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Для визначення глікемічного профілю у постраждалих з тяжкою поєднаною травмою 
залежно від рівня стрес-індукованої гіперглікемії вивчено вміст С-пептиду, інсуліну, глюкози 
у плазмі крові, індекс інсулінорезистентності, модифікований індекс глікемічної лабільності, 
стандартне відхилення рівня глікемії та індекс варіабельності. Отримані дані свідчать про 
те, що перебіг тяжкої поєднаної травми може ускладнитися розвитком гіперглікемії, 
інсулінемії та інсулінорезистентності, які потребують впровадження протоколу глікемічного
контролю.
Ключові слова: тяжка поєднана травма 
гіперглікемія.

Термін "стресова гіперглікемія" з'явився в 
клінічній практиці наприкінці ХГХ ст., коли почали 
реєструвати підвищення рівня глюкози в крові 
при тяжких пораненнях і інфекціях в осіб, які не 
страждали раніше на цукровий діабет [1, 2].

Сьогодні близько половини пацієнтів відді­
лень реанімації та інтенсивної терапії мають 
підвищений рівень глюкози в крові [1 ]. Встанов­
лений взаємозв'язок між тяжкістю стану та 
підвищенням вмісту глюкози в плазмі крові 
тривалий час розглядали як адаптивну реакцію 
на пошкодження, яка не потребує невідкладної 
корекції. Як потенційно позитивні ефекти 
гіперглікемії відзначали підвищене енергетичне 
забезпечення клітин , які беруть участь у 
запальній реакції, і плазмоекспандерну дію, 
зумовлену гіперосмолярністю , за наявності 
гіповолемії [2]. Проте існує багато даних, які 
свідчать про необхідність перегляду усталеної 
думки [3-7].

За даними ВООЗ, рівень глюкози натще в 
межах 4,4-6,1 ммоль/л розцінюють як нормаль­
ний, а 7,0 ммоль/л і вище вваж аю ть озн а­
кою ц укрового  д іаб ету . Р івен ь  глю кози  
вище 11,0 м моль/л у будь-який  час доби 
незалежно від прийому їжі також вказує на 
наявність у п ац ієн та  цукрового  діабету. 
Діагностичні критерії стресової гіперглікемії 
варіюють у широких межах. На думку фахівців, 
під стрес-індукованою гіперглікемією розумі­
ють збільшення вмісту глюкози в крові хворих 
або потерпілих (без н аявн ості цукрового  
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глікемічний профіль, стрес-індукована

діабету в анамнезі) понад 110-200 мг/дл (6 ,1- 
11,0 ммоль/л) [2, 8-11 ].

Розш ирення знань про суть поруш ення 
м етаболізм у при кри ти чн и х  станах  дало 
підставу вважати гіперглікемію одним із виявів 
синдрому гіперметаболізму, характерного для 
критичних станів різної етіології і зумовленого 
підвищенням рівня контрінсулярних гормонів, 
активацією ліполізу, протеолізу і циклу Корі. 
Причиною зміни пострецепторного сигналу в 
клітинах скелетної мускулатури є інгібування 
піруватдегідрогенази -  ключового ферменту, 
що є посередником  між шляхом гліколізу 
Ембдена-Мейергофа і циклом трикарбонових 
кислот. Зниж ення активності п іруват­
дегідрогенази призводить до неповного окис- 
нення глюкози, накопичення пірувату і стимуля­
ції глюконеогенезу [11].

Важливу роль у стабілізації гіперглікемії в 
умовах стресорної відповіді на пошкодження 
від іграє резистентність до інсуліну клітин 
скелетної мускулатури, гепатоцитів, жирової 
тканини у поєднанні з відносною інсуліновою 
н едостатн істю , п ов 'язаною  з обмеженою  
компенсаторною здатністю 3-клітин підшлун­
кової залози [2]. Розвиток стійкості клітин до 
дії інсуліну своєю чергою пов'язаний з "медіа- 
торною бурею" (викидом у системну циркуляцію 
контрінсулярних гормонів, катехоламінів та 
прозапальних цитокінів), яка супроводжує стрес.

Як свідчать результати наших досліджень 
[12-15], рівень глюкози в плазмі крові при
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госпіталізації вище за 11,0 ммоль/л асоціюється 
з розвитком інфекційних ускладнень та неспри­
ятливим наслідком травматичної хвороби у 
100% постраждалих [12].

Мета р о б о т и  -  визначити глікемічний 
профіль у постраждалих з тяжкою поєднаною 
травмою (ТПТ).

