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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

 

Новая коронавирусная инфекция COVID-19 остается одной из актуальных ме-

дико-социальных проблем во всем мире. На фоне инфекции COVID-19 отмечается 

высокий риск развития осложнений со стороны различных органов и систем, среди 

которых церебральный инсульт является наиболее тяжелым. Пациенты с инсультом 

на фоне новой коронавирусной инфекцией являются группой повышенного риска тя-

желого течения заболевания с высокой частотой полиорганных осложнений и леталь-

ных исходов. Основными патофизиологическими механизмами COVID-19 являются 

гиперпродукция провоспалительных цитокинов и нарушения в системе гемостаза 

(Siepmann T. et al., 2021; Zuin M. et al., 2023; Гусев Е. И. с соавт., 2020). Данные нару-

шения выражены при церебральных осложнениях коронавирусной инфекции.  

По данным зарубежных клинических исследований отмечено, что в струк-

туре патогенетических подтипов ишемического инсульта на фоне COVID-19 чаще 

встречаются синдромы тромботической окклюзии крупных артерий (Eljilany I., El-

zouki A. N., 2020; Rothstein A. et al., 2020; Harrison S. L. et al., 2021; Nogueira R. G. 

et al., 2021). Наиболее тяжелое течение COVID-инфекции встречается среди паци-

ентов с патологией сердечно-сосудистой системы (Yuki K. et al., 2020; Wijeratne T. 

et al., 2021).  

У такой группы пациентов COVID-19 является триггером сердечно-сосуди-

стых катастроф, среди которых развитие острого нарушения мозгового кровообра-

щения − наиболее тяжелое осложнение (Chen S. et al., 2020; Nogueira R. G. et al., 

2021).  

Развитие церебрального инсульта на фоне COVID-19 обусловлено сочета-

нием различных патогенетических механизмов. SARS-CoV-2 запускает каскад им-

мунопатологических реакций, вследствие чего развиваются вазопатии, а также 

нарушение баланса свертывающей и противосвертывающих компонентов системы 

гемостаза (Гусев Е. И. с соавт., 2020; Ковальчук В. В., 2022). 
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Согласно данным литературных источников, частота церебральных инсуль-

тов среди заболевших в Российской Федерации составила 11% случаев, большин-

ство из которых составляют пациенты с тяжелым течением COVID-19 (Ноздрю-

хина Н. В. с соавт., 2021).  

Более трети всех случаев развития инсульта на фоне коронавирусной инфек-

ции завершаются летальным исходом, что в три раза выше смертности от инсульта 

без коронавирусной инфекции. Учитывая патогенетические особенности новой ко-

ронавирусной инфекции, возникает высокий риск тромботических осложнений: 

тромбоэмболия легочной артерии, острый коронарный синдром, повторный ише-

мический инсульт, что значительно повышает риск неблагоприятных исходов 

(Requena M. et al., 2020; Young M. J. et al., 2020; Shchukin I. A. et al., 2022). 

У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмечается высокий риск фор-

мирования полиорганной недостаточности, при которой частота летальных исхо-

дов достигает 86% (Loganathan S. et al., 2021; Shchukin I. A. et al., 2022; Ferrone S. 

R. et al., 2023). В результате общей и органной гипоксии, прогрессирования энер-

годефицита, массивного выброса цитокинов и нарушений в системе гемостаза на 

фоне синдрома полиорганной недостаточности создаются предпосылки к развитию 

цереброваскулярной и сердечно-сосудистой патологии. 

Пациенты, перенесшие инсульт на фоне COVID-19, имеют низкий реабили-

тационный потенциал в раннем и позднем восстановительном периоде, неблаго-

приятный функциональный исход, а также высокий риск развития сердечно-сосу-

дистых осложнений, таких как острый коронарный синдром, тромбоэмболия ле-

гочной артерии и повторные острые нарушения мозгового кровообращения 

(Tsivgoulis G. et al., 2020; Tsampasian V. et al., 2023). 

Своевременное выявление новой коронавирусной инфекции остается важной 

задачей для предупреждения развития тяжелых осложнений, в том числе цере-

брального инсульта. Несмотря на большое количество публикаций, посвященных 

изучению заболевания и его осложнений, а также разработке новых методов про-

филактики, диагностики и лечения, данная патология все еще остается актуальной 
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проблемой для всего мира. В связи с этим необходимо продолжать изучение зако-

номерностей и механизмов развития церебральных нарушений, а также изучение 

патологии гемостаза и иммунных изменений при COVID-19 с целью повышения 

эффективности оказания медицинской помощи. 

