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Цель: оценить влияние изменений гомеостатических констант показателей крови у больных с кардиоэмбо-
лическим инсультом (КЭИ) на клиническое течение и прогноз заболевания. Материал и методы. Пролечено 
и обследовано 90 больных в остром периоде КЭИ: 60 выписанных (основная группа) и 30 умерших (контроль-
ная группа). Детально изучались: общий анализ крови, показатели гемостаза и биохимические изменения кро-
ви. Неврологический дефицит оценивали по шкалам: NIHSS, Rivermead (Ривермид), Rankin (Рэнкина). Резуль-
таты. Все гомеостатические константы крови выше нормы у умерших больных по сравнению с выжившими 
(р<0,05). У больных с летальностью в первые сутки изменения биохимических показателей крови выражены 
сильнее, чем у пациентов, умерших в более поздние сроки. Наиболее выраженные изменения в биохимиче-
ском анализе крови (глюкоза, мочевина, креатинин, АсАТ, АлАТ), нарушение кислотно-щелочного равновесия 
связаны с тяжелыми клиническими проявлениями КЭИ и высокой вероятностью летального исхода. Наличие 
сахарного диабета у больных с КЭИ является своеобразным патогномоничным признаком, маркером и преди-
ктором неблагоприятного исхода. В группе умерших пациентов преобладал метаболический ацидоз, а в груп-
пе выживших ‒ дыхательный ацидоз. Заключение. Выраженные изменения гомеостатических констант крови 
и выраженный неврологический дефицит в момент развития заболевания связаны с тяжелыми клиническими 
проявлениями КЭИ и высокой вероятностью летального исхода.
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ровизуализационные изменения головного мозга.
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Objective: to assess the effect of changes in homeostatic constants of blood parameters in patients with cardioem-
bolic stroke (CEI) on the clinical course and prognosis of the disease. Material and Methods. 90 patients were treated 
and examined in the acute period of CEI: 60 patients were discharged (main group) and 30 died (control group). A 
detailed study was made: general blood count, hemostasis, and biochemical changes in the blood. Neurological deficit 
was evaluated according to the NIHSS, Rivermead, and Rankin scales. Results. All homeostatic blood constants are 
higher than normal in patients who died compared to survivors (p <0.05). In patients with mortality on the first day, 
changes in blood biochemical parameters are more pronounced than in patients who died at a later date. The most pro-
nounced changes in the biochemical analysis of blood (glucose, urea, creatinine, AsAT, AlAT), acid-base imbalance are 
associated with severe clinical manifestations of CEI and a high probability of death. The diabetes mellitus in patients 
with CEI is a kind of pathognomonic sign, marker and predictor of adverse outcome. Metabolic acidosis prevailed in the 
group of deceased patients, and respiratory acidosis prevailed in the group of survivors. Conclusion. Marked changes 
in homeostatic blood constants and pronounced neurological deficit at the time of the development of the disease are 
associated with severe clinical manifestations of CEI and a high probability of death.
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1Введение. Лечение и  профилактика кардиоэм-
болического инсульта (КЭИ) является актуальной 
проблемой современной ангионеврологии. Это свя-
зано со  значительной распространенностью КЭИ 
среди всех типов инсульта. Заболеваемость острым 
нарушением мозгового кровообращения (ОНМК): 25–
30 случаев на 10 тыс. населения [1–3, 6–8]. Риск раз-
вития инсульта в возрастной группе от 45 до 54 лет 
составляет 0,1 %, от 65 до 74 лет — 1 %, а у лиц стар-
ше 80 лет 5 %. В 30–40 % всех случаев ишемического 
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инсульта (ИИ) причиной является кардиоцеребраль-
ная эмболия [1, 3, 4, 7]. Как правило, при развитии 
КЭИ у  пациентов сохраняется грубая очаговая не-
врологическая патология, что  значительно ухудша-
ет качество жизни (КЖ) пациентов [1, 6, 7, 10]. Со-
храняется очень высокий риск развития повторного 
КЭИ. Следовательно, очевидна актуальность ранней 
и  своевременной диагностики кардиологической 
причины инсульта, выработки наиболее оптималь-
ной стратегии первичной и вторичной профилактики 
[1, 3, 4, 7–9].

Наиболее вероятными заболеваниями, способ-
ствующими кардиогенной эмболии (КЭ), считают-
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ся: постоянная и  пароксизмальная фибрилляция 
предсердий (ФП) неревматической этиологии; пост
инфарктные изменения (гипо- или  акинетичный 
сегмент, аневризма и  тромбоз левого желудочка); 
ревматические и  кальцифицирующие пороки серд-
ца; пролапс митрального клапана с  миксоматозной 
дегенерацией створок; эндокардит (инфекционный, 
асептический); протезированные клапаны; аневриз-
ма межпредсердной перегородки; кальциноз ми-
трального кольца; опухоли сердца (миксома левого 
предсердия); дилатационная и  гипертрофическая 
кардиомиопатия; открытое овальное окно (ООО); ин-
фаркт миокарда (ИМ); миокардит; нитеобразные во-
локна митрального клапана. Причиной 30–40 % всех 
случаев КЭИ является ФП [1–3, 7, 9, 10].

Важная врачебная задача заключается в  том, 
чтобы не  только обеспечить раннюю диагностику 
ИИ, но и определить оптимальный прогноз в рамках 
выполнения реабилитационных мероприятий и  до-
стижения КЖ пациентов.

Лабораторные показатели крови могут и должны 
использоваться в условиях технической недоступно-
сти или низкой информативности метода КТ для вы-
бора тактики лечения [1, 3–5, 10].

Цель: оценить влияние изменений гомеостати-
ческих констант показателей крови у больных с КЭИ 
на клиническое течение и прогноз заболевания.

Материал и  методы. Исследование проводи-
лось в  соответствии со  стандартами Надлежащей 
клинической практики (Good Clinical Practice) и прин-
ципами Хельсинкской декларации. Протокол иссле-
дования одобрен этическими комитетами всех уча-
ствующих клинических центров. От  всех пациентов 
получено письменное информированное согласие.

Обследовано 90 больных в остром периоде КЭИ, 
находившихся на  стационарном лечении в  первич-
ном неврологическом отделении БУЗ ВО «ВГК БСМП 
№ 1» города Воронежа с 2013 по 2016 г., получавших 
пероральные антикоагулянты с  целью вторичной 
профилактики КЭИ. Основную группу исследования 
составили 60 выписанных больных, а  контрольную 
группу ‒ 30 умерших с КЭИ.

Средний возраст выписанных больных составил 
69,1±1,3  года, а  умерших пациентов 76,5±2,2  года 
(р˂0,05). Получены статистически значимые разли-
чия по  возрасту между выписанными и  умершими 
(старше на 7 лет) пациентами.

Среди обследованных 90 пациентов из основной 
группы в остром периоде КЭИ мужчин было 44 (сред-
ний возраст 67,1±1,5 года), женщин 46 (средний воз-
раст 75,9±1,6 года, t=1,9, p<0,05).

Критерием включения пациентов в исследование 
служил КЭИ, подтвержденный наличием патоло-
гии со стороны сердца. Критериями же исключения 
из исследования явились другие подтипы ИИ, гемор-
рагический инсульт.

Обследование включало оценку неврологическо-
го статуса больных с КЭИ при поступлении и на мо-
мент выписки пациента из  стационара (или  ле-
тального исхода), оценку общего анализа крови, 
биохимических показателей крови. Шкалы NIHSS, 
Ривермид, шкалу Рэнкина использовали для оценки 
неврологического дефицита.

Ишемический характер инсульта подтверждался 
результатами КТ головного мозга (ГМ) на томографе 
Tomoxan  — cx / g (Filips) или  МРТ ГМ на  томографе 
фирмы Siemens.

Обработка полученных данных и статистический 
анализ проводились с  использованием программы 
Excel и Statistica 10.0 в операционной среде Windows 
10. Для  определения статистической значимости 
различий средних величин использовался t-критерий 
Стьюдента при  условии нормального распределе-
ния показателей в выборке. Формат представления 
данных в  статье M±m. Статистически значимыми 
считали различия при  более чем  95 % вероятности 
(р<0,05).

Результаты. Средний балл у  пациентов, пере-
несших КЭИ, при поступлении в стационар составил: 
по шкале NIHSS 9,13±0,79 у выписанных пациентов, 
у умерших в 2 раза выше (18,87±1,49) (при р˂0,05); 
по  шкале Ривермид у  выписанных пациентов 
3,16±0,69 балла, а  у  умерших больных в  5,5 раза 
ниже (0,57±0,20) (р˂0,05); по  шкале Рэнкина у  вы-
писанных пациентов 3,25±0,16, у  умерших больных 
4,53±0,19 (р˂0,05).

При поступлении неврологический дефицит был 
статистически значимо тяжелее у умерших больных, 
чем у выживших.

Средний балл по шкале NIHSS при поступлении 
в стационар у пациентов, перенесших КЭИ, с леталь-
ным исходом в  первые сутки составил 21,17±4,83, 
а  с  летальным исходом во  вторые и  последующие 
сутки 18,29±1,58 (р>0,05).

Таким образом, выраженный неврологический 
дефицит в момент развития КЭИ является неблаго-
приятным фактором летального исхода инсульта. 
Проведена соответствующая объективная оценка 
влияния изменений гомеостатических констант крови 
на исход заболевания у больных в острейшем пери-
оде КЭИ (табл. 1).

Таблица 1
Лабораторные показатели крови при поступлении в стационар у больных с кардиоэмболическим инсультом (M±m)

Показатели крови Выписанные больные 
(n=60) 

Умершие больные 
(n=30) p

Лейкоциты крови, *109 / л 7,25±0,40 11,03±0,81 <0,05

Палочкоядерные нейтрофилы (%) 5,91±0,74 10,05±1,21 <0,05

Сегментоядерные нейтрофилы (%) 64,82±2,10 70,36±2,10 <0,05

Лимфоциты (%) 23,27±2,08 14,05±0,69 <0,05

Моноциты (%) 5,18±0,31 5,27±0,32 >0,05

Эозинофилы (%) 1,50±0,38 0,43±0,18 <0,05

Гемоглобин, г / л 130,51±4,61 132,29±3,69 ˃0,05

Гематокрит (%) 47,06±1,01 47,79±1,52 ˃0,05
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По данным исследования общего анализа крови 
выявлены значительные различия по следующим по-
казателям: в  группе больных с  летальным исходом 
были cтатистически значимо (р<0,05) повышены лей-
коциты (в  1,5 раза), палочкоядерные нейтрофилы 
(в 2 раза), снижены лимфоциты (в 4,7 раза) и эозино-
филы (в 3,5 раза), чем в контрольной группе больных 
(см. табл. 1). Эти показатели крови могут являться 
факторами риска неблагоприятного исхода КЭИ.

При  анализе биохимических показателей крови 
обнаружено статистически значимое повышение 
глюкозы крови (в  1,3 раза), АсАТ (в  2 раза), АлАТ 
(в 2,7 раза), мочевины, креатинина (в 14 раз); дефи-
цит ВЕ (буферных оснований крови), ВЕ есf (основа-
ний для всей внеклеточной жидкости, включая кровь) 
в  группе больных с  летальным исходом по  сравне-
нию с контрольной группой больных, что свидетель-
ствует о более грубых метаболических нарушениях 
в  группе умерших больных (см. табл. 1). В  группе 
умерших пациентов преобладал метаболический 

ацидоз, а в  группе выживших дыхательный ацидоз. 
Эти показатели биохимического анализа крови также 
являются факторами риска исхода инсульта. Нами 
проведен анализ влияния уровня глюкозы крови 
при поступлении больных в стационар на исход КЭИ.

Выявлена различная степень выраженности не-
врологического дефицита по  шкале NIHSS в  соот-
ветствии с уровнем глюкозы крови в остром перио-
де КЭИ (табл. 2): чем выше уровень глюкозы крови 
при поступлении, тем тяжелее неврологическая сим-
птоматика, особенно в группе умерших больных.

Таким образом, высокий уровень глюкозы крови 
в острейшем периоде КЭИ значительно влияет на тя-
жесть состояния больных и  на  исход заболевания. 
Итак, высокий уровень глюкозы крови в острейшем 
периоде КЭИ ‒ это статистически значимый фактор 
риска летального исхода.

Проведен анализ влияния уровня гематокри-
та на  выраженность неврологического дефици-
та по  шкале NIHSS и  объем очага инфаркта ГМ 

Показатели крови Выписанные больные 
(n=60) 

Умершие больные 
(n=30) p

Эритроциты,*1012 / л 4,56±0,09 4,41±0,13 ˃0,05

Тромбоциты,*109 / л 274,02±6,83 279,76±9,65 ˃0,05

МНО 1,39±0,06 1,16±0,04 ˃0,05

АЧТВ, секунды 34,83±1,04 32,85±1,18 >0,05

ПТИ (%) 80,09±2,06 82,74±3,43 >0,05

Фибриноген, г / л 2,92±0,08 3,21±0,2 <0,05

Тромбиновое время, секунды 15,56±0,17 15,42±0,23 ˃0,05

Глюкоза крови, ммоль / л 6,47±0,31 8,20±0,82 ˂0,05

Общий белок, г / л 73,05±0,91 70,72±2,23 ˂0,05

Альбумин, г / л 41,42±1,30 40,75±4,87 ˃0,05

Холестерин крови, ммоль / л 5,35±0,18 5,37±0,34 ˃0,05

ЛПНП, ммоль / л 2,58±0,13 2,66±0,2 ˃0,05

ЛПВП, ммоль / л 1,49±0,08 1,70±0,15 ˂0,05

Общий билирубин, мкмоль / л 14,99±1,23 16,62±1,48 >0,05

АсАТ, ммоль / л 52,63±4,05 102,59±20,75 <0,05

АлАТ, ммоль / л 67,54±6,97 179,14±48,89 <0,05

Мочевина, ммоль / л 6,55±0,26 11,01±1,35 ˂0,05

Креатинин, ммоль / л 0,09±0,005 1,24±0,67 ˂0,05

pH артериальной крови 7,35±0,01 7,38±0,01 ˃0,05

Парциальное напряжение углекислого газа в артериальной 
крови (РаСО2), мм рт. ст 45,44±1,64 39,19±1,80 ˂0,05

Общая углекислота крови (ТСО2), ммоль / л 26,09±0,64 24,45±0,68 ˃0,05

Буферные основания (ВВ), ммоль / л –0,90±0,46 –1,98±0,36 ˂0,05

Сдвиг буферных оснований (ВЕ), ммоль / л –0,79±0,51 –2,08±0,65 ˂0,05

Бикарбонаты (HCO3), мМ / л 24,87±0,69 23,16±0,60 ˂0,05

Стандартный бикарбонат (SB), ммоль / л 23,16±0,47 22,68±0,46 >0,05

Калий, ммоль / л 3,77±0,09 3,68±0,15 ˃0,05

Натрий, ммоль / л 142,41±0,51 143,73±0,94 >0,05
П р и м е ч а н и е : ЛПНП ‒ липопротеиды низкой плотности; ЛПВП ‒ липопротеиды высокой плотности; АсАТ ‒ аспартат-аминотрансфера-

за; АлАТ ‒ аланин-аминотрансфераза; рН ‒ водородный показатель (кислотность) крови; рСО2 ‒ напряжение углекислого газа; ТСО2 ‒ общая 
углекислота крови; ВЕ ‒ сдвиг (избыток / дефицит) буферных оснований крови; ВЕ есf ‒ дефицит / избыток оснований для всей внеклеточной 
жидкости, включая кровь; SB ‒ стандартный бикарбонат; HCO3 ‒ бикарбонаты; МНО ‒ международное нормализованное отношение; АЧТВ ‒ 
активированное частичное тромбопластиновое время; ПТИ ‒ протромбиновый индекс.

Окончание табл. 1
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у  больных в  острейшем периоде КЭИ. Чем  выше 
уровень показателя гематокрита крови у  больных 
в острейшем периоде КЭИ, тем больше объем оча-
га инфаркта ГМ и  тем  более грубая неврологиче-
ская симптоматика у  больных в  остром периоде 
КЭИ (табл. 3 и 4).

Обсуждение. Состояние микроциркуляции зави-
сит от  реологических свойств крови. Дисрегуляция 
гемостаза и  ухудшение реологических свойств кро-
ви являются универсальным звеном патогенеза ИИ. 
Необходимо отметить тот факт, что ухудшение рео-
логических свойств крови и гемостатическая актива-
ция находятся в определенной связи с тяжестью ИИ, 
а также прогнозом его течения и исходом [2, 4, 5, 10].

Некоторые биохимические показатели крови 
используются для  дифференциальной диагности-
ки инсульта, особенно в  условиях недоступности 
или низкой информативности метода компьютерной 
томографии (КТ), а также для выбора интервенцион-
ной тактики лечения [4, 5, 10]. По данным литерату-
ры, имеется низкая диагностическая и прогностиче-
ская значимость многих биохимических показателей 
[1, 4, 5, 8].

Выраженный неврологический дефицит в момент 
развития КЭИ является крайне неблагоприятным 
фактором и  приводит, как  правило, к  летальному 
исходу инсульта [1, 4, 10]. В  нашем исследовании 
исходная очаговая неврологическая симптоматика 

в  группе умерших больных была более выражена 
по сравнению с выписанными больными.

По сравнению с предыдущими нашими публика-
циями на данную тему [1, 3] увеличение количества 
наблюдений пациентов с КЭИ до настоящей выбор-
ки исследования позволило четко уточнить крат-
ность соотношения изменения гемостатических по-
казателей констант крови в сравниваемых основной 
(60 выписанных пациентов) и  контрольной группах 
(30 пациентов, к  сожалению, умерших ‒ несмотря 
на проводимое нами комплексное соответствующее 
интенсивное лечение).

Так, в  контрольной группе больных были в  1,5 
раза повышены лейкоциты, палочкоядерные ней-
трофилы в  2 раза, снижены в  4,7 раза лимфоциты 
и в 3,5 раза эозинофилы по сравнению с основной 
группой пациентов.

Отмечено повышение у  пациентов контрольной 
группы, по сравнению с больными основной группы, 
глюкозы крови в 1,3 раза, АсАТ в 2 раза, АлАТ в 2,7 
раза, мочевины, креатинина в 14 раз.

Нами констатирован также дефицит ВЕ (буфер-
ных оснований крови), ВЕ есf (оснований для  всей 
внеклеточной жидкости, включая кровь): в  группе 
умерших пациентов преобладал метаболический 
негазовый ацидоз (кетоацидоз ‒ из‑за  накопления 
кислых продуктов в  тканях вследствие воспаления 
и недостаточного их разрушения), а в группе выжив-

Таблица 2
Влияние показателей глюкозы крови на выраженность неврологического дефицита (по шкале NIHSS,  

средний балл) при поступлении у умерших и выписанных пациентов (M±m)

Уровень глюкозы крови при поступлении 
пациентов с КЭИ (ммоль / л) 

Уровень неврологического дефицита ‒ средний балл по шкале NIHSS
р

Выписанные больные (n=60) Умершие больные (n=30) 

˂3,5 12,00±2,14 ‒

3,5–5,5 9,82±0,54 12,00±0,30 <0,05

5,6–9 8,19±0,48 16,95±0,63 <0,05

≥9 9,00±0,80 21,56±0,98 <0,05

Таблица 3
Уровень гематокрита (%), выраженность неврологического дефицита (средний балл по шкале NIHSS)  

и средний объем очага инфаркта ГМ (см³) у выписанных больных с кардиоэмболическим инсультом (M±m)

Показатели
Выписанные больные

р
гематокрит ‒ норма (n=26) гематокрит ‒ выше нормы (n=34) 

Гематокрит (среднее значение) (%) 44,52 ± 0,67 50,52 ± 0,98 <0,05

Уровень неврологического дефицита 7,64 ± 0,36 10,5 ± 1,1 <0,05

Средний объем очага инфаркта ГМ (см³) 8,1 ± 1,63 32,86 ± 1,8 <0,05

Таблица 4
Уровень гематокрита (%), выраженность неврологического дефицита (средний балл по шкале NIHSS)  

и средний объем очага инфаркта ГМ (см³) в группе умерших больных с кардиоэмболическим инсультом (M±m)

Показатели
Умершие больные

р
гематокрит ‒ норма (n=9) гематокрит ‒ выше нормы (n=21) 

Гематокрит (среднее значение) (%) 41,75±1,2 48,7±0,77 <0,05

Уровень неврологического дефицита 15,5±1,09 19,65±0,59 <0,05

Средний объем очага инфаркта ГМ (см³) 109,384±1,89 138,137±2,21 <0,05
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ших ‒ дыхательный газовый ацидоз (при гиповенти-
ляции).

Таким образом, более выраженные изменения 
отмечены для  биохимических показателей крови: 
глюкозы, мочевины, креатинина, АсАТ, АлАТ; значи-
мые нарушение кислотно-щелочного равновесия не-
разрывно сопряжены с тяжелыми клиническими про-
явлениями КЭИ и высоким риском летальности.

Сахарный диабет у больных с КЭИ является пре-
диктором неблагоприятного исхода КЭИ.

Высокий уровень гематокрита крови у  больных 
в  остром периоде КЭИ вследствие развивающейся 
гипоксии ГМ при КЭИ прямо коррелирует с высоким 
неврологическим дефицитом по шкале NIHSS и на-
растанием очага церебральной ишемии, негативно 
влияя на прогноз и исход КЭИ.

Выводы:
1.  При  поступлении неврологический дефицит 

был тяжелее в группе умерших больных, чем в груп-
пе выживших (р<0,05).

2.  В  контрольной группе больных (с  летальным 
исходом) были в 1,5 раза повышены лейкоциты, па-
лочкоядерные нейтрофилы в 2 раза; снижены в 4,7 
раза лимфоциты и в 3,5 раза эозинофилы ‒ по срав-
нению с основной группой пациентов. Эти показате-
ли крови являются предикторами факторов риска не-
благоприятного исхода КЭИ.

3.  Показатели биохимического анализа крови 
также являются факторами риска неблагоприятного 
исхода заболевания: повышение у  пациентов кон-
трольной группы по сравнению с больными основной 
группы глюкозы крови в 1,3 раза, АсАТ в 2 раза, АлАТ 
в 2,7 раза, мочевины, креатинина в 14 раз, а также 
дефицит ВЕ (буферных оснований крови), ВЕ есf (ос-
нований для  всей внеклеточной жидкости, включая 
кровь) свидетельствует о наличии более грубых ме-
таболических нарушений в группе умерших больных. 
В группе умерших пациентов преобладал метаболи-
ческий ацидоз, а в группе выживших ‒ дыхательный 
ацидоз.

4.  Чем  выше уровень глюкозы крови при  посту-
плении, тем  тяжелее неврологическая симптомати-
ка. Наличие сахарного диабета у пациентов с КЭИ ‒ 
серьезный предиктор неблагоприятного исхода КЭИ.

5. Чем выше уровень показателя гематокрита кро-
ви у больных в острейшем периоде КЭИ, тем больше 
объем очага инфаркта ГМ и тем более грубая невро-
логическая симптоматика у больных в остром пери-
оде КЭИ.

Таким образом, выраженные изменения гомео-
статических констант крови и выраженный невроло-
гический дефицит в  момент развития заболевания 
являются крайне неблагоприятными факторами ле-
тального исхода инсульта и худшего восстановления 
самообслуживания пациентов.

Конфликт интересов не заявляется.
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