Дослідження є фрагментом НДР "Удоско­
налення технологій антиінфекційного захисту 
пац ієнтів , які перебуваю ть у в ідд іленнях  
інтенсивної терапії", яку виконують на кафедрі 
анестезіології, інтенсивної терапії та екстреної 
медичної допомоги ДЗ "Луганський державний 
медичний університет" (номер держреєстрації 
0109U004604).

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ

Обстежено 77 пацієнтів з ТПТ, які у період з 
2010 до 2012 р. перебували на лікуванні у 
відділеннях інтенсивної терапії Луганської 
обласної клінічної лікарні.

Критеріями включення в дослідження були: 
наявність у пацієнта ТПТ (ISS > 26), вік від 18 
до 60 років (середній вік -  (32,5±2,5) року), 
відсутність цукрового діабету.

П ацієнтів розподілили на дві групи, які 
достовірно не відрізнялися між собою за віком, 
співвідношенням статей і тяжкістю стану. До 1-ї 
групи залучили 32 пацієнтів з ТПТ, у яких при 
госпіталізації не було виявлено гіперглікемії, до 
2-ї -  45 пацієнтів, в яких на тлі ТПТ зафіксовано 
розвиток стресової гіперглікемії (рівень глюкози 
у плазмі крові > 8,0 ммоль/л). У кожній групі було 
виділено підгрупи залежно від сприятливого чи 
несприятливого (летального) наслідку травми.

Д ослідж ено рівень С-пептиду, інсуліну, 
глюкози в крові, індекс інсулінорезистентності 
HOMA-1R, модифікований індекс глікемічної 
лаб ільності (М ІГЛ) (заява  на отрим ання 
патенту на корисну модель № u 2013 09207 
"Спосіб визначення варіабельнсті глікемічного 
статусу у постраждалих з тяжкою поєднаною 
травмою"), стандартне відхилення (СВ) рівня 
глікемії та індекс варіабельності (ІВ). Вимі­
рювання проводили кожні 6 год протягом першої 
доби перебування у відділенні інтенсивної 
терапії, а також на 2-гу та 4-ту добу.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Результати дослідження глікемічного статусу 

у пацієнтів 1 -ї групи наведено в табл. 1.

Таблиця 1. Глікемічний профіль у постраждалих першої групи

1-ша доба
2-га доба 4-та доба

6 год 12 год 18 год 24 год

С-пептид, ТІ, хто вижив 5 ,18± 0 ,14
НД НД НД

5,63±0,14 5,3410,14
нг/мл пом ерл і 6,02±0,14 6,98±0,19 6,7810,18

Інсулін, ті, хто вижив 1 1 ,24±0,83
НД НД НД

10,1810,26 9,6510,25
мкМ Е/мл пом ерл і 11 ,33±0,79 11,7310,31 11,4710,31

HOMA-IR
ті, хто вижив 2,67±0,22

НД НД НД
3,1410,09 2,3810,08

пом ерл і 3,43±0,29 5,1810,26 4,86+0,28

Глікем ія, т і, хто вижив 5,30+0,12 7,11+0,12 8,1910,09 6,87±0,11 6 ,9410,13 5,5410.14
м моль/л пом ерл і 6,72±0,18 8.5210.21 9,75+0,17 10,51+0,16 9,9710,50 9,46+0.46

МІГЛ
ті, хто вижив - 0,550+0,01 0,213±0,02 0,341+0,02 0 ,001810,0002 0,04310,007

пом ерл і - 0 ,552±0,014 0,284±0,008 0,082±0,002 0,030+0,002 0,012+0,002

СВ
ті, хто  вижив 0.23±0,009 0.36+0,01 0,31 ±0,02 0,28+0,009 0,1910,007 0,01710,001

пом ерл і 0 ,542±0,043 0,563+0,031 0,523±0,017 0,544±0,038 0,97410,035 1,00510,044

ІВ
ті, хто вижив - 0 ,096±0,009 0,037±0,002 0,041±0,002 0,036+0,002 0,04210,002

пом ерл і - 0 ,081±0,007 0,073±0,007 0,062±0,006 0,05210,005 0,04310,005

Примітка: НД — не досиджували
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Як свідчать дані табл. 1, рівень С-пептиду 

та інсуліну в крові протягом усіх етапів 
дослідження в обох підгрупах 1 -ї групи досто­
вірно (р>0,05) не змінювався і був у межах 
референсних значень.

