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Резюме
Инсулинорезистентность является самостоятельным фактором риска развития ишемического инсульта 
(ИИ). Инсулинорезистентность способствует тромбообразованию и развитию атеросклероза, участвуя 
в основных патогенетических звеньях развития ИИ. Резистентность к инсулину также связана с некоторы-
ми независимыми факторами риска инсульта, такими как гипертензия, гипертриглицеридемия и снижение 
уровня липопротеинов высокой плотности. Инсулинорезистентность негативно влияет на функциональное 
восстановление и прогноз у пациентов с ИИ независимо от того, есть ли у пациента сахарный диабет, но 
механизмы этого недостаточно изучены. Терапия инсулинорезистентности является важным компонентом 
вторичной профилактики ИИ и включает немедикаментозное и фармакологическое лечение. Представлены 
терапевтические подходы к инсулинорезистентности, которые позволяют предложить новые терапевти-
ческие направления для клинического улучшения прогноза у пациентов с ИИ.
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Аbstract
Insulin resistance is an independent risk factor for ischemic stroke (IS). Insulin resistance contributes to thrombus 
formation and atherosclerosis development, participating in the main pathogenetic links of IS. Insulin resistance is 
also associated with some independent risk factors for stroke, such as hypertension, hypertriglyceridemia, and low 
levels of high-density lipoprotein. Insulin resistance negatively aff ects functional recovery and prognosis in patients 
with IS, regardless of whether the patient has diabetes, but the mechanisms behind this are not well understood. In-
sulin resistance therapy is an important component of secondary prevention of IS and includes non-pharmacological 
and pharmacological treatment. The article presents therapeutic approaches to insulin resistance, which allow for the 
development of new therapeutic strategies to improve the clinical prognosis of patients with IS.
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Сокращения: АМРК — аденозинмонофос-
фат (АМФ)-активируемая киназа, ГПП-1 — глю-
кагоноподобный пептид-1, ГЭБ — гематоэн-
цефалический барьер, ДИ — доверительный 
интервал,ИИ — ишемический инсульт, ИР — ин-
сулинорезистентность, ЛПВП — липопротеины 
высокой плотности, ЛПОНП — липопротеины 
очень низкой плотности, ОШ — отношение ри-
сков, СД — сахарный диабет, СРБ — C-реактив-
ный белок, ТИА — транзиторная ишемическая 
атака,ТГИ — триглицеридо-глюкозный индекс, 
ЦНС — центральная нервная система, AMPA — 
амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолпропионо-
вая кислота, GLUT3 — глюкозный транспортер 
3, GLUT4 — глюкозный транспортер 4, IL-6 — 
интерлейкин-6, IR — инсулиновый рецептор, 
NMDA — N-метил-D-аспартат, NO — оксид азота, 
PAI-1 — ингибитор активатора плазминогена 1-го 
типа, PGI2 — простациклин 2, TNF-α — фактор 
некроза опухоли-α.

Заболеваемость инсультом существенно не из-
менилась за последние несколько десятилетий, 
несмотря на значительные успехи в клинических 
вмешательствах, направленных на снижение факто-
ров риска инсульта, таких как гипертония, курение 
и сахарный диабет (СД). Инсульт остается второй 
по значимости причиной инвалидности и смерт-
ности во всем мире [1]. Поскольку энергетический 
метаболизм является необходимым условием для 
жизнедеятельности, многочисленные исследования 
посвящены изучению нарушений энергетического 
метаболизма в ткани мозга, особенно роли инсули-
на. Инсулин защищает ткани мозга, предотвращая 
ишемию, окислительный стресс и повреждение тка-
ни мозга, вызванное апоптозом, а также регулируя 
метаболизм холестерина в нейронах и астроцитах. 
Инсулин также может эффективно облегчать когни-
тивные нарушения, вызванные болезнью Альцгей-
мера [2].

Инсулинорезистентность (ИР) является ключе-
вым фактором патогенеза ряда сердечно-сосудистых 
заболеваний, в том числе инсульта [3, 4]. Наличие 
ИР у пациентов с инсультом связано с плохим про-
гнозом [5]. Одним из наиболее известных эффектов 
ИР является наличие гипергликемии, которая может 
негативно влиять на функцию мозга через различ-
ные механизмы [6].

