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Мета досл ідженн я  –  а на лі з  дина мі ки  с тр ес ов ої  г і пер гл і к ем і ї  у  к ом ат оз них
пац іє нт ів  на тл і  і нсульту.  М атеріали та методи.  Про спективне до слідже ння
включало 100 пацієнтів з  гострим порушенням мозкового кровообігу  з оцінкою
за шкалою ком Глазго (ШКГ) 5–8 балів. Досліджені  максимальний, мінімальний
та середнєдобовий рівень гл і кемі ї  в  1 ,  3  та  5  доби перебування у  відд іленн і
інтенсивної  терапі ї .  Результати.  В першу добу максимальне значення глікемі ї
в середньому у всіх пац ієнтів становив 9,2±2,8 ммоль/л, мінімальне –  5,8±1,9
ммоль/л, а середнє добове – 7,5±2,3 ммоль/л.  Протягом 5 діб глікемія значно
з н иж у в а ла с ь  т а  н а  5  д о б у  до с я г ла  в е р х н ьо ї  м е ж і  н о р м а л ьн их  з н а че н ь :
м а к с им а льн е  з н а че н н я  –  6 , 8 ± 1 , 6  м м о л ь / л ,  м і н і м а льн е  –  4 , 5 ± 1 , 2  м м о л ь / л ,
се реднєдобо ве –  5 ,7± 1,4  мм оль /л (р<0, 000 01) .  Р іве нь гл і кем і ї  був  вищим  у
па ц і є н т і в  з  лет а льн им  пр о г н о з о м ,  по р і в н ян о  з  т им и ,  що  в иж или .  Р і з н иц я
середнє добової глі кемі ї  між групами становила на першу добу  – 3,0  ммоль/л
(р=0,03), на третю добу – 1,8 ммоль/л (р=0,002), та на п’яту добу – 1,7 ммоль/л
(р <0 , 0 0 0 0 1 ) .  Ге н де р н а  р і з н и ц я  в ир а з н о с т і  с т р е с о в о ї  г і пе р г л і к е м і ї  була
не сутт євою.  Глибин а ко ми при надх одже нн і  до с тац іона ру  н е ко релювала  з
р івнем глі кем і ї .  Висновки.  Пац ієнти в  коматозному  стан і  внаслідок  гострого
порушення мозкового кровооб ігу демонструють стресову г іперглікемію. Р івень
гіперглі кем і ї  б ільш виражений у  пац ієнтів з летальним прогнозом пор івняно з
тими, хто вижив.
Ключ о в і  сло в а:  с т р е с ,  гл і ке м і я ,  ко м а ,  го с т р е  п о ру ш е н н я  мо зк о во го
кровообігу.

ВСТУП
У лікуванні пацієнтів з гострим пору-

шенням мозкового кровообігу одним з
ключових параметрів, які потрібно
контролювати, є рівень глікемії. Навіть у
пацієнтів, які не мають цукрового діабету,
рівень глюкози в плазмі часто підвищується
внаслідок стресової гіперглікемії. Причин
стресової гіперглікемії на тлі гострого ушкод-
ження мозку багато: нейро-гормональна та
вегетативна реакція відповіді на ушкодження
з масивним виділенням кортизолу, катехол-
амінів, цитокінів, які підвищують продукцію
глюкози в печінці, також викликають інсу-
лінорезистентність [8].

Глікемію відносять до модифікованих
параметрів вторинного ушкодження нейро-
нів, до яких належать також артеріальний
тиск, гази крові, інтракраніальний тиск,

судоми, температура тіла. На відміну від
первинного ушкодження нейронів внаслідок
самої патології,  ці фактори вторинного
ушкодження є зворотними, тобто ми їх
можемо контролювати. У пацієнтів з гострим
ушкодженням головного мозку внаслідок
інсульту або травми, небезпечними є епізоди
як гіперглікемії, так і гіпоглікемії [6].

