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настоящее время под инсулинорезистентностью 

(ИР) понимают снижение биологического от-

вета к одному или нескольким эффектам дей-

ствия инсулина [1]. Наиболее часто ИР определяют 

как состояние, которое сопровождается снижением ути-

лизации глюкозы тканями в ответ на действие инсулина, 

т.е. резистентностью органов и тканей к сахароснижаю-

щему действию инсулина [2].

Феномен ИР был описан в 1939 г. Himsworth H.P. 

и Kerr R.B. для определения недостаточного ответа 

на введение экзогенного инсулина у больных сахар-

ным диабетом 2 типа (СД2) и ожирением [3]. В даль-

нейшем ИР была выявлена и при других состояниях 

у пациентов без предшествующего СД, например при 

беременности, уремии, после обширных травм, ожо-

гов [4–6]. 
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Послеоперационная инсулинорезистентность в последнее время считается одним из маркеров хирургического 
стресса, но причины ее возникновения и клиническое значение остаются недостаточно изученными. Наиболее часто 
инсулинорезистентность определяют как состояние, которое сопровождается снижением утилизации глюкозы 
органами и тканями в ответ на действие инсулина. Развитие инсулинорезистентности у пациентов без пред-
шествующего сахарного диабета 2 типа (СД2) в результате воздействия хирургической травмы (послеопераци-
онной инсулинорезистентности) в настоящее время рассматривается как один из факторов неблагоприятного 
исхода у пациентов после хирургических вмешательств. Результаты исследований свидетельствуют о большей 
частоте осложнений, в т.ч. инфекционных, и летальности у пациентов с остро возникшей гипергликемией, даже 
при сравнении с пациентами с СД2. Одним из способов коррекции стрессовой гипергликемии является проведение 
инсулинотерапии в раннем послеоперационном периоде, но это часто сопровождается развитием гипогликемиче-
ских состояний. Выявление факторов риска и их модификация в пред- и интраоперационном периоде могут снизить 
частоту развития инсулинорезистентности и гипергликемии, исключая необходимость введения инсулина. В ста-
тье дается обзор механизмов развития, способов профилактики и клинического значения инсулинорезистентности 
после оперативных вмешательств. Приведены данные о влиянии инсулинорезистентности на развитие осложнений 
в послеоперационном периоде, изучены патофизиологические механизмы развития инсулинорезистентности. В рам-
ках коррекции хирургического стресса комплекс мер по профилактике инсулинорезистентности может способ-
ствовать улучшению результатов лечения пациентов при проведении хирургических вмешательств, предотвращая 
развитие стрессовой гипергликемии и вызываемых ею неблагоприятных эффектов.  
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Post-operative insulin resistance (IR) is a recognised marker of surgical stress. However, the reasons underlying post-operative 
IR and its clinical value are still unclear. IR has been described as a pathological condition, in which organs and tissues fail 
to respond to the hormone insulin, resulting in acute hyperglycaemia. Post-operative IR in patients without type 2 diabetes has 
been identified as an independent, negative predictor of post-operative outcome. Studies have shown a direct relationship be-
tween post-operative morbidity (including complications from infection) and total mortality in patients with acute hyperglycae-
mia compared with diabetic patients. IR and stress-induced hyperglycaemia in the early post-operative period may be corrected 
by insulin infusion; however, this has often been associated with hypoglycaemia. Detection and modification of risk factors in 
the pre- and intra-operative periods may decrease the frequency of IR and hyperglycaemia and eliminate the use of insulin. In 
this literature review, the mechanisms underlying the development and prevention of post-operative IR, and its clinical value 
are discussed. This study demonstrates the relationship between IR and post-operative morbidity, highlighting the benefits of a 
complex approach to prevent the adverse events of post-operative IR and stress-induced hyperglycaemia.
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C 1990 гг. большое внимание ИР после хирургической 

операции стали уделять в связи с выявленными неблаго-

приятными эффектами стрессовой гипергликемии (СГ) 

у пациентов хирургического и кардиохирургического 

профиля, а также у пациентов в отделениях интенсивной 

терапии [7–9]. 

Во многих исследованиях было продемонстрировано, 

что коррекция гипергликемии с помощью вводимого эк-

зогенного инсулина способствует снижению летальности 

у пациентов в ОРИТ [10, 11]. В то же время «жесткие» 

протоколы поддержания нормогликемии приводили 

к увеличению частоты гипогликемических состояний, 

что нивелировало положительные эффекты инсулино-

терапии [12, 13].