Нормальная инсулиновая сигнализация в мозге 
и инсулинорезистентность. Инсулин — хорошо 
известный гормон, вырабатываемый бета-клетками 
поджелудочной железы, который регулирует пери-
ферический метаболизм глюкозы. Инсулиновая сиг-
нализация из центральной нервной системы (ЦНС) 
регулирует энергетический баланс посредством 
сложных механизмов [7]. Концентрация инсулина 
в цереброспинальной жидкости коррелирует с его 
концентрацией в циркулирующей плазме. Хотя 
до сих пор ведутся споры о возможности выработ-
ки инсулина в ЦНС, циркулирующий инсулин может 

проникать в ткани мозга через гематоэнцефаличе-
ский барьер (ГЭБ) [8].

Нейроны являются главными потребителями 
глюкозы в мозговой ткани, используя 85% энергии, 
необходимой для ее функционирования [9]. Хотя 
мозговая ткань составляет всего около 2% от массы 
тела взрослого человека, она потребляет примерно 
20% всей энергии организма. При этом метаболизм 
глюкозы обеспечивает более 95% АТФ, необходи-
мого мозгу, делает метаболизм глюкозы в мозговой 
ткани особенно важным [10]. Глюкозный транспор-
тер 3 (GLUT3) и глюкозный транспортер 4 (GLUT4) 
присутствуют на мембране нейронов. GLUT4 играет 
ключевую роль в поддержании гомеостаза глюко зы, 
и его активность сильно зависит от инсулина [11, 
12]. Под воздействием инсулина происходит переме-
щение GLUT4 из цитоплазмы на клеточную мембра-
ну в нейронах гиппокампа и коры, что способствует 
транспортировке глюкозы [13]. Инсулин не только 
поддерживает баланс энергетического метаболиз-
ма в тканях мозга, но и стимулирует рост нейри-
тов, регулирует высвобождение и обратный захват 
катехоламинов, управляет экспрессией и локали-
зацией рецепторов N-метил-D-аспартата (NMDA), 
α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолпропионо-
вой кислоты (AMPA) и γ-аминомасляной кислоты 
(GABA), а также модулирует синаптическую пла-
стичность, способствуя выживанию нейронов путем 
подавления апоптоза [14].

Инсулин должен связываться с инсулиновыми ре-
цепторами (IR) на плазматических мембранах, чтобы 
оказывать свой известный биологический эффект. 
IR, состоящие из α-субъединиц и β-субъединиц, при-
сутствуют в мозге и на большинстве клеток. В тканях 
мозга IR в основном распределены в гипоталаму-
се, обонятельной луковице, гиппокампе, полосатом 
теле, коре головного мозга и мозжечке [14]. Инсулин 
сначала связывается с внеклеточными α-субъедини-
цами рецепторов инсулина, что вызывает аутофос-
форилирование внутриклеточных β-субъединиц. 
Инсулиновый рецептор имеет две изоформы: A и B. 
Исследования показывают, что в мозге экспрессиру-
ется только более короткая высокоафинная изофор-
ма А (IR-A), в отличие от низкоафинной изоформы 
В (IR-B), которая присутствует у взрослых людей 
в периферических тканях (мышцы, почки, печень, 
жир) [15]. Наиболее классическим каркасом для 
инсулинового рецептора является семейство суб-
стратов инсулинового рецептора (IRS), включающее 
шесть изоформ (IRS1-6). Предполагается, что IRS1 
и IRS2 опосредуют большинство метаболических 
эффектов активации инсулинового рецептора [16]. 
В тканях мозга инсулин действует через IRS1, а IRS2 
тесно связан с активностью инсулиноподобного фак-
тора роста 1 (IGF-1) [15].

Существует четыре клинически признанных 
критерия для выявления ИР у пациентов: «золотым 
стандартом» измерения ИР является эугликемиче-
ский гиперинсулинемический клэмп-тест (HOMA-
IR); пероральные глюкозотолерантные тесты; тест 
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на высвобождение С-пептида; и триглицеридо-глю-
козный индекс (ТГИ). Каждый из этих методов име-
ет свои преимущества и недостатки.

