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Цель – проанализировать уровень гиперсекре-
ции инсулина у  пациентов с  глиобластомой го-
ловного мозга, которые во время проведения 
адъювантной лучевой терапии получали декса-
метазон в суточной дозе 4 или 8 мг.

Материал и  методы. В  исследование включен 
81  пациент с  глиобластомой головного мозга. 
В  течение 6–7-недельного курса адъювантной 
лучевой терапии 66  пациентам, которым ранее 
не применяли дексаметазон (1-я  группа), вну-
тримышечно вводили дексаметазон в суточной 
дозе 4  мг. Во 2-ю  группу вошли 15  пациентов, 
получавших дексаметазон в суточной дозе 8 мг 
внутримышечно в  течение 6–7  недель до на-
чала адъювантной лучевой терапии. Во время 
адъювантной лучевой терапии у  этих пациен-
тов суточная доза дексаметазона была сниже-
на до 4 мг. За 1 день до начала и на следующий 
день после окончания адъювантной лучевой 
терапии у всех пациентов исследовали уровень 
С-пептида, инсулина, кортизола.

Результаты. У  пациентов 1-й  группы после 
6–7-недельного курса введения дексаметазона 
в суточной дозе 4 мг на фоне адъювантной луче-
вой терапии отмечено статистически значимое 
повышение уровня инсулина (с 64,2 ± 40,9  до 
105,2 ± 124,9  пмоль/л, р < 0,05) и  C-пептида 
(с  2,3 ± 1,0  до 3,2 ± 1,3  нг/мл, р < 0,05) в  крови 

(при этом показатели остались в  пределах ре-
ферентных значений), а  также статистически 
значимое уменьшение уровня кортизола крови 
ниже референтных значений (с 513,1 ± 163,6  до 
82,7 ± 114,7  нмоль/л, р < 0,001). Увеличение 
суточной дозы дексаметазона на 4  мг (с 4  до 
8  мг) не привело к  достоверному повышению 
уровня инсулина и  С-пептида в  крови, однако 
у пациентов 2-й группы уровень C-пептида кро-
ви превышал верхнюю границу референтных 
значений (3,8 ± 1,2  нг/мл). В  целом во 2-й  груп-
пе через 6–7  недель после уменьшения суточ-
ной дозы дексаметазона с 8 до 4 мг показатели 
инсулина и  С-пептида в  крови не изменились, 
а  уровень кортизола крови продолжил сниже-
ние по сравнению с  исходным значением (до 
33,7 ± 13,4 нмоль/л, р < 0,05). 

Заключение. Применение дексаметазона в  су-
точной дозе 4–8 мг у пациентов с глиобластомой 
головного мозга во время проведения им адъ-
ювантной лучевой терапии привело к  гиперсе-
креции инсулина поджелудочной железой, что, 
скорее всего, является следствием возникнове-
ния инсулинорезистентности.
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Основанием для назначения глюкокор-
тикостероидов в  онкологии служит 
их способность подавлять пролифе-
ративную активность и  повышать 

дифференцировку опухолевых клеток, а  также 
оказывать антиэметический и  противоотечный 
эффект. Наиболее интенсивно эти препараты 
применяют при лечении лейкозов и лимфом [1].

Широко применяются глюкокортикостерои-
ды и у пациентов со злокачественными глиома-
ми головного мозга [2], среди которых следует 
выделить глиобластому  – одну из наиболее ча-
сто диагностируемых опухолей головного мозга 
[3]. Основные симптомы и  тяжесть состояния 
при развитии этой опухоли обусловлены воз-
никновением отека вещества головного мозга, 
связанного со значительным нарушением про-
ницаемости гематоэнцефалического барьера 
в сосудах глиобластомы. Самым эффективным 
средством борьбы с отеком головного мозга при 
глиобластоме признан дексаметазон  – меди-
камент, относящийся к  классу синтетических 
глюкокортикостероидов. Механизм его проти-
воотечного действия заключается в  нормали-
зации трансэндотелиальной и/или параэндо-
телиальной сосудистой проницаемости за счет 
стабилизации гликокаликса, а  также ингиби-
рования выброса гистамина, который вызыва-
ет дилатацию сосудов и увеличивает число пор 
в эндотелиоцитах [4].

