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Резюме. Ишемический инсульт (ИИ) и сахарный диабет (СД) 2-го типа являются факторами, влияющими 
на гомеостаз низкомолекулярных аминотиолов (цистеина, гомоцистеина, глутатиона). Ранее было показа-
но, что ИИ приводит к снижению уровня восстановленных форм аминотиолов, однако остается неясным, 
оказывает ли СД 2-го типа влияние на них. Цель работы: уточнить особенности гомеостаза аминотио-
лов у пациентов с СД 2-го типа в остром периоде ИИ. Материал и методы. Обследовано 76 пациентов 
с первичным ИИ в бассейне средней мозговой артерии в первые 10–24 ч с момента развития неврологи-
ческой симптоматики. В I группу вошли 15 пациентов с ИИ и СД 2-го типа; во II группу — 61 пациент 
с ИИ и реактивной (стрессовой) гипергликемией. Общий уровень, восстановленные формы и редокс-статус 
аминотиолов в плазме крови определяли при поступлении пациентов в стационар. Результаты. У пациен-
тов с ИИ и СД 2-го типа по сравнению с пациентами с ИИ и стрессовой гипергликемией наблюдалось сни-
жение уровня общего глутатиона (1,27 против 1,65 мкМ, р = 0,021), а также его восстановленной формы 
(0,03 против 0,04 мкМ, р = 0,007). Для пациентов с СД 2-го типа, имеющих пониженный редокс-статус 
гомоцистеина (0,65–1,2%) и глутатиона (0,7–2,0%), было характерно снижение уровня общего глутатиона 
(р = 0,02; p = 0,03). Заключение. СД 2-го типа в остром периоде ИИ ассоциируется со снижением уровня 
общего глутатиона. Вероятно, что СД 2-го типа характеризуется особой взаимосвязью между процессами 
метаболизма гомоцистеина, глутатиона и глюкозы. Поиск гомоцистеин-зависимых подходов к коррекции 
метаболизма глутатиона при СД 2-го типа может представлять определенный интерес при ра зработке 
дополнительных направлений терапии ИИ.
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Abstract. Ischemic stroke (IS) and type 2 diabetes mellitus are factors that aff ect the homeostasis of low-molecular-
weight aminothiols (cysteine, homocysteine, glutathione etc.). It has already been shown that IS in the acute period 
led to a decrease a level of reduced forms of aminothiols, but it is not clear whether type 2 diabetes mellitus has a 
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noticeable eff ect there. Objective: to reveal the features of homeostasis of aminothiols in patients with type 2 diabetes 
mellitus in acute IS. Material and methods. The study involved 76 patients with primary middle cerebral artery IS 
in the fi rst 10–24 hours after development of neurological symptoms. Group 1 included 15 patients with IS and type 
2 diabetes mellitus, group 2 — 61 patients with IS and stress hyperglycemia. Their total plasma levels of cysteine, 
homocysteine, and glutathione, their reduced forms, and redox status were determined at admission (in the fi rst 24 
hours after IS). Results. There was a decrease in the level of total glutathione level (1.27 vs. 1.65 μM, p = 0.021), as 
well as its reduced form (0.03 vs. 0.04 μM, p = 0.007) in patients with IS and type 2 diabetes mellitus. Patients with 
type 2 diabetes mellitus who had a low redox status of homocysteine (0.65–1.2%) and glutathione (0.7–2.0%) were 
also characterized by a decrease in total glutathione level (p = 0.02; p = 0.03). Conclusion. Thus, type 2 diabetes 
mellitus is associated with a decrease in the level of total glutathione in acute IS. Probably, type 2 diabetes mellitus is 
characterized by a particular relationship between the metabolism of homocysteine, glutathione and glucose. There-
fore, the search for homocysteine-dependent approaches to correct glutathione metabolism in type 2 diabetes mellitus 
may be of interest as an adjuvant therapy for IS.
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Медико-социальная значимость проблемы ише-
мического инсульта (ИИ) определяется его часто-
той в структуре заболеваемости и смертности на-
селения, высокими показателями временной утраты 
трудоспособности и первичной инвалидности. Воз-
можность сочетания у одного больного ИИ с нару-
шениями углеводного обмена ведет к поиску высо-
кочувствительных биомаркеров, на основе которых 
будут создаваться модель и алгоритм диагностики, 
оценки тяжести течения, определения ближайшего 
и отдаленного прогноза, оптимизации программы 
лечения коморбидной цереброваскулярной патоло-
гии. 