При изучении послеоперационного метаболизма, 

стресс-индуцированных реакций закономерно возник 

вопрос о возможной профилактике СГ и ИР у пациентов 

в плановой хирургии.

Целью данного обзора было изучить механизмы фор-

мирования ИР в послеоперационном периоде, оценить 

влияние ИР и СГ на исходы в хирургии и выявить воз-

можные методы их коррекции.

Методы измерения ИР

Для оценки ИР в клинической практике применяют 

несколько способов: гиперинсулинемический эуглике-

мический клэмп-тест (ГИЭК), структурные математи-

ческие модели на основе внутривенного (минимальная 

модель, FSIGTT) и перорального глюкозотолерантного 

теста (ПГТТ) или определение глюкозы и инсулина на-

тощак с вычислением ряда индексов, в том числе HOMA 

(HОmeostatic Model Assessment), QUICKI (Quantitative 

insulin-sensitivity check index) [14, 15]. 

Согласно рекомендациям, для оценки послеопераци-

онной ИР в настоящее время необходимо использовать 

метод клэмп-теста [16], так как простое исследование 

уровня глюкозы и инсулина натощак не отражает в пол-

ной мере физиологические изменения, которые проис-

ходят в инсулинзависимых тканях после операции [17].

Патофизиология развития ИР

Инсулин является одним из основных регуляторов 

метаболизма. Его биологическая роль состоит в регуля-

ции обмена белков, жиров, углеводов, процессов роста, 

пролиферации клеток и тканей, в обеспечении синтети-

ческих процессов в клетках необходимыми субстратами 

(глюкозой, аминокислотами, жирными кислотами) 

и энергией. Антикатаболические свойства инсулина пре-

пятствуют распаду гликогена и жира (табл. 1) [1].

Чувствительность периферических тканей к инсу-

лину определяется наличием специфических рецепто-

ров, функция которых обеспечивает стимулирующее 

влияние инсулина на утилизацию глюкозы тканями 

с участием глюкозных транспортеров (GLUT). Голов-

ной мозг является инсулиннезависимым, и метаболизм 

глюкозы и энергии в нем происходит автономно с помо-

щью транспортера GLUT-1. В инсулинзависимых тка-

нях, таких как скелетная мускулатура, печень, жировая 

ткань, инсулин является главным регулятором метаболи-

ческих реакций, в основном за счет работы транспортера 

GLUT-4 (в мышцах) и GLUT-2 (в печени), что опреде-

ляет их как органы-мишени при развитии и хирургиче-

ской стресс-реакции [2, 18]. 

По мнению Гордюниной С.В., ИР является одной 

из адаптационных реакций на стресс, физиологическим 

механизмом регулирования направленности метабо-

лизма для обеспечения функционирования организма, 

поддержания его гомеостаза [19]. 

В развитии ИР после операции могут принимать уча-

стие несколько механизмов (рис. 1).

ИР после хирургического вмешательства может быть 

обусловлена, во-первых, вынужденным периодом го-

лодания (nil per os 8–12 часов до индукции анестезии, 

отсутствие питания в послеоперационном периоде) 

и необходимостью поддержания уровня гликемии, до-

статочного для обеспечения работы головного мозга, за-

живления послеоперационной раны, функционирования 

иммунной системы в условиях отсутствия поступления 

глюкозы извне [20].

Во-вторых, послеоперационная ИР является одним 

из компонентов эндокринного ответа, запускающего 

целый каскад метаболических изменений.

В ответ на хирургическую травму происходит форми-

рование физиологической стрессовой реакции, что вы-

зывает выброс катехоламинов, кортизола, глюкагона, 

гормона роста [21]. В послеоперационном периоде 

контринсулярные гормоны снижают чувствительность 

периферических тканей к инсулину с развитием ИР 

и приводят к повышению уровня глюкозы, в т.ч. за счет 

активации глюконеогенеза, одновременно подавляя син-

тез гликогена печенью [20].

Основной причиной ИР в послеоперационном пери-

оде, как и при СД2, считают пострецепторные нарушения 

передачи инсулинового сигнала на уровне транспортера 

глюкозы GLUT-4 и IPK-3 [фосфоинозитид-3-киназа] 

в скелетной мускулатуре [22, 23].