Лечение дексаметазоном у пациентов с глио-
бластомой осуществляется длительно, в  том 
числе и  после хирургического вмешательства, 
так как резекция глиобластомы чаще всего огра-
ничивается только ее частичным удалением, 
а значит, в послеоперационном периоде она про-
должает оставаться источником формирования 
отека. К тому же для уничтожения резидуальной 
глиобластомы в  послеоперационном периоде 
используется адъювантная лучевая терапия, ко-
торая усугубляет повреждение гематоэнцефали-
ческого барьера и, соответственно, степень уже 
существующего отека [5].

Применение глюкокортикостероидов в целом 
и у онкологических пациентов в частности вызы-
вает возникновение инсулинорезиcтентности  – 
состояния, характеризующегося снижением 
чувствительности к  инсулину периферических 
тканей, к которым относятся печень, мышечная 
и жировая ткани – и, как следствие, повышение 
инсулина в крови. Например, у пациентов с лей-
козом на фоне терапии глюкокортикостерои-
дами развиваются метаболические изменения, 
прежде всего гиперинсулинемия [1].

Наиболее изученным на сегодняшний день 
патологическим состоянием, характеризую-
щимся гиперинсулинемией, является метаболи-
ческий синдром, впервые описанный в  1988  г. 
американским ученым G. Reaven. Согласно его 
теории, в основе патогенеза синдрома лежат ин-
сулинорезистентность и  возникающая в  ответ 
гиперсекреция инсулина с  последующей гипе-
ринсулинемией, выступающей самостоятельным 
фактором риска быстрого развития атероскле-
роза, а при истощении резервов инсулина – и са-
харного диабета 2-го типа [6].

Для оценки степени секреции инсулина 
в  сыворотке крови определяют концентрацию 
инсулина и  С-пептида, которые образуются од-
новременно при распаде проинсулина, секрети-
руемого поджелудочной железой. Считается, что 
за счет более длительного периода полураспада 
С-пептида по сравнению с инсулином (30 минут 
против 5 минут) уровень C-пептида в перифери-
ческой крови более достоверно отображает уро-
вень секреции инсулина [2].

На сегодняшний день установлено: изменение 
концентрации инсулина [7] и глюкозы [8] в кро-
ви онкологических пациентов, включая больных 
с глиобластомой головного мозга, а также нару-
шение взаимоотношений инсулиновых рецеп-
торов в клетках глиобластомы [9] может сущест-
венным образом влиять на прогноз лечения.

Цель настоящего исследования  – анализ 
уровня гиперсекреции инсулина на основании 
изменения показателей инсулина и  С-пептида 
в крови у пациентов с глиобластомой головного 
мозга, которые во время проведения адъювант-
ной лучевой терапии получали дексаметазон 
в суточной дозе 4 или 8 мг.

Материал и методы
В период с 2012 по 2014 г. 81 пациенту был про-
веден расщепленный курс адъювантной лучевой 
терапии по поводу глиобластомы головного моз-
га. На момент начала адъювантной лучевой тера-
пии у всех пациентов индекс Карновского был не 
ниже 70%. Адъювантную лучевую терапию начи-
нали через 6–7  недель после выполнения резек-
ции глиобластомы головного мозга и проводили 
в 2 этапа (расщепленный курс). Перерыв между 
1-м и 2-м этапами составлял 2 недели. На каждом 
этапе адъювантной лучевой терапии продолжи-
тельностью 2–3  недели облучение проводилось 
в режиме гипофракционирования дозы (разовая 
очаговая доза – 2,5 Гр, суммарная очаговая доза – 
25–30  Гр). Таким образом, временной интервал 
между резекцией глиобластомы головного мозга 

Альманах клинической медицины. 2015 Октябрь; 41: 28–34

29Балканов А.С., Молчанова Г.С., Петрушкина Н.Н., Рыболовлев А.В.  
Изменение уровня инсулина в крови пациентов с глиобластомой головного мозга во время проведения адъювантного курса лучевой терапии



и началом адъювантной лучевой терапии, а так-
же период, в  течение которого проводили рас-
щепленный курс адъювантной лучевой терапии, 
составляли каждый по 6–7 недель.