Более чем у 40% пациентов с ИИ при поступле-
нии выявляется острое повышение уровня глю-
козы крови. Это состояние является результатом 
генерализованной стрессовой реакции, активации 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы 
с высвобождением кортизола и катехоламинов и на-
рушения эндокринной регуляции [1]. 

Ранее в экспериментальных и клинических ис-
следованиях было показано снижение восстановлен-
ных форм низкомолекулярных аминотиолов (НМАТ) 
в остром периоде ИИ, что может быть ответной ре-
акцией организма на окислительный стресс (ОС) [2, 
3]. НМАТ являются высокочувствительными к окис-

лительному стрессу соединениями. НМАТ (цистеин 
(Цис), глутатион (Глн), гомоцистеин (Гцис) и др.) на-
ходятся в окисленном (до дисульфидов) и восстанов-
ленном состоянии. Общее содержание аминотиола 
является   суммой его окисленной и восстановленной 
форм. Редокс-статус (РС) аминотиола определяется 
как отношение восстановленной формы к общему 
содержанию и является показателем его окислитель-
но-восстановительного баланса.

СД оказывает независимое влияние на гомеостаз 
НМАТ. У больных СД 2-го типа среди женщин от-
мечается повышение уровня общего Гцис (оГцис) 
и снижение уровня общего Глн (оГлн)  [4]. В дру-
гом исследовании было выявлено снижение РС Глн 
в плазме крови при СД 2-го типа [5]. Также было 
отмечено, что СД 2-го типа является фактором, уси-
ливающим отрицательную связь между уровнем 
глюкозы и уровнем оГлн в плазме крови у пациентов 
с ишемической болезнью сердца (ИБС) [6]. Возмож-
но, что в этом определенную роль играет повыше-
ние активности γ-глутамилцистеинтрансферазы — 
фермента, участвующего в синтезе Глн, так 
как выявлена тесная корреляция активности 
γ-глутамилцистеинтрансферазы с уровнем глю-
козы [4]. В последующем было установлено, что 
в эритроцитах пациентов СД 2-го типа наблюдается 
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снижение скорости синтеза Глн и, по-видимому, уве-
личивается скорость его потребления [7].

Цель исследования: оценить влияние стрессо-
вой гипергликемии и СД 2-го типа на общее содер-
жание (о), уровень восстановленных форм (в) и РС 
НМАТ (Цис, Гцис, Глн) в плазме крови у пациентов 
в острейшем периоде ИИ.

Материал и методы. В исследование были вклю-
чены 76 пациентов в первые 10–24 ч с момента раз-
вития инсульта в бассейне средней мозговой арте-
рии. Группу ИИ с гипергликемией без СД 2-го типа 
в анамнезе составил 61 пациент в возрасте от 48 до 
84 лет, в группу ИИ с СД 2-го типа в анамнезе вошли 
15 пациентов в возрасте от 45 до 84 лет.
Этические аспекты. Каждый пациент и/или его 

родственник получили полную информацию о цели 
исследования и дали письменное согласие на уча-
стие в исследовании. Каждому пациенту и/или его 
родственнику было объяснено, что пациент может 
по собственному желанию в любой момент выйти из 
исследования, получив дополнительную консульта-
цию врача. Исследование проведено в соответствии 
с основными принципами Хельсинкской деклара-
ции 2000 г. и было одобрено этическим комитетом 
ФГБНУ НЦН.

Основные критерии включения в исследование: 
1) возраст от 45 до 85 лет; 2) ишемический инсульт; 
3) подтвержденный данными магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) инфаркт в бассейне средней моз-
говой артерии; 4) подписанное информированное 
согласие на обследование, а также обработку персо-
нальных данных; 5) гипергликемия (уровень глюко-
зы натощак в плазме крови ≥ 7,0 ммоль/л).

