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Резюме
В последнее время в структуре инсульта все более значимая доля отводится кардиоэмболическо-

му (КЭ) подтипу. В связи с этим возникает вопрос о причинах КЭ инсульта на современном этапе.  
Клинический опыт свидетельствует, что наличие коморбидных расстройств оказывает большое влия-
ние на течение заболевания, его раннюю диагностику, терапию и прогноз. При этом данные о структу-
ре КЭ инсульта и коморбидных состояниях немногочисленны и противоречивы. Целью работы было 
изучение этиологической структуры КЭ инсульта и его коморбидности на основе работы Регионально-
го сосудистого центра. Материалы и методы. В исследование включены 62 больных в остром пери-
оде ишемического инсульта в возрасте от 44 до 96 лет. Для оценки ожидаемого риска инсульта за год  
у обследованных больных была использована шкала CHA2DS2-VASc. Результаты исследования свиде-
тельствуют, что в этиологической структуре КЭ инсульта доминирует фибрилляция предсердий, затем 
следует острый инфаркт миокарда. Установлено, что, по сравнению с атеротромботическим инсультом, 
КЭ инсульт отличается более высоким индексом коморбидности, что, видимо, является одним из факто-
ров, ухудшающим его прогноз. Определение суммарного балла по шкале CHA2DS2-VASc у пациентов, 
перенесших КЭ инсульт, показало высокий риск повторного острого нарушения мозгового кровообра-
щения. Заключение. В связи с вышесказанным необходим междисциплинарный подход к диагностиче-
скому и лечебному процессу с участием кардиолога и невролога для повышения эффективности терапии 
и улучшения прогноза заболевания.
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Введение
Актуальной проблемой современной медицины 

является изучение факторов риска, патогенеза, со-
вершенствование диагностики и лечения ишеми-
ческого инсульта (ИИ) — одной из ведущих при-
чин заболеваемости, смертности и инвалидизации 
взрослого населения в большинстве стран мира 
[1, 2]. Согласно международной классификации 
TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 
criteria), выделяют пять патогенетических подтипов 
ИИ: атеротромботический, кардиоэмболический 
(КЭ), лакунарный, инсульт другой установленной 
этиологии, инсульт неустановленной этиологии [3]. 
Долгие годы считалось, что в структуре ИИ преоб-
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Abstract
Objective. Cardioembolic (CE) subtype has recently become increasingly important in the structure of brain 

stroke. This raises the question about the causes of CE stroke at the present stage. Clinical experience shows that 
the presence of comorbid disorders has a great influence on the course, early diagnosis, therapy and prognosis 
of the disease. However, the data on the structure of CE stroke and comorbid disorders are contradictory. This 
article aimed at studying etiological structure of CE stroke and its comorbidities. Design and methods. The study 
included 62 patients at the acute phase of ischemic stroke aged from 44 to 96 years. The CHA2DS2-VASc scale 
was used to evaluate the expected annual stroke risk. Results. Our data show that the etiological structure of the 
CE stroke is presented predominantly by atrial fibrillation, followed by acute myocardial infarction. Compared 
to atherothrombotic stroke, the CE stroke was found to have a higher comorbidity index. CHA2DS2-VASc total 
score in patients with CE stroke showed a high risk of recurrent acute cerebrovascular accident. Conclusions. 
Thus, an interdisciplinary approach to the diagnostic and treatment process involving a cardiologist and neurologist 
is required in order to improve the effectiveness of therapy and prognosis.
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ладает атеротромботический инсульт, а на долю КЭ 
инсульта приходится от 15 % до 30 % всех случаев 
инфаркта головного мозга.