Black P.R. et al. исследовали уровень ИР после об-

ширной сочетанной травмы и пришли к выводам, что 
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Физиологические эффекты инсулина 

Инсулин стимулирует Инсулин подавляет

Захват глюкозы
Глюконеогенез 
и гликогенолиз

Синтез гликогена Липолиз

Захват аминокислот Апоптоз

Синтез ДНК

Синтез белка

Синтез жирных кислот и триглицеридов

Транспорт ионов

Липолиз

Апоптоз

Таблица 1

Примечания: ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота
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ИР после повреждения развивается в периферических 

тканях, в первую очередь в скелетной мускулатуре, со-

провождается снижением скорости утилизации глюкозы, 

двукратным увеличением метаболического клиренса 

инсулина при проведении ГИЭК и обусловлена наруше-

нием пострецепторного действия инсулина [5].

Формированию ИР также способствует выработка 

провоcпалительных цитокинов и адипокинов, напри-

мер IL-6, IL-1 [24, 25]. Получены данные, указывающие 

на снижение ИР при блокировании фактора некроза 

опухолей-альфа (TNF-α) [26].

Гипергликемия per se может снижать чувствитель-

ность к инсулину и секрецию инсулина с формированием 

ИР (феномен «глюкозотоксичности»), что приводит 

к снижению инсулинстимулированной утилизации глю-

козы за счет уменьшения транслокации GLUT-4 в мы-

шечных клетках [27]. Способность свободных жирных 

кислот ингибировать гликолиз может также способство-

вать развитию ИР, снижая чувствительность к инсулину 

путем уменьшения транспорта глюкозы и фосфорилиро-

вания в мышцах [28, 29].

Инсулинорезистентность и стрессовая 
гипергликемия

Развитие послеоперационной ИР в инсулинзависи-

мых тканях, в первую очередь в скелетной мускулатуре, 

является одним из механизмов регулирования метабо-

лизма углеводов с развитием СГ [30]. 

Под гипергликемией понимают повышение уровня 

глюкозы венозной плазмы натощак более 6,1 ммоль/л, 

но даже у здорового человека уровень гликемии варьирует 

в течение дня в зависимости от его физической активно-

сти и приема пищи, но не выходит за границы нормаль-

ных значений. Определение «патологического» уровня 

гипергликемии отличается при различных состояниях. 

Например, при СД2 диагностическими значимым счи-

тают повышение уровня глюкозы натощак ≥6,1 ммоль/л 

в плазме цельной капиллярной крови (≥7,0 ммоль/л в ве-

нозной крови) и/или случайное определение гликемии 

≥11,1 ммоль/л или через 2 ч в ходе ПГТТ [15].

Наиболее общепринятыми параметрами СГ явля-

ются следующие: гипергликемия в плазме венозной 

крови при поступлении в ОРИТ, в т.ч. после оператив-

ного вмешательства, ≥11 ммоль/л, и/или глюкоза плазмы 

натощак ≥7 ммоль/л, и/или любой из анализов глю-

козы крови в течение суток (выполняется каждые 6 ч) 

≥11 ммоль/л [18].

Согласно определению Американской ассоциации 

клинических эндокринологов и Американской ассо-

циации по изучению СД, к СГ относится повышение 

уровня глюкозы плазмы более 7,8 ммоль/л при развитии 

острого заболевания у пациентов без предшествующего 

СД [31].

Рис. 1. Схема развития послеоперационной инсулинорезистентности и гипергликемии.

Операция

анестезия и аналгезия

предшествующая инсулинорезистентность

иммобилизация

голодание

Снижение утилизации глюкозы 

периферическими тканями 

(жировая ткань, мускулатура) 

(GLUT-4)

Повышение продукции  

глюкозы (глюкогенез) 

под действием

катехоламинов

гормонов роста

кортизол

глюкогона

Подавление 

синтеза 

гликогена 

(GLUT-2)

Свободные жирные кислоты

интерлейкины (IL-1, IL-6)

TNF-a**

Инсулинорезистентность

Подавление транслокации GLUT-4*

Подавление активности GLUT-4*

Периферическая

Гипергликемия

Потребность в эндогенной глюкозе

Эритроциты

головной мозг

клетки иммунной системы, макрофаги

операционная рана

(GLUT-1, GLUT-3)

*GLUT – транспортер глюкозы; 

**TNF-a – фактор некроза 

опухолей альфа

Центральная
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В большинстве исследований СГ контрольными точ-

ками уровня гипергликемии выбирали уровень глюкозы 

плазмы более 7,8–10 ммоль/л [9, 31–33].

