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Широкая распространенность са-
харного диабета (СД) среди пациентов, 
страдающих ишемической болезнью 
сердца (ИБС), способствует их увели-
чению среди кандидатов на операцию 
по реваскуляризации миокарда. По 
данным различных авторов, на сегод-
няшний день от 30 до 40% больных СД 
нуждаются в хирургическом лечении 
сопутствующей ИБС [26]. Однако ре-
зультаты проведенных исследований 
позволяют предположить, что резуль-
таты аортокоронарного шунтирования 
(АКШ) у больных с СД в целом хуже, 
чем у остальных [1, 12]. Показано, что 
среди больных с СД отмечается повы-
шение послеоперационной смертно-
сти, частоты ряда послеоперационных 
осложнений (инфекционных, невроло-
гических, почечных) [5, 8, 9], что в свою 
очередь значительно увеличивает их 
пребывание в стационаре, а следо-
вательно, расходы на их медикамен-
тозное обеспечение [25]. В последнее 
время контроль за уровнем гликемии 
во время операции АКШ и других кар-
диохирургических вмешательств стал 
объектом интенсивного изучения. По 
мнению большинства исследователей, 
гипергликемия, возникающая в после-
операционном периоде, сопряжена с 
увеличением показателей смертности 
и заболеваемости в послеоперацион-
ном периоде. Неоспоримым признает-
ся факт необходимости тщательного 
контроля интраоперационной глике-
мии с целью коррекции нарушений и 
предотвращения пагубного воздей-

ствия гипергликемии на сердечно-со-
судистую систему [14].

Влияние гипергликемии на сер-
дечно-сосудистую систему. Для 
понимания и оценки негативного вли-
яния гипергликемии на сердечно-сосу-
дистую систему необходимо выделить 
некоторые моменты. В неишимизиро-
ванном миокарде субстратом энергии 
являются свободные жирные кислоты. 
При ишемии нарушается метаболизм 
жирных кислот, увеличивается их кон-
центрация, что неблагоприятно влияет 
на миокард в виде увеличения потреб-
ности в кислороде, снижения сокра-
тительной способности и появления 
аритмий, а также увеличения концен-
трации свободных радикалов кислоро-
да, что в свою очередь приводит к дис-
функции эндотелия [13]. Повышенный 
уровень свободных жирных кислот 
также ухудшает метаболизм глюкозы, 
которая является основным миокарди-
альным субстратом энергии во время 
эпизодов ишемии. В ишемизирован-
ном миокарде без сопутствующего 
СД переход от окислительного мета-
болизма жирных кислот к окислению 
углеводов является защитной реакци-
ей, так как позволяет миокарду более 
эффективно использовать кислород в 
условиях ишемии с целью производ-
ства АТФ, необходимой для нормаль-
ного функционирования транспортной 
системы каналов клеточной мембраны 
и предотвращения гибели клетки. При 
СД нарушен транспорт глюкозы в ми-
окард. Соответственно, при ишемии 
реализуется недостаток субстрата для 
генерации АТФ и повышается уровень 
гликемии в сыворотке крови [30]. Ги-
пергликемия приводит к образованию 
конечных продуктов гликозилирования 
и их рецепторов на клеточных мембра-
нах. Рецепторы конечных продуктов 
гликозилирования вызывают усиле-

ние воспалительной реакции путем 
активации трех провоспалительных 
факторов транскрипции (нуклеарного 
фактора, активирующего протеина–1, 
рецепторов эпидермального фактора 
роста, которые в нормальных условиях 
подавляются эндогенным инсулином) 
[37]. Гипергликемия непосредственно 
влияет на процессы, ответственные за 
изменения эндотелиальной функции, 
развитие воспаления и окислительно-
го стресса в связи с альтерацией по-
лиолового пути метаболизма глюкозы 
и увеличение синтеза диацилглицеро-
ла, который активирует протеинкиназу 
С [10]. Нарушение функции эндотелия 
связано со снижением активности ок-
сида азота и увеличением продукции 
супероксидных радикалов. Эти изме-
нения характерны для диабетически 
измененной внутренней грудной арте-
рии, а также для аутовенозных кондуи-
тов [11]. В конечном счете, в результа-
те оксидативного сосудистого стресса, 
происходит усиление воспалительной 
реакции, что способствует тромбозу 
сосудов, разрыву бляшек и угнетению 
тромбоцитарной функции [4]. Соот-
ветственно, вышеперечисленные па-
тологические реакции у больных СД 
способствуют снижению проходимо-
сти кондуитов, возврату ишемических 
событий и потребности в повторной 
реваскуляризации миокарда [3]. 