У підгрупі пацієнтів, які вижили, на першому 
етапі HOM A-IR був на верхній  межі 
референсного значення, яке для дорослих 
становить < 2,77. На 2-гу добу у пацієнтів цієї 
підгрупи відзначено підвищення його рівня, що 
свідчило про розвиток інсулінорезистентності. 
Проте вже на 4-ту добу цей показник знизився 
на 31,9%. Таким чином, пацієнти не мали 
вираженої і тривалої інсулінорезистентності.

Аналіз індексу інсулінорезистентності в 
підгрупі померлих пацієнтів засвідчив, що уже 
на першому етапі мали місце вияви інсуліно­
резистентності. На 2-гу добу індекс НОМА 
вірогідно зріс на 51,0%, але вже на 4-ту добу 
зафіксовано його зм енш ення на 6,2% , що 
свідчило про наявність інсулінорезистентності 
в цій підгрупі постраждалих. На всіх етапах 
дослідження величина HOMA-IR була вірогідно 
вищою, ніж у підгрупі пацієнтів, які вижили.

Рівень глікемії в підгрупі пацієнтів зі сприят­
ливим перебігом ТПТ через 12 год з моменту 
госпіталізації значно підвищився (на 34,2%) і 
продовжував зростати у наступні 6 год, проте 
вже через 24 год після першого дослідження 
глікемія достовірно (р < 0,05) зменшилася. Таку 
тенденцію зміни рівня глюкози в крові нами було 
розцінено як схильність до розвитку стресової 
гіперглікемії у відповідь на тяжку травми та його 
стабілізації в подальшому за рахунок компен­
саторних сил організму. Протягом 2-ї доби 
посттравматичного періоду рівень глюкози у 
плазмі крові достовірно (р < 0,05) порівняно з 
попереднім етапом не змінювався. На 4-ту добу 
глікемія зменшилася і була в межах референ­
сного значення для цієї групи. Концентрація 
глюкози в плазмі крові в підгрупі пацієнтів з 
несприятливим перебігом травми була вірогідно 
вище (р < 0,001) на всіх етапах дослідження 
порівняно з підгрупою пацієнтів, які вижили.

Важливою та показовою, на нашу думку, 
була величина МІГЛ. Так, в підгрупі пацієнтів 
зі сприятливим перебігом ТПТ через 6 годин 
вона вірогідно знизилася на 61,3% , але на 
наступному етапі відбулося повторне її
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підвищення. На 2-гу добу цей індекс вірогідно 
(р < 0,05) знизився порівняно з попереднім 
етапом. На 4-ту добу МІГЛ мав тенденцію до 
підвищення. Отже, у цій підгрупі відзначено різкі 
коливання рівня глікемії на момент госпіталізації 
та подальшу стабілізацію цього коливання, про 
що свідчило достовірне (р < 0,05) зменшення 
порівняно з першим етапом дослідження. На 
нашу думку, це зумовлено активацією регуля­
торних систем організму, які відповідають за 
підтримання рівня глікемії у ф ізіологічних 
межах.

У підгрупі пацієнтів з несприятливим пере­
бігом захворювання величина МІГЛ н першому 
етапі вірогідно не відрізнялася (р > 0,05) від 
такої в іншій підгрупі. У наступні 6 год індекс 
вірогідно (р < 0,05) зменшився порівняно з 
перш им етапом на 48,6%  та продовж ував 
знижуватися на інших етапах.

Згідно з отриманими результатами вміст 
глюкози у крові на момент госпіталізації різко 
коливався, але надалі він утрим увався на 
стабільному, але значно підвищеному рівні 
порівняно з першою підгрупою.

С тандартне відхилення рівня глікем ії в 
першій підгрупі свідчило про те, що до 2-ї доби 
перебування постраждалих у відділенні реані­
мації рівень глікемії мав тенденцію до стабілі­
зації і надалі залишався стабільним. У підгрупі 
з несприятливим  перебігом  захворю вання 
динаміка стандартного відхилення вказувала на 
суттєвий розбіжності у рівні глікемії на момент 
госпіталізації, а подальші зміни концентрації 
глю кози в плазм і крові мали випадковий 
характер.