Гіпоглікемія викликає метаболічну кризу,
особливо в ушкоджених нейронах. Глюкоза
є первинним енергетичним джерелом для
нейронів в нормальному стані.  При
ушкодженнях підвищується енергетичні
потреби нейронів, тому вони стають більш
чутливими до гіпоглікемії. В таких випадках
нейрони посилено поглинають лактат в
якості альтернативного джерела енергії.
Механізми такого енергозабезпечення ще не
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до кінця відомі [2]. Навіть при нормальному
рівні глюкози в крові,  нейрони можуть
відчувати її дефіцит, що називають нейро-
глікопенією [6]. Пацієнти в коматозному
стані  не демонструють клінічних ознак
гіпоглікемії, тому у цієї категорії пацієнтів
критично важливими є лабораторний
контроль глікемії, та своєчасна корекція
гіпоглікемії .  Сучасне обладнання з
по ст ійним контролем р івня  гл ікемії  т а
автоматичною корекцією як гіпо- ,  так і
г іперглікемії ,  за  цільовим показником,
залишається  далекою мрією для нашої
країни з низьким рівнем розвитку охорони
здоров’я.

Гіперглікемія небезпечна для  ушкод-
женого мозку, так як викликає порушення
мікроциркуляці ї ,  підвищує прохідність
гематоенцефалічного бар’єру та провокує
запалення. Гіперглікемія також викликає
осмотичний діурез, що може призвести до
гіповолемії  т а  імуно супресії  [5 ,11 ,19] .
Інцидентність стресової гіперглікемії на тлі
го ст рого  ушкодження мозку  ст ановить
приблизно 40% [8] .  Але спроби інтен-
сивної інсулінової терапії з вузьким цільо-
вим коридором глікемії призвели до підви-
щення смертності, інфекційних ускладнень
та епізодів гіпоглікемії серед пацієнтів з
різною патологією, що стало  обґрунту-
ванням більш ліберальних рекомендацій
щодо рівня глікемії [1, 4, 9, 10, 15, 18].

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ
Aналіз динаміки стресової гіперглікемії у

коматозних пацієнтів на тлі інсульту.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Проспективне до слідження включало

100 коматозних пацієнтів на тлі гострого
порушення мозкового кровообігу, з оцінкою
за шкалою ком Глазго (ШКГ) не вищою за

8 балів. Характеристика пацієнтів наведена
в таблиці  1 .  Середній вік  пацієнт ів
становив 63,2±13,1  років та істотно не
відрізнявся між пацієнтами чоловічої та
жіночої стат і.  Більшість пацієнтів були
чоловічої статі – 62, жінок було 38. Ми
простежили прогноз протягом двох тижнів
та розподілили пацієнт ів на  дві групи:
померлі  –  43 ,  та  т і ,  хто  вижив –  57 .
Летальність у ВІТ серед пацієнтів чоловічої
статі становив 43,5% (27 із 62), тоді як
серед пацієнтів жіночої статі цей показник
становив 42,1% (16 із 38). Рівень свідомості
за ШКГ при надходженні до відділення
інтенсивної терапі ї (ВІТ) в середньому
становив 7 ,2±0,8  бали.  Пацієнти,  які
вижили,  при надходженні  до ВІТ мали
рівень  свідомості  в середньому 7 ,6±0,7
бали за ШКГ, тоді як в групі померлих цей
показник був 6,7±0,7 бали. У відділенні
інтенсивної терапії пацієнти в середньому
перебували 12,3±7,9 діб. Цей показник не
відрізнявся  між тими,  які  вижили,  та
померлими пацієнтами.  Пацієнти,  що
вижили, у подальшому переводились до
неврологічного відділення.

Усім пацієнтам проводились респіраторна
підтримка, інфузійна терапія, антибіотико-
профілактика, протинабрякова та магнезі-
альна терапія, церебропротекція, профілакти-
ка стресових виразок, ентеральне годування
через зонд. Пацієнти не мали супутньої
ендокринної патології. Ми не проводили
корекції глікемії інсуліном з огляду на її
невисокий рівень та загрозу епізодів гіпо-
глікемії.

Плазмовий рівень глюкози аналізували
на 1 ,  3  т а  5  добу перебування у  ВІТ.
Фіксували максимальне,  мінімальне та
середнє добове значення глікемії. У подаль-
шому аналізували динаміку глікемії залежно
від прогнозу,  гендерної  належно ст і ,
глибини коми при надходженні до ВІТ.

