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Инсульт – это клинический синдром, харак-
теризующийся быстро возникшими жалобами 
и/или симптомами утраты очаговых мозговых и 
иногда общемозговых функций, с симптомами, 
длящимися дольше 24 часов или приводящими 
к смерти без иной явной причины, кроме сосу-
дистой патологии (Hatano, 1976).  Данное опре-
деление включает только инсульты, возникшие 
вследствие инфаркта мозга, первичного внут-
римозгового кровоизлияния (ПВМК), внутриже-
лудочкового кровоизлияния и большинства слу-
чаев субарахноидального кровоизлияния (САК), 
но оно не включает субдуральное кровоизлия-
ние, внутримозговое кровоизлияние (ВМК) или 
инфаркт мозга, вызванный инфекцией или опу-
холью. 

Существует два основных типа инсуль-
та: ишемический, возникающий при нарушении 
кровообращения в сосудах (тромбоз сосудов 
мозга) и геморрагический, происходящий вслед-
ствие нарушения проницаемости или целостно-
сти сосудов (кровоизлияние в мозг, под оболоч-
ки и в желудочки мозга) [38]. 

Выделяют два типа геморрагического ин-
сульта: субарахноидальный и внутримозговой 
(интрацеребральный). 

Геморрагический инсульт, т.е. кровоизлияние 
в мозг представляет собой осложнение гиперто-
нической болезни и чаще всего возникает у лю-
дей в возрасте 45-60 лет. Это наиболее тяжё-
лый вид инсульта, являющийся крайним прояв-
лением вызывающих его заболеваний. Как пра-
вило, геморрагический инсульт развивается у 
пациентов с повышенным артериальным давле-
нием, и чаще всего на фоне гипертонического 
криза.  Кроме того, в анамнезе у больных с ГИ 
обычно присутствует церебральный атероскле-
роз, артериальная симптоматическая гипертен-
зия, заболевания крови и др. Предвестники за-
болевания (чувство жара, усиление головной 
боли, нарушение зрения) бывают редко. Обычно 
данная форма инсульта развивается внезапно, 
в дневное время, чаще всего на фоне эмоцио-

нального или физического перенапряжения [39]. 
При внутримозговом кровоизлиянии, проис-

ходит кровоизлияние в вещество головного моз-
га, в результате разрыва патологически изме-
нённых стенок церебральных сосудов или диа-
педеза. Смертность от внутримозговых крово-
излияний достигает 40 %. Эта форма занимает 
второе место по частоте и распространённости 
среди инсультов (после ишемического), опере-
жая, в свою очередь, нетравматическое суб-
арахноидальное кровоизлияние. Гипертония яв-
ляется основной причиной этого типа кровоиз-
лияния. 

В структуре общей смертности инсульт зани-
мает третье место, а среди всех причин инвали-
дизации - первое. На долю гипертензивных 
внутримозговых кровоизлияний приходится 10% 
острых нарушений мозгового кровообращения. 
Летальность при геморрагическом инсульте со-
ставляет 40-50%, а инвалидизация достигает 
75%. Заболевание имеет социальный характер, 
поскольку распространено среди трудоспособ-
ного населения (рис.1, 2) [35,36]. 

При субарахноидальном кровоизлия-
нии происходит разрыв аневризм, как правило, 
локализующихся в области артерио-венозного 
круга головного мозга. Кровь попадает в про-
странство, расположенное в области основания 
черепа, происходит постепенное его заполне-
ние. Реже причиной развития такого нарушения 
служат гипертоническая болезнь, геморрагиче-
ские синдромы, др. заболевания.  

Аневризма сосудов головного мозга (внутри-
черепная аневризма) – небольшое образование 
мозговых кровеносных сосудов, которое быстро 
увеличивается в размерах. Происходит выпячи-
вание стенки артерии вследствие её истончения 
или растяжения, которые развиваются в тече-
ние нескольких лет. Выпуклый участок оказыва-
ет давление на нерв или прилегающие ткани 
мозга, но основную опасность представляет 
разрыв аневризмы, при котором кровь из разо-
рвавшегося сосуда попадает в мозговую ткань. 
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Через несколько минут она может пропитать и 
сдавить вещество мозга, что приведет к его оте-
ку и гибели [40]. 

По данным Всемирной Организации Здраво-
охранения (WHO), каждый год 15 миллионов че-
ловек в мире переносят инсульт, из них 5 мил-
лионов умирают и ещё 5 миллионов остаются 
инвалидами. Установлено, что высокое кровя-
ное давление провоцирует развитие более 12,7 
миллионов инсультов по всему миру. В Европе 
ежегодно регистрируется около 650 тыс. смер-
тей от инсульта, а России ежегодно инсультом 
заболевает около 1,1 млн. человек и смертность 
составляет примерно 505 тыс. человек. В Моск-
ве же количество больных с инсультом более 20 
лет держится на отметке 36 тыс. пациентов в 
год [33]. 

Только 10% больных, перенесших инсульт, 
восстанавливаются в полном объёме, а у 25% 

больных профессиональные и социальные на-
выки восстанавливаются с сопутствующими не-
значительными нарушениями. 40% больных ис-
пытывают нарушения средней и тяжелой степе-
ни и требуют особого ухода. И более 10% боль-
ных требуют долгосрочного ухода. Если 15% 
умирают вскоре после развития инсульта, то у 
37,5% пациентов с геморрагическим инсультом 
смерть наступает в течение 30 дней. Хотя доля 
субарахноидального кровоизлияния составляет 
всего 7% от всех случаев инсульта, эта форма  
является самым опасным вариантом ОНМК, 
смертность от которой составляет более 50%. 
Из оставшихся в живых больных примерно по-
ловина станет инвалидами. 14% больных, пере-
несших инсульт или ТИА, подвержены повтор-
ному инсульту в течение года и около 25% 
больных заболеют повторным инсультом в те-
чение 5 лет (рис.1, 2) [34]. 
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С учетом данных, представленных на диа-
граммах выше, можно сказать, что из всех паци-
ентов, перенесших геморрагический инсульт, 
полностью восстанавливается и возвращается к 
профессиональной деятельности лишь 10,6% 
больных. 

Зачастую инсульт осложняется различными 
заболеваниями, а в отдаленном периоде харак-
теризуется развитием последствий. Все ослож-
нения инсульта можно условно разделить на 
ближайшие и отсроченные. 

К осложнениям относят, в частности, развитие: 
 Повышения внутричерепного давления 

(в результате нарушения циркуляции 
цереброспинальной жидкости); 

 Эпилептических припадков (при возник-
новении инсульта на границе белого 
и серого вещества головного мозга); 

 Инфаркта миокарда (результат влияния 
многих патогенетических факторов, в 
т.ч. гормонов надпочечников); 

 Аритмий (в результате повышения уров-
ня некоторых гормонов, нарушения ми-
нерального обмена организма); 

 Язвенной болезни желудка (которая мо-
жет осложняться желудочным кровоте-
чением, перфорацией или пенетрацией 
в соседние органы); 

 Инфекций мочевыводящих путей 
(вследствие нарушения функции тазо-
вых органов, при постоянной катетери-
зации мочевого пузыря); 

 Пневмоний (в результате попадания же-
лудочного содержимого в легкие при 
рвоте, нарушении глотания или потери 
сознания, при длительной иммобилиза-
ции больного); 

 Сепсиса (осложнения инфекционного 
заболевания у больного на фоне сни-
женной резистентности организма); 

 Нарушения питания (нарушенное глота-
ние, развитие бессознательного состоя-
ния); 

 Пролежней (результат плохого ухода 
или глубокого нарушения питания тка-
ней при обширных инсультах); 

 Менингоэнцефалита (в результате реак-
тивации латентной вирусной нейроин-
фекции). 

К последствиям относят: 
 Тромбозы глубоких вен нижних конечно-

стей (развиваются у больных 
в восстановительном периоде после 
длительного ограничения подвижности); 

 Тромбэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА), как осложнение тромбоза ниж-
них конечностей; 

 Депрессивные состояния (разной степе-
ни выраженности практически у всех па-
циентов и реконвалесцентов); 

 Контрактуры (нарушения подвижности 

в суставах, причиной которых является 
длительная неподвижность индивида); 

 Двигательные нарушения и их последст-
вия (восстановление функций при пара-
личе возможно даже в тяжелых случаях; 
процесс занимает от 2-х месяцев 
до года); 

 Речевые нарушения (успешное восста-
новление речи возможно при желании 
больного заниматься с логопедом); 

 Снижение памяти и интеллекта (сосуди-
стая деменция, требующая длительного 
лечения препаратами, улучшающими 
обмен веществ и кровоснабжение моз-
га); 

 Нарушение работы печени (развитие ги-
пергликемии, гипербилирубинемии) [37]. 

Помимо этого, у пациентов с острым инсуль-
том обнаружили NAFLD(неалкогольную жиро-
вую болезнь печени) в 103 случаях из 200 
(London Health Sciences Centre, Canada, 2011). 
NAFLD–это накопление липидов в тканях пече-
ни, которое может индуцировать воспаление 
или жировую инфильтрацию печени. Это забо-
левание связано, в основном, с резистентно-
стью организма к инсулину (сахарный диабет 2 
типа) и метаболическим синдромом. Наиболее 
острые формы NAFLD рассматриваются в каче-
стве одной из причин цирроза печени неизвест-
ной этиологии. Цирроз печени, в свою очередь, 
является поздней стадией развития наиболее 
серьезных заболеваний печени и характеризу-
ется воспалением, фиброзом и повреждением 
мембраны, предохраняющей организм от инток-
сикации различными химическими веществами. 
При циррозе печени ацетальдегид провоцирует 
фиброз, стимулируя отложение коллагена 
звёздчатыми клетками печени. При этом, 
НАДФН+-оксидаза и цитохром Р-450 2Е1 осуще-
ствляют формирование ацетальдегид-белковых 
аддуктов в поврежденной клеточной мембране. 

Рассмотрим подробнее некоторые аспекты 
данной проблемы, которые вызывают всё более 
пристальное внимание неврологов. 

Гипергликемия (увеличение уровня глюкозы 
в плазме крови выше 8 ммоль/л при разовом ис-
следовании или при постоянном мониторирова-
нии – свыше 6,7 ммоль/л) отмечается  примерно 
у 43% больных с острым инсультом. Из них 
примерно у 25% больных был поставлен диаг-
ноз сахарного диабета ранее, до развития 
ОНМК, а у других 25% пациентов установлено 
повышение уровня глюколизированного гемо-
глобина (HBA1c).Эти данные свидетельствуют в 
пользу того, что у второй группы пациентов вы-
сокий уровень глюкозы в крови отмечали ещё до 
инсульта, определяемый как «латентный диа-
бет». Однако у 50% больных с гипергликемией 
уровень HBA1c был нормальным. Таким обра-
зом, гипергликемия возникла в процессе разви-
тия и непосредственно связана с инсультом, яв-
ляясь стресс-индуцированной патологической 
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реакцией. 
Гипергликемия вследствие инсульта сочета-

ется с плохим прогнозом. Причина этого состоит 
в следующем -  более тяжелые инсульты ведут 
к более выраженной гипергликемии, т.о. гиперг-
ликемия является четким и непосредственным 
маркером тяжелого инсульта.  Увеличение 
смертности и заболеваемости, сочетающееся с 
гипергликемией, может также вызываться раз-
витием микро- или макрососудистых осложне-
ний ранее диагностированного или латентного 
диабета. 

По мнению исследователей, длительная ги-
пергликемия, определяемая при сахарном диа-
бете, не оказывает влияния на возникновение 
внутримозговых кровоизлияний. У пациентов с 
мозговым кровоизлиянием возросший уровень 
свободных катехоламинов может приводить к 
увеличению уровня глюкозы в крови. Таким об-
разом, гипергликемия является эпифеноменом 
кровоизлияния, а не его причиной. 

В отличие от диабета, наиболее значитель-
ным фактором развития гипергликемии у паци-
ентов является тяжесть внутримозгового крово-
излияния (ICH), которая оценивается по разме-
рам гематомы или другим факторам тяжести 
заболевания. 

В соответствии с мета-анализом (Capesetal., 
2001), гипергликемия не связана с высокой 
смертностью больных по данным нескорректи-
рованного анализа ICH как с диабетом, так и без 
него. В ходе исследований было обнаружено, 
что гипергликемия не оказывала влияния на 
объем и рост очага внутримозговых кровоиз-
лияний, двух главных предвестников исхода 
внутримозгового кровоизлияния. Другие иссле-
дования, изучая смертность больных, показали 
независимый эффект от уровня глюкозы даже 
после корректировки по объему или другим мар-
керам очага ICH внутримозгового кровоизлия-
ния. Эти более поздние результаты говорят о 
том, что глюкоза оказывает влияние на прогноз 
внутримозгового кровоизлияния [1-6]. 

По результатам проведенных исследований 
острая травма мозга может привести к систем-
ной реакции на стресс, который объясняет вы-
сокую частоту развития гипергликемии после 
субарахноидального кровоизлияния (САК) у па-
циентов, не имевших в анамнезе сахарного 
диабета. Повышенный уровень Hunt-Hess, при-
ем биологически активных добавок, пожилой 
возраст и сахарный диабет были предвестника-
ми гипергликемии, отражая существенную связь 
между степенью неврологических повреждений 
при ОНМК, развитием нарушений функций и ги-
пергликемией. Гипергликемия является одним 
из проявлений глобального гомеостатического 
расстройства после САК, в т.ч. синдрома сис-
темного воспалительного ответа, нестабильно-
сти вегетативной нервной системы, гипоталамо-
гипофизарной дисфункции и нейрогенной сер-
дечно-лёгочной травмы. Необходимость мони-

торинга уровня глюкозы у больных связана со 
снижением внутричерепного давления, продол-
жительного проведения ИВЛ, длительного пре-
бывания больного в стационаре, применением 
сосудосуживающих препаратов, развитием не-
сахарного диабета в критическом состоянии у 
нейрохирургических больных, прооперирован-
ных вследствие ОНМК и находящихся в отделе-
нии интенсивной терапии [7-12]. 

Гипербилирубинемия. Билирубин является 
природным антиоксидантом. Во многих нейро-
научных исследованиях была описана U-
образная связь между уровнем билирубина и 
сердечно-сосудистым риском: риск цереброва-
скулярных заболеваний и инсульта высок как 
при низких, так и при высоких уровнях билиру-
бина в сыворотке крови пациентов. Однако, ра-
нее не было установлено подтверждающей свя-
зи между высоким уровнем билирубина в сыво-
ротке и ранней смертностью больных с геморра-
гическим инсультом. Патофизиологические ос-
новы повышения уровня билирубина и высокой 
ранней смертности больных, страдающих ге-
моррагическим инсультом, изучены недостаточ-
но, но эта связь может быть частично объяснена 
тесными взаимоотношениями между дисфунк-
цией печени и нарушениями практически всех 
основных показателей гемостаза, которые на-
рушаются вследствие развития гематомы [15-
17]. 

Билирубин является конечным продуктом ка-
таболизма гема, и его избыточное образование 
отражает выделение гемоксигеназы-1 в ответ на 
развитие окислительного (оксидативного) стрес-
са при различных заболеваниях. Для оценки ро-
ли билирубина в качестве маркера окислитель-
ного стресса в случаях повреждения головного 
мозга были измерены концентрации билирубина 
в сыворотке крови у больных с геморрагическим 
инсультом. Изучались уровни общего билируби-
на в сыворотке у 20 пациентов с субарахнои-
дальным кровоизлиянием с сопутствующим 
симптоматическим вазоспазмом и у 23 пациен-
тов с верифицированным внутримозговым кро-
воизлиянием. При этом, концентрации общего 
билирубина измерялись ежедневно в течение 
14 дней. Уровень билирубина в сыворотке был 
значительно повышен на ранних этапах разви-
тия ОНМК у больных обеих групп. Кроме того, 
транзиторное повышение данного показателя 
наблюдалось за день до проявления клиниче-
ских симптомов вазоспазма после САК. Билиру-
бин, является сильным антиоксидантом, обра-
зуясь и поступая в кровь больных с геморраги-
ческим инсультом, отражает интенсивность раз-
вития окислительного стресса. Т.о. концентра-
ция билирубина в плазме крови может служить 
маркером окислительного стресса при геморра-
гическом инсульте [13]. 

Следует учитывать, что некоторые вещества 
спинномозговой жидкости потенциально также 
могут вызывать вазоспазм у больных с острым 
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инсультом. Среди них необходимо назвать ге-
моглобин, билирубин, пероксидированные ли-
пиды и продукты окисления билирубина. 

Основываясь на предыдущих исследованиях 
на крысах (Joseph Clark), была изучена роль ка-
ждого из указанных веществ у 12 пациентов с 
острым геморрагическим инсультом. В течение 
10 дней несколько пациентов перенесли вто-
ричный церебральный вазоспазм, при том в 
крови больных были обнаружены повышенные 
уровни билирубина и значительно более высо-
кие уровни продуктов его окисления. У одного из 
12 пациентов, у которого был повышен уровень 
билирубина, а уровень продуктов его окисления 
не превышал допустимой нормы, прогноз забо-
левания оказался фатальным.  

Повышение уровня билирубина индуцирует 
синтез и выделение в кровь значительного ко-
личества продуктов его окисления. Т.о., обнару-
женная корреляция между повышенными уров-
нями продуктов окисления, билирубина и окис-
лительным стрессом является важным прогно-
стическим критерием в ОНМК [14]. 

Гипертермия или температура тела ≥ 38.3°С 
является частым симптомом у пациентов с САК, 
а также  у нейрокритических пациентов в крити-
ческом состоянии. У пациентов с мозговой 
травмой гипертермия приводит к увеличению 
отека головного мозга и внутричерепного дав-
ления, обострению течения ишемической трав-
мы, значительному уменьшению артерио-
венозной разницы по кислороду (отражающей 
соотношение потребления кислорода в мозго-
вой ткани), а также к снижению уровня сознания. 
Лихорадка после развития САК достоверно ас-
социируется с повышением риска развития сим-
птоматического вазоспазма с последующим не-
благоприятным исходом (от развития умеренной 
или тяжелой инвалидности до смерти) в течение 
3 месяцев. Воспаление лёгких, инфекции моче-
выводящих путей, катетер-ассоциированную 
бактериемию, инфекции верхних дыхательных 
путей, менингит можно определить и выявить 
этиологический инфекционный агент примерно у 
75% лихорадящих больных с САК. Это означа-
ет, что причина гипертермии может быть цен-
трального или нейрогенного генеза. В исследо-
вании лихорадки у больных с САК в Медицин-
ском Центре Колумбийского Университета фак-
торы риска включали низкую степень проходи-
мости сосудов, объем скопившейся внутриче-
репной крови, инфаркт мозга и пневмонию. Ли-
хорадка являлась общим симптомом синдрома 
системного воспалительного ответа, который, 
как было выяснено, оказывает прогностически 
неблагоприятный исход у больных с САК [18-24]. 

Исследования развития гипертермии у паци-
ентов с САК выявили аналогичные изменения в 
организме больных при инфекционной основе 
развития лихорадки. Некоторые исследования 
показали, что температура у пациентов с САК 
связана с неблагоприятным клиническим исхо-

дом, результаты другого исследования показы-
вают, что развитие гипертермии связано с нали-
чием крови в желудочках мозга или большим 
количеством крови в субарахноидальном про-
странстве [30, 31]. 

Развитие гипертермии является общим сим-
птомом у больных с острым инсультом и трав-
матической болезнью мозга, коррелирует с не-
благоприятным исходом у этих пациентов, хотя 
прямой причинно-следственной связи установ-
лено не было. Влияние температуры на течение 
заболевания у пациентов оценивалось с учетом 
тяжести заболевания, диагноза, возраста и со-
путствующих осложнений. Установлено, в част-
ности, что лихорадка тесно связана с такими по-
казателями как: увеличение продолжительности 
интенсивной терапии и пребывания в отделе-
нии, а также высоким уровнем смертности и об-
щим неблагоприятным исходом. Эти данные со-
гласуются с мета-анализом (Hajatetal., 2000) и 
сосредоточены на смертности от инсульта и 
смертности пациентов в целом. Расширенный 
анализ Hajat позволил оценить значение взаи-
мосвязи между повышенной температурой и ре-
зультатами во всем диапазоне неврологических 
повреждений, включая инсульт и его значимость 
относительно клинических, функциональных и 
экономических измерений. 

Существует убедительная аргументация от-
носительно прямого воздействия повышенной 
температуры на неврологический исход у боль-
ных с черепно-мозговой травмой. На уровне 
ЦНС повышение температуры приводит к: 

- повышению уровней возбуждающих амино-
кислот (глутамат, дофамин), свободных радика-
лов, молочной кислоты и пирувата; 

- увеличению ишемической деполяризации 
клеточных мембран; 

- повышению проницаемости гематоэнцефа-
лического барьера 

- нарушениям основных клеточных функций; 
-снижению стабильности цитоскелета, раз-

рушению отдельных внутриклеточных ультра-
структур. 

Перечисленные нарушения приводят к раз-
витию отёка мозга и, возможно, снижению це-
ребрального перфузионного давления и боль-
ших объемов ишемических повреждений. В от-
личие от черепно-мозговой травмы при ишеми-
ческом инсульте, САК, внутримозговом кровоиз-
лиянии, некоторых заболеваниях сердца гло-
бальное ишемическое повреждение зависит от 
повышения температуры [25-29]. 

У пациентов с САК в течение 7 суток измеря-
лись показатели изменения среднесуточной Т 
(макс.), которые составили 1,15°С (в диапазоне 
от 0,04° до 2,74°С). Самыми сильными предик-
торами лихорадки были низкие уровни Hunt-
Hess и внутрижелудочковое кровоизлияние. По-
сле расчета прогностических базовых результа-
тов было установлено, что ежедневное повы-
шение Т (макс.) связано с повышенным риском 
смерти пациентов или тяжестью инвалидности 
(MRS≥4, OR 3.0°С, 95% ДИ от 1.6 до 5.8), сни-
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жением самостоятельности в IADLs (OR 2.6°, 
95% ДИ от 1,2 до 5,6) и когнитивными наруше-
ниями (OR 2.5°, 95% ДИ от 1,2 до 5,1 все р≤0,02) 

Развитие гипертермии в течение первых 10 
дней после САК определено авторами, как пре-
диктор неблагоприятного клинического исхода и 
внутрижелудочкового кровоизлияния, и связана 
с повышенной смертностью, значительным 
уровнем инвалидности и когнитивными наруше-
ниями среди выживших [32]. 

К сожалению, в изученной литературе ин-
формации по сочетанию данных факторов об-
наружено не было. Тем не менее, данные, полу-
ченные методом статистического анализа, сви-
детельствуют о том, что у пациентов с геморра-
гическим инсультом наблюдается корреляция 
рассмотренных показателей. Было установлено, 
что сочетание гипертермии, гипербилирубине-
мии и гипергликемии существенно повышает 
риск летального исхода заболевания.  

Таким образом, у больных с острым инсуль-
том наблюдаются изменения целого ряда го-
меостатических параметров организма. К ним 
можно отнести развитие нарушений функций 
различных органов и систем организма, измене-
ние характера метаболических процессов. Сре-
ди рассмотренных наиболее значимые показа-
тели, которые коренным образом влияют на те-
чение инсульта и его исход, следует назвать: 
увеличение концентрации глюкозы и билируби-
на в крови (гипергликемия и гипербилирубине-
мия) и повышение температуры (гипертермия). 
Сочетание этих показателей в значительной 
мере повышает риск летального исхода заболе-
вания у пациентов. 

Список сокращений: 
ПВМК – первичное внутримозговое кровоиз-

лияние 
САК – субарахноидальное кровоизлияние 
ВМК – внутримозговое кровоизлияние 
WHO – World Health Organization (Всемирная 

Организация Здравоохранения) 
ОНМК – острое нарушение мозгового крово-

обращения 
ТИА – транзиторная ишемическая атака 
ГИ – геморрагический инсульт 
ТЭЛА – тромбэмболия легочной артерии 
HBA1c– гликолизированный гемоглобин 
ICH – intracerebralhemorrhage (внутримозго-

вое кровоизлияние) 
ИВЛ – искусственная вентиляция лёгких 
IADL – instrumental activity of daily living (инст-

рументальная активность повседневной жизни) 
MRS - Magnetic Resonance Spectroscopy 

(магнитно-резонансная спектроскопия) 
ОR – Odds Ratio(отношение шансов) 
ДИ – доверительный интервал 
NAFLD – non-alcoholic fatty liver disease (не-

алкогольная жировая болезнь печени) 
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Реферат 
ВПЛИВ ГІПЕРГЛІКЕМІЇ, ГІПЕРБІЛІРУБІНЕМІЇ ТА ГІПЕРТЕРМІЇ НА ПРОТІКАННЯ ГЕМОРАГІЧНОГО ІНСУЛЬТУ 
Макаренко О.М., Федулова Л.В., Мартишина А.Ю., Солодовникова Ю.А. 
Ключові слова: інсульт, гіперглікемія, гіпербілірубінемія, гіпертермія, аневризма. 

Геморагічний інсульт є найбільш важким видом інсульту. Огляд присвячений значенню гіпергліке-
мії, гіпербілірубінемії та гіпертермії у протіканні цієї патології. Показана пряма кореляція між виражені-
стю гіперглікемії, лихоманки, високим рівнем білірубіну в крові та поганим прогнозом у хворих з гемо-
рагічним інсультом. 

Summary 
THE INFLUENCE OF HYPERGLYCEMIA, HYPERBILIRUBINEMIA AND HYPERTHERMIA ON THE COURSE OF HEMORRHAGIC 
STROKE 
Makarenko A.N., Fedulova L.V., Martishina A.Y., Solodovnikova Y.A. 
Keywords: stroke, hyperglycemia, hyperbilirubinemia, hyperthermia, aneurysm. 

Hemorrhagic stroke is the most severe type of stroke. Review is devoted to the value of hyperglycemia, 
hyperbilirubinemia and hyperthermia in a course of this pathology. Direct correlation between expression of 
hyperglycemia, fever, high level of bilirubin in blood and bad prognosis in patients with hemorragic stroke is 
shown. 
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