Індекс варіабельності глікемії в підгрупі зі 
сприятливи м  перебігом  захворю ван н я  на 
другому етапі вірогідно (р<0,001) знизився на 
61,5%, на наступних етапах він н достовірно 
(р > 0,05) змінювався порівняно з попередніми 
етапами дослідження. Отримані дані свідчать 
про те, що р івень гл ікем ії дуже ш видко 
зм іню вався протягом  перш их двох етапів 
дослідження, а в подальшому його зміни були 
не надто ш видкими. В п ідгрупі померлих 
пацієнтів, 1В також мав високі значення на 
першому етапі, у подальшому він знижувався. 
Таку динаміку ІВ ми розціню вали як про­
лонговані та повільні зміни рівня глікемії.
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Параметри глікемічного профілю постраж­
далих 2-ї групи наведено в табл. 2.

. Як свідчать дані табл. 2, рівень С-пептиду в 
підгрупі пацієнтів, які вижили, на початку був 
вище в 1,17 разу, ніж у 1-й групі. На 2-гу добу 
цей показник знизився на 52,5% порівняно з 
першим етапом дослідження і був в 1,76 разу 
менше, ніж у 1-й групі. На 4-ту добу рівень С- 
пептиду підвищився на 55,1 порівняно з поперед­
нім етапом, але був в 1,4 разу менше, ніж у 1-й 
групі. В підгрупі померлих пацієнтів на першому 
етапі дослідження рівень С-пептиду вірогідно не 
відрізнявся (р > 0,05) від показника 1-ї групи. На 
2-гу добу він знизився на 45,1% та був у 2,4 разу 
менше, ніж у 1-й групі. На 4-ту добу рівень С- 
пептиду вірогідно не змінився (р >0,05) порівняно 
з попереднім етапом, проте був у 2,47 разу 
нижче, ніж у 1-й групі. Отримані дані свідчать 
про те, що на перш ому етапі дослідж ення 
ендогенний інсулін виробляється в достатній 
кількості, а починаючи з 2-ї доби має місце 
відносна ендогенна інсулінемія, яка більш 
виражена, ніж у першій групі.

Під час аналізу рівня інсуліну в підгрупі 
пацієнтів зі сприятливим перебігом  захво­
рювання виявлено, що він був в 1,24 разу менше,

ніж у 1-й групі. На наступному етапі рівень 
інсуліну підвищ ився на 31,6%  порівняно з 
попереднім етапом та перевищ ував анало­
гічний показник 1-ї групи в 1,29 разу. На 4ту 
добу рівень інсуліну зм енш ився на 3,04%  
порівняно з попереднім етапом, але переви­
щував в 1,32 разу рівень у 1-й групі. В підгрупі 
пацієнтів з несприятливим перебігом захво­
рювання рівень інсуліну був в 1,23 разу нижче, 
ніж у 1 -й групі, але вже на 2-гу добу підвищився 
на 71,1% порівняно з попереднім етапом та 
перевищував в 1,33 разу показник 1-ї групи. 
Надалі його рівень продовжував збільшуватися 
та перевищував показник 1-ї групи в 1,44 разу. 
Виявлена нами закономірність пояснюється 
розвитком інсулінорезистентності.

З метою підтвердження або виключення 
наявності інсулінорезистенстності нами було 
досліджено індекс HOMA-IR. Отримані дані 
свідчили, що в першій підгрупі на момент 
госпіталізації у постраж далих були ознаки 
інсулінорезистентності. Так, індекс HOMA-1R 
перевищував показник 1-ї групи в 1,34 разу. На 
2-гу добу цей показник збільшився на 66,85% 
та був вище в 1,71 разу, ніж у 1 -й групі. На 4-ту 
добу індекс HO M A-IR знизився на 6,97%

Таблиця 2. Г л іке м іч н и й  п р о ф іл ь  у  п о стр а ж д а л и х  на тл і с тр е с о в о ї г іп е р гл іке м ії

1-ша доба
2-га доба 4-та доба

6 год 12 год 18 год 24 год

С-пептид, ТІ, хто вижили 6,08±0,14
НД НД НД

3,19±0,07 3,7910,09

нг/мл померлі 5,88+0,19 2,65±0,09 2,74+0,09

Інсулін, ті, хто вижили 10,00±0,23
НД НД НД

13,16±0,29 і 12,7610,28

м кМ Е /мл пом ерл і 9,18±0,30 15,71±0,38 16,5610,38

HOMA-IR
ті, хто вижили 3,59±0,08

НД НД НД
5,37±0,12 5,02+0,11

омерлі 3,44±0,08 7,83±0,19 7,9110,18

Глікем ія, т і, хто вижили 7,93±0,25 8,57±0,23 9,09±0,20 8,92±0,24 9,13±0,19 8,7010,24

м моль/л пом ерл і 8,51+1,04 9 ,67± 1 ,19 10,64±1,31 10,8б±1,33 11,42±1 ,40 11,3311,12