 

Степень разработанности темы исследования 

 

На фоне клинических и патофизиологических особенностей течения инфек-

ции COVID-19 у пациентов с сосудистой коморбидностью наблюдается развитие 

острых сердечно-сосудистых катастроф (Meppiel, E. et al., 2021; Luo W. et al., 2022; 

Ludhiadch A. et al., 2023).  

Острый церебральный инсульт остается одним из тяжелых осложнений. Бо-

лее трети всех случаев развития инсульта на фоне коронавирусной инфекции за-

вершаются летальным исходом, что в три раза выше смертности от инсульта без 

COVID-19 (Azevedo R. B. et al., 2020; Shchukin I. A. et al., 2022; Lisda A., 2023). 

В существующих отечественных исследованиях мало изучены патогенетиче-

ские особенности течения острого инсульта на фоне COVID-19, в частности влия-

ние уровня провоспалительных цитокинов, таких как ИЛ-6, ФНО и ИЛ-10, и изме-

нения показателей системы гемостаза. Недостаточно информации о влиянии дан-

ных лабораторных маркеров на развитие полиорганной недостаточности и раннего 

летального исхода на госпитальном этапе. Кроме того, мало уделяется внимания 

изучению развития осложнений в постгоспитальном периоде. 

Таким образом, выявление факторов, влияющих на развитие острого ин-

сульта, а также прогнозирование и предупреждение неблагоприятного исхода у па-

циентов с COVID-19, остается актуальным вопросом, требующим дальнейшего 

изучения и разработки новых диагностических методов. 
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Цель исследования 

 

Оценить прогноз исходов и осложнений церебрального инсульта на фоне 

COVID-19 с учетом полученных результатов клинико-лабораторного обследова-

ния (показатели D-димер, ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО) у пациентов на госпитальном и по-

стгоспитальном этапах. 

 

Задачи исследования 

 

1. Изучить клинические особенности церебрального инсульта на фоне 

COVID-19.  

2. Уточнить клинико-неврологические и лабораторные маркеры (показатели 

D-димер, ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО, тромбоциты, антитромбин III) неблагоприятного ис-

хода церебрального инсульта на фоне СOVID-19. 

3. Уточнить особенности экстрацеребральных осложнений при неблагопри-

ятных исходах инсульта на фоне COVID-19. 

4. Изучить предикторы неблагоприятного исхода инсульта на фоне COVID-

19 в постгоспитальном периоде с временем катамнеза до 1,5 лет. 

 

Научная новизна исследования 

 

Выявлено, что у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмечается раз-

витие синдрома полиорганной недостаточности на раннем госпитальном этапе 

(p < 0,001).  

Определены маркеры неблагоприятного исхода у пациентов с ишемическим 

инсультом на фоне COVID-19 в остром периоде: значение D-димера – 

9,8±8,7 пг/мл, p < 0,001; ИЛ-6 – 453,9±195,3 пг/мл, p < 0,001; ИЛ-10 – 

64,2±35,2 пг/мл, p < 0,001; ФНО – 20,4±4,5 пг/мл, p < 0,001. 
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Определены маркеры неблагоприятного исхода у пациентов с инсультом на 

фоне COVID-19 на постгоспитальном этапе: значение D-димера – 7,9±9,3 пг/мл, 

p < 0,001; ИЛ-6 – 307,7±343,3 пг/мл, p < 0,001; ИЛ-10 – 61,1±99,0 пг/мл, p < 0,05. 

Теоретическая и практическая значимость исследования 

 

Обоснована необходимость ранней диагностики и профилактических меро-

приятий тромботических осложнений у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 

в остром периоде с использованием полученных в результате исследования марке-

ров: D-димер, ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО. 

Установлено, что повышение уровня D-димера и уровней провоспалитель-

ных цитокинов ИЛ-6, ИЛ-10 и ФНО у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 в 

первые сутки госпитализации является предикторами полиорганной недостаточно-

сти и неблагоприятного исхода. Выявлены риски развития повторных сердечно-

сосудистых катастроф с высокой частотой летальных исходов у пациентов, пере-

несших инсульт на фоне COVID-19 в первые три месяца постгоспитального пери-

ода. 