У 66 пациентов (медиана возраста – 51,9 года) 
до начала адъювантной лучевой терапии дек-
саметазон не применялся  – они составили 
1-ю группу. В течение всего курса адъювантной 
лучевой терапии этим пациентам внутримы-
шечно вводился дексаметазон в  суточной дозе 
4 мг. Во 2-ю группу вошли 15 пациентов (медиа-
на возраста  – 51,7  года), получавших до посту-
пления в радиологическое отделение дексамета-
зон в суточной дозе 8 мг внутримышечно. После 
осмотра пациентов суточная доза дексаметазона 
у них была снижена, и в течение всего курса адъ-
ювантной лучевой терапии больные из 2-й груп-
пы получали дексаметазон ежедневно в дозе 4 мг.

Забор крови для исследования уровня кор-
тизола (норма 190–650 нмоль/л), инсулина (нор-
ма  – 20–160  пмоль/л), С-пептида (норма 1,77–
3,51 нг/мл), гликированного гемоглобина (норма 
4,4–5,8%) и глюкозы (норма 4,2–5,9 ммоль/л) осу-
ществляли утром натощак за 1  день до начала 
и  на следующий день после окончания адъю-
вантной лучевой терапии. Определение уровня 
кортизола, С-пептида в  сыворотке крови про-
водили радиоиммунным методом наборами 
фирмы Lachema (Чехия). Гликированный гемо-
глобин определяли на анализаторе Д-10, глюко-
зу – на анализаторе Beckman Coulter AU 680.

При выполнении статистического анализа ко-
личественные переменные описывались числом 
пациентов, средним арифметическим значени-
ем (М), стандартным отклонением от среднего 
арифметического значения (± SD), 25- и 75-м про-
центилями, медианой. Различия считались ста-
тистически значимыми при уровне p < 0,05. Для 
количественных переменных проводился тест на 
нормальность распределения. При оценке полу-
ченных результатов использованы следующие 
методы статистического анализа: χ²-критерий 
Пирсона, t-критерий Стьюдента, непараметриче-
ский H-тест по Краскелу – Уоллису множествен-
ных сравнений (сравнение более чем двух групп). 
Взаимное влияние показателей определяли при 
помощи корреляционного анализа Спирмена.

Результаты
Последствия внутримышечного введения декса-
метазона в  суточной дозе 4  мг изучали у  66  па-
циентов из 1-й  группы (таблица). Исходные (до 
начала адъювантной лучевой терапии) уровни 
кортизола, инсулина, С-пептида, гликированного 

гемоглобина и  глюкозы крови определялись 
в  пределах референтных значений и  состав-
ляли 513,1 ± 163,6  нмоль/л, 64,2 ± 40,9  пмоль/л, 
2,3 ± 1,0 нг/мл, 5,3 ± 0,6% и 5,3 ± 0,8 ммоль/л соот-
ветственно. Через 6–7 недель после начала внутри-
мышечного введения дексаметазона в  суточной 
дозе 4 мг уровень кортизола крови в этой груп-
пе достоверно снизился до 82,7 ± 114,7  нмоль/л 
(р < 0,001) и определялся ниже референтных зна-
чений для этого показателя; уровень инсулина 
и С-пептида в крови статистически значимо уве-
личился, составив 105,2 ± 124,9 пмоль/л (р < 0,05) 
и  3,2 ± 1,3  нг/мл (р < 0,05) соответственно, но 
оставался в  пределах нормы. Уровень гликиро-
ванного гемоглобина и  глюкозы крови сущест-
венно не изменился по сравнению с исходными 
показателями, значения были в пределах нормы 
и  составляли 5,8 ± 1,5%  и  5,1 ± 2,4  ммоль/л соот-
ветственно.