Неблагоприятные эффекты хронической гипергли-

кемии подробно изучены у пациентов с СД2, а пациенты 

данной группы традиционно относятся к категории по-

вышенного операционного риска [34]. В литературе 

опубликованы указания на взаимосвязь уровня гипер-

гликемии и неблагоприятного исхода у пациентов ОРИТ 

в неотложной кардиологии и неврологии, после кардио-

хирургических вмешательств [9, 12].

Изучение влияния гипергликемии на клиниче-

ские исходы у пациентов хирургического профиля 

с СД или без него привлекает все больше исследовате-

лей [35–37]. Длительное время послеоперационная СГ 

рассматривалась как адаптационная реакция на стресс, 

и ее коррекции не уделяли большого внимания.

В 2002 г. Umpiеrrez G.E. и соавт. провели исследо-

вание взаимосвязи уровня гликемии и клинических 

исходов среди 1886 пациентов, госпитализированных 

в стационар и в отделение интенсивной терапии с раз-

личными острыми нехирургическими заболеваниями 

(инфаркт миокарда, острое нарушение мозгового кро-

вообращения, декомпенсация хронической сердечной 

недостаточности). Результаты их исследования проде-

монстрировали, что гипергликемия является маркером 

тяжести заболевания и предиктором неблагоприятного 

исхода как у пациентов с СД2, так и без него. У 38% паци-

ентов была выявлена гипергликемия, и лишь 26% из них 

имели СД в анамнезе. Пациенты с впервые выявленной 

гипергликемией имели более высокий уровень летально-

сти (16%) при сравнении с пациентами, имеющими СД 

(3%) и нормогликемию (1,7%) [8]. 

Mohan S. и соавт. при изучении уровня гликемии 

и риска инфекционных осложнений в колоректаль-

ной хирургии у 5145 пациентов, среди которых 1072 

имели СД, отметили, что повышение гликемии более 

10 ммоль/л у пациентов без СД сопровождалось повы-

шением риска развития нагноения послеоперационной 

раны (OR (odds ratio) 1,53; p=0,03), сепсиса (OR 1,61; 

p<0,01) и летальности (OR 2,26; p<0,01), в отличие от па-

циентов с СД, у которых значимой взаимосвязи между 

гипергликемией и инфекционными осложнениями по-

лучено не было [37].

У кардиохирургических пациентов с СГ в интервале 

6,1–7,8 ммоль/л отмечалось меньшее число осложнений 

при сравнении с пациентами в группе с СГ 7,8–10 ммоль/д, 

при этом у пациентов с предшествующим СД значимой 

разницы между группами по уровню гипергликемии по-

лучено не было [38]. В большом ретроспективном иссле-

довании у кардиохирургических пациентов Duncan АЕ 

и соавт. отметили меньшую частоту осложнений у пациен-

тов без СД с уровнем послеоперационной гипергликемии 

7,8–9,4 ммоль/л при сравнении с пациентами с СГ более 

11 ммоль/л. Интересно, что частота осложнений и уровень 

летальности значимо не отличались в группе с СГ более 

11 ммоль/л и в группе с СГ менее 7,8 ммоль/л, что требует 

дальнейшего изучения [36].

Опубликованы данные, свидетельствующие, что ги-

пергликемия приводит к развитию эндотелиальной 

дисфункции, повышенной агрегации тромбоцитов 

с формированием тромбозов [39, 40]. К неблагоприят-

ным эффектам стойкой СГ также относятся: угнетение 

фагоцитарной активности лейкоцитов и снижение функ-

ции иммунных клеток, повышение риска инфекционных 

осложнений и сепсиса, медленное заживление операци-

онной раны [32, 41]. При повышении уровня гипергли-

кемии более 10–12 ммоль/л возрастает риск развития 

осмотического диуреза и гиповолемии [42].

Дальнейшее изучение обусловленных хирургическим 

стрессом метаболических изменений выявило, что СГ 

после операции развивается не только за счет действия 

стрессовых гормонов, интраоперационного введения 

глюкокортикостероидов, анестетиков, но и за счет сни-

жения утилизации глюкозы периферическими тканями 

в результате развития ИР [43]. 