ТГИ считается простым и надежным практи-
ческим маркером ИР. ТГИ рассчитывается как ln 
(триглицериды натощак (мг/дл) × глюкоза крови 
натощак (мг/дл)/2) [17]. Поперечное исследование, 
проведенное в сельских районах северо-восточного 
Китая [18], было направлено на изучение связи меж-
ду ТГИ и ишемическим инсультом (и при разделе-
нии ТГИ на квартили риск развития ИИ в верхнем 
квартиле был в 1,776 раза выше, чем в нижней кате-
гории. Кроме того, в нескольких исследованиях так-
же указана прогностическая способность ТГИ в от-
ношении риска рецидива инсульта, заболеваемости 
и даже смерти у пациентов с ИИ [17, 19]. В конечном 
итоге это открытие демонстрирует потенциальную 
ценность ТГИ в оптимизации стратификации риска 
ИИ в общей популяции.

Как инсулинорезистентность приводит к ише-
мическому инсульту. В настоящее время показано, 
что ИР может быть ранним предиктором и незави-
симым фактором риска сердечно-сосудистых и цере-
броваскулярных событий [20], а инсульт может усу-
губить нарушения метаболизма глюкозы и привести 
к ИР [21]. ИР может способствовать развитию ИИ 
через различные механизмы.

Все больше работ посвящается связи между ИР 
и тромбозом. Обнаружено, что ИР может нарушать 
функцию эндотелиальных клеток и усиливать адге-
зию, активацию и агрегацию тромбоцитов, что при-
водит к образованию тромбов [22]. Эндотелиальные 
клетки выполняют несколько функций, включая 
про- и антикоагуляцию, которые находятся в рав-
новесии в нормальных условиях. Когда функция 
эндотелиальных клеток нарушена, риск тромбоза 
увеличивается [23]. При ИР передача сигналов фос-
фатидилинозитол-3-киназs нарушена, что приводит 
к снижению выработки оксида азота (NO) (сосудо-
расширяющего вещества), тогда как митоген-ак-
тивируемая протеинкиназой передача сигналов 
инсулина в эндотелии активирована, что приводит 
к увеличению выработки эндотелина-1 (сосудосу-
живающего вещества) и в конечном итоге к эндоте-
лиальной дисфункции [24]. Избыточное высвобо-
ждение свободных жирных кислот, вызванное ИР, 
и сами свободные жирные кислоты могут приводить 
к липотоксичности. Это, в свою очередь, вызывает 
повышение экспрессии коагуляционных тканевых 
факторов (например, ингибитор активатора плазми-
ногена 1-го типа (PAI-1) по тому же механизму, что 
и глюкозотоксичность, что приводит к протромбо-
тическому состоянию [25]. Кроме того, свободные 
жирные кислоты могут запускать порочный круг, ак-
тивируя несколько путей, увеличивающих процент 
фосфорилирования серина IRS1 [26]. Длительная 
гипергликемия и снижение активности сывороточ-
ной параоксоназы/арилэстеразы 1 (PON-1) могут 
ослабить противовоспалительные свойства липо-
протеинов высокой плотности (ЛПВП). В конечном 

итоге концентрации сывороточного фактора некроза 
опухоли-α (TNF-α), интерлейкина-6 (IL-6) и C-реак-
тивного белка (СРБ), которые реагируют на уровни 
воспаления, повышались, что указывает на связь 
между воспалительной реакцией, вызванной ИР, 
и эндотелиальной дисфункцией [27].

Гиперинсулинемия оказывает сложное и различ-
ное воздействие на тромбоциты у пациентов с ИР и у 
здоровых людей. У здоровых людей инсулин снижа-
ет агрегацию тромбоцитов и высвобождение проа-
грегантных веществ, способствуя переносу магния 
в тромбоциты (например, тромбоксана А2) [28]. Ин-
сулин естественным образом подавляет гиперактив-
ность тромбоцитов. Он повышает чувствительность 
тромбоцитов к простациклину (PGI2) и увеличивает 
выработку PGI2 и NO эндотелиальными клетками, 
что позволяет тромбоцитам поддерживать нормаль-
ную функцию. Гиперактивация тромбоцитов спо-
собствует макрососудистым и микрососудистым 
событиям при возникновении ИР, что может объяс-
нить, почему тромбоциты прилипают к эндотелию 
сосудов чаще у пациентов с СД 2-го типа, чем у здо-
ровых людей [29].