Показники Усі пацієнти Вижили Померли

Кількість пацієнтів 100 57 43

Чоловіки/жінки (кількість) 62/38 35/22 27/16

Середній вік, роки 63,2±13,1 63,4±14,8 62,9±10,7

Оцінка за ШКГ при надходженні до ВІТ, балів 7,2±0,8 7,6±0,7 6,7±0,7

Середня тривалість лікування у ВІТ, діб 12,3±7,9 12,1±8,7 12,6±6,9

Таблиця 1.   Характеристика пацієнтів (M±σ)



 35

 БББ ІІІ ЛЛЛ ЬЬЬ ,,,    ЗЗЗ ННН ЕЕЕ БББ ООО ЛЛЛ ЮЮЮ ВВВ ААА ННН ННН ЯЯЯ    ІІІ    ІІІ ННН ТТТ ЕЕЕ ННН ССС ИИИ ВВВ ННН ААА    ТТТ ЕЕЕ РРР ААА ППП ІІІ ЯЯЯ    NNN 444    222 000 111 666  ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Цифрові  ре зульт ати до слідження
обробляли статистично за  допомогою
тесту Стьюдента. Розраховували середнє
значення (M), стандартне відхилення» (у)
т а  помилку середнього  значення (m) .
Різницю показників між етапами та між
групами оцінювали за допомогою t-тесту.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ

ОБГОВОРЕННЯ
В першу добу перебування у ВІТ макси-

мальне значення глікемії в середньому у
всіх пацієнтів становив 9,2±2,8 ммоль/л,
мінімальне значення за  першу добу –
5,8±1,9 ммоль/л, а середнє добове значення
глікемії – 7,5±2,3 ммоль/л (табл. 2). Таку
помірну гіперглікемію можна пояснити
стресовою реакцією на тлі тяжкої патології –
гострого порушення мозкового кровообігу.
Ст ресовою гіперглікемією прийнято
вважати ситуацію,  коли р івень  гл ікемії
вище, ніж 140 мг/дл (7,7 ммоль/л, коефіцієнт
перерахунку – 18) натщесерце [14]. Опти-
мальним р івнем гл ікемії  при го ст рому
ушкодженні  мозку  більшість  авторів
вважають 100-180 мг/дл [1,4,7-10,16,17,20]
що відповідає 5,5 – 10 ммоль/л. У наших
пацієнтів рівень глікемії знаходився в цих
межах, тому потреби в інсулінотерапії не
було.

На третю добу лікування спостерігалось
статистично значуще зниження рівня глікемії
порівняно з вихідним значенням, причому
така динаміка була характерною як для
максимального (7,73±1,9 ммоль/л), міні-
мального рівня (5,1±1,4 ммоль/л), так і для
середнєдобового рівня (6,4±1,6 ммоль/л).

На п’яту добу спостерігалось подальше
зниження р івня  гл ікемії ,  яка  до сягла
верхньої  межі нормальних значень:
максимальне значення – 6,8±1,6 ммоль/л,
мінімальне –  4 ,5±1,2  ммоль/л , середнє
добове – 5,7±1,4 ммоль/л.

Американська діабетична асоціація
(American Diabetes Association) рекомендує
цільовий рівень глікемії від 140 до 180 мг/дл
(7,8–10 ммоль/л) для госпіталізованих
пацієнтів, але тут немає окремої рекомендації
для пацієнтів з гострим ушкодженням мозку
[1]. Рекомендації американської асоціації
кардіологів (American Heart Association): при
ішемічному інсульті рекомендовано запо-
бігати епізодам гіпоглікемії нижче 60 мг/дл
[15], цільовий рівень глікемії від 140 до 180 мг/дл
(7,8–10 ммоль/л); при субарахноїдальному
крововиливу суворий контроль глікемії немає
суттєвого значення; при інтракраніальних
гематомах рекомендовано запобігати і гіпо-,
і гіперглікемії [9]. Європейська організація з
інсульту (European Stroke Organization)
рекомендує цільовий рівень глікемії при
ішемічному інсульті та субарахноїдальному
крововиливу – нижче 180 мг/дл [3,17], при
інтракраніальній гематомі – нижче 185 мг/дл
[18].

Гіпоглікемія має бути корегована
терміново, краще її запобігти. Стосовно
верхньої межі глікемії, при якій потрібно
починати корекцію, рекомендації різняться
[1,7-10]. Ґрунтуючись на існуючій доказовій
базі, деякі автори рекомендують консер-
вативний підхід підтримки «трохи солодку-
ватого оточення» для нейронів, щоб запо-
бігти нейроглікопенії та метаболічної кризи [6].