Инсулин нивелирует активирую-
щее воздействие гипергликемии на 
процессы оксидативного сосудистого 
стресса путем увеличения миокарди-
ального захвата глюкозы, уменьшает 
воспалительную реакцию и снижает 
активность процессов апоптоза кле-
ток. Инсулин является катализато-
ром миокардиального метаболизма 
глюкозы, стимулируя процесс транс-
порта глюкозы в миоциты, тем самым 
снижая высвобождение свободных 
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жирных кислот, и опосредованно че-
рез активацию пируват дегидрогена-
зы усиливает аэробный метаболизм. 
Также инсулин действует как противо-
воспалительное средство, подавляя 
провоспалительные факторы транс-
крипции, нуклеарный фактор каппа В, 
фактор роста раннего ответа-1, акти-
вирующий протеин-1, и уменьшает ак-
тивность воспалительных медиаторов, 
таких как ИЛ-6, фактор некроза опухо-
ли – альфа, молекула межклеточной 
адгезии-1 и E-селектин [20, 22]. Под 
воздействием инсулина происходит 
регуляция азотистого обмена, а имен-
но системы «L-аргинин/оксид азота», 
приводящая к вазодилатации, улуч-
шению эндотелиальной функции со-
судов и тромбоцитарной функции пу-
тем угнетения активности ингибитора 
агрегации тромбоцитов, увеличения 
синтеза простациклина. Также проис-
ходит подавление процессов апоптоза 
клеток путем увеличения уровня ок-
сида азота [24]. В клинических иссле-
дованиях было показано, что инсулин 
снижает уровень свободных жирных 
кислот после операции АКШ, улучша-
ет аэробный метаболизм при добав-
лении в кардиоплегический раствор, 
уменьшает концентрацию активных 
форм кислорода, молекул адгезии и 
С-реактивного белка [21, 34].  

Гипергликемия как фактор риска 
развития осложнений после опе-
рации аортокоронарного шунтиро-
вания. В нескольких исследованиях 
было продемонстрировано, что гипер-
гликемия является причиной роста по-
казателей заболеваемости и смертно-
сти у всех больных, перенесших АКШ, 
вне зависимости от наличия СД. Так,  
Т. Donts и соавт. в ходе анализа кли-
нических исходов 6280 пациентов, 
перенесших кардиохирургические 
операции, выявили, что пациенты с 
высокими пиковыми уровнями глике-
мии (более 360 мг/Дл) во время аор-
токоронарного шунтирования имели 
наиболее высокие показатели заболе-
ваемости и смертности независимо от 
наличия СД [16]. L. Fish и соавт. обна-
ружили следующую закономерность 
– при повышении уровня гликемии в 
послеоперационном периоде (более 
250 мг/Дл) в 10 раз увеличивается риск 
развития различных осложнений [36]. 
Аналогичные выводы были сделаны 
и в других работах [17–19]. Таким об-
разом, эти исследования убедительно 
доказывают, что вне зависимости от 
наличия СД, с повышением уровня 
гликемии в периоперационном перио-
де АКШ связано увеличение показате-
лей заболеваемости и смертности. 