Атеросклероз является распространенной при-
чиной развития ИИ [30]. Существуют убедительные 
доказательства того, что ИР или метаболический 
синдром, вызванный ИР, участвуют в патогенезе 
ИИ, способствуя образованию атеросклеротических 
бляшек при прогрессировании атеросклероза [31]. 
Согласно эпидемиологическим исследованиям, ги-
перинсулинемия является самостоятельным факто-
ром риска развития атеросклероза. Гиперинсулине-
мия, вызванная ИР, может усугубить атеросклероз, 
способствуя воспалению сосудов, развитию гладко-
мышечных клеток сосудов, патологическому холе-
стериновому профилю, гипертензии и привлечению 
иммунных клеток в эндотелий [32]. Многочислен-
ные исследования показали, что ИР приводит к на-
рушениям липидного обмена [33]. По сравнению 
с нормальным метаболическим состоянием, рези-
стентность к инсулину способствует избыточно-
му липогенезу de novo, а также производству и се-
креции липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) [34]. Кроме того, ИР может ускорить 
выработку соединительной ткани в стенках крове-
носных сосудов и агрегацию липопротеинов низкой 
плотности ЛПНП в гладких мышцах артерий, что не-
посредственно ускоряет развитие атеросклероза и в 
конечном итоге способствует развитию ИИ [31].

Инсулинорезистентность и исходы у пациен-
тов с инсультом. ИР рассматривается как новый не-
зависимый предиктор впервые возникшего ИИ [35] 
и связан с более высокими показателями инвалид-
ности у пациентов с ИИ [5]. Авторы в исследовании 
с включением 173 пациентов с ИИ без СД выявили 
статистически значимую положительную корре-
ляцию между значениями индекса чувствительно-
сти к инсулину, определенному в гомеостатической 
модели (HOMA-IR), и значениями шкалы тяжести 
инсульта NIHSS (r = 0,408; р < 0,001) [36]. Также 
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они показали, что более высокие значения ИР были 
связаны с более высоким риском неблагоприятного 
функционального исхода (отношение рисков [ОР] 
3,23; 95% доверительный интервал [ДИ] 1,75–5,08; 
р = 0,001).

По результатам исследования ACROSS-China 
(Аномальная регуляция уровня глюкозы у пациентов 
с острым инсультом в Китае) среди 1245 пациентов 
без СД было показано, что пациенты с высокой ИР 
по индексу HOMA-IR в первые 24 ч после инсуль-
та имели более высокий риск смертности в первый 
год после инсульта (ОР 1,68; 95% ДИ 1,12–2,53; 
p = 0,005); более высокий риск повторного инсульта 
(ОР 1,57; 95% ДИ 1,12–2,19); p = 0,005); риск пло-
хого функционального результата по шкале Рэнкина 
(ОР 1,42; 95% ДИ 1,03–1,95; р = 0,03) [37]. В иссле-
довании SAHLSIS у 441 пациента с острым инсуль-
том без СД при оценке тяжести инсульта по шкале 
NIHSS было отмечено, что средние значения ин-
декса HOMA-IR нарастали с увеличением тяже-
сти инсульта и составляли 2,47 ± 0,28, 2,95 ± 0,29 
и 3,22 ± 0,41 балла (р < 0,02) у пациентов с легким, 
средним и тяжелым инсультом, соответственно [38].

Терапевтические подходы к лечению инсули-
норезистентности у пациентов с ишемическим 
инсультом. Терапия ИР является важным компонен-
том вторичной профилактики ИИ [39]. Повышение 
концентрации инсулина в ЦНС или чувствитель-
ности к нему может быть эффективным не только 
в предотвращении ИИ, но и в улучшении прогноза 
у пациентов, перенесших его. Лечение ИР включает 
медикаментозные и немедикаментозные подходы.

Изменения образа жизни, такие как здоровое 
питание, снижение веса, отказ от курения и адек-
ватная физическая активность, являются общеиз-
вестными способами повышения чувствительности 
периферических тканей к инсулину и рассматрива-
ются как первичная профилактика ИИ [39]. Ожи-
рение связано с повышенной распространенностью 
сосудистых факторов риска, и именно оно обычно 
является основной причиной ИР. В исследовании 
INTERSTROKE ожирение стало причиной 82% 
и 90% популяционного риска ишемического и ге-
моррагического инсульта, соответственно [40]. Ис-
следователи обнаружили, что здоровое вегетари-
анское питание значительно снижает общий риск 
инсульта [41]. Диетический контроль у пациентов 
с СД является простым, эффективным, безопасным 
и действенным способом улучшения ИР [42].