Влияние изменения вышеуказанных пока-
зателей в  ответ на снижение дозы ежедневно 
вводимого внутримышечно дексаметазона на 
4  мг (с 8  мг до 4  мг) оценивали в  ходе сравни-
тельного анализа у  15  пациентов во 2-й  группе 
(см. таблицу) до и  после адъювантной лучевой 
терапии. Через 6–7 недель после начала внутри-
мышечного введения дексаметазона в  суточной 
дозе 8  мг уровень кортизола у  них определял-
ся ниже нормы и  составлял 78,1 ± 60,6  нмоль/л. 
Уровень инсулина и глюкозы в крови находился 
в  пределах референтных значений и  равнялся 
142,3 ± 122,3 пмоль/л и 4,9 ± 0,9 ммоль/л соответ-
ственно. А  вот концентрация С-пептида и  гли-
кированного гемоглобина превышала норму 
и  составляла 3,8 ± 1,2  нг/мл и  6,2 ± 1,7%  соответ-
ственно. Через 6–7 недель после уменьшения су-
точной дозы дексаметазона на 4 мг уровень кор-
тизола крови в этой группе продолжил снижение 
до 33,7 ± 13,4  нмоль/л (р < 0,05) по сравнению 
с  исходным значением, показатели инсулина 
и С-пептида в крови не изменились и составили 
105,0 ± 48,9 пмоль/л и 3,8 ± 0,9 нг/мл соответствен-
но, причем уровень С-пептида крови продолжал 
сохраняться выше нормы. Концентрация глики-
рованного гемоглобина и глюкозы крови сущест-
венно не изменилась по сравнению с  исходным 
уровнем  – 5,8 ± 1,1%  и  6,0 ± 3,8  ммоль/л  соответ-
ственно.

С целью изучения влияния увеличения дозы 
ежедневно вводимого внутримышечно дексаме-
тазона на 4 мг (с 4 мг до 8 мг) провели сравнитель-
ный анализ заявленных показателей, получен-
ных у пациентов из 1-й группы после окончания 
адъювантной лучевой терапии (66  пациентов 
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получали в  течение 6–7  недель дексаметазон 
в суточной дозе 4 мг) и полученных у пациентов 
из 2-й  группы до начала адъювантной лучевой 
терапии (15 пациентов в течение 6–7 недель по-
лучали 8 мг в день). При сравнительном анализе 
соответствующих показателей крови относи-
тельно друг друга статистически значимых раз-
личий не выявлено (см. таблицу).

Обсуждение
У всех пациентов с  глиобластомой головного 
мозга, которым проводится адъювантная луче-
вая терапия, применяется с противоотечной це-
лью синтетический глюкокортикостероид дек-
саметазон [5]. Механизм его противоотечного 
действия заключается в  следующем: препарат 
препятствует миграции клеток воспаления из 
сосудов в  ткани, повышает вазоспазм, снижа-
ет трансэндотелиальную проницаемость за счет 
стабилизации глиокаликса и  проницаемость 
плотных межэндотелиальных соединений в  со-
судах головного мозга [4]. Однако наряду с поло-
жительными свойствами применение дексаме-
тазона сопряжено и  с негативными эффектами, 
к  которым относится возникновение инсули-
норезистентности и, как следствие, повышение 
инсулина в  крови [1]. Кроме того, инсулиноре-
зистентность сама по себе может быть причи-
ной возникновения нейродегенеративных про-
цессов в веществе головного мозга [10]. На фоне 
проведения лучевой терапии по поводу глио-
бластомы головного мозга это может сущест-
венным образом отразиться на состоянии таких 
пациентов. Повышение инсулина в крови также 

потенцирует атеросклеротическое повреждение 
сосудистой стенки [6], что в  сочетании, напри-
мер, с  повреждением сосудов при адъювантной 
лучевой терапии [11] способно значительно по-
высить вероятность возникновения лучевого 
некроза вещества мозга и  самым негативным 
образом повлиять на продолжительность жизни 
больного.