Коррекция гипергликемии в пери-
операционном периоде. Измерение 
уровня гликированного гемоглобина 
(HbA1c) до операции у пациентов с 
СД и повышенным риском послеопе-
рационной гипергликемии помогает 
оптимизировать послеоперационный 
контроль глюкозы. Уровень HbA1c яв-
ляется индикатором контроля уровня 
гликемии за 6-8 недель до оператив-
ного вмешательства. Об адекватном 
контроле уровня глюкозы свидетель-
ствуют цифры HbA1c<7% [32]. Также 
согласно стандартам практики, отмена 
пероральных сахароснижающих пре-
паратов производится не менее чем 
за 12 ч до операции. Пациенты, по-
лучающие инсулин и поступающие в 
день операции, должны продолжать 
введение базального инсулина и не 
должны получать инсулины коротко-
го действия. Внутривенное введение 
препаратов инсулина является пред-
почтительным для достижения бы-
строго и эффективного контроля гли-
кемии перед операцией [10]. 

Важно понимать, что чувствитель-
ность тканей к инсулину во время хи-
рургического вмешательства снижа-
ется, но затем быстро повышается в 
послеоперационном периоде. Данный 
факт приводит к интраоперационному 
увеличению потребления препаратов 
инсулина с последующим быстрым 
снижением в ближайшем послеопе-
рационном периоде. Эти изменения 
являются следствием гипотермии, 
увеличения «нагрузки» глюкозой, вве-
дения растворов, используемых для 
приготовления кардиоплегического 
раствора и инотропных препаратов. 
После окончания искусственного кро-
вообращения, когда перечисленные 
факторы перестают оказывать своё 
влияние, потребность в инсулине бы-
стро снижается, и если не учесть это-
го, возможно развитие выраженной 
гипогликемии [23]. Следовательно, пе-
ред тем как пациент покинет операци-
онную, необходимо измерить уровень 
глюкозы и адекватно уменьшить вво-
димую дозу инсулина. В операционной 
необходимо контролировать уровень 
глюкозы крови каждые 30-60 мин, а во 
время предполагаемых её резких ко-
лебаний (например, во время выпол-
нения кардиоплегии, охлаждения и со-
гревания пациента) – каждые 15 мин. 
Согласно рекомендациям Общества 
торакальных хирургов (STS) [30], все 
пациенты в палате интенсивной тера-
пии (ПИТ) должны иметь уровень глю-
козы плазмы крови не более 180 мг/дл. 
У всех пациентов, находящихся в ПИТ 
≥ 3 дней (из-за зависимости от аппа-

рата искусственной вентиляции лёг-
ких, необходимости в инотропной под-
держке, внутриаортальной баллонной 
контрпульсации или устройстве меха-
нической поддержки левого желудоч-
ка, потребности в антиаритмических 
препаратах, диализе или продлённой 
вено-венозной ультрафильтрации), 
уровень глюкозы плазмы крови дол-
жен поддерживаться постоянной ин-
фузией инсулина (ПИИ) и не должен 
превышать 150 мг/дл вне зависимости 
от наличия или отсутствия СД. Исполь-
зование данных алгоритмов на прак-
тике зависит от предпочтений врачей 
и экономических соображений. Ниже 
приведены современные рекоменда-
ции Общества торакальных хирургов 
по контролю уровня глюкозы плазмы 
крови во время кардиохирургических 
операций у взрослых пациентов [15].

I. Все пациенты с CД во время кар-
диохирургического вмешательства 
должны получать препарат инсулина 
в виде инфузии в операционной и, как 
минимум, в течение 24 ч после вме-
шательства для достижения уровня 
глюкозы менее 180 мг/дл (класс дока-
зательности – I; уровень доказатель-
ности – B).

II. Уровень HbA1c должен быть из-
мерен до операции у пациентов с са-
харным диабетом и пациентов, име-
ющих риск развития гипергликемии 
в послеоперационном периоде, для 
оценки необходимости контроля гли-
кемии в послеоперационном периоде 
и степени этого контроля (класс I; уро-
вень C).