В корекції глікемії у пацієнтів з гострим
ушкодженням головного  мозку  важливу
роль відіграє адекватне харчування, що в
більшості  випадків можна проводити
ентеральним шляхом через зонд. Потрібно
забезпечити 30 ккал/кг добової потреби в
енергії, 25% з якої повинні становити жири
[12].

Рівень глікемії та прогноз хвороби
Результати дослідження динаміки глікемії

в залежності від прогнозу наведені в таблиці
3. Пацієнти з летальним прогнозом мали
більш виражену гіперглікемію, при чому це

Доба 1 доба 3 доба 5 доба

Максимальне значення 9,2±2,8 7,73±1,9* 6,8±1,6*

Мінімальне значення 5,8±1,9 5,1±1,4* 4,5±1,2*

Середнє значення 7,5±2,3 6,4±1,6* 5,7±1,4*

Таблиця 2.   Динаміка глікемії (ммоль/л) серед усіх пацієнтів (M±σ)

Примітка: * - значення р<0,00001 порівняно з попереднім етапом
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стосувалося як максимального та мінімаль-
ного рівня глікемії, так і середнєдобового
її р івня. Різниця середнєдобового р івня
глікемії між групами пацієнтів, які вижили,
та групою пацієнтів, які згодом померли,
була статистично значущою на всіх етапах
дослідження. На першу добу перебування
у ВІТ максимальне значення гл ікемії у
пацієнтів з летальним прогнозом було на
3 ,9  м мо ль /л  вищ им  з а  анал ог іч ний
показник в групі пацієнтів, які вижили. На
третю добу ця різниця склала 2,3 ммоль/л,
а на п’яту добу лікування – 2,0 ммоль/л.

Мінімаль не  з начення гл ікем ії  бул а
вищо ю в гр уп і  паці єнт ів,  я кі  з го до м
померли, різниця між групами становила
на першу добу – 1,9 ммоль/л, на третю добу –
1,3 ммоль/л, а п’яту добу – 1,4 ммоль/л.
Середнє добове значення глікемії також
бул а вищо ю у  пацієнт ів з  лет аль ним
прогнозом, порівняно з тими, що вижили.
Різниця між групами становила на першу
добу – 3,0 ммоль/л (р=0,03), на третю добу –
1,8 ммоль/л (р=0,002), та на п’яту добу –
1,7 ммоль/л (р<0,00001).

До шкідливої дії гіперглікемії на рівні
го ло вного  мо зку  відносят ь  активацію
оксидативного стресу, запального каскаду,
тканинного  ацидозу, порушення ендоте-

ліальної функції, підвищення прохідності
гемато-енцефалічного бар’єру. Стимуляція
NMDA- рецептор ів погір шує мікр оцир -
куляцію, церебральну перфузію, та активує
апоптоз нейронів [5,19]. На системному рівні
гіперглікемія підвищує осмолярність крові,
стимулює діурез, призводячи до гіповолемії,
а також викликає запальну реакцію та
імуносупресію, що сприяє розвитку сепсису
та органної дисфункції [11].

На рівень глікемії протягом дня впливає
багато факторів, таких як біль, лихоманка,
стрес, втручання та ліки. Широкі варіації
гл ікемі ї  можу ть  бут и пр едикто ром
поганого прогнозу, корелюючи з тяжкістю
інсульту  т а  вираз ністю о ксидативно го
стресу [13].

Гендерні особливості рівня глікемії
Ми проаналізували динаміку глікемії

з ал еж но  в ід  с тат і  пац ієнт ів  ( табл .  4 ) .
Рівень глікемії істотно не відрізнявся між
гендерними групами. Різниця була несут-
т євою я к дл я  максим ал ьного  і  міні -
мального рівня глікемії,  так і її середнє-
добового рівня (р>0,5).

Абсолютно ідентична динаміка р івня
глікемії у чоловіків та у жінок зберігалась
протягом п’яти діб спостереження.