Критерии исключения из исследования: сахарный 
диабет 1-го типа, острый инфаркт миокарда, деком-
пенсированная почечная, печеночная, дыхательная 
недостаточность, сердечная недостаточность III–IV 
функционального класса, онкологические заболева-
ния, хронический алкоголизм, ВИЧ-инфекция.

Тяжесть неврологических нарушений по шкале 
инсульта Национального института здоровья США 
(NIHSS) [8] и функциональное восстановление с ис-
пользованием модифицированной шкалы Рэнкина 
(mRs) [9] оценивались в момент поступления паци-
ентов в стационар и в конце острого периода.

Инструментальные методы исследования вклю-
чали МРТ головного мозга с МР-ангиографией ин-
тракраниальных артерий, дуплексное сканирование 
брахиоцефальных артерий, трансторакальную эхо-
кардиографию и электрокардиографию. 

Лабораторные методы включали исследование 
клинического анализа крови, гемостаза и стандарт-
ных биохимических показателей. Исследование 
показателей гемостаза проводилось на автомати-
ческом коагулометре ACL 9000 (Instrumentation 
Laboratory, CША). Содержание холестерина и ли-
попротеинов низкой плотности (ЛПНП), глюкозы 
(гексогеназным методом), гликированного гемо-
глобина (НbA1c) (иммунотурбометрическим ме-
тодом), мочевины определяли на автоматическом 
биохимическом анализаторе Konelab 30i (Финлян-

дия) с использованием наборов реагентов фирмы 
Randox (Великобритания). 

Исходя из основной цели исследования, всем па-
циентам с ИИ проводилось определение гликемии 
при поступлении. Гликированный гемоглобин ис-
следовался при гликемии от 6,1 ммоль/л при посту-
плении. Уровень HbA1c отражает средние значения 
гликемии за последние 3 мес. и связан с развитием 
осложнений при СД. Диагноз СД 2-го типа устанав-
ливался в соответствии с критериями Американской 
диабетической ассоциации [10]. 

Всем включенным в исследование пациентам 
с ИИ проводилась базисная терапия, включающая 
гипотензивные препараты, ацетилсалициловую кис-
лоту, антикоагулянты (при кардиогенном эмболиче-
ском инсульте), статины. Сахароснижающая терапия 
осуществлялась под контролем гликемии.

НМАТ (о- и в-формы Цис, Глн, Гцис) определяли 
методом жидкостной хроматографии, как было опи-
сано ранее [2]. 

Статистическая обработка полученных данных 
проводилась с помощью программного пакета IBM 
SPSS Statistics Version 20,0. Сравнение групп прово-

Т а б л и ц а  1
Общая характеристика пациентов*

Показатель
ИИ и СД 2-го 

типа 
(n = 15)

ИИ и стрессовая 
гипергликемия 

(n = 61)
Возраст, годы 66 [57; 72] 64 [58; 67]
Пол, муж/жен (муж %) 6/9 (40) 29/32 (48)
NIHSS (1-е cутки) 5,5 [4; 11,3] 5,0 [3,0; 8,0]
NIHSS (21-е сутки) 3,0 [2,0; 5,3] 2,0 [1,0; 5,0]
mRs (1-е сутки) 3,0 [1,8; 4,0] 3,0 [1,0; 4,0]
mRs (21-е сутки) 2,0 [1,0; 3,0] 2,0 [0,0; 3,0]
Глюкоза крови, ммоль/л 7,4 [7,0; 7,8]& 6,7 [6,3; 6,9]
НbA1c, % 7,3 [6,6; 8,0]& 5,4 [5,2; 5,6]]
Холестерин, ммоль/л 5,3 [4,8; 7,6] 6,6 [5,6; 7,3]
ЛПНП, ммоль/л 2,4 [2,1; 3,3] 2,9 [2,3; 3,3]
Мочевина, ммоль/л 7,9 [6,6; 8,8] 7,2 [5,4; 8,4]

* Данные представлены как медиана, 1-й и 3-й квартили, & — p < 0,001.