III. Пациенты без СД, уровень глю-
козы плазмы крови которых превы-
сил 180 мг/дл только во время искус-
ственного кровообращения, в качестве 
лечения могут внутривенно получать 
препарат инсулина в прерывистом 
режиме до достижения уровня глюко-
зы менее 180 мг/дл. Но если уровень 
глюкозы у такого пациента остаётся 
повышенным (более 180 мг/дл) после 
окончания искусственного кровообра-
щения, необходимо наладить посто-
янную капельную инфузию инсулина 
(класс I; уровень B).

IV. Пациенты с СД или без него, 
имеющие повышенный уровень глю-
козы плазмы крови (более 180 мг/дл), 
должны получать внутривенные инфу-
зии инсулина для достижения и под-
держания уровня гликемии менее 180 
мг/дл в течение всего времени пребы-
вания в ПИТ (класс I; уровень A).

Протокол проведения постоянной 
инфузии инсулина, направленного на 
поддержание оптимальной гликемии 
(12-180 мг/дл), представлен в таблице. 
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На практике наиболее оптимальным 
является измерение уровня глюкозы 
плазмы крови 1 раз в час до стабиль-
ного достижения целевых уровней на 
фоне ПИИ [32]. К сожалению, точность 
большинства «карманных» глюкоме-
тров далека от оптимальной [6]. Из-
вестно, что показатели, полученные с 
помощью глюкометра и в больничной 
лаборатории, разнятся (допускаемая 
погрешность не должна превышать 
20%), что может приводить к несоот-
ветствующей терапии [2]. Большое 
количество пациент-зависимых фак-
торов оказывает влияние на точность 
измерения уровня глюкозы, включая 
колебания рН и гематокрита, кисло-
родный статус [27]. С учетом этих фак-
торов у всех пациентов, находящихся 
в ПИТ, уровень глюкозы плазмы крови 
должен определяться в больничной 
лаборатории каждые 2-4 ч в ближай-

шем послеоперационном периоде и 
дважды в день на протяжении 2 сут в 
отделении. 

Самым трудным из всех периопе-
рационных этапов является перевод 
пациента на подкожное введение ин-
сулина. Пациент готов к переводу на 
программированные введения базаль-
ного инсулина, если он отвечает сле-
дующим критериям [23]:

1. внутривенная инфузия препара-
тов инсулина продолжается не менее 
4 ч с постоянной скоростью, соответ-
ствующей базальной потребности па-
циента;

2. пациент экстубирован и не полу-
чает кардиотонической поддержки;

3. пациент готов принимать пищу 
per os, энтерально или парэнтерально.

Согласно клиническим рекоменда-
циям Общества торакальных хирур-
гов и American Association of Clinical 

Endocrinology, на период нахождения 
больного с СД в палате необходимо 
стремиться к оптимальному поддер-
жанию уровня глюкозы:

1. Целевой постпрандиальной кон-
центрацией глюкозы плазмы крови яв-
ляется уровень менее 180 мг/дл.

2. Для пациентов, переведенных 
в отделение из ПИТ, перед приемом 
пищи или натощак целевым является 
уровень глюкозы от 100 до 140 мг/дл. 
Наиболее эффективным способом до-
стижения контроля уровня гликемии 
является сочетание введения базаль-
ного инсулина «по часам» и болюсного 
введения препаратов инсулина корот-
кого действия. Подбор дозы осущест-
вляется на основе диеты и уровня глю-
козы плазмы крови пациента.

3. Необходимо информировать па-
циента о том, что при невозможности 
принятия пищи инъекция короткодей-

Протокол проведения постоянной инфузии инсулина [25] *

Уровень ниже желаемого Желаемый диапазон 
концентраций Уровень выше желаемого

Уровень 
глюкозы < 80 мг/дл 80-119 мг/дл 120-180 мг/дл 181-220 
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251-300 мг/

дл 301-350 мг/дл 351-400 мг/
дл
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мг/дл

Скорость 
инфузии 
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≤ 1 ед/ч

Прекратить ин-
фузию: ввести 
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р-ра глюкозы

