самого инсулина [13].

Однако в  противовес исследованиям, которые 
сообщают о  благоприятном влиянии интенсивной 
инсулинотерапии на  исходы заболевания, самое 
крупное рандомизированное клиническое иссле-
дование группы NICE-SUGAR (Normo gly caemia in 
Intensive Care Evaluation and Survival Using Glucose 
Algorithm Regulation) [14] показало, что достиже-
ние уровней глюкозы ниже 6 ммоль/л увеличивает, 
а не снижает смертность, причем избыточная смерт-
ность связана с увеличением числа смертей от сер-
дечно-сосудистых заболеваний и 13-кратным увели-
чением случаев тяжелой гипогликемии.

В настоящее время наибольшую обеспокоен-
ность вызывает именно развитие случаев гипогли-
кемии при использовании стратегии интенсивной 
инсулинотерапии для строгого поддержания нормо-
гликемии, поскольку в  большинстве рандомизиро-
ванных контролируемых исследований по строгому 
контролю гликемии также сообщалось о повышении 
частоты развития гипогликемии [14–17], что было 
связано с повышенным риском смерти у пациентов 
в отделении интенсивной терапии. Тем не менее ре-
зультаты исследований на  животных показывают, 
что не  сама гипогликемия, а  степень чрезмерной 
коррекции после гипогликемии и, возможно, также 
гликемическая вариабельность имеют повреждаю-
щее воздействие на нейроны [18, 19]. Следовательно, 
необходимо стремиться к минимизации вариабель-
ности гликемии, которая несет в себе риск нейтра-
лизации любого потенциального благоприятного 
эффекта от  стратегии интенсивной инсулинотера-
пии и поддержания нормогликемии.

Особенности метаболизма глюкозы
у пациентов с первичным повреждением 
головного мозга
В результате повреждения головного мозга воз-

никает метаболический кризис, связанный в  том 
числе с  увеличением потребности головного мозга 
в  основном энергетическом субстрате, таком как 
глюкоза [20, 21].

Исследования, сравнивающие стандартный про-
токол коррекции гипергликемии и  интенсивную ин-
сулинотерапию для строгого поддержания нормогли-
кемии у  пациентов нейрохирургического профиля, 
показывают преимущества стандартной стратегии. 
Так, например, в обзоре, посвященном коррекции ги-

пергликемии у пациентов с тяжелой черепно-мозговой 
травмой (ЧМТ), было показано, что жесткий гликеми-
ческий контроль (80–110 мг/дл, или 4,4–6,1 ммоль/л) 
вызывает увеличение регионального потребления 
глюкозы, что приводит к  метаболическому кризису 
в головном мозге. Жесткий гликемический контроль 
может лишать мозг глюкозы, необходимой ему для 
жизнедеятельности и  восстановления [22]. Эти ре-
зультаты меняют парадигму и  предлагают использо-
вание стандартной стратегии гликемического контро-
ля вместо интенсивной инсулинотерапии.

Однако следует помнить, что гипергликемия так-
же является одним из ведущих факторов вторично-
го повреждения головного мозга.

Перед нейрореаниматологом стоит непростая за-
дача обеспечить оптимальное содержание глюкозы, 
чтобы избежать как гипогликемии, так и гипергли-
кемии. Эта задача усложняется еще и тем, что боль-
шое количество исследований показывает, что при 
нормализации уровня глюкозы в  периферической 
крови ее содержание в ткани головного мозга сни-
жается ниже критических значений.

В настоящее время отсутствует единое мне-
ние относительно способов коррекции гликемии, 
безопас ного уровня глюкозы и  способов монито-
ринга гликемии крови. В  большинстве рекоменда-
ций по  интенсивной терапии пациентов нейрохи-
рургического профиля гликемический контроль 
либо не  рассматривается, либо ограничен общими 
рекомендациями. Несмотря на  высокую важность 
поддержания гликемии в безопасном для пациента 
коридоре этот вопрос часто вообще не рассматрива-
ется в контексте интенсивного мониторинга пациен-
тов нейрореанимационного профиля.

Контроль гликемии у пациентов 
с тяжелой черепно-мозговой травмой
Исследования, проведенные на пациентах в кри-

тическом состоянии без ЧМТ, показали, что под-
держание гликемии на  уровне 4,4–6,1  ммоль/л 
с  помощью интенсивной инсулинотерапии может 
приводить к значительному улучшению исходов [6].

Однако аналогичный подход в популяции взрос-
лых пациентов с тяжелой ЧМТ продемонстрировал, 
что практика строгого контроля гликемии с  помо-
щью стратегии интенсивной инсулинотерапии мо-
жет иметь негативные последствия у пациентов с тя-
желой ЧМТ вследствие критического ее снижения 
в интерстициальной жидкости головного мозга [23].