ИР после хирургической операции наибо-

лее выражена в первый послеоперационный день 

и сохраняется в течение нескольких недель после вме-

шательства [44, 45]. Thorell A. и соавт. в 1994 г. провели 

исследование, в котором при измерении ИР путем ГИЭК 

у пациентов после плановых холецистэктомии и пахо-

вого грыжесечения отмечено, что при стандартном веде-

нии пациента, включая период голодания более 8–12 ч, 

после операции чувствительность к инсулину снижается 

на 54%, ИР в скелетной мускулатуре развивается макси-

мально в первые послеоперационные сутки и сохраня-

ется до 3 недель после операции [44]. 

Sato H. и соавт. в 2012 г. с использованием клэмп-

метода у 273 кардиохирургических больных впервые вы-

явили, что развитие послеоперационной ИР напрямую 

связано с риском развития послеоперационных ослож-

нений. Снижение чувствительности к инсулину на 25% 

значительно увеличивало риск развития послеопераци-

онных осложнений (OR 1,97 (1,27–3,06); p=0,003), на-

гноения послеоперационной раны (OR 2,23 (1,30–3,85); 

p=0,004), системной инфекции (OR 4,98 (1,48–16,8); 

p=0,010) и летального исхода (OR 2,33 (0,94–5,78); 

p=0,067). Кроме того, пациентам с уровнем HbA1c>6,5% 

при сравнении с пациентами с нормальным уровнем 

HbA1c потребовались больший объем гемотрансфу-

зий (р=0,046), более длительное пребывание в ОРИТ 

(р=0,03) и в стационаре (р<0,001) [9].

Прогнозирование развития ИР и СГ

Оценка уровня HbA1c широко используется 

для оценки контроля уровня гликемии у пациентов 

с СД, при этом его определение у пациентов хирургиче-

ского профиля перед вмешательством не является рутин-

ным [15, 46]. 

Gianchandani R. и соавт. определили HbA1c как не-

зависимый фактор риска гипергликемии в послеопера-

ционном периоде у пациентов кардиохирургического 

профиля (р=0,02) [47]. Исследование Sato H. и соавт. 

продемонстрировало значимую корреляцию между сте-
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пенью контроля гликемии по уровню HbA1c и чувстви-

тельностью к инсулину во время операции (OR=0,527, 

p<0,001). В исследовании в 2009 г. Gustafsson U.O. и соавт.

отметили, что в колоректальной хирургии у пациентов 

при повышении дооперационного уровня HbA1c выше 

6,5% отмечен более высокий уровень С-реактивного 

белка (137 vs 101 мг/л; р=0,008) и послеоперационных 

осложнений (OR 2,9 (1,1–7,9)) [35].

Профилактика и коррекция 
послеоперационной ИР

На развитие ИР после хирургического вмешательства 

влияет большое количество факторов (табл. 2).

Открытые операции на органах грудной клетки 

и брюшной полости сопровождаются более выражен-

ной и длительной гипергликемией и ИР при сравнении 

с вмешательствами меньшей травматичности [49, 50].

Использование эпидуральной (ЭДА) или реги-

онарной анестезии связано с меньшим уровнем ИР 

при сравнении с вмешательствами под общей анесте-

зией [51, 52].

Дексмедетомидин (α2-агонист), применяемый при 

сбалансированной анестезии как гипнотик, анксиоли-

тик, анестететик, обладает симпатолитической и анал-

гетической активностью, потенцирует действия других 

компонентов анестезии, снижает выраженность нейро-

эндокринного ответа на операцию в виде уменьшения 

концентрации норадреналина в крови. Применение дек-

смедетомидина продемонстрировало лучший контроль 

гликемии в послеоперационном периоде при сравне-

нии с анестезией на основе фентанила и рекомендуется 

для использования у пациентов с СД и нарушением то-

лерантности к глюкозе [53, 54]. В исследовании Gupta K. 

и соавт. внутривенное применение декс ме де то ми дина 

в дозе 1 мкг/кг во время премедикации в сравнении 

с фентанилом в дозе 2 мкг/кг способствовало снижению 

выраженности СГ во время плановой холецистэктомии, 

что, по мнению авторов, обусловлено снижением ней-

роэндокринного ответа при проведении ларингоскопии 

и лапароскопии [53].