позвать врача

Повторно из-
мерить уровень 
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уровня глюкозы 
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скорость ин-
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не изменять

Если уровень
глюкозы ↓ в двух по-
следовательных изме-
рениях, то ↓ скорость 
инфузии на 0,5 ед/ч *
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Примечание. Рекомендуется измерять уровень глюкозы 1 раз в час до момента стабилизации (желаемые цифры гликемии на протя-
жении 3 последовательных измерений), затем – 1 раз в 2 ч. Измерения уровня глюкозы должны проводиться хотя бы 1 раз в 2 ч, пока 
пациент получает инфузию препаратов инсулина.
*Не для использования у пациентов с острым диабетическим кетоацидозом или гипергликемическим гиперосмолярным синдромом.
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ствующего инсулина должна быть про-
пущена. Однако инъекции препаратов 
инсулина длительного действия про-
пускать запрещено, независимо от 
концентрации глюкозы (даже при нор-
ме) или пропуске приема пищи.

Главной целью возобновления ис-
ходной схемы приёма таблетирован-
ных гипогликемических средств яв-
ляется обеспечение эффективного 
контроля углеводного обмена паци-
ента, находящегося в стабильном со-
стоянии. Необходимо учитывать, что 
тиазолидиндионовые препараты (пио-
глитазон, розиглитазон) не должны на-
значаться пациентам с застойной сер-
дечной недостаточностью. Препараты 
сульфонилмочевины (глипизид, глибу-
рид и глимепирид), короткодействую-
щие стимуляторы секреции инсулина 
(репаглинид, натеглинид) должны вво-
диться постепенно с учётом аппети-
та пациента. Возобновление приёма 
метформина не производится, пока 
не доказан факт нормальной функции  
почек. 

По имеющимся данным, в настоя-
щее время общепринятым является 
положение, что контроль уровня глюко-
зы улучшает ближайшие и отдалённые 
результаты АКШ у пациентов с СД или 
без диабета, но с развитием гипергли-
кемии в периоперационном периоде. 
В исследованиях было показано, что 
поддержание уровня гликемии менее 
180 мг/дл снижает частоту осложнений 
и летальных исходов. Более «агрес-
сивная» коррекция уровня глюкозы 
имеет не столь очевидное влияние 
на исходы. Для выявления эффектов 
более «агрессивного» подхода к кон-
тролю уровня гликемии у пациентов, 
страдающих сахарным диабетом, во 
время АКШ H.L. Lazar с соавторами 
провели проспективное исследование, 
в котором рандомизировали пациен-
тов на группы «агрессивного» (90-120 
мг/дл) и «умеренного» (120-180 мг/
дл) контроля уровня гликемии [7]. Раз-
ницы между группами в показателях 
30-дневной летальности, частоты ин-
фаркта миокарда, неврологических ос-
ложнений, глубокой инфекции грудины 
и фибрилляции предсердий показано 
не было. Пациенты с «агрессивным» 
контролем имели бóльшую частоту 
гипогликемических эпизодов, которые, 
однако, не имели какой-либо клини-
ческой значимости. «Агрессивный» 
контроль не улучшал клинические ре-
зультаты лечения в сравнении с «уме-
ренным» подходом к контролю уровня 
гликемии. Эти результаты согласуются 
с результатами исследования, прове-
дённого М. Bhamidipati с соавторами, 

которые показали, что наименьшее 
количество осложнений и летальных 
исходов при операциях АКШ имели па-
циенты с сахарным диабетом и «уме-
ренным» контролем уровня глюкозы 
(120-179 мг/дл) [31]. Американская 
коллегия врачей (Аmerican College of 
Physicians) (2011 г.) на сегодняшний 
день рекомендует ещё более «уме-
ренный» подход к контролю уровня 
гликемии у пациентов хирургического 
профиля и пациентов в ПИТ – 140-200 
мг/дл [35].