Доба 

Прогноз Вижили Померли Вижили Померли Вижили Померли

Максимальне значення 7,5±1,9 11,4±2,2 6,7±1,2 9,0±1,9 5,9±0,48 7,9±1,7

Мінімальне значення 5,0±1,2 6,9±2,1 4,5±1,0 5,8±1,4 3,9±0,65 5,3±1,3

Середнє значення 6,2±1,5 9,2±2,0 5,6±1,1 7,4±1,6 4,9±0,57 6,6±1,5

Значення р для середнього 
значення глікемії між групами

5 доба

0,03 0,002 <0,00001

Таблиця 3.   Динаміка глікемії (ммоль/л) в залежності від прогнозу, (M±σ)

1 доба 3 доба

Доба 

Стать  Чоловіки  Жінки  Чоловіки  Жінки  Чоловіки  Жінки  

Максимальне значення 9,2±2,9 9,0±2,8 7,7±1,9 7,6±1,9 6,8±1,5 6,8±1,7

Мінімальне значення 5,8±1,9 5,9±2,0 5,1±1,3 5,0±1,5 4,5±1,2 4,6±1,3

Середнє значення 7,5±2,3 7,5±2,3 6,5±1,6 6,3±1,7 5,6±1,3 5,7±1,4

Значення р для середнього 
значення глікемії між групами

1 доба 3 доба 5 доба

1 0,69 0,56

Таблиця 4.   Динаміка глікемії (ммоль/л) залежно від статі пацієнтів (M±σ)
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Рівень глікемії та глибина коми
Аналіз динаміки глікемії в залежності

в ід  глибини  ком и пр и надходженні
пацієнта до ВІТ виявив наступну картину
(табл. 5). Пацієнти були розподілені на дві
групи за  показ ником гл ибини коми  з а
ШКГ при надходження до стаціонару: 7-8
балів (n=83) та 5-6 балів (n=17).

Рівень глікемії в групі з оцінкою за ШКГ
5-6 балів був дещо вищим на всіх етапах
дослідження, порівняно з групою, яка мала
7-8 балів за ШКГ. Різниця максимального
рівня  глікемії між цими двома групами
становила на першу добу – 1,3 ммоль/л, на
третю добу – 0,5 ммоль/л, та на п’яту добу –
0,6 ммоль/л. Мінімальний рівень глікемії в
групі з 5-6 балів за ШКГ був вищим в першу
добу на – 0,3 ммоль/л, на третю добу – на
0,4 ммоль/л, та на п’яту добу – на 0,5 ммоль/л,
порівняно з групою з 7-8 балів за ШКГ.
Середнє добовий рівень глікемії в групі з
5-6 балів був вищим в першу добу – на
0,8 ммоль/л, на третю та п’яту доби – на
0 ,5  ммоль/л ,  порівняно з групою з  7-8
балів за ШКГ. На жодному етапі дослід-
ження різниця в рівні глікемії між цими
двома групами не до сягла ст атистичної
значущості (р>0,4).

З аз вичай тя жк ість  у раження мо зку
кор ел ює  з  р івнем св ідом о ст і ,  то бто
гл ибиною ком и,  при  надходженні  до
стаціонару на початку хвороби. Наші дані
не виявили різниці між групами хворих з
оцінкою за ШКГ 5-6 балів та 7-8 балів при
надходженні в стаціонар. Є припущення,
що рівень глікемії відображає тяжкість
ураження головного мозку. Але невідомо,
чи залежить ця реакція від  анатомічної
ділянки ушкодження мозку.  Пр ичиною
гіперглікемі ї  у  паці єнт ів з  го ст рим
уш кодження м мо зку  може  бут и т акож
висококалорійна дієта, інфузія глюкози,
введення ва зо активних  препарат ів

(допамін, норадреналін), кортикостероїдів
[8].

ВИСНОВКИ
1. Пацієнти в коматозному стані внаслідок

гострого порушення мозкового кровообігу
демонструють стресову гіперглікемію.

2 . Рівень ст ресової гіперглікемії більш
виражений у пацієнтів з летальним
прогнозом порівняно з тими, які вижили.

3 . Гендерна різниця виразності стресової
гіперглікемії несуттєва.