Jung S.M. и соавт. в 2105 г. отметили значимое сни-

жение частоты и уровня послеоперационной гипергли-

кемии (р=0,002) у пациентов в торакальной хирургии 

при проведении тотальной внутривенной анестезии 

с применением пропофола и ремифентанила для дости-

жения большей глубины анестезии по данным монито-

ринга центральной нервной системы (BIS 60±5 vs 40±5, 

р=0,002), что, по мнению авторов, вызвано меньшим вы-

бросом норадреналина и лучшей коррекцией операцион-

ного стресса [54].

Использование низкоконцентрированных растворов 

глюкозы (1–1,25%) для проведения инфузионной тера-

пии во время оперативных вмешательств в отоларинголо-

гии челюстно-лицевой хирургии сопровождалось более 

низким уровнем СГ, ИР и катаболизма белка [55, 56].

Сокращение длительности предоперационного го-

лодания и применение растворов глюкозы для «метабо-

лической» подготовки приводило к снижению уровня 

послеоперационной ИР и СГ [57, 58]. Ljungqvist O. и соавт. 

продемонстрировали, что введение растворов глюкозы 

накануне операции при сравнении со «стандартным» 

голоданием способствовало снижению послеопераци-

онной ИР как за счет снижения уровня циркулирующих 

стрессовых гормонов, так и за счет меньшего влияния 

на GLUT-4 в мышцах [59].

Smith M.D. и соавт. в Кохрейновском обзоре в 2014 г. 

подтвердили положительное влияние преднагрузки угле-

водами при проведении обширных хирургических вмеша-

тельств. Согласно их данным, введение высокоуглеводного 

напитка за 2 ч до индукции анестезии способствовало сни-

жению уровня послеоперационной ИР и сопровождалось 

сокращением длительности госпитализации при обшир-

ных оперативных вмешательствах на 1,66 дня при сравне-

нии с плацебо и «стандартным» голоданием [60].

По литературным данным, снижение послеопераци-

онной ИР возможно за счет:

1) использования эпидуральной анестезии/аналгезии 

на грудном уровне [50];

2) применения мультимодальной аналгезии [52];

3) снижения травматичности операции за счет исполь-

зования мини-инвазивных методик [48, 49, 61];

Факторы развития инсулинорезистентности и стрессовой гипергликемии в послеоперационном периоде

Дооперационные

Тяжесть заболевания
Исходная инсулинорезистентность (СД, онкология, ожирение)

Уровень HbA1c>6,5%
Предоперационное голодание (nil per os 8–12 ч)

Интраоперационные

Травматичность операции (открытая операция vs лапаро/торакоскопическая)
Характер обезболивания (общая vs эпидуральная анестезия)

Область оперативного вмешательства (грудная клетка, брюшная полость)
Состав инфузионной терапии (глюкозосодержащие растворы)

Глюкокортикостероиды
Анестетики (пропофол, декcмедетомидин и др.)

Послеоперационные
Длительная иммобилизация

Характер послеоперационного питания (парентеральное, энтеральное)
Адекватность обезболивания

Таблица 2

Примечания: HbA1c – гликированный гемоглобин; СД – сахарный диабет
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4) использования «метаболической» подготовки угле-

водными растворами перорально или внутривенно 

перед операцией [58];

5) сокращения периода до- и послеоперационного го-

лодания с «ранним» энтеральным питанием [59].

Таким образом, выявление пациентов группы риска, 

коррекция дооперационной гипергликемии и приме-

нение методов, снижающих риск развития ИР в после-

операционном периоде, могут уменьшить уровень СГ 

и снизить вероятность обусловленных ею осложнений.

Заключение

Феномен ИР в послеоперационном периоде при-

влекает все большее число исследователей. В насто-

ящее время ИР после операции рассматривается как 

один из основных интегральных показателей выра-

женности хирургического стресса. Исследование угле-

водного обмена на дооперационном этапе, в частности 

определение уровня гликозилированного гемоглобина 

(HbA1c), позволяет выявить пациентов высокого риска 

и использовать различные способы профилактики ИР, 

что в результате снижает проявления CГ. Основными 

факторами, влияющими на степень развития послео-

перационной ИР, считаются длительность и травма-

тичность оперативного вмешательства, длительность 

предоперационного голодания и ограничение питания 

в послеоперационном периоде, неадекватное после-

операционное обезболивание и длительная иммоби-

лизация. Оптимизация периоперационного пациента 

с коррекцией факторов риска развития ИР может спо-

собствовать снижению числа послеоперационных ос-

ложнений, более быстрому восстановлению пациента 

после операции и сокращению длительности госпита-

лизации.
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