Однако при изучении результатов последних ис-
следований в  области контроля гликемии у  паци-
ентов с  тяжелой ЧМТ из-за несогласованности их 
показателей у  авторов остались вопросы, что луч-
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ше — стратегия интенсивной инсулинотерапии или 
традиционная стратегия контроля глюкозы. По этой 
причине доказательства были оценены как недоста-
точные, и  в  настоящее время нельзя дать никаких 
рекомендаций по контролю глюкозы у данной кате-
гории пациентов [24].

Контроль гликемии у пациентов
со спонтанными внутричерепными 
кровоизлияниями
В настоящее время на  основании последних 

исследований были сформулированы весьма аб-
страктные рекомендации по  контролю гликемии 
у  пациентов со  спонтанными внутричерепными 
кровоизлияниями, такие как «следует контролиро-
вать уровень глюкозы», «следует избегать как гипер-
гликемии, так и гипогликемии» [25].

Высокий уровень глюкозы в крови при поступле-
нии у  данной категории пациентов является неза-
висимым предиктором повышенного риска смерти 
и неблагоприятного исхода, независимо от наличия 
сахарного диабета [6, 26–29]. Использование ин-
тенсивной инсулинотерапии для строго контроля 
гликемии (4,4–6,1  ммоль/л) в  основном у  хирурги-
ческих пациентов в критическом состоянии с целью 
улучшения клинических исходов [6] увеличило ис-
пользование этой стратегии у  пациентов нейрохи-
рургического и неврологического профиля. Однако 
более поздние исследования продемонстрировали 
повышенную частоту системных и  церебральных 
гипогликемических состояний и, возможно, даже 
повышенный риск смерти у пациентов, получавших 
стратегию интенсивной инсулинотерапии для стро-
гого контроля гликемии (4–6,5 ммоль/л) [23, 30, 31].

В настоящее время оптимальное лечение гипер-
гликемии у  пациентов со  спонтанными внутриче-
репными кровоизлияниями и целевой уровень глю-
козы еще предстоит уточнить.

Контроль гликемии у пациентов
с субарахноидальным кровоизлиянием
Для пациентов с аневризматическими субарахно-

идальными кровоизлияниями (САК) также не было 
сформулировано четких рекомендаций по  контро-
лю гликемии. Тщательный контроль уровня глюко-
зы со  строгим недопущением гипогликемии может 
рассматриваться как часть общего проведения ин-
тенсивной терапии пациентов с САК [32].

Несмотря на  то, что последние исследования, 
сравнивающие стандартный и интенсивный подход 
к  коррекции гликемии у  пациентов с  САК, пока-
зывают, что адекватный контроль гликемии может 

значительно снизить риск неблагоприятного исхо-
да у этих пациентов [33], следует помнить, что даже 
нормальные уровни глюкозы в сыворотке крови мо-
гут приводить к энергетическому метаболическому 
кризису в головном мозге с повышением отношения 
лактат/пируват у пациентов с тяжелыми САК [34].

Таким образом, данные последних рекоменда-
ций показывают, что высокие концентрации глю-
козы в сыворотке связаны с более низким уровнем 
сознания, определяемым по шкале комы Глазго при 
поступлении, и  неблагоприятными клиническими 
исходами [35], но  и  эпизоды гипогликемии также 
связаны с  увеличением смертности [14] и  неблаго-
приятными исходами у неврологических пациентов 
в критических состояниях [30]. Исходя из этих дан-
ных, необходимо свести к минимуму риск тяжелой 
гипогликемии и  избежать ухудшения возможного 
повреждения нейронов, связанных с гипергликеми-
ей, следует также тщательно контролировать уро-
вень глюкозы у данной категории пациентов с под-
держанием целевых показателей периферической 
крови от 8,3 до 10 ммоль/л (150 до 180 мг/дл) [36].

В таблице приведены сводные рекомендации 
по концентрации глюкозы у пациентов в нейрореа-
нимации [37].

Заключение
Вопрос рекомендаций по  поддержанию уровня 

глюкозы у  пациентов нейрореанимационного про-
филя, как и сами показатели, которых надо придер-
живаться, остаются дискутабельными. При проведе-
нии коррекции гликемии следует также стремиться 
к  минимизации вариабельности гликемии крови. 
С  целью проведения безопасного контроля глике-
мии представляется целесообразным мониторинг 
ее содержания в ткани головного мозга с помощью 
микродиализного катетера, который также монито-
рирует и общую эффективность интенсивной тера-
пии пациентов нейрореанимационного профиля.
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