МІГЛ
ті, хто вижили - 0,07±0,002 0,04±0,002 0,02±0,001 0,003±0,0001 0,00310,0001

померлі - 0 ,245±0,007 0,135±0,008 0,006±0,0002 0,032±0,001 : 0 ,00510,0001

СВ
ті, хто вижили 0 ,37+0,032 , 0,42±0,022 0,43±0,053 0,37±0,032 0,30±0,048 0,3810,061

понїерлі 2 ,45±0 ,27 1,76±0,28 1,81+0,29 1,85+0,20 2,52+0,52 2,4810,45

ІВ
ті, хто вижили - 0 ,084±0 ,011 0,089±0,012 0,050±0,007 0,04710,006 0,05210,007

померлі - і 0 ,132±0,03 0,093±0,009 0,071±0,007 0 ,10410,022 0,09510,020

Примітка: Н Д  -  н е  д о с л ід ж у в а л и

зо
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порівняно з попереднім етапом, але був вище 
за референсне значення та показник 1-ї групи. 
В другій підгрупі індекс інсуліно- 
резистенстності був підвищеним і вірогідно не 
відрізнявся (р > 0,05) від показника 1-ї групи. 
На 2-гу добу індекс HOMA-IR підвищився 
в 1,51 разу порівняно з 1 -ю групою. Підвищення 
показника відзначено також на 4-ту добу, при 
цьому він перевищував аналогічний показник 
1-ї групи в 1,62 разу. Виявлена тенденція 
свідчить про наявність та прогресування 
інсулінорезистентності у цій групі.

Рівень глікемії у пацієнтів, які вижили, на 
першому етапі був вище за референсне зна­
чення та перевищував у 1,49 разу показник 1-ї 
групи. Надалі рівень глікемії прогресивно 
підвищувався. Так, через 12 год після госпі­
талізації він був вище, ніж у 1 -й групі в 1,2 разу. 
Максимальний рівень глікемії відзначено на 2-гу 
добу -  він перевищував показник 1 -ї групи в 1,31 
разу. На 4-ту добу рівень глікемії зменшився 
на 4,71% порівняно з попереднім етапом, але 
перевищував показник 1 -ї групи в 1,57 разу і не 
наблизився до референсних значень. Рівень 
глікемії у підгрупі померлих був також вище за 
референсні значення. Так, на момент 
госпіталізації цей показник перевищував такий 
у підгрупі тих, хто вижив, на 7,31 %, а показник 
1-ї групи -  на 26,63%. На наступних етапах 
дослідження рівень глікемії поступово 
збільшувався і досяг максимуму на 4-ту добу, 
перевищивши показник 1-ї групи в 1,19 разу. 
Таким чином, в обох підгрупах виявлено 
гіперглікемію, яка зберігалася на всіх етапах 
дослідження.

Модифікований індекс глікемічної лабіль­
ності в підгрупі пацієнтів зі сприятливим 
перебігом захворювання характеризувався 
відсутністю різких коливань, що підтверджувало 
відносно стійкий рівень гіперглікемії. Так, вже 
на першому етапі дослідження він був у 7,85 разу 
менше, ніж у 1-й групі. Мінімуму МІГЛ досяг 
на 2-гу добу. На 4-ту добу цей показник не 
змінився. В підгрупі пацієнтів з несприятливим 
перебігом захворювання величина МІГЛ була 
в 3,50 разу вище, ніж в іншій підгрупі та в 2,25 
разу менше, ніж у 1 -й групі. Надалі відзначено 
зниження МІГЛ, наприкінці першої доби дослід­
ження він був у 13,66 разу менше, ніж у 1-й групі.

На 2-гу добу ми спостерігали різке підвищення 
цього показника, що було розцінено як реакція 
на підвищення рівня глікемії, але вже на 4-ту 
добу він знизився до рівня, який вірогідно не 
відрізнявся (р > 0,05) від показника 2-ї доби, але 
перевищував показник 1 -ї групи в 2,40 разу.