В настоящее время доказано, что курение и пас-
сивное курение являются явными факторами риска 
инсульта [43]. Как у мужчин, так и у женщин, кото-
рые курят табак и/или электронные сигареты, с боль-
шей вероятностью развивается ИР по сравнению 
с некурящими. У мужчин, употребляющих оба типа 
изделий, вероятность развития ИР была в 2,19 раза 
выше (95% ДИ 1,39–3,44), а у употребляющих толь-
ко один тип — в 1,78 раза выше (95% ДИ 1,43–2,22). 
У женщин, употребляющих оба типа изделий, веро-
ятность была в 2,32 раза выше (95% ДИ 1,01–5,34), 

а у употребляющих только один тип — в 1,76 раза 
выше (95% ДИ 1,28–2,42) [43].

Существуют достаточные основания для вклю-
чения кардиопульмональных и смешанных трени-
ровок, включая ходьбу, в программы реабилитации 
после инсульта. Кардиопульмональные тренировки, 
а также, в меньшей степени, смешанные трениров-
ки, улучшают подвижность и равновесие, тем самым 
снижая инвалидизацию во время или после стандарт-
ного лечения инсульта [44]. Между физическими 
упражнениями и ИР существует четкая взаимосвязь. 
Последние исследования неизменно показывают, 
что умеренные регулярные физические нагрузки 
продолжительностью 30 минут и более, по крайней 
мере, три раза в неделю в течение не менее вось-
ми недель, улучшают чувствительность к инсулину 
у пациентов с СД, ожирением и метаболическим 
синдромом. Улучшение чувствительности к инсу-
лину может быть связано со снижением веса [45]. 
Таким образом, изменение образа жизни является не 
только важной частью первичной профилактики ИИ, 
но и может играть значительную роль в лечении ИР 
при вторичной профилактике инсульта.

В последнее время исследователи сосредото-
чились на изучении интраназального введения ин-
сулина как на нейропротекторном методе лечения 
ИИ. Интраназальное введение является безопасным 
и эффективным способом проникновения через ГЭБ 
и увеличения распределения в ЦНС, лишенным не-
достатков системных побочных эффектов, при этом 
снижая резистентность к инсулину [46]. В клиниче-
ском исследовании, изучавшем безопасность интра-
назального введения инсулина для лечения демен-
ции при болезни Альцгеймера, было установлено, 
что частота сосудистых заболеваний в группе, по-
лучавшей инсулин, была незначительно ниже, чем 
в группе плацебо, что также продемонстрировало 
безопасность интраназального введения инсули-
на [47]. Введение инсулина интраназально умень-
шало размер инфаркта мозга и неврологический 
дефицит у крыс с индуцированным стрептозотоци-
ном диабетом и очаговым ишемически-реперфузи-
онным повреждением головного мозга [48]. Данные, 
подтверждающие эффективность интраназального 
введения инсулина, достаточны. Интраназальное 
введение инсулина является перспективным тера-
певтическим методом при ИР и для восстановления 
неврологических функций при ИИ.