Т a b l e  1
General characteristics*

Index
IS and type2 

diabetes
(n = 15)

IS and stress 
hyperglycemia 

(n = 61)
Age, years 66 [57; 72] 64 [58; 67]
Sex, male/female (male %) 6/9 (40) 29/32 (48)
NIHSS (1st day) 5.5 [4; 11.3] 5.0 [3.0; 8.0]
NIHSS (21st day) 3.0 [2.0; 5.3] 2.0 [1.0; 5.0]
mRs (1st day) 3.0 [1.8; 4.0] 3.0 [1.0; 4.0]
mRs (21st day) 2.0 [1.0; 3.0] 2.0 [0.0; 3.0]
Blood glucose, mmol/L 7.4 [7.0; 7.8]& 6.7 [6.3; 6.9]
НbA1c, % 7.3 [6.6; 8.0]& 5,4 [5.2; 5.6]]
Cholesterol, mmol/L 5.3 [4.8; 7.6] 6.6 [5.6; 7.3]
Low-density lipoprotein, 
mmol/L 2.4 [2.1; 3.3] 2.9 [2.3; 3.3]

Urea, mmol/L 7.9 [6.6; 8.8] 7.2 [5.4; 8.4]

* The data is represented as median, the 1st and the 3rd quartiles, & — 
p < 0.001.
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дили с использованием непараметрического крите-
рия Манна–Уитни. Для выявления влияния факторов 
друг на друга использовали анализ линейной регрес-
сии, а для выявления ассоциации факторов — метод 
ранговой корреляции Спирмена. Пороговое значение 
уровня статистической достоверности р составляло 
0,05 (при множественных сравнениях использовали 
коррекцию Холма–Бонферони).

Результаты. Общая характеристика пациентов 
приведена в табл. 1, уровни НМАТ представлены 
в табл. 2.

В группе пациентов с ИИ и СД 2-го типа уровень 
глюкозы был выше, чем в группе пациентов с ИИ 
и стрессовой гипергликемией. Уровень оЦис был 
выше среди мужчин, чем среди женщин (360 [309; 
412] против 325 [163; 361] мкМ, р = 0,021), так же 
как и уровень оГцис (16,6 [12,9; 20,8] против 13,4 
[8,1; 15,8] мкМ соответственно, р = 0,024). Частота 
гипергомоцистеинемии (оГцис > 14 мкМ) в обеих 
группах не имела достоверного отличия (54% в груп-
пе ИИ и стрессовой гипергликемии и 33% в группе 
ИИ и СД 2-го типа, p = 0,15).

Анализ показал, что уровни как восстановленных 
форм, так и общего содержания Цис и Гцис и их РС 
не имеют отличий между исследованными группа-
ми. При этом уровень как о-, так и вГлн у больных 
с ИИ и СД 2-го типа был ниже, чем у больных с ИИ 
и стрессовой гипергликемией (p = 0,021 и р = 0,007 
соответственно). Однако статистически значимой 
ассоциации уровня глюкозы в крови с уровнями 
НМАТ как в отдельных группах, так и при оценке 
всей выборки пациентов не обнаружено.

Анализ линейной регрессии в группе пациентов 
с ИИ и стрессовой гипергликемией не выявил вли-
яния на уровень оГлн таких показателей, как воз-
раст, уровни глюкозы, мочевины, холестерина, сум-
марный балл по NIHSS. Только уровни оЦис и вГлн 
имели влияние на уровень оГлн (р = 0,001 и р = 0,01 
соответственно). В группе пациентов с ИИ и СД 
2-го типа ассоциаций вышеперечисленных факторов 
с уровнями оГлн и вГлн обнаружено не было.

В группе пациентов с ИИ и стрессовой гипер-
гликемией отмечалась незначительная положитель-
ная корреляция уровня мочевины с оГцис (r = 0,28, 
р = 0,017) и вГцис (r = 0,274, р = 0,02), а также отри-
цательная корреляция также между уровнями моче-
вины и вГлн (r = –0,308, р = 0,01). В группе ИИ и СД 
2-го типа подобных связей не наблюдалось. 