4 . Глибина коми при надходженні  до
стаціонару не корелює з рівнем стресової
гіперглікемії.
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Фесенко У.А. 1, Лобойко К.Н.2

СТРЕССОВАЯ ГИПЕРГЛИКЕМИЯ У КОМАТОЗНЫХ ПАЦИЕНТОВ
1Львовский национальный медицинский университет имени Даниила Галицкого,
Львов, Украина
2Харьковская областная клиническая больница, Харьков, Украина
Цель исследования  – анализ динамики стрессовой гипергликемии у коматозных
пац иенто в на  фоне  инсульта .  М атериалы и методы. Прос пектив ное
исс ледов ание включало 1 00 па циент ов с  остр ым на рушен ием м озгов ого
кровообращения с оценкой по шкале ком Глазго (ШКГ) 5–8 баллов. Исследовали
максимальный, минимальный и среднесуточный уровень гликемии в 1, 3 и 5 сутки
пребыв ания в  отделении инте нсивной тер апии.  Результаты.  В  первый день
максимальное значение гликемии в среднем у всех пациентов составило 9,2±2,8
ммоль/л, минимальное – 5,8±1,9 ммоль/л, а среднесуточное – 7,5±2,3 ммоль/л. В
течении 5 дней гликемия значительно снизилась и на 5 день была на верхней
гра нице норма льных  зна чений :  мак симальное значе ние –  6 ,8 ±1,6  ммоль /л,
минимальное – 4,5±1,2 ммоль/л, среднесуточное – 5,7±1,4 ммоль/л (р<0,00001).
Уровень гликемии был выше у пациентов с летальным прогнозом, по сравнению
с в ыживш ими.  Разн ица с редн есуточного  уров ня гликем ии ме жду  группами
составила в 1 день – 3,0 ммоль/л (р=0,03), на 3 день – 1,8 ммоль/л (р=0,002), и
на 5  ден ь –  1 ,7  м моль/ л (р <0,00 001).  Гендерна я раз ница выра женно сти
стрессовой гипергликемии была не существенной. Глубина комы при поступлении
в с тацио нар н е кор релир овала с  у ровне м гликемии .  Выводы.  Па циент ы в
коматозном состоянии вследствие острого нарушения мозгового кровообращения
дем онстр ируют стр ессовую г ипергликем ию.  Урове нь гипергликем ии более
выражен у пациентов с летальным прогнозом по сравнению с выжившими.
Ключевые слова:  стре сс ,  гли кеми я,  ко ма,  остро е нарушен ие мо згового
кровообращения.
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THE STRESS HYPERGLYCEMIA IN COMATOSE PATIENTS
1Danylo Halytsky Lviv National Medical  Universi ty, Lviv, Ukraine
2Kharkiv Regional Clinical Hospi tal , Kharkiv, Ukraine
The aim  – analyz ing dynamics of s t ress hyperglycemia in comatose pat ients wi th
brain stroke. Materials and methods:.The prospective study included 100 comatose
patients wi th brain stroke wi th conscious level  5–8 according GCS. The maximal ,
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m i n i m a l  a n d  d a i l y  a v e ra g e  g l y c e mi a  we re  an a l y ze d  o n t h e  1 ,  3  a n d  5  d a y  i n
in t ens iv e  care  un i t .  Resul ts.  Th e max imal  l eve l  o f  g l ycemi a  on the  1  day  was
9,2±2,8 mmol/L , minimal  –  5,8±1,9  mmol/L , and dai ly  average –  7 ,5±2,3 mmol/L.
During 5 days the glycemia decreased signi ficant ly  up to: maximal – 6,8±1,6 mmol/
L ,  min imal  –  4 ,5±1,2  mmol /L ,  da i l y  average –  5 ,7±1,4  mmol /L  (р<0,00001). The
glycemia was higher in pat ients with lethal  prognosis, compared to surv ived ones.
The in t ergroup d i f fe rence in  da i l y  average g l ycemia  was  on  the  f i rs t  da y  –  3 ,0
mmol/L (р=0,03) , on the th i rd day – 1 ,8 mmol/L (р=0,002), аnd on the f i f th day –
1,7 mmol/L  (р<0,00001). The gender di f ference of g lycemia was ins igni f icant.  The
deepness of coma did not s igni ficant ly  correlate wi th glycemia level . Conclusions.
Comatose patients due to acute brain stroke demonstrate a stress hyperglycemia.
The level  of hyperglycemia is  higher in pat ients wi th a lethal  prognosis compared
to surv ivors.
Key words:  s tress,  g lycemia , coma, bra in  s troke.
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