Несмотря на вышеприведенные факты, ха-
рактер изменения инсулина крови в  ответ на 
введения дексаметазона у  пациентов с  глио-
бластомой головного мозга, получающих адъ-
ювантную лучевую терапию, в  отечественной 
и зарубежной литературе освещен незаслуженно 
скудно. При этом вопрос влияния инсулина на 
эффективность лечения онкологических паци-
ентов многие исследователи считают важным. 
Известно, что инсулин представляет собой фак-
тор роста, который, связываясь с  рецепторами 
(А и В) и активируя PI3K-AKT, а в последующем – 
митоген-активируемые протеинкиназы (MAPK), 
ускоряет пролиферацию клетки и  влияет на ее 
дифференцировку [12]. Перечисленные выше 
механизмы взаимодействия инсулина и  клетки, 
в  том числе опухолевой, могут существенным 
образом определять ее химиолучевую чувстви-
тельность. Так, установлено, что инсулиновый 
рецептор А  преобладает в  клетках глиобласто-
мы, и  изменение его экспрессии на фоне роста 
концентрации инсулина может определять про-
гноз течения заболевания [9].

В связи с этим сегодня специалисты в области 
нейроонкологии обращают все более присталь-
ное внимание на особенности изменения уровня 

Изменение уровня кортизола, инсулина, С-пептида, гликированного гемоглобина и глюкозы в крови у пациентов с глиобластомой 
в зависимости от суточной дозы вводимого дексаметазона

Показатель крови До адъювантной лучевой терапии После адъювантной лучевой терапии

1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

Кортизол, нмоль/л 513,1 ± 163,6* 78,1 ± 60,6† 82,7 ± 114,7* 33,7 ± 13,4†

Инсулин, пмоль/л 64,2 ± 40,9† 142,3 ± 122,3 105,2 ± 124,9† 105,0 ± 48,9

С-пептид, нг/мл 2,3 ± 1,0† 3,8 ± 1,2 3,2 ± 1,3† 3,8 ± 0,9

Гликированный гемоглобин, % 5,3 ± 0,6 6,2 ± 1,7 5,8 ± 1,5 5,8 ± 1,1

Глюкоза, ммоль/л 5,3 ± 0,8 4,9 ± 0,9 5,1 ± 2,4 6,0 ± 3,8

Данные представлены как среднее арифметическое значение (M) и стандартное отклонение (± SD)
* р < 0,001
† р < 0,05
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инсулина крови у пациентов с глиобластомой го-
ловного мозга, получающих дексаметазон.

Анализ полученных нами данных показал: 
у  пациентов с  глиобластомой головного моз-
га в  ответ на применение дексаметазона в  су-
точной дозе 4  мг отмечается достоверное по-
вышение секреции инсулина поджелудочной 
железой, сопровождающееся ростом уровня 
инсулина и  С-пептида в  крови в  пределах ре-
ферентных значений, что может указывать на 
развитие у  них инсулинорезистентности. Нами 
также установлено, что увеличение суточной 
дозы вводимого дексаметазона с  4  до 8  мг не 
приводит к  статистически значимому повы-
шению уровня С-пептида и  инсулина в  крови. 
Однако если в среднем уровень С-пептида крови 
у пациентов из 1-й группы находился в пределах 
нормы (3,2 ± 1,3 нг/мл), то на фоне введения су-
точной дозы дексаметазона 8 мг этот показатель 
был выше нормы и составлял 3,8 ± 1,2 нг/мл. По 
нашему мнению, данный факт служит косвен-
ным свидетельством того, что увеличение дозы 
вводимого дексаметазона не исключает более 
интенсивной секреции инсулина поджелудоч-
ной железой. Снижение суточной дозы декса-
метазона с 8 до 4 мг, по нашим данным, не при-
водит к  статистически значимому уменьшению 
в крови уровня С-пептида и инсулина, при этом, 
подчеркнем, уровень С-пептида крови через 
6–7  недель после снижения суточной дозы дек-
саметазона до 4 мг оставался выше нормы.