В группе пациентов с ИИ и стрессовой гипергли-
кемией уровень оЦис тесно коррелировал с уровня-
ми оГлн (r = 0,544, р = 0,001) и оГцис (r = 0,751, 
р = 0,001). У пациентов с ИИ и СД 2-го типа подоб-
ная ассоциация оЦис наблюдалась только с оГцис 
(r = 0,721, р = 0,002). Также только в группе ИИ 
и стрессовой гипергликемии обнаружены корре-
ляции между оГлн и оГцис (r = 0,466, р = 0,001), 
оГцис и вГцис (r = 0,432, р = 0,001), оГлн и вГлн 
(r = 0,575, р = 0,001). В обеих группах наблюдалась 
также ассоциация вЦис с вГцис (ИИ и стрессовая ги-
пергликемия: r = 0,653, p < 0,001; ИИ и СД 2-го типа: 
r = 0,813, p < 0,001). В отличие от группы пациентов 

с ИИ и стрессовой гипергликемией, у пациентов 
с ИИ и СД 2-го типа наблюдалась корреляция между 
уровнями вГцис и вГлн (r = 0,568, р = 0,027).

В группе пациентов с ИИ и СД 2-го типа не было 
выявлено каких-либо ассоциаций уровней НМАТ 
с возрастом пациентов, однако была найдена обрат-
ная корреляция возраста с уровнем глюкозы крови 
(r = −0,523, р = 0,038). В группе ИИ и стрессовой 
гипергликемии, напротив, этой связи не отмеча-
лось, однако наблюдалась невысокая, но значимая 
негативная корреляция между возрастом и уровня-
ми оГлн (r = −0,242, р = 0,039) и вГлн (r = −0,242, 
р = 0,035).

В обеих группах не было выявлено ассоциаций 
уровней НМАТ с прогнозом ИИ по шкале mRs. Од-
нако в группе ИИ и стрессовой гипергликемиии уро-
вень мочевины у пациентов с неблагоприятным про-
гнозом (mRs > 2) был выше, чем при благоприятном 
прогнозе (8,35 [6,81; 8,81] против 5,85 [4,72; 7,51] 
ммоль/л соответственно, р = 0,01).

Следует отметить, что снижение уровня оГлн 
у пациентов с ИИ и СД 2-го типа по сравнению 
с пациентами с ИИ и стрессовой гипергликемией 
было характерно при пониженном РС Гцис (0,65–
1,2%) (рис. 1А). Также среди пациентов с ИИ и СД 
2-го типа, имеющих низкий уровень РС Глн (0,7–
2%), по сравнению с пациентами с ИИ и СД 2-го 

Т а б л и ц а  2
Уровни НМАТ (мкМ) в плазме крови*

Показатель ИИ и СД 2-го типа
(n = 15)

ИИ и стрессовая 
гипергликемия 

(n = 61)
оЦис 329 [151; 376] 338 [272; 383]
оГлн 1,27 [0,79; 1,50]& 1,65 [1,12; 2,47]
оГцис 12,7 [7,6; 15,7] 15,5 [11,1; 20,6]
вЦис 6,7 [4,0; 7,6] 6,6 [5,4; 8,4]
вГлн 0,03 [0,02; 0,03]&& 0,04 [0,03; 0,06]
вГцис 0,17 [0,12; 0,19] 0,21 [0,15; 0,30]
РС Цис, % 2,4 [1,7; 2,8] 2,0 [1,6; 2,8]
РС Глн, % 2,0 [1,6; 2,5] 2,2 [1,8; 3,9]
РС Гцис, % 1,4 [0,9; 2,0] 1,3 [0,9; 2,11]

* Данные представлены как медиана, 1-й и 3-й квартили; & — p < 0,05, 
&& — p < 0,01.

Т а b l e  2
The level of low-molecular amino thiols (μm) in the blood plasma*

Index
IS and type2 

diabetes
(n = 15)

IS and stress 
hyperglycemia 

(n = 61)
t Cysteine 329 [151; 376] 338 [272; 383]
t Glutathione 1.27 [0.79; 1.50]& 1.65 [1.12; 2.47]
t Homocysteine 12.7 [7.6; 15.7] 15.5 [11.1; 20.6]
r Cysteine 6.7 [4.0; 7.6] 6.6 [5.4; 8.4]
r Glutathione 0.03 [0.02; 0.03]&& 0.04 [0.03; 0.06]
r Homocysteine 0.17 [0.12; 0.19] 0.21 [0.15; 0.30]
RS Cysteine, % 2.4 [1.7; 2.8] 2.0 [1.6; 2.8]
RS Glutathione, % 2.0 [1.6; 2.5] 2.2 [1.8; 3.9]
RS Homocysteine, % 1.4 [0.9; 2.0] 1.3 [0.9; 2.11]

* The data is represented as median, the 1st and the 3rd quartiles; & — p < 0,05, 
&& — p < 0,01. Note: t — total; r — reduced; RS — redox status.
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типа также наблюдалось снижение уровня оГлн 
(рис. 1Б).