Однако совершенствование кардиологических 
методов обследования и нейровизуализации при-
вели к пониманию того, что кардиологический 
инсульт (КЭ) встречается намного чаще, чем нам 
представлялось. При обследовании 194 больных 
с ИИ с окклюзией крупных церебральных артерий 
установлено, что КЭ инсульт выявлялся у 56,7 %, 
атеротромботический — у 22,2 %, у 21,1 обследо-
ванных этиология не была установлена [4]. Анализ 
этиологии ИИ у 6124 пациентов показал, что боль-
ные с КЭ инсультом составляли 47,1 % [5]. В этой 
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связи возникает вопрос о причинах КЭ инсульта на 
современном этапе, поскольку установление при-
чинного фактора развития заболевания влияет на 
тактику лечения, позволяет предупредить повтор-
ный инсульт. Клинический опыт свидетельствует, 
что на течение заболевания, раннюю диагностику, 
терапию и его прогноз большое влияние оказывает 
наличие коморбидных расстройств. При этом под 
заболеваниями или нарушениями, коморбидными 
данной болезни, понимают такие, которые встре-
чаются при указанном заболевании наиболее часто 
и имеют совместные с ним этиологические или па-
тогенетические механизмы [6]. В то же время дан-
ные о причинах КЭ инсульта и коморбидных ему 
заболеваниях немногочисленны и противоречивы [7, 
8]. Для лечебного процесса практическое значение 
имеют этиологическая структура и коморбидность 
КЭ инсульта. В этой связи целью работы стало из-
учение этиологической структуры КЭ инсульта и его 
коморбидности, на основе работы Регионального 
сосудистого центра Мариинской больницы Санкт-
Петербурга.

Материалы и методы
В исследование включены 62 больных, госпита-

лизированных по «скорой помощи», в остром пери-
оде ИИ в возрасте от 44 до 96 лет, медиана — 78 лет. 
Набор пациентов в исследуемые группы проводил-
ся в течение 1,5 года. Дизайн исследования — open 
label. Пациенты подписывали информированное 
согласие. Обследование включало неврологический 
осмотр, ультразвуковую допплерографию брахиоце-
фальных артерий, дуплексное сканирование сосудов 
головы и шеи, ЭКГ, эхокардиографию, суточный 
мониторинг пульса и артериального давления, уль-
тразвуковое исследование сосудов нижних конечно-
стей, рентгенографию органов грудной клетки, УЗИ 
органов брюшной полости, проведение нейровизу-
ализации — КТ (компьютерной томографии), МРТ 
(магнитно-резонансной томографии) головного моз-
га, МР-ангиография церебральных сосудов, клини-
ческий анализ крови, биохимический анализ крови, 
липидограмму, коагулограмму. Пациенты консуль-
тированы кардиологом, офтальмологом. Среди па-
циентов не было больных, принимавших варфарин. 
Для оценки риска инсульта у лиц с фибрилляцией 
предсердий (ФП) использована шкала CHA2DS2-
VASc, которая включает несколько основных неза-
висимых факторов риска ИИ и широко используется 
в клинической практике. В настоящее время появи-
лись исследования по эффективному применению 
шкалы CHA2DS2-VASc не только у больных с КЭ 
инсультом с наличием ФП, но и без ФП [9]. В этой 
связи данная шкала была использована для всей 

1-й группы. Критерии включения: пациенты с ИИ 
(КЭ и атеротромботическим) в остром периоде, на-
ходящиеся на лечении в Региональном сосудистом 
центре Мариинской больницы Санкт-Петербурга. 
Критерии исключения: наличие в анамнезе черепно-
мозговой травмы, наличие острых инфекционных за-
болеваний в момент обследования, злоупотребление 
алкоголем. Пациенты с первичными и вторичными 
геморрагическими поражениями исключались из 
обследования на основании данных компьютерной 
томографии головного мозга.

Коморбидность оценивали по шкале Чарлсона, 
анализируя встречаемость при ИИ язвы желудка, 
двенадцатиперстной кишки, поражение почек, пе-
чени, периферических артерий, легких, сахарного 
диабета, онкологических заболеваний. Под «пораже-
нием почек» понимали наличие в анамнезе данных 
о хронических гломерулонефрите и пиелонефрите. 
При вычислении индекса Чарлсона суммируются 
баллы за возраст и соматические заболевания [10].