Заключение. Гипергликемия, раз-
вивающаяся у пациентов во время 
АКШ и других кардиохирургических 
вмешательств, увеличивает количе-
ство периоперационных осложнений 
и летальных исходов, а также снижа-
ет показатели отдалённой выживае-
мости и возврата ишемических собы-
тий. Поддержание уровня гликемии на 
уровне ≤180 мг/дл при помощи посто-
янной инфузии препаратов инсулина у 
пациентов с сахарным диабетом или 
без него приводит к снижению часто-
ты осложнений, летальных исходов, 
раневой инфекции грудины, сокраще-
нию времени нахождения пациента в 
стационаре, а также увеличивает от-
далённую выживаемость. Те пациен-
ты, которые находятся в ПИТ более 
чем на 3 сут, или которые имеют при-
знаки сепсиса или полиорганной недо-
статочности, должны иметь уровень 
глюкозы плазмы крови <150 мг/дл. 
Более «агрессивный» контроль уров-
ня гликемии (80–120 мг/дл) при отсут-
ствии указанных осложнений не имеет 
каких-либо преимуществ и не приво- 
дит к улучшению клинических резуль-
татов.
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Лимбическая система – это сово-
купность ряда структур головного моз-

га, участвующих в регуляции функций 
внутренних органов, обоняния, ин-
стинктивного поведения, эмоций, па-
мяти, сна, бодрствования и многих др.  
Термин «лимбическая система» впер-
вые был введён в научный оборот в 
1952 г. американским исследовате-
лем Паулем Мак-Лином [7]. Комплекс 
структур, образующих лимбическую 
систему, включает в себя: обонятель-
ную луковицу, обонятельный тракт, 
обонятельный треугольник, переднее 
продырявленное вещество, поясную 
извилину (ответственную за авто-
номные функции регуляции частоты  
сердцебиений и кровяного давления), 

парагиппокампальную извилину, зуб-
чатую извилину, гиппокамп (форми-
рование долговременной памяти), 
миндалевидное тело (агрессия и осто-
рожность, страх), гипоталамус (регу-
ляция автономной нервной системы 
через гормоны, регуляция кровяного 
давления, сердцебиения, чувства го-
лода, жажды, полового влечения, цик-
ла сна и пробуждения), сосцевидное 
тело (формирование памяти), а также 
ретикулярную формацию среднего 
мозга.

Термин «лимбический энцефалит» 
(ЛЭ) используется в том случае, если 
основной предполагаемой областью 

Н.А. Шнайдер, И.А. Киселев, Ю.С. Панина, Е.А. Шаповалова

ЛИМБИЧЕСКИЙ ЭНЦЕФАЛИТ: КЛИНИКО-
ЛАБОРАТОРНАЯ ГЕТЕРОГЕННОСТЬ

Лимбический энцефалит (ЛЭ) характеризуется подострой клинической симптоматикой когнитивных расстройств, эпилептических при-
ступов, заторможенности, нарушений сна, некоторыми психиатрическими состояниями (такими как депрессия, раздражительность, гал-
люцинации), а также подострыми нарушениями кратковременной памяти. Наиболее частыми причинами ЛЭ являются аутоиммунный 
процесс (паранеопластического или непаранеопластического генеза) и инфекции. В статье представлена подробная классификация ЛЭ 
с описанием лабораторных и радиологических находок, наиболее характерных для различных форм заболевания. 

Ключевые слова: лимбическая система, вирусный энцефалит, вирус простого герпеса (ВПГ), эпилепсия, диагностика, клинический 
случай.

Limbic encephalitis is characterized as subacute development of cognitive disorders, seizures, impairment of consciousness, sleep disturbances, 
some psychiatric symptoms (such as depression, irritability, hallucinations) and subacute short-term memory impairment. The main causes of 
limbic encephalitis are autoimmune process (paraneoplastic or non-paraneoplastic) and infections. We present the full etiologic classification of 
limbic encephalitis with description of laboratory and radiologic findings, which are the most essential for different forms of the disease. 

Keywords: limbic system, viral encephalitis, herpes simplex virus (HSV), epilepsy, diagnostics, medical case report.
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