Обсуждение. Глн является основным тиолосодер-
жащим внутриклеточным антиоксидантом и одним 
из факторов регуляции метаболизма глюкозы, осо-
бенно у лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
[6]. Так, влиянием Глн на уровень глюкозы в крови 
было обусловлено снижение прогрессирования глю-
козо-зависимых изменений сосудистой стенки, об-
условленных артериальной гипертензией [11]. Роль 
Глн в развитии сосудистых нарушений при СД также 
подтверждается тем, что полиморфизм глутатион-S-
трасферазы, фермента Глн-опосредованной деток-
сикации ксенобиотиков, оказывает значительное 
влияние на раннее развитие сосудистых осложнений 
у больных СД [12]. С другой стороны, инсулин яв-
ляется фактором регуляции синтеза Глн, поскольку 
транскрипция скорость-лимитирующего фермента 
его синтеза, g-глутамилцистеинтрансферазы, активи-
руется инсулином [13]. Рассматривается множество 
факторов, которые могут оказывать дополнитель-
ное влияние на метаболизм НМАТ, в особенности 
Глн, при инсульте. Например, было показано, что 
продукт окисления липидов 4-гидрокси-2-ноненаль 
(4-HNE), уровень которого повышается при 
ишемии мозга [14], активирует транскрипцию 
γ-глутамилцистеинтрансферазы, а снижение биодо-
ступности вазодилататора NO, напротив, приводит 
к ингибированию его синтеза [13]. 

Ранее было показано, что у больных СД отмеча-
ется не только повышенный уровень Гцис, но и по-
ниженный уровень общего Глн у женщин вследствие 
низкой активности γ-глутамилцистеинтрансферазы 
[4]. Это в сочетании со снижением активности глу-
татион-пероксидазы и глутатион-редуктазы [15] 
усугуб ляет антиоксидатную защиту клеток. Сниже-

ние РС Глн у больных СД, несмотря на коррекцию 
уровня глюкозы, было отмечено в работе D. Tessier 
и соавт. [5]. Было показано, что у больных с ИБС 
уровень глюкозы в плазме крови обратно коррели-
рует с уровнем оГлн. У больных СД эта закономер-
ность отмечалась как при ИБС, так и без нее [6]. 

Установлено, что гипергликемия является пато-
генетическим фактором, реализующим негативное 
влияние СД на функцию эндотелия, ангиогенез, ге-
мостаз и проницаемость гематоэнцефалического 
барьера [16]. В ее основе лежит хронический ОС 
и связанная с ним митохондриальная дисфункция. 
Гипергликемия индуцирует ОС путем снижения 
уровней витаминов E и C, мочевой кислоты [6] с по-
следующим истощением общего антиоксидантного 
статуса [4]. Уровень глюкозы в этом случае является 
модулирующим фактором, который снижает порог 
патологического сигналинга активных форм кисло-
рода и азота [17]. Несмотря на то что гипергликемия 
в остром периоде ИИ ассоциируется с неблагоприят-
ным его прогнозом независимо от наличия СД, пока 
нет уверенности, что применение инсулина способ-
ствует улучшению исхода ИИ [18]. Кроме того, вли-
яние инсулина на снижение риска развития гемор-
рагического компонента в инфаркте мозга и тяжесть 
течения ИИ пока не доказана [19]. 