Статистическая обработка проводилась с по-
мощью U-критерия Вилкоксона–Манна–Уитни, 
позволяющего оценить значимость различий в двух 
несвязанных выборках. Данные исследования пред-
ставляли в виде крайних значений выборки с указа-
нием медианы. Статистически значимыми считали 
различия при p < 0,05. Критерий Хи-квадрат, как 
принято в статистике, использовали для анализа 
качественных данных, анализа частот при оценке 
очагов ишемии в зависимости от бассейна крово-
снабжения у пациентов с ИИ и анализе структуры 
коморбидности при ИИ.

Результаты
Согласно международной классификации 

TOAST, все пациенты были разделены на две груп-
пы: 1-я группа — 42 пациента с КЭ инсультом; 2-я 
группа — 20 пациентов с атеротромботическим ин-
сультом. Пациенты с КЭ соответствовали диагно-
стическим критериям TOAST для КЭ: выявлялось 
наличие кардиального источника эмболии высокого 
или среднего риска; повреждение коры головного 
мозга, мозжечка, субкортикальных структур пре-
вышало 1,5 см в диаметре, по данным нейровизуа-
лизации; отмечались предшествующие транзитор-
ные ишемические атаки или ИИ более чем в одном 
артериальном бассейне. Была исключена артерио-
артериальная эмболия.

Больные с атеротромботическим инсультом со-
ответствовали диагностическим критериям TOAST 
для атеротромбоза: отмечались стеноз больше 50 % 
или окклюзия крупных церебральных артерий либо 
кортикальных артерий вследствие атеросклероза. 
Отсутствовали лакунарные синдромы. Размер оча-
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га поражения в коре, подкорковом веществе, моз-
жечке, стволе головного мозга превышал 1,5 см. 
Отсутствовали кардиальные причины для эмболии 
и очаги инфаркта головного мозга меньше 1,5 см 
в подкорковом веществе и стволе головного мозга.

Обе группы пациентов статистически значимо 
не отличались по возрасту: в 1-й группе возраст 
варьировал от 44 до 96 лет (медиана — 77); во 2-й 
группе — от 60 до 91 года (медиана — 79), p > 0,05. 
Атеротромботический подтип инсульта подтверж-
дался также выявлением значительно повышенного 
уровня холестерина и индекса атерогенности во 2-й 
группе. Уровень холестерина в 1-й группе варьи-
ровал от 2,34 до 9,9 ммоль/л (медиана — 4,98), во 
второй от 4,2 до 9,3 ммоль/л (медиана — 7,61), р = 
0,001. Индекс атерогенности в 1-й группе изменял-
ся от 1,1 до 7,1 (медиана — 2,55), во второй — от 
1,5 до 5,9 (медиана — 3,45), p < 0,02. Неврологиче-
ские проявления КЭ инсульта и атеротромботиче-
ского инсульта были сходными. Это объясняется 
отсутствием статистически значимых изменений 
в распределении очагов поражения головного моз-
га в зависимости от бассейна кровоснабжения: ка-
ротидный или вертебро-базилярный (табл. 1). При 
использовании критерия Хи-квадрат статистически 
значимые различия не выявлялись (p = 0,28). Следу-
ет подчеркнуть, что наши результаты согласуются 
с последними данными других авторов, которые не 
выявили преимущественного поражения какого-либо 
из бассейнов кровоснабжения при КЭ инсульте [11].

У пациентов с КЭ инсультом были выявлены 
следующие причины развития инфаркта головного 
мозга: ФП — у 87,4 %; острый инфаркт миокарда — 
у 9,5 %; митральный стеноз и недостаточность — 
у 2,3 %; небактериальный эндокардит — 4,6 %; ме-
ханический протез клапана сердца — 2,3 %. Анти-
коагулянтная терапия (при наличии показаний) не 
была назначена 25,7 % больным, а в подгруппе па-
циентов, перенесших инсульт или транзиторную 
ишемическую атаку, — 13,4 %.

Известно, что наличие коморбидных заболеваний 
не только повышает вероятность развития инсульта, 
но и изменяет ответ организма на острую ишемию. 
Обследование по шкале Чарлсона для определе-
ния индекса коморбидности показало следующее. 
Индекс коморбидности в первой группе был вы-
ше, чем во второй группе: соответственно от 3 до 
11 (медиана 7) и от 3 до 10 (медиана 5) баллов, p 
= 0,012. Следует подчеркнуть, что индекс комор-
бидности был высоким в обеих группах. Видимо, 
имело значение и то, что обследованные больные 
принадлежали к старшей возрастной группе. Пока-
зано, что коморбидность увеличивается с возрастом 
[12]. Наличие коморбидных заболеваний ухудшает 
прогноз пациентов, перенесших инсульт, после вы-
писки из стационара [13]. В структуре коморбидно-
сти обследованных нами больных наиболее часто 
встречались поражение почек и сахарный диабет 
(табл. 2). Показано, что у пациентов 1-й группы 
поражение почек отмечено в 50 %, сахарный диа-

Таблица 1
ОЧАГИ ИШЕМИИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ БАССЕЙНА КРОВОСНАБЖЕНИЯ 

У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ

Бассейн 1-я группа 2-я группа

Каротидный 38 (76 %) 14 (63,6 %)

Вертебро-базилярный 12 (24 %) 8 (36,3 %)

Примечание: критерий Хи-квадрат: статистически значимые различия не выявлялись, p = 0,28.

Таблица 2
СТРУКТУРА КОМОРБИДНОСТИ У ПАЦИЕНТОВ С ИШЕМИЧЕСКИМ ИНСУЛЬТОМ

Заболевание 1-я группа 2-я группа
Язва желудка, язва двенадцатиперстной кишки 5 (12 %) 1 (5 %)
Поражение почек 21 (50 %) 9 (45 %)
Поражение печени 2 (4,7 %) 0
Поражение легких 9 (21,4 %) 3 (15 %)
Сахарный диабет 13 (30,9 %) 2 (10 %)
Онкологические заболевания 3 (7,1 %) 2 (10 %)
Поражение периферических артерий 4 (9,5 %) 1 (5 %)

Примечание: критерий Хи-квадрат: статистически значимые различия между группами по структуре коморбидности не 
выявлялись по всем изученным показателям, p > 0,05.
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бет — в 30,9 % случаев. Наличие поражения почек 
и сахарного диабета у пациентов с КЭ инсультом 
ухудшает течение и прогноз инсульта [14]. В то же 
время структура коморбидности не отличалась у па-
циентов 1-й группы и 2-й группы (p > 0,05). Выяв-
лялась только тенденция к увеличению коморбид-
ности по сахарному диабету в 1-й группе по срав-
нению со 2-й группой (p = 0,07). Оценка риска ИИ 
и тромбоэмболизма была проведена в 1-й группе по 
шкале CHA2DS2-VASc. Показатель варьировал от 
2 до 9 баллов (медиана — 6 баллов). Известно, что 
6 баллов по шкале CHA2DS2-VASc свидетельству-
ют о высоком риске инсульта. Ожидаемая частота 
инсультов за год в таком случае составляет 9,8 %.

Обсуждение
Согласно результатам нашего исследования, 

ведущей причиной КЭ инсульта была ФП, что со-
гласуется с данными литературы [15, 16]. Считают, 
что наличие ФП увеличивает риск ИИ в 5 раз и поч-
ти в 2 раза смертность от инсульта. Встречаемость 
ФП в амбулаторной кардиологической практике 
Санкт-Петербурга составляет 7,5 % [15]. Недостатки 
в лечении пациентов с ФП, выявленные авторами 
исследования (практически каждый 4-й пациент 
не получал антикоагулянтную терапию при нали-
чии показаний к ней), несомненно, способствуют 
развитию ИИ, в том числе — повторного инсульта.

Следующая по частоте причина КЭ инсульта 
в нашем исследовании — острый инфаркт миокарда. 
Неслучайно в клинической практике применяется 
термин «инфаркт-инсульт». Приходилось наблюдать 
пациентов, которые в течение 5–7 дней испытывали 
боли в области сердца, но не обращались к врачам. 
Только развившийся после этого гемипарез или те-
трапарез служил поводом для вызова «скорой по-
мощи» и госпитализации. Уже в приемном покое 
стационара выявлялся инфаркт миокарда, ослож-
нившийся острым нарушением мозгового крово- 
обращения. Наши результаты согласуются с данны-
ми о высоком риске развития ИИ у больных без ФП, 
перенесших инфаркт миокарда [17]. Клинический 
опыт свидетельствует, что в последние годы уве-
личилась частота небактериальных эндокардитов, 
причем протекают они нередко со стертой клини-
ческой картиной. В Региональных сосудистых цен-
трах наряду с ЭКГ обязательно проводится эхокар-
диография, что позволяет выявить эндокардит как 
причину КЭ инсульта. Известно, что наличие меха-
нического протеза клапана сердца является источ-
ником КЭ высокого риска. В нашем исследовании 
на долю механического протеза клапана сердца как 
причины КЭ инсульта приходилось только 2,3 %, 
что объясняется значительным уменьшением чис-

ла таких пациентов в стационарах. Однако в других 
исследованиях среди причин КЭ инсульта на пато-
логию клапанов сердца приходится до 4 % случаев 
[7]. В последние годы в неврологические отделения 
стали реже поступать больные КЭ инсультами, при-
чиной которых являются митральный стеноз и не-
достаточность, источники КЭ среднего риска. Сре-
ди обследованных нами пациентов не встретились 
больные с кардиомиопатией, хотя отмечается роль 
данного заболевания в этиологической структуре 
КЭ инсульта [8].

Необходимо отметить, что в шкале Чарлсона 
среди коморбидных заболеваний не выделяется 
отдельно артериальная гипертензия. Видимо, это 
связано с тем, что обычно артериальная гипертен-
зия рассматривается как фактор риска инсульта. 
Однако у больных КЭ инсультом артериальную 
гипертензию в настоящее время стали рассматри-
вать и как коморбидное состояние. Последнее ос-
новано на влиянии артериальной гипертензии на 
церебральную гемодинамику (гипоперфузия, сни-
жение способности к ауторегуляции мозгового кро-
вотока, увеличение проницаемости гематоэнцефа-
лического барьера, эндотелиальная дисфункция), 
которое изменяет патофизиологию острого нару-
шения мозгового кровообращения [18]. Прогноз 
при КЭ инсульте хуже, а инвалидизация тяжелее, 
чем при других подтипах ИИ. Во многом прогноз 
определяется двумя факторами — выраженностью 
собственно церебрального поражения и тяжестью 
основного заболевания [19]. У таких больных часто 
бывают повторные инсульты, особенно при отсут-
ствии адекватной терапии.

Заключение
Проведенные исследования свидетельствуют, 

что в этиологической структуре КЭ инсульта до-
минирует ФП, затем следует острый инфаркт мио- 
карда. Установлено, что, по сравнению с атеротром-
ботическим инсультом, КЭ инсульт отличается бо-
лее высоким индексом коморбидности, что, види-
мо, является одним из факторов, ухудшающих его 
прогноз. Определение суммарного балла по шкале 
CHA2DS2-VASc у пациентов, перенесших КЭ ин-
сульт, показало высокий риск повторного острого 
нарушения мозгового кровообращения. В этой связи 
лечение пациентов с КЭ инсультом должно прово-
диться неврологом при активном участии кардиолога 
с учетом коморбидных заболеваний. Комплексная 
терапия КЭ инсульта требует назначения оральных 
антикоагулянтов по схеме «1–3–6–12», рекомендо-
ванной Европейским обществом специалистов по 
лечению пациентов с нарушением ритма сердца: 
после транзиторной ишемической атаки — в 1-е 
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сутки, после малого инсульта — спустя 3 суток, 
после ИИ средней тяжести — через 6 суток, после 
тяжелого — спустя 12 суток [20]. Большое значение 
имеет лечение коморбидных состояний, поскольку от 
этого тоже зависит исход КЭ инсульта. Такой подход 
будет способствовать повышению эффективности 
терапии, улучшению прогноза заболевания, повы-
шению качества жизни пациентов.
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