Таким образом, уровень С-пептида в  кро-
ви более точно отображает секрецию инсулина 
поджелудочной железой [2]. У пациентов с глио-
бластомой повышение секреции инсулина воз-
никает в  ответ на внутримышечное введение 
дексаметазона в  суточной дозе 4  мг. С  увеличе-
нием суточной дозы вводимого дексаметазона 
может происходить рост секреции инсулина 
поджелудочной железой, что, скорее всего, яв-
ляется следствием прогрессирования инсулино-
резистентности. Отсутствие снижения инсулина 
и С-пептида в крови в ответ на уменьшение су-
точной дозы дексаметазона позволяет предпо-
ложить, что только снижение дозы дексамета-
зона не приводит в  краткосрочной перспективе 
к  быстрому подавлению секреции инсулина. 
В  свою очередь, это, вероятнее всего, вызвано 
отсутствием регрессии инсулинорезистентнос-
ти в  границах временного интервала, в  течение 
которого выполнялось настоящее исследование. 
В  свете данных о  влиянии инсулина на чувст-
вительность опухолевых клеток к  лечению по-
лученные нами результаты дают основания для 

разработки не только более точных показаний 
для назначения дексаметазона, но и четких кри-
териев применения тех или иных его доз, а также 
побуждают продолжить исследование, направ-
ленное на изучение хронологии динамики инсу-
лина в крови в ответ на снижение суточной дозы 
или отмену дексаметазона у  пациентов с  глио-
бластомой головного мозга.

Важным на сегодняшний день представляет-
ся также изучение роли уровня глюкозы крови 
в комплексе факторов, влияющих на результаты 
лечения онкологических пациентов, в  том чис-
ле на результаты лучевого лечения пациентов 
с  глиобластомой головного мозга [2]. Несмотря 
на то что при сравнительном анализе уровня 
гликированного гемоглобина и глюкозы в крови 
у  пациентов с  глиобластомой до назначения им 
дексаметазона, через 6–7 недель после его назна-
чения в суточной дозе 4 или 8 мг, а также после 
снижения суточной дозы препарата на 4 мг мы не 
выявили статистически значимых различий, мы 
считаем, что имеются некоторые признаки, сви-
детельствующие о  возникновении нарушений 
углеводного обмена у таких пациентов. По наше-
му мнению, следствием нарушения углеводного 
обмена является пусть недостоверное, но все же 
повышение уровня гликированного гемогло-
бина до верхней границы нормы у  пациентов 
1-й группы уже после назначения дексаметазона 
в суточной дозе 4 мг (5,8 ± 1,5%). У пациентов из 
2-й  группы, получавших дексаметазон в  суточ-
ной дозе 8 мг, уровень гликированного гемогло-
бина в  среднем определялся уже выше нормы 
(6,2 ± 1,7%), а после уменьшения дозы дексамета-
зона до 4 мг уровень данного показателя снизил-
ся лишь до верхней границы нормы (5,8 ± 1,1%). 
Мы не исключаем, что приведенные выше факты 
могут отражать существование прямой зависи-
мости между возникшей степенью нарушения 
углеводного обмена и  количеством вводимого 
дексаметазона в пределах суточной дозы от 4 до 
8 мг. Полученные нами данные диктуют необхо-
димость назначения лекарственной терапии для 
коррекции нарушения углеводного обмена у та-
ких пациентов. Анализ изменения показателя 
гликированного гемоглобина еще раз указывает 
на необходимость разработать обоснованные 
критерии для назначения тех или иных суточ-
ных доз дексаметазона у пациентов с глиобласто-
мой головного мозга.

Следует отметить, что выявленные нами изме-
нения инсулина в крови пациентов с глиобласто-
мой, получающих дексаметазон, имели место на 
фоне значительного снижения уровня кортизола 
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вследствие подавления функции надпочечников. 
При этом степень подавления функции надпо-
чечников была более выражена у  пациентов, 
получающих дексаметазон как в  более высокой 
суточной дозе, так и более длительный интервал 
времени (2-я группа, после адъювантной лучевой 
терапии). С  нашей точки зрения, приведенные 
выше данные в  ряде случаев могут объяснить 
результаты комбинированного и  комплексного 
лечения пациентов с  глиобластомой головного 
мозга. Так, известно, что глюкокортикостероиды 
оказывают нейропротекторный эффект через ак-
тивацию митохондрий в астроцитах [13]. Резкое 
снижение концентрации кортизола, секретиру-
емого надпочечниками, в  ответ на экзогенное 
введение синтетических аналогов, каковым яв-
ляется дексаметазон, может существенно иска-
зить репаративные механизмы, возникающие 
в  астроцитах в  процессе проведения лучевой 
терапии пациентам с  глиобластомой головно-
го мозга. В свою очередь, нарушение репарации 
лучевых повреждений в  астроцитах способно 

оказать отрицательное влияние на состояние 
самих нейронов и  микроциркуляторного русла 
мозга, а также вызвать снижение качественного 
уровня жизни и ее продолжительности.

Заключение
Внутримышечное введение дексаметазона в  су-
точной дозе 4–8  мг пациентам с  глиобластомой 
головного мозга во время проведения им адъю-
вантной лучевой терапии оказывает не только 
положительное, противоотечное действие, но 
и  существенный, зависимый от суточной дозы 
дексаметазона и длительности его введения, не-
гативный эффект за счет повышения секреции 
инсулина и  нарушения углеводного обмена. 
Выявленные нарушения могут, усугубляя луче-
вые повреждения микроциркуляторного русла 
и глиальных элементов головного мозга у паци-
ентов с глиобластомой головного мозга при про-
ведении им адъювантной лучевой терапии, зна-
чимо влиять на качество и  продолжительность 
жизни таких пациентов. 
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The change of blood insulin level 
in patients with brain glioblastoma 
during adjuvant radiation therapy

Aim: To analyse the level of insulin oversecretion 
in patients with glioblastoma, which during adju-
vant radiation therapy (aLT) received dexametha-
sone at daily doses of 4 or 8 mg.

Materials and methods: The study includ-
ed 81  patients with brain glioblastoma. 
Dexamethasone 4 mg was administered intramus-
cularly for 6–7  weeks (duration of aLT) to 66  pa-
tients who had not been previously treated with 
dexamethasone (group 1). In group 2, 15 patients 
received dexamethasone at daily dose of 8 mg i.m. 
for 6  to 7  weeks before aLT, whereas during aLT, 
their daily dose of dexamethasone was reduced to 
4 mg. Levels of C-peptide, insulin and cortisol were 
studied at one day before and one day after com-
pletion of adjuvant radiation therapy.

Results: Patients from group 1  showed a signifi-
cant increase of blood insulin (from 64.2 ± 40.9 to 
105.2 ± 124.9  pmol/l, р < 0.05) and C-peptide 
(from 2.3 ± 1.0  to 3.2 ± 1.3  ng/ml, р < 0.05) with-
in their reference ranges, as well as a significant 

decrease in blood cortisol (from 513.1 ± 163.6  to 
82.7 ± 114.7 nmol/l, р < 0.001) at 6 to 7 weeks after 
dexamethasone administration at daily dose of 
4 mg. Increase of daily dexamethasone dose from 
4 to 8 mg did not lead to a substantial increase in 
blood insulin and C-peptide levels, but the level of 
C-peptide in group 2  exceeded its upper normal 
limit (3.8 ± 1.2 ng/ml). After reduction of dexameth-
asone dose in group 2 from 8 to 4 mg, there were 
no major changes in insulin and C-peptide levels, 
whereas the level of blood cortisol in these pa-
tients continued to decline (to 33.7 ± 13.4  nmol/l, 
р < 0.05).

Conclusion: The use of dexamethasone at a daily 
dose of 4 to 8 mg in glioblastoma patients during 
adjuvant radiation therapy led to oversecretion 
of pancreatic insulin, which is most likely a conse-
quence of insulin resistance.

Key words: glioblastoma, insulin resistance, dexa-
methasone, C-peptide, insulin, radiation therapy.
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