 

Методология и методы исследования 

 

Методология диссертационного исследования основана на изучении кли-

нико-лабораторных особенностей течения церебрального инсульта на фоне 

COVID-19 с определением факторов риска развития синдрома полиорганной недо-

статочности и летального исхода.  

Исследование проводилось на базе клинической больницы ГБУЗ ГКБ им В.В. Ви-

ноградова в отделениях неврологического профиля, в том числе в отделении реани-

мации для пациентов с ОНМК в период 2020–2023 гг. включительно. Был проведен 

сравнительный анализ клинических и лабораторно-инструментальных результатов 

исследований среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19, пациентов с ин-

сультом без COVID-19 и пациентов с коронавирусной инфекцией без развития 
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ОНМК. Исследование включало в себя анализ литературных данных, набор паци-

ентов с учетом критериев включения, невключения и исключения, анализ инстру-

ментальных (КТ головного мозга, КТ легких) и лабораторных данных с исследова-

нием уровня маркеров D-димера, ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО, тромбоцитов, антитромбина 

III. Оценка лабораторных показателей проводилась при поступлении и в динамике 

на 3-и и 7-е сутки. Объем очага инсульта измерялся вручную по аксиальным КТ-

срезам, с применением программы MultiVox DICOM Viewer 5.5.4647. Анализ по-

лученных результатов проводился с использованием программной платформы ста-

тистического анализа IBM SPSS Statistics 20.0. Различия считались статистически 

значимыми при уровне ошибки p < 0,05. 

 

Положения, выносимые на защиту 

 

1. На госпитальном этапе установлена высокая частота синдрома полиорган-

ной недостаточности (90,5%, p < 0,001) у пациентов с инсультом на фоне COVID-

19, с развитием летальных исходов (94,7%, p < 0,001). 

2. Среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19, умерших на госпиталь-

ном этапе, уже в первые сутки госпитализации отмечается высокий уровень пока-

зателей системы гемостаза (D-димер) и уровень провоспалительных цитокинов 

(ИЛ-6, ФНО, ИЛ-10). 

3. У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 в постгоспитальный период 

от 3 месяцев до 1,5 лет наблюдения сохраняется риск развития повторных острых 

сосудистых катастроф с высокой частотой летальных исходов (66,7%; p < 0,05). 

 

Степень достоверности и апробация результатов 

 

Степень достоверности и обоснованности полученных результатов обуслов-

лена принципами доказательной медицины с использованием достаточного по объ-

ему клинического материала, с применением клинико-лабораторных методов обсле-
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дования пациентов с острым инсультом на фоне инфекции COVID-19. Основные по-

ложения работы представлены: на заседании кафедры нервных болезней и нейрохи-

рургии им. Ю.С. Мартынова медицинского института РУДН, протокол № 0300-23-

04/15 от 14.06.2023; на Всероссийской научно-практической конференции «Поленов-

ские чтения» (Санкт-Петербург, 2021, 2022, 2023). 

 

Личный вклад автора в проведенное исследование 

 

Автором определены цели и задачи, разработан дизайн исследования, произве-

ден сбор клинического материала. Были изучены результаты клинико-лабораторного 

обследования. Диссертант освоил методы, применяемые для получения и изучения 

результатов, выполнил статистический анализ и описание клинико-лабораторных и 

инструментальных данных. Автором были сформулированы выводы, основные поло-

жения, выносимые на защиту и практические рекомендации.  

 

Внедрение результатов в практику 

 

Результаты исследования используются в работе неврологического отделе-

ния, отделения реанимации и интенсивной терапии для пациентов с ОНМК ГКБ им 

В.В. Виноградова ДЗ города Москвы. Основные положения диссертационного ис-

следования внедрены в педагогическую практику в виде проведения семинарских 

занятий для клинических ординаторов, аспирантов и врачей, обучающихся на базе 

кафедры нервных болезней и нейрохирургии медицинского института РУДН (Рос-

сийский университет дружбы народов им. Патриса Лумумбы). 

 

Научные публикации 

 

По теме диссертации опубликовано 9 печатных работ, из них 4 статьи в ре-

цензируемых научных журналах, рекомендованных Перечнем ВАК при Минобр-

науки России для публикации результатов диссертационных исследований. 

http://www.almazovcentre.ru/?p=89071
http://www.almazovcentre.ru/?p=89071
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Объем и структура диссертации 

 

Диссертация изложена на 159 страницах. Работа включает разделы: введение, 

обзор литературы, материалы и методы исследования, главы собственных клини-

ческих исследований, заключение, выводы и практические рекомендации. Список 

литературы включает 166 источников, из них 14 отечественных и 152 иностранных 

авторов. В работе представлено 40 таблиц и 23 рисунка. 

  



12 

 

ГЛАВА 1. ОСОБЕННОСТИ ЦЕРЕБРАЛЬНОГО ИНСУЛЬТА НА ФОНЕ 

ИНФЕКЦИИ COVID-19 (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 

1.1 Патогенетические аспекты развития острого нарушения мозгового 

кровообращения на фоне COVID-19 

 

Острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) является наиболее 

частой патологией нервной системы среди пациентов с подтвержденной инфек-

цией COVID-19 (Вознюк И. А. с соавт., 2020). По данным литературных источни-

ков, частота развития церебрального инсульта на фоне инфекции составляет около 

8–12% (Вознюк И. А. с соавт., 2020; Nannoni S. et al. 2021). При этом более трети 

всех случаев заканчивается летальным исходом, что превышает уровень смертно-

сти от инсульта без COVID-инфекции в три раза. В большинстве случаев летальные 

исходы отмечаются у пациентов с коморбидной патологией, с различными фор-

мами сердечно-сосудистых осложнений и метаболическими нарушениями (Кло-

чева Е. Г. с соавт., 2023; Ferrone S. R. et al., 2023; Ludhiadch A. et al., 2023). 

Развитие церебрального инсульта на фоне COVID-19 представляет сложную 

задачу для врачей, проводящих диагностику и лечение таких пациентов. Назнача-

ющаяся терапия, основанная на применении антитромбоцитарных и гиполипиде-

мических препаратов с целью предупреждения атеротромбоза, у больных с 

COVID-19 менее рациональна (Ari B.C., 2021; Logroscino G., Beghi E., 2021; Meppiel 

E. et al., 2021). В ряде литературных источников отмечено, что наиболее часто раз-

витие инсульта отмечается у пациентов с COVID-19 через 10-14 дней от дебюта 

заболевания (Кузнецов C. И. с соавт., 2020; Nile S. H. et al., 2020; Rogers J. P. et al., 

2020; Nguyen T. N. et al., 2023). Как правило, у таких пациентов выявлены сопут-

ствующие сердечно-сосудистые заболевания, а также кардиоваскулярные факторы 

риска, такие как пожилой возраст, гипертоническая болезнь, сахарный диабет, ожи-

рение. Важно отметить, что пациенты с тремя и более сердечно-сосудистыми забо-

леваниями еще до развития инсульта на фоне инфекции COVID-19 имеют наруше-
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ния в системе гемостаза, а также эндотелиальную дисфункцию (Кабаева Е. Н. с со-

авт., 2022; Padroni M. et al., 2022; Wang J. et al., 2020). Таким образом, наличие ко-

морбидной патологии является фактором риска развития церебральных нарушений 

и тяжелого течения инфекции. 

В основе развития острых цереброваскулярных нарушений при новой коро-

навирусной инфекции лежит сочетание различных взаимосвязанных патогенетиче-

ских механизмов (Castro R.A., Frishman W.H., 2021; Miesbach W. et al., 2020; Paniz-

Mondolfi A. et al., 2020). Ключевыми механизмами патогенеза острого инсульта на 

фоне СOVID-19 являются нарушение регуляторных корковых и вегетативных 

функций нервной системы с явлениями срыва адаптивных процессов, гиперпро-

дукция воспалительных цитокинов, а также нарушение баланса свертывающих и 

противосвертывающих компонентов системы гемостаза (Ahmed S. et al., 2020; Liu 

J. et al., 2020; Caricchio R. et al., 2021; Ahmad S. J. et al., 2022; Luo W. et al., 2022). 

 

1.1.1 Нарушение регуляторных корковых и вегетативных функций 

нервной системы 

 

На фоне развивающегося острого нарушения мозгового кровообращения в 

результате прямого или опосредованного повреждения центральной нервной си-

стемы развиваются нарушения вегетативных функций (Олимова Ф. З. с соавт., