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Аннотация
Цель. Изучить частоту встречаемости и некоторые аспекты патологии углеводного обмена у пациентов с боевыми травмами конечностей.
Материалы и методы. В исследование включены 210 пациентов, перенесших ранение нижних или/и верхних конечностей в сроки
от 4 до 58 дней (в среднем 15,9±8,7 дня) до поступления в стационар. Все участники исследования были мужчинами. Средний возраст
пациентов составлял 36,0±8,4 года (19–59 лет). У всех пациентов проводилось определение концентрации глюкозы в венозной крови
натощак. Пациентам с гипергликемией проводили исследование гликемического профиля и гликированного гемоглобина. Рассчиты-
вали показатели стрессиндуцированной гипергликемии, предполагаемого среднего уровня глюкозы за последние 3 мес (ADAG), глике-
мического разрыва. Определяли инсулин в плазме крови натощак и рассчитывали индекс инсулинорезистентности HOMA-IR.
Результаты. Частота гипергликемии в изученной группе пациентов составила 23,3%. В общей группе пациентов средняя концент-
рация глюкозы составила 5,5±1,0 ммоль/л (3,1–9,73 ммоль/л). В группе раненых с гипергликемией средний уровень глюкозы в крови
достигал 6,7±0,9 ммоль/л, у пациентов с нормальной концентрацией глюкозы – 5,1±0,5 ммоль/л (р<0,000001). Средняя концентрация
глюкозы крови натощак у раненых в возрасте 40 лет и старше достигала 5,7±1,1 ммоль/л, моложе 40 лет – 5,2±0,8 ммоль/л (р=0,005).
Зарегистрирована достоверная прямая корреляция между уровнем глюкозы натощак при поступлении в стационар и возрастом паци-
ентов (r=0,26; р=0,00003). Относительный риск гипергликемии у пациентов в возрасте 40 лет и старше составил 1,84 (доверительный
интервал 1,005–3,37; р=0,01). Среднее время, прошедшее с момента ранения, у пациентов с гипергликемией достигало 13,2±5,7 дня, с
нормальной концентрацией глюкозы – 16,7±9,2 дня (р=0,02). У пациентов с гипергликемией зарегистрированы более низкие показа-
тели общего белка (58,3±10,2 и 62,1±6,9 г/л соответственно; р=0,004), альбумина (31,2±4,6 и 33,2±4,9 г/л; р=0,04), гемоглобина
(97,7±18,9 и 105,9±16,9 г/л; р=0,004), но более высокие показатели С-реактивного белка (61,0±55,4 и 32,9±38,1 мг/л; р=0,0001), лейко-
цитов (10,6±4,4 и 9,3±3,4×109/л; р=0,02), числа нейтрофилов (7,8±4,3 и 6,4±2,9×109/л; р=0,01), доли нейтрофилов (71,6±9,6% и
67,7±7,7%; р=0,004), а также концентрации фибриногена (5,7±1,4 и 4,8±1,2 г/л; р=0,0002), чем у раненых с нормальным уровнем глю-
козы крови. У пациентов с гипергликемией средняя концентрация гликированного гемоглобина составила 5,3±0,6%, стрессиндуциро-
ванной гипергликемии – 1,4±0,2 ммоль/л. Медиана показателя гликемического разрыва достигала 1,51 ммоль/л (Q1–Q3: 0,88–
2,1 ммоль/л). Медиана концентрации инсулина составила 12,9 мкМЕ/мл (Q1–Q3: 9,2–27,0 мкМЕ/мл), индекса инсулинорезистентности –
3,3 (Q1–Q3: 2,1–8,8). Концентрация глюкозы в крови натощак при последнем определении у пациентов с исходной гипергликемией до-
стигала в среднем 5,8±1,3 ммоль/л. В ходе наблюдения у 64,6% раненых с гипергликемией при поступлении уровень глюкозы норма-
лизовался, у 35,4% сохранялась небольшая гипергликемия. Медиана времени до нормализации концентрации глюкозы в крови
натощак или до проведения последнего определения данного показателя составила 17,5 дня (Q1–Q3: 8–30 дней).
Выводы. Результаты настоящего исследования свидетельствуют о достаточно частом обнаружении гипергликемии у пациентов с бое-
выми травмами конечностей. В большинстве своем повышение уровня глюкозы натощак небольшое и у большинства пациентов этот
показатель нормализуется в течение относительно короткого периода времени. Необходимо продолжение исследований стрессиндуци-
рованной гипергликемии у раненых и выяснение патогенетических основ этой патологии.
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Abstract
Aim. To investigate the prevalence and some aspects of the carbohydrate metabolism pathology in patients with combat limb injuries.
Materials and methods. 210 patients who suffered from combat injuries of the lower and/or upper extremities from 4 to 58 days (mean
15.9±8.7 days) before admission to the hospital were enrolled in the study. All study participants were men. The mean age of the patients was
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Введение
Стрессиндуцированная гипергликемия – повышение

уровня глюкозы, обычно возникающее у пациентов с
тяжелым заболеванием или травмой и обусловленное
избыточным глюконеогенезом в печени, снижением
выработки инсулина и инсулинорезистентностью (ИР)
вследствие гормонального и цитокинового дисбаланса
[1, 2]. Глюкоза является предпочтительным энергети-
ческим субстратом для защиты клеток различных орга-
нов и систем и репарации тканей после травмы или за-
болевания. Чтобы удовлетворить эти энергетические
потребности, печень метаболически перепрограммиру-
ется на восстановление глюкозы из лактата и гликоген-
ных аминокислот в результате процессов протеолиза и
липолиза в мышечной и жировой ткани [3]. По мнению
некоторых ученых, стрессиндуцированная гиперглике-
мия может быть важной и полезной в острой, угрожаю-
щей жизни ситуации, оказывая защитное действие и
обеспечивая энергию для головного мозга и других ор-
ганов и систем в момент стресса [1, 3]. Однако персисти-
рующая гипергликемия и ИР могут оказаться пагуб-
ными в долгосрочной перспективе, способствуя эндоте-
лиальной дисфункции, повышенному образованию
свободных радикалов и окислительному стрессу, воспа-
лительным реакциям, дисфункции сердечно-сосуди-
стой и иммунной системы, выраженному метаболиче-
скому стрессу [1, 3].

Развитие стрессиндуцированной гипергликемии об-
условлено сложным взаимодействием различных гор-
монов и цитокинов [4, 5]. Основной механизм взаимо-
связи между стрессом и патологией углеводного обмена
заключается в активации симпатической нервной си-
стемы и оси гипоталамус–гипофиз–надпочечники [6].
Стимуляция двух этих звеньев приводит к повышению

уровня контринсулярных гормонов – катехоламинов,
кортизола, глюкагона и гормона роста, которые усили-
вают гликогенолиз и гиперметаболизм и приводят к из-
быточной продукции глюкозы, снижению секреции
инсулина и ИР [1, 5, 7]. По мнению ряда авторов, уси-
ление печеночного глюконеогенеза, регулируемого
катехоламинами, глюкагоном и цитокинами, по-ви-
димому, является наиболее важным фактором, спо-
собствующим стрессиндуцированной гипергликемии
[4, 5]. Преходящая ИР – еще один механизм, посред-
ством которого «гормоны стресса» могут влиять на
метаболизм глюкозы [7]. ИР возникает в результате
дефектов пострецепторной передачи сигналов инсу-
лина и подавления транспортера глюкозы, приводя к
снижению опосредованного инсулином поглощения
глюкозы [4]. Катехоламины и кортизол могут ингиби-
ровать связывание инсулина и его активацию, при-
водя к ИР с гиперинсулинемией; глюкокортикоиды
также ограничивают поглощение глюкозы перифери-
ческими тканями, а гормон роста предотвращает ак-
тивацию инсулина [4, 5, 7].

Синдром системного воспалительного ответа также
может приводить к гипергликемии [7]. Повышение
уровня провоспалительных цитокинов, таких как фактор
некроза опухоли α (ФНО-α) и интерлейкин (ИЛ)-6, спо-
собствует ИР и подавлению высвобождения инсулина,
еще больше нарушая метаболизм глюкозы [4, 5, 7]. 
Воспаление способствует повышению уровня кортико-
тропин-рилизинг-гормона и стимулирует высвобожде-
ние адренокортикотропного гормона, что, в свою оче-
редь, приводит к гипергликемии [7]. Таким образом, в
результате взаимодействия между различными гормо-
нами и цитокинами возникают ИР и чрезмерный глю-
конеогенез в печени (см. рисунок) [4, 5].

36.0±8.4 years (19–59 years). Fasting venous blood glucose concentrations were determined in all patients. Patients with hyperglycemia under-
went a study of the glycemic profile and HbA1c. Stress-induced hyperglycemia, estimated mean glucose level over the past 3 months (ADAG), and
glycemic gap were calculated. Insulin in fasting blood plasma was determined and the HOMA-IR insulin resistance index was calculated.
Results. The incidence of hyperglycemia was 23.3%. In the general group of patients, the mean glucose concentration was 5.5±1.0 mmol/l (3.1–
9.73 mmol/l). In the group of patients with hyperglycemia, the mean blood glucose level reached 6.7±0.9 mmol/l, in patients with normal glucose
concentration – 5.1±0.5 mmol/l (p<0.000001). The mean fasting blood glucose concentration in patients aged 40 years and older reached 5.7±1.1
mmol/l, those under 40 years old – 5.2±0.8 mmol/l (p=0.005). A significant direct correlation was registered between the fasting glucose level
upon admission to the hospital and the age of the patients (r=0.26; p=0.00003). The relative risk of hyperglycemia in patients aged 40 years and
older was 1.84 (confidence interval 1.005–3.37; p=0.01). The mean time elapsed since injury in patients with hyperglycemia reached 13.2±5.7
days, with normal glucose concentration – 16.7±9.2 days (p=0.02). Patients with hyperglycemia had lower levels of total protein (58.3±10.2 and
62.1±6.9 g/l, respectively; p=0.004), albumin (31.2±4.6 and 33.2±4.9 g/l; p=0.04), hemoglobin (97.7±18.9 and 105.9±16.9 g/l; p=0.004), but
higher levels of C-reactive protein (61.0±55.4 and 32.9±38.1 mg/l; p=0.0001), leukocytes (10.6±4.4 and 9.3±3.4×109/l; p=0.02), count of neu-
trophils (7.8±4.3 and 6.4±2.9×109/l; p=0.01), proportion of neutrophils (71.6±9.6% and 67.7±7.7%; p=0.004), as well as fibrinogen concentration
(5.7±1.4 and 4.8±1.2 g/l; p=0.0002) than patients with normal blood glucose levels. In patients with hyperglycemia, the mean HbA1c level was
5.3±0.6%, stress-induced hyperglycemia – 1.4±0.2 mmol/l. The median glycemic gap reached 1.51 mmol/l (Q1–Q3: 0.88–2.1 mmol/l). The me-
dian insulin concentration was 12.9 µIU/ml (Q1–Q3: 9.2–27.0 µIU/ml), the insulin resistance index was 3.3 (Q1–Q3: 2.1–8.8). The mean fasting
blood glucose concentration at the last determination in patients with initial hyperglycemia reached 5.8±1.3 mmol/l. During observation, in
64.6% of the patients with hyperglycemia upon admission, glucose levels returned to normal, while in 35.4% mild hyperglycemia remained. The
median time to normalization of fasting blood glucose concentration or to the last determination of this indicator was 17.5 days (Q1–Q3: 8–30
days).
Conclusions. The study results indicate a frequent detection of hyperglycemia in patients with combat limb injuries. In most cases the increase
in fasting glucose levels is small and in most patients this indicator returns to normal within a relatively short time. It is necessary to continue re-
search of stress-induced hyperglycemia in the patients with combat injuries and to elucidate the pathogenetic basis of this pathology.
Keywords: glucose, hyperglycemia, stress-induced hyperglycemia, glycated hemoglobin, combat injuries.
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Хирургические операции, анестезия, некоторые тера-
певтические вмешательства (инфузии катехоламинов,
кортикостероидов, энтеральное и парентеральное пи-
тание) и психологические факторы также могут приво-
дить к гипергликемии у пациентов с тяжелой травмой
или заболеванием [4, 5, 7]. Гипергликемия во время
острых состояний может быть обусловлена и не диагно-
стированным ранее сахарным диабетом (СД) [1].

Гипергликемия усугубляет цитокиновую, воспали-
тельную и окислительную реакцию на стресс, потен-
циально создавая порочный круг, в результате кото-
рого гипергликемия приводит к дальнейшему повы-
шению уровня глюкозы в крови и различным неблаго-
приятным последствиям [4, 8]. Гиперинсулинемия
также может приводить к усилению воспалительных и
гормональных нарушений и патологическому фибри-
нолизу [4]. Глюкотоксичность, липотоксичность и
воспаление – ключевые компоненты синдрома так на-
зываемой чрезмерной ИР, связанной с острым заболе-
ванием (exaggerated global insulin-resistance syndrome
associated with acute illness) [4].

Распространенность стрессиндуцированной гипер-
гликемии составляет 4–4,9% у пациентов со всеми трав-
мами, 7,8% – с черепно-мозговыми травмами средней и
тяжелой степени, 24% – с ишемическими инсультами и
47,9% – у пожилых больных с переломом бедра [2, 8, 9].
По данным других авторов, до 50% пациентов отделе-
ний интенсивной терапии в первые 48 ч после поступ-
ления имеют повышение уровня глюкозы в крови [10].
Наряду с этим гипергликемию считают одним из наи-
более распространенных осложнений у пациентов с
черепно-мозговыми травмами, которое коррелирует с
тяжестью травмы и ее неблагоприятными исходами [7].
Установлена также связь между гипергликемией и пло-
хим прогнозом при ишемическом инсульте, субарах-
ноидальном и внутримозговом кровоизлиянии [7, 8].
Стрессиндуцированная гипергликемия ассоциируется
с увеличением смертности, особенно у пациентов без
СД в анамнезе [2, 5], приводит к увеличению риска
инфекционных осложнений, дисфункции иммунной
системы, замедлению репарации тканей и полиорган-
ной недостаточности [8]. Уровень глюкозы в крови
при поступлении в стационар может представлять со-
бой клинически значимый предиктор летального ис-
хода и инфекционных осложнений у пациентов с трав-

мой, а достижение нормогликемии в раннем посттрав-
матическом периоде может снизить риск неблагопри-
ятного исхода [1].

Большинство исследований стрессиндуцированной
гипергликемии проведено у гражданских пациентов с
СД, травмами головного мозга, инсультами, но не у
участников военных конфликтов [6]. В одном из изра-
ильских исследований у 82 пациентов с СД во время
войны в Персидском заливе были зарегистрированы
более высокие уровни гликированного гемоглобина
(HbA1c) по сравнению с этим показателем, измеренным
до или после военных действий [11]. Еще в одной ра-
боте, проведенной среди госпитализированных паци-
ентов с СД, отмечено повышение показателей глюкозы
крови во время военной операции по сравнению с ана-
лизами, проведенными за неделю до ее начала [12]. 
В небольшом исследовании боснийских беженцев с
посттравматическим стрессовым расстройством после
воздействия стрессового фактора обнаружены значи-
тельно более высокие уровни глюкозы и инсулина [13].

В настоящее время в доступной литературе нам не
удалось найти данные по патологии углеводного об-
мена у пациентов с боевыми травмами, полученными в
ходе участия в специальной военной операции. Настоя-
щее исследование было разработано с целью изучения
возможных нарушений углеводного обмена и стрессин-
дуцированной гипергликемии у пациентов с боевыми
ранениями.
Цель исследования – изучить частоту встречаемо-

сти и некоторые аспекты патологии углеводного об-
мена у пациентов с боевыми ранениями конечностей.

Материалы и методы
Данная работа была выполнена на клинической базе

Госпиталя для ветеранов войн №3 (Москва) и представ-
ляла собой наблюдательное исследование. В исследова-
ние включали раненых с боевыми травмами конечно-
стей. Всем пациентам проводилось определение кон-
центрации глюкозы в венозной крови натощак. Паци-
ентам с гипергликемией проводили исследование гли-
кемического профиля и HbA1c. HbA1c (норма 4,0–6,0%)
определялся методом хроматографии. Пациенты с тя-
желой анемией и уровнем гемоглобина менее 80 г/л
были исключены из анализа HbA1c.

Определяли относительную (стрессиндуцированную)
гипергликемию по формуле: концентрация глюкозы в
крови при поступлении, разделенная на предполагае-
мый средний уровень глюкозы (HbA1c) [14]. Рассчиты-
вали предполагаемый средний уровень глюкозы за по-
следние 3 мес по формуле ADAG (A1c-Derived Average
Glucose study): 28,7×HbA1c-46,7 [15]. Определяли глике-
мический разрыв по формуле: концентрация глюкозы
при поступлении минус предполагаемый средний уро-
вень глюкозы за последние 3 мес по формуле ADAG [2].
Инсулин в плазме крови натощак (норма 2,2–25,0
мкМЕ/мл) определяли методом иммунохемилюминес-
ценции. Рассчитывали индекс ИР – HOMA-IR (норма
0–2,7).

Механизмы возникновения стрессиндуцированной гипергликемии
(D. Vedantam и соавт., 2022, с изменениями [5]).
Mechanisms underlying the emergence of stress-induced hyperglycemia 
(D. Vedantam et al, 2022, with amendments [5]).

Стрессиндуцированная
гипергликемия

Усиление
глюконеогенеза

Усиление ИР

Гормоны (кортизол,
катехоламины,
гормон роста,
глюкагон)

Цитокины (ФНО-α,
ИЛ-6, ИЛ-1), 
гормоны (кортизол,
катехоламины)
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Наряду с этим всем пациентам проводили стандарт-
ные общий и биохимический анализы крови, а также
скрининговую коагулограмму.

Полученные данные анализировали с использова-
нием программного обеспечения Statistica (версия 13).
Количественные переменные исследованы на нормаль-
ность распределения с помощью критерия Шапиро–
Уилкса. При нормальном распределении описание ко-
личественных переменных представляли в виде мини-
мального, максимального, среднего значения и стан-
дартного отклонения (СО), качественных – в виде n (%),
при ненормальном распределении – в виде медианы и
квартилей. Проводили корреляционный анализ с по-
мощью критерия Спирмена.

Результаты
В скрининговое исследование по изучению частоты и

характера гипергликемии у пациентов с боевыми трав-
мами конечностей включены 210 пациентов, перенес-
ших ранение нижних или/и верхних конечностей в
сроки от 4 до 58 дней (в среднем 15,9±8,7 дня) до по-
ступления в стационар. Все участники исследования
были мужчинами. Возраст пациентов варьировал от 19
до 59 лет, в среднем составляя 36,0±8,4 года. Доля боль-
ных 19–29 лет достигала 26,2%, 30–39 лет – 38,1%, 40–
49 лет – 29,5%, 50 лет и старше – 5,7%. Наиболее частой
локализацией ран были голени (у 29,3%), стопы
(12,8%), голени и стопы (9,6%), бедра (9,2%) и бедра в
сочетании с голенями (8,4%). У 26,6% раненых были
ампутированы нижние или верхние конечности.

Частота гипергликемии в изученной группе пациен-
тов составила 23,3%. В большинстве своем отмечалось
небольшое повышение концентрации глюкозы в крови.
Так, у 9 (18,4%) пациентов глюкоза находилась в диапа-
зоне 5,91–5,99 ммоль/л, 20 (40,8%) – 6,05–6,59
ммоль/л, 12 (24,5%) – 7,1-7,93 ммоль/л, 4 (8,2%) – 8,2–
8,95 ммоль/л, 3 (6,1%) – 9,1–9,73 ммоль/л. У 37 (17,6%)

раненых уровень глюкозы в венозной крови натощак
превышал 6,1 ммоль/л. В общей группе пациентов
средняя концентрация глюкозы составила 5,5±1,0
ммоль/л, варьируя от 3,1 до 9,73 ммоль/л. В группе ра-
неных с гипергликемией средний уровень глюкозы в
крови достигал 6,7±0,9 ммоль/л, у пациентов с нор-
мальной концентрацией глюкозы – 5,1±0,5 ммоль/л
(р<0,000001).

Средний возраст раненых с гипергликемией составлял
39,2±7,7 года, с нормальной концентрацией глюкозы в
крови – 35,0±8,4 года (р=0,002). В группе пациентов с ги-
пергликемией 51,1% раненых были в возрасте 40 лет и
старше, тогда как с нормальной концентрацией глюкозы –
30,9% (р=0,01). Зарегистрирована достоверная прямая
корреляция между уровнем глюкозы натощак при по-
ступлении в стационар и возрастом пациентов (r=0,26;
р=0,00003). Средняя концентрация глюкозы крови
натощак у раненых в возрасте 40 лет и старше достигала
5,7±1,1 ммоль/л, моложе 40 лет – 5,2±0,8 ммоль/л
(р=0,005). Относительный риск гипергликемии у паци-
ентов в возрасте 40 лет и старше составил 1,84, довери-
тельный интервал – 1,005–3,37 (р=0,01).

Среднее время, прошедшее с момента ранения, у па-
циентов с гипергликемией достигало 13,2±5,7 дня, с
нормальной концентрацией глюкозы – 16,7±9,2 дня
(р=0,02). Значимых корреляций между временем, про-
шедшим с момента ранения, и глюкозой крови
натощак при поступлении обнаружено не было (r=-0,1;
р=0,14).

Сравнение показателей общего и биохимического
анализов крови в группе пациентов с гипергликемией и
нормальным уровнем глюкозы крови натощак пред-
ставлено в табл. 1.

Корреляционные взаимосвязи между концентрацией
глюкозы в крови натощак при поступлении в стационар
и другими лабораторными показателями представлены
в табл. 2.

Таблица 1. Сравнение других лабораторных показателей у пациентов с гипергликемией и с нормальным уровнем глюкозы
Table 1. Comparison of other laboratory parameters between patients with hyperglycemia and patients with normal blood glucose levels

Показатель Пациенты с гипергликемией (среднее ± СО) Пациенты с нормальным уровнем глюкозы
(среднее ± СО) р

Общий белок, г/л 58,3±10,2 62,1±6,9 0,004

Альбумин, г/л 31,2±4,6 33,2±4,9 0,04

Креатинин, мкмоль/л 82,2±10,1 87,3±38,7 0,4

Мочевина, ммоль/л 5,2±1,7 5,6±3,2 0,4

С-реактивный белок, мг/л 61,0±55,4 32,9±38,1 0,0001

СОЭ, мм/ч 45,4±17,9 42,5±22,3 0,4

Гемоглобин, г/л 97,7±18,9 105,9±16,9 0,004

Лейкоциты, ×109/л 10,6±4,4 9,3±3,4 0,02

Нейтрофилы, ×109/л 7,8±4,3 6,4±2,9 0,01

Нейтрофилы, % 71,6±9,6 67,7±7,7 0,004

Тромбоциты, ×109/л 517,8±218 522,1±211 0,9

Фибриноген, г/л 5,7±1,4 4,8±1,2 0,0002
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Наблюдалась также корреляция между концентра-
цией глюкозы в венозной крови натощак и числом вто-
ричных хирургических обработок ран (r=0,15; р=0,03).

При проведении регрессионного анализа значимыми
факторами, связанными с гипергликемией, были воз-
раст пациентов (β=0,27; р=0,02) и процентное число
нейтрофилов (β=0,35; р=0,01). Итоговой наиболее
значимой переменной, ассоциированной с гиперглике-
мией, оказался возраст пациентов (β=0,3; р=0,04).

В повторных анализах крови средняя концентрация
глюкозы натощак у пациентов с гипергликемией соста-
вила 5,5±0,9 ммоль /л (4,1–9,0 ммоль/л), тогда как ис-
ходная – 6,5±0,9 ммоль/л (р=0,000001). Среднее время
до нормализации уровня глюкозы или до последнего ее
определения составило 20,3±16,7 дня (3–83 дня), ме-
диана – 17 дней (Q1–Q3: 7,5–25 дней).

Характеристика пациентов с гипергликемией пред-
ставлена в табл. 3.

Медиана показателя гликемического разрыва соста-
вила 1,51 ммоль/л (27,2 мг/дл) [Q1–Q3: 0,88-2,1 ммоль/л
(15,9–37,7 мг/дл)].

При проведении корреляционного анализа в изучен-
ной группе пациентов с гипергликемией показатели
HbA1c коррелировали только с концентрацией глюкозы
в крови натощак (r=0,49; р=0,004), ADAG – лишь с глю-
козой крови натощак (r=0,49; р=0,004) и стрессиндуци-
рованной гипергликемией (r=-0,43; р=0,01), показа-

тели гликемического разрыва – с глюкозой крови
натощак (r=0,67; р=0,00003), стрессиндуцированной
гипергликемией (r=0,98; р<0,0000001) и ADAG 
(r=-0,40; р=0,03). Параметры стрессиндуцированной
гликемии коррелировали с глюкозой крови натощак
(r=0,6; р=0,0009), уровнем гемоглобина (r=-0,4;
р=0,03), С-реактивного белка (r=0,4; р=0,05), концент-
рацией железа (r=-0,42; р=0,04), процентным числом
нейтрофилов (r=0,37; р=0,04). Наблюдалась также тен-
денция к обратной взаимосвязи между стрессиндуци-
рованной гликемией и уровнем общего белка (r=-0,3;
р=0,1) и альбумина (r=-0,4; р=0,1).

Концентрация инсулина в плазме крови натощак и
HOMA-IR у пациентов с гипергликемией представлены
в табл. 4. Уровень инсулина был повышен у 3 из 10 об-
следованных пациентов, HOMA-IR – у 6 из 10 раненых.
При проведении корреляционного анализа достовер-
ных взаимосвязей между HOMA-IR и другими изучен-
ными клиническими и лабораторными параметрами
обнаружено не было. Содержание инсулина в плазме
крови коррелировало только с HOMA-IR (r=0,98;
p=0,00001).

Повторное определение глюкозы крови натощак
было проведено у 65 (68,4%) из 95 пациентов с гипер-
гликемией, у 30 раненых данный показатель больше не
определялся. Концентрация глюкозы крови натощак
при последнем определении достигала в среднем

Таблица 2. Корреляции между глюкозой крови и другими лабораторными показателями
Table 2. Correlations between blood glucose levels and other laboratory parameters

Показатель r (коэффициент корреляции) р

Общий белок -0,15 0,04

Альбумин -0,15 0,08

Креатинин -0,03 0,66

Мочевина -0,04 0,56

С-реактивный белок 0,21 0,002

СОЭ 0,14 0,06

Гемоглобин -0,15 0,03

Железо -0,16 0,03

Лейкоциты 0,11 0,1

Нейтрофилы, ×109/л 0,15 0,03

Нейтрофилы, % 0,21 0,0019

Тромбоциты -0,03 0,63

Фибриноген 0,32 0,00003

Таблица 3. Характеристика пациентов с гипергликемией (n=95)
Table 3. Characteristics of patients with hyperglycemia (n=95)

Параметры Среднее ± СО Min–Max

Возраст, лет 40,14±8,2 20–59

Глюкоза натощак, ммоль/л 6,99±1,3 5,91–15,1

Глюкоза в 9:00, ммоль/л 5,92±1,7 4–12,6

Глюкоза в 12:00, ммоль/л 6,7±2,9 4–19,1

Глюкоза в 16:00, ммоль/л 6,7±2,1 4,4–14,2

Глюкоза в 21:00, ммоль/л 7,4±2,1 4–15,3

HbA1c, % 5,3±0,6 4,4–7,6

Стрессиндуцированная гипергликемия, ммоль/л 1,4±0,2 1,1–1,92

ADAG (предполагаемый средний уровень глюкозы за последние 3 мес) 5,67±1,0 ммоль/л (102,0±18,8 мг/дл) 4,1–9,5 ммоль/л (73,8–171,4 мг/дл)
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5,8±1,3 ммоль/л, варьируя от 4,1 до 12 ммоль/л. В ходе
наблюдения у 64,6% из 65 раненых уровень глюкозы
нормализовался, у 35,4% сохранялась небольшая ги-
пергликемия. Средняя концентрация глюкозы у этих
пациентов достигала 7,1 ммоль/л (5,97–12 ммоль/л). 
У 16 из этих раненых уровень глюкозы крови натощак
не превышал 7 ммоль/л, у трех он находился в пределах
7,21–7,92 ммоль/л, у одного – 8,32 ммоль/л, у двух –
9,04-9,1 ммоль/л и лишь еще у одного – 12 ммоль/л.
Медиана времени до нормализации концентрации
глюкозы крови натощак или до проведения последнего
определения данного показателя составила 17,5 дня
(Q1–Q3: 8–30 дней). В ходе наблюдения лишь 3 паци-
ентам (в возрасте 56, 46 и 37 лет) был поставлен диаг-
ноз впервые выявленного СД.

Обсуждение
Полученные нами результаты свидетельствуют о до-

статочно частом повышении глюкозы крови у пациен-
тов с ранениями конечностей. Частота гипергликемии
в изученной группе раненых составила 23,3%.

Очень ограниченное число исследований были посвя-
щены влиянию боевой травмы на повышение уровня
глюкозы. Так, израильские исследователи обнаружили
более высокие показатели глюкозы в дни военных опе-
раций по сравнению с другим временем, особенно среди
тех, кто проживал в местах, где интенсивность военной
угрозы выше. Аналогично нашим данным, в этом иссле-
довании повышение уровня глюкозы крови было мини-
мальным (в целом по группе всего лишь на 2,1% выше).
По мнению авторов этой работы, не только гиперглике-
мия, но и относительное повышение уровня глюкозы
натощак может быть связано с повышенным риском сер-
дечно-сосудистых осложнений [6].

Хорошо известно, что при острых стрессовых реак-
циях происходит нарушение гомеостаза глюкозы, а
война – это выраженный стресс, хотя ее точное влияние
на углеводный обмен неизвестно. Еще в одном изра-
ильском исследовании уровни глюкозы у госпитализи-
рованных взрослых пациентов были значительно выше
во время военной кампании по сравнению с неделей,
предшествовавшей войне (9,7 и 9,3 ммоль/л соответ-
ственно) [12]. В другом небольшом исследовании с уча-
стием боснийских беженцев после воздействия стрессо-
вого фактора наблюдалось достоверное повышение
уровня глюкозы и инсулина в крови; авторы этой ра-
боты пришли к выводу о независимом влиянии острого
психологического стресса на метаболизм глюкозы [13].

В наших наблюдениях средний возраст раненых с ги-
пергликемией достигал практически 40 лет и был до-
стоверно выше, чем у пациентов с нормальной кон-

центрацией глюкозы в крови, а в группе пациентов с ги-
пергликемией более половины были в возрасте 40 лет и
старше. В индийском наблюдательном исследовании
гипергликемии среди пациентов отделений реанима-
ции и интенсивной терапии (ОРИТ) средний возраст
участников составил 40,3 года и среди них преобладали
мужчины [16]. В этом исследовании частота гипергли-
кемии среди пациентов, не страдавших ранее СД, соста-
вила 20,3% [16], тогда как в нашей работе – 23,3%. 
У 87,5% наших раненых с гипергликемией уровень
HbA1c был менее 5,7%, у 6,2% – 5,7%, 3,1% – 6,5% и 7,6%,
а в индийском исследовании у 77,3% участников HbA1c
был менее 5,7%, а у 20,7% этот показатель находился в
диапазоне от 5,7 до 6,4% [16].

Вместе с тем в исследовании Y. Chen и соавт. частота
стрессиндуцированной гипергликемии у пациентов с
переломом бедра составила 47,9% [9]. Однако, в отли-
чие от наших наблюдений, средний возраст участников
этого исследования был 75,2 года (тогда как у нас – 
36 лет), 64,5% были женщинами, 57,7% страдали арте-
риальной гипертензией, 49,9% – ишемической бо-
лезнью сердца (или она была диагностирована у близ-
ких родственников), 37,7% были с ожирением [9].

По нашим данным в большинстве случаев отмечалось
небольшое повышение концентрации глюкозы в крови
и лишь у 14,3% пациентов с гипергликемией уровень
глюкозы натощак превышал 8 ммоль/л. Уровень и ча-
стота гипергликемии в нашей работе были ниже, чем в
анализе A. Corstjens и соавт., которые обнаружили, что
38% пациентов стационара общего профиля имели ги-
пергликемию натощак более 7 мммоль/л или выше 
11,1 ммоль/л при двух случайных определениях, а у па-
циентов ОРИТ в 23,3% случаев была зарегистрирована
гипергликемия выше 11,1 ммоль/л [17]. Эти различия
могут объясняться тем, что наши пациенты – это креп-
кие молодые мужчины, не имевшие до ранения сомати-
ческой патологии, поэтому у них и меньший уровень
глюкозы, и меньшая частота гипергликемии.

В 12-летнем исследовании долгосрочных исходов у
пациентов с травмами и с гипергликемией участники с
травматическими повреждениями были моложе, чаще
были мужчинами и имели более низкие уровни глю-
козы при поступлении, чем больные, не имевшие травм
(123 и 133 мг/дл соответственно) [18]. В нашей работе
средняя концентрация глюкозы в крови натощак была
аналогичной и составляла 125,9 мг/дл. В вышеуказан-
ном исследовании у пациентов с травмами гиперглике-
мический индекс лучше коррелировал со смертностью,
чем у больных без травм [18].

Время, прошедшее с момента ранения, у наших паци-
ентов с гипергликемией составляло в среднем 13,2 дня,
с нормальной концентрацией глюкозы – 16,7 дня, и эти
различия были статистически достоверными. Эти дан-
ные подтверждают тот факт, что максимальный уро-
вень глюкозы отмечается в момент стресса. Так, у здо-
ровых прыгунов с тарзанки концентрация глюкозы и
«гормонов стресса» повышалась непосредственно пе-
ред прыжком и после него, функция β-клеток поджелу-

Таблица 4. Инсулин и HOMA-IR у пациентов с гипергликемией
(n=10)
Table 4. Insulin levels and insulin resistance index in patients with hyper-
glycemia (n=10)

Параметры Медиана [Q1–Q3] Min–Max Норма

Инсулин, мкМЕ/мл 12,9 [9,2–27,0] 7,0–46,7 2,2–25,0

HOMA-IR 3,3 [2,1–8,8] 1,51–16,9 0–2,7
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дочной железы снижалась непосредственно перед
прыжком, а резистентность к инсулину повышалась
сразу после прыжка [19]. По данным M. Plummer и со-
авт. максимальная частота гипергликемии у пациентов
в ОРИТ регистрируется в первые 48 ч после поступле-
ния, когда до 50% этих больных имеют гипергликемию
[10]. По мнению A. Laird и соавт., гипергликемия вслед-
ствие метаболического стресса проявляется в ранние
сроки госпитализации больных в ОРИТ и разрешается,
как только катаболические реакции затихают [20].

У наших раненых с гипергликемией отмечались бо-
лее высокие показатели С-реактивного белка, лейкоци-
тов, нейтрофилов и фибриногена. Как было уже от-
мечено ранее в данной статье, синдром системного вос-
палительного ответа может играть важную роль в разви-
тии стрессиндуцированной гипергликемии, а повыше-
ние уровня провоспалительных цитокинов способствует
ИР и подавлению высвобождения инсулина [4, 5, 7]. 
По нашим наблюдениям у пациентов с гипергликемией
были более высокие уровни лейкоцитов и нейтрофи-
лов, но не тромбоцитов. В исследовании C.-S. Rau и со-
авт. у пациентов со стрессиндуцированной гиперглике-
мией наблюдалось значительно большее число нейтро-
филов, моноцитов и лимфоцитов по сравнению с паци-
ентами с нормогликемией. В этом исследовании, ана-
логично нашим данным, также не было отмечено
значительного увеличения числа тромбоцитов. Хорошо
известно, что после травмы в результате системной вос-
палительной реакции происходит изменение числа
лейкоцитов и их субпопуляций, а сразу после травмы
наблюдается повышение числа и активности нейтро-
филов [21]. В нашей группе пациентов с гиперглике-
мией наблюдалась обратная корреляция между време-
нем с момента ранения и числом лейкоцитов (r=-0,21;
p=0,04), а также нейтрофилов (r=-0,21; p=0,04), однако
с числом тромбоцитов никакой взаимосвязи обнару-
жено не было (r=0,02; p=0,85). Одновременно с уве-
личением числа нейтрофилов и других популяций лей-
коцитов наблюдается повышение концентраций про-
воспалительных цитокинов [21], которые, как отмеча-
лось ранее, способствуют гипергликемии.

В нашей работе мы использовали уравнение ADAG,
которое, по мнению ряда ученых, отражает сильную
корреляцию между HbA1c и средним уровнем глюкозы в
крови в течение предыдущих 3 мес [15]. Кроме того, мы
рассчитывали гликемический разрыв (уровень глю-
козы при поступлении минус ADAG), который отражает
повышение глюкозы у больных СД при возникновении
критических состояний. В проведенных ранее исследо-
ваниях величина гликемического разрыва более 
72 мг/дл и 80 мг/дл ассоциировалась с неблагопри-
ятными исходами у пациентов с СД и абсцессом печени,
а также у пациентов ОРИТ [22, 23]. Стоит отметить, что
среди наших пациентов только у одного гликемический
разрыв превышал 67 мг/дл. По мнению других авторов,
коэффициент стрессиндуцированной гипергликемии
(уровень глюкозы при поступлении, разделенный на
HbA1c) может использоваться в качестве лучшего био-

маркера критического состояния по сравнению с абсо-
лютной гипергликемией. Даже при относительно низкой
концентрации глюкозы (менее 10 ммоль/л) этот показа-
тель способствовал выявлению пациентов с высоким
риском возникновения критического состояния, причем
как с гипергликемией, так и без нее [14]. В исследовании
G. Roberts и соавт. средний уровень стрессиндуцирован-
ной гипергликемии составил 1,11 ммоль/л, тогда как у
нас – 1,4 ммоль/л, однако в их работе 16,7% пациентов
имели повышение HbA1c≥6,5%. В этой работе увеличе-
ние показателя стрессиндуцированной гипергликемии
на каждые 0,1 ммоль/л приводило к повышению риска
развития критического состояния на 20%. У участников
этого исследования с показателем стрессиндуцирован-
ной гипергликемии более 1,14 риск критического со-
стояния увеличивался в 2,4 раза, более 1,38 – в 3,9 раза
[14]. В нашей работе только у одного пациента показа-
тель стрессиндуцированной гипергликемии был менее
1,14, у 18 пациентов он составлял 1,15–1,38, у 12 – 1,39–
1,92. Медиана показателя стрессиндуцированной ги-
пергликемии среди наших раненых составила 1,33 (Q1–
Q3: 1,26–1,42). У наших пациентов с показателем стрес-
синдуцированной гипергликемии выше 1,42 зареги-
стрированы более высокие показатели глюкозы
натощак (7,6±1,3 и 6,7±0,6 ммоль/л; p=0,005), мень-
ший HbA1c (4,8±0,5% и 5,2±0,4%; p=0,03) и средняя глю-
коза по формуле ADAG (91,0±15,9 и 102,9±12,2 мг/дл;
p=0,03), более высокий гликемический разрыв (46,6±11,3
и 18,5±9,5 мг/дл; p<0,000001), меньший уровень гемо-
глобина в общей крови (97,5±21,9 и 113,3±15,7 г/л;
p=0,03), а также большая доля нейтрофилов (71,3±9,4%
и 57,3±18,7%; p=0,05). Раненые в нашем исследовании с
показателем стрессиндуцированной гипергликемии,
соответствующим 3–4-му квартилю, были более стар-
шего возраста (42,2±9,7 и 36,5±6,3 года; p=0,05), имели
более высокий уровень глюкозы в 12 ч (7±0,7 и 5,7±1,3
ммоль/л; p=0,04), меньший HbA1c (4,8±0,5% и
5,3±0,4%; p=0,002), меньшую глюкозу по формуле
ADAG (92,4±13,5 мг/дл и 106,6±10,7 мг/дл; p=0,002),
более высокий гликемический разрыв (37,5±13,4 и
14,8±8,5 мг/дл; p=0,000004), а также большую долю
нейтрофилов периферической крови (68,3±11,4% и
54,2±20,1%; p=0,02).

Все наши пациенты были с проникающими минно-
взрывными или огнестрельными ранениями конечно-
стей. В исследовании J. Meizoso и соавт. у умерших па-
циентов с травмой и гипергликемией в 4–8 раз чаще
наблюдалось сочетание гипергликемии и проникаю-
щей травмы по сравнению с тупой травмой. В этом ис-
следовании гипергликемия при поступлении свыше
150 мг/дл достоверно предсказывала смертность у па-
циентов с проникающей травмой и выше 200 мг/дл – с
тупой [24]. В нашей работе у абсолютного большинства
пациентов (у 89,5%) уровень глюкозы крови натощак
был менее 150 мг/дл, у 8,4% он находился в диапазоне
150–175 мг/дл и лишь у 2,1% он превышал 200 мг/дл. 
В исследовании A. Laird и соавт. ранняя гипергликемия
с концентрацией глюкозы ≥200 мг/дл у пациентов с
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травмами ассоциировалась с значительно более высо-
ким риском инфекционных осложнений и смертель-
ного исхода, но такого повышения не было отмечено
при более низких значениях глюкозы [20].

В нашей работе у 6 из 10 пациентов с определенным
HOMA-IR этот показатель был повышен. Состояние ИР
описано в разных исследованиях пациентов с различ-
ными травмами, включая ожоги. По данным ряда авто-
ров, взрослые пациенты с травмами имели в два раза
меньшее поглощение глюкозы, несмотря на гиперинсу-
линемию, а у детей с сильными ожогами инсулин-сти-
мулированное поглощение глюкозы составляло только
половину по сравнению со здоровыми детьми [25].

В ходе наблюдения трем нашим пациентам был по-
ставлен диагноз впервые выявленного СД. По данным
американских исследователей, ветераны боевых дей-
ствий, особенно с черепно-мозговыми травмами,
имеют высокий риск возникновения СД, что может
быть связано с нейроэндокринными нарушениями,
посттравматическим стрессовым расстройством, хро-
нической посттравматической энцефалопатией и сидя-
чим образом жизни [26].

Несмотря на достаточно существенные результаты,
полученные в ходе настоящего исследования, в данной
работе имеется ряд ограничений. Все пациенты в этом
исследовании были с ранами конечностей, поэтому
оценить вклад другой патологии, в первую очередь
травм головного мозга, в развитие гипергликемии не
представилось возможным. С учетом относительно ко-

роткого времени наблюдения за пациентами с гипер-
гликемией в стационаре не удалось оценить ее долго-
срочные исходы и более точно определить долю паци-
ентов с полной нормализацией гликемии. По техниче-
ским причинам не удалось провести гормональное ис-
следование катехоламинов, кортизола и глюкагона, что
не позволило уточнить роль гормональных нарушений
в развитии гипергликемии у раненых.

Заключение
Результаты настоящего исследования свидетель-

ствуют о достаточно частом обнаружении гиперглике-
мии у пациентов с боевыми травмами конечностей. 
В большинстве своем повышение уровня глюкозы
натощак в этой группе пациентов небольшое, и у боль-
шинства раненых этот показатель нормализуется в
течение относительно короткого периода времени.
Наиболее часто гипергликемия регистрируется у паци-
ентов более старшего возраста. Наше исследование за-
кладывает основу для последующего изучения стрес-
синдуцированной гипергликемии у раненых и выясне-
ния патогенетических основ этой патологии.
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