Стандартне відхилення в першій підгрупі 
характеризувалося відносною стабільністю. На 
першому етапі дослідження його величина була 
на 60,86% вище, ніж у 1 -й групі. Через 12 та 18 
год з моменту госпіталізації  цей показник 
підвищився, але вже наприкінці першої доби 
знизився до початкового рівня. На цьому етапі 
величина стандартного відхилення переви­
щувала показник 1-ї групи в 1,57 разу. Ще 
більшу р ізницю  з показникам и  1-ї групи 
зафіксовано на 4-ту добу (в 22,35 разу). В 
другій підгрупі пацієнтів стандартне відхилення 
було значно більше, ніж у першій підгрупі. Так, 
на першому етапі воно було більше показника 
першої групи в 4,52 разу. Протягом першої 
доби рівень стан д артн ого  відхилення 
поступово зменшувався і наприкінці доби був 
у 3,40 разу більшим за показник 1-ї групи, але 
вже на 2-гу добу зафіксовано стрімке підви­
щення цього показника в 2,58 разу. На 4-ту 
добу величина стан д артн ого  в ідхилення 
знизилася на 1,59%.

Індекс варіабельності в підгрупі пацієнтів, які 
вижили, на першому етапі дослідження був в 
1,14 разу менше, ніж у 1-й групі. Зменшення 
величини 1В було зафіксовано наприкінці першої 
доби, але вона перевищ увала в 1,25 разу 
показник 1-ї групи пацієнтів. На 2-гу добу 1В 
знизився ще на 6,0%, а на 4-ту добу підвищився 
на 9,62% і перевищував показник 1 -ї групи на 
19,24%. У підгрупі пацієнтів, які померли, ІВ був 
значно вище за показник в підгрупі пацієнтів, які 
вижили. Так, на першому етапі він перевищував 
його в 1,57 разу, на наступних двох етапах 
дослідження знизився на 46,22%, а на 2-гу добу 
знову п ідвищ ився на 46 ,47%  порівняно з 
попереднім етапом та був вище за показник 
групи контролю в 2,0 рази. На 4-ту добу 
відзначено зниження ІВ на 8,66%, але він 
перевищував показник 1-ї групи в 2,20 разу. 
Аналіз динаміки ІВ виявив, що в цій групі рівень 
глікемії змінювався швидше порівняно з 1-ю 
групою.
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ВИСНОВКИ
1. Перебіг тяжкої поєднаної травми може 

ускл ад н ю вати ся  розви тком  стрес -  
індукованої гіперглікемії.

2. У постраж далих  з тяжкою поєднаною  
травмою  на тлі стресово ї г іперглікемії 
спостерігається відносна інсулінемія та 
інсулінорезистентність, вираженість якої 
корелює з характером перебігу травматичної 
хвороби.

3. Підвищений рівень гіперглікемії, інсулінемії 
та інсулінорезистентності є прогностично 
несприятливим показником перебігу тяжкої 
поєднаної травми.

4. Отримані дані свідчать про необхідність 
розробки та впровадж ення протоколу 
глікемічного контролю, що дасть змогу 
коригувати рівень глікемії.
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Налапко Ю.И., Егоров О.О.
ГЛИКЕМИЧЕСКИЙ ПРОФИЛЬ У ПОСТРАДАВШИХ С ТЯЖЕЛОЙ СОЧЕТАННОЙ ТРАВМОЙ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ СТРЕСС-ИНДУЦИРОВАННОЙ РЕАКЦИИ
Для определения гликемического профиля у пострадавших с тяжелой сочетанной травмой 
в зависимости от уровня стресс-индуцированной гипергликемии изучен уровень С-пептида, 
инсулина, глюкозы в плазме крови, индекс инсулинорезистентности, модифицированный 
индекс гликемической лабильности, стандартное отклонение уровня гликемии и индекс 
вариабельности. Полученные данные свидетельствуют о том, что течение тяжелой 
сочетанной травмы может осложняться развитием гипергликемии, инсулинемии и 
инсулинорезистентности, которые требуют внедрения протокола гликемического контроля. 
Ключевые слова: тяжелая сочетанная травма, гликемический профиль, стресс- 
индуцированная гипергликемия.

Nalapko YU.L, Egorov О.О.
THE GLUCOSE PROFILE IN PATIENTS WITH SEVERE COMBINED TRAUMA DEPENDING 
ON THE STRESS-INDUCED REACTION
To determine the blood glucose profile in patients with severe combined trauma depending on 
the stress-incLuced hyperglycemia were investigated level of C-peptide, insulin, plasma glucose, 
insulin resistance index modified lability glycemic index, standard deviation, and the index of 
glycemic variability. These data indicate that duration of the severe combined trauma may be 
complicated by co-development of hyperglycemia, insulin resistance and insulinemia, which 
require the introduction protocol of glycemic control.
Key words: severe combind trama, glycemic profile, stress-induced hyperglycemia.
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