Результаты проведенного исследования показали, 
что независимо от уровня глюкозы крови СД 2-го 
типа при ИИ ассоциирован с пониженным уровнем 
как оГлн, так и вГлн. Если у пациентов с ИИ и стрес-
совой гипергликемией на уровень оГлн оказывает 
заметное влияние уровень его предшественника 
оЦис, который ответственен за скорость-лимитиру-
ющую стадию синтеза Глн в клетках, то у пациентов 
с ИИ и СД 2-го типа этой связи не наблюдалось. От-
сутствие ряда ассоциаций между уровнями НМАТ, 
которые были характерны для группы пациентов 
с ИИ и стрессовой гипергликемией, свидетельству-
ет, что диабетический статус является дополнитель-
ным фактором, влияющим на изменение гомеостаза 
НМАТ. Так, хронический ОС приводит не только 
к снижению РС НМАТ, но также к истощению Глн 
в клетках, а затем и плазме крови. По-видимому, это 
основной механизм, объясняющий исчезновение ас-
социаций оГлн с оЦис и оГцис, а также оГлн с вГлн 
в группе пациентов с ИИ и СД 2-го типа.

Несмотря на отсутствие ассоциаций между уров-
нями глюкозы и аминотиолов в обеих группах паци-
ентов при проведении анализа линейной регрессии, 
полученные результаты свидетельствуют о том, что 
гипергомоцистеинемия может являться дополни-
тельным фактором риска развития гипергликемии 
у пациентов с ИИ и СД 2-го типа. Это положение 
в целом согласуется с предыдущими исследовани-
ями, показавшими ассоциацию уровня оГцис с СД 
2-го типа [4, 20], роль гипергомоцистеинемии в по-
вышении показателей ОС у пациентов с СД 2-го типа 
[21], а также ассоциацию перекисного окисления 
липидов (или ОС) с повышенной толерантностью 
к глюкозе [22]. Кроме того, ранее было выявлено, 
что при ИИ происходит повышение не только уров-

Рис. 1. Влияние РС Гцис (А) и РС Глн (Б) на уровень оГлн
Fig. 1. RS Homocysteine (A) and RS Gluthatione (B) infl uence 
on tGluthatione level



34

РОССИЙСКИЙ НЕВРОЛОГИЧЕСКИЙ ЖУРНАЛ, № 5, 2020
DOI 10.30629/2658-7947-2020-25-5-29-35

ИССЛЕДОВАНИЯ И КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ

ня HbA1c, но и уровня оГцис [23], поэтому суще-
ствование взаимосвязи между этими показателями 
становится очевидным. Также полученные данные 
свидетельствуют о том, что при СД 2-го типа может 
наблюдаться особая чувствительность окислитель-
но-восстановительного баланса Гцис к метаболиз-
му Глн. Несмотря на отсутствие снижения РС Гцис 
и РС Глн в группе пациентов с ИИ и СД 2-го типа, 
именно для пациентов с СД 2-го типа, имеющих низ-
кие уровни РС Гцис и/или РС Глн, было характерно 
снижение уровня оГлн. 

Наше исследование носит предварительный ха-
рактер. Однако оно дает предпосылки для более тща-
тельного исследования роли гипергомоцистеинемии 
в развитии реактивной (стрессовой) гипергликемии, 
а также особенностей взаимосвязи окислительно-
восстановительного баланса Гцис с метаболизмом 
Глн у пациентов с СД 2-го типа при инсульте. В этой 
связи поиск подходов к коррекции метаболизма глу-
татиона у пациентов с СД 2-го типа может рассма-
триваться как потенциальное направление терапии 
в остром периоде ИИ. Как было показано ранее [24], 
биодоступность аминокислот — предшественников 
Глн (Цис и глицина) играет определенную роль в под-
держании его гомеостаза при СД 2-го типа. С одной 
стороны, Гцис является значимым источником обра-
зования Цис в клетках, однако его накопление может 
вызывать снижение активности ферментов транс-
сульфурирования, активацию окислительных про-
цессов и нарушение образования Глн с активацией 
процессов его окисления. Кроме того, для СД харак-
терно снижение активности Глн-редуктазы [15]. 

Заключение. В остром периоде ИИ у пациентов 
с СД  2-го типа выявлено снижение уровня оГлн. Воз-
можно, что гипергомоцистеинемия играет значимую 
роль в развитии гипергликемии при ИИ у пациентов 
с СД 2-го типа, а снижение РС Гцис, связанное со 
снижением уровня оГлн, является особенностью 
этой группы пациентов. Поиск Гцис-зависимых под-
ходов к коррекции метаболизма глутатиона при СД 
2-го типа может представлять определенный инте-
рес при разработке дополнительных направлений 
терапии ИИ.
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