Еще одна действенная стратегия заключается 
в использовании инсулиновых сенситайзеров для 
непосредственной борьбы с ИР. Несмотря на то, что 
исследований инсулиновых сенситайзеров при ИИ 
было проведено немного, выявлен ряд полезных 
инсулиновых сенситайзеров, основываясь на пре-
дыдущих исследованиях пациентов с СД 2-го типа. 
Тиазолидиндионы снижают резистентность к инсу-
лину непосредственно за счет активации рецептора 
γ, активируемого пероксисомным пролифератором 
(PPAR-γ), который способствует дифференцировке 
мезенхимальных стволовых клеток в адипоциты, 
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липогенезу в периферических адипоцитах, сниже-
нию уровня печеночных и периферических тригли-
церидов, снижению активности висцеральных ади-
поцитов и повышению уровня адипонектина [49]. 
Двумя распространенными тиазолидиндионами 
являются пиоглитазон и росиглитазон, оба из кото-
рых — агонисты PPAR-γ. В исследовании 3876 па-
циентов, которые недавно перенесли ИИ или тран-
зиторную ишемическую атаку (ТИА) и имели 
HOMA-IR > 3,0, но не имели СД 2-го типа, были раз-
делены на две группы в многоцентровом двойном 
слепом эксперименте (пиоглитазон или плацебо). 
Было выявлено, что пиоглитазон снижает не только 
риск развития СД 2-го типа (ОР = 0,48, ДИ = 0,33–
0,69), но и частоту инсульта и инфаркта миокарда 
(ОР = 0,76, ДИ = 0,62–0,93) [50]. Опубликованный 
в 2017 г. метаанализ показал, что у пациентов с ИР, 
предиабетом и диабетом 2-го типа (n = 4980) при-
менение пиоглитазона значимо снижало риск по-
вторного инсульта [51]. Более поздний метаанализ 
пяти рандомизированных контролируемых испыта-
ний с участием 5039 человек с инсультом или ТИА, 
из которых четыре оценивали препарат пиоглитазон 
и одно — росиглитазон, было отмечено, что эти пре-
параты уменьшают частоту повторных инсультов 
и общих случаев сердечно-сосудистой смерти, не-
фатального инфаркта миокарда или нефатального 
инсульта, а также могут улучшить чувствительность 
к инсулину и стабилизацию «сонных» бляшек [52]. 
Однако требуется продолжение исследований с боль-
шей выборкой пациентов. Метформин является акти-
ватором аденозинмонофосфат (АМФ)-активируемой 
киназы (AMPK) и также обладает нейропротектор-
ными свойствами при ИИ. Активированная AMPK 
уменьшает нейровоспаление, подавляя высвобожде-
ние воспалительных маркеров, снижая образование 
активных форм кислорода для уменьшения окисли-
тельного стресса и стимулируя аутофагию. Кроме 
того, за счет снижения высвобождения глутамата, 
активация AMPK предотвращает апоптоз, вызван-
ный глутаматной иксайтотоксичностью [53].

Глюкагоноподобный пептид-1 (ГПП-1) поддер-
живает стабильность глюкозного обмена, увеличи-
вая выработку инсулина и подавляя секрецию глю-
кагона, стимулируя пролиферацию и рост клеток, 
а также предотвращая эксайтотоксичность и гибель 
клеток [54]. Рецепторы ГПП-1 обнаружены по всей 
ЦНС [55]. Агонисты рецепторов ГПП-1 не толь-
ко используются для лечения СД 2-го типа за счет 
повышения чувствительности к инсулину на пери-
ферии, но также было установлено, что они повы-
шают чувствительность нейронов к инсулину [56, 
57]. В метаанализе, охватившем 33 457 участни-
ков, отмечено, что лечение агонистами рецепторов 
глюкагоноподобного пептида-1 снижает частоту 
серьезных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий (смерть от сердечно-сосудистых при-
чин, нефатальный инфаркт миокарда и нефаталь-
ный инсульт) по сравнению с плацебо (ОР = 0,90, 
ДИ = 0,82–0,99). При этом препарат не вызывал 

таких побочных эффектов, как тяжелая гипоглике-
мия [58]. Другой метаанализ, включавший 35 до-
клинических исследований, 11 ретроспективных 
исследований баз данных, 7 испытаний исходов сер-
дечно-сосудистых заболеваний и 4 проспективных 
клинических исследования, показал, что введение 
агонистов рецепторов ГПП-1 после инсульта умень-
шало объем инфаркта, апоптоз, воспалительные ре-
акции и окислительный стресс, одновременно спо-
собствуя нейрогенезу, ангиогенезу и увеличению 
мозгового кровотока, оказывая тем самым нейро-
протекторное действие. Кроме того, в испытаниях 
исходов сердечно-сосудистых заболеваний было 
отмечено, что дулаглутид и семаглутид минимизи-
ровали риск инсульта [59].

Заключение
Таким образом, ИР приводит к нарушению регу-

ляции инсулина и может вызывать неврологические 
нарушения с помощью различных механизмов. Мно-
гочисленные исследования показали, что ИР являет-
ся не только особенностью СД 2-го типа, но и играет 
ключевую роль в развитии и прогрессировании ише-
мического инсульта. ИР является самостоятельным 
фактором риска развития ишемического инсульта. 
ИР связана с плохим прогнозом у пациентов с ише-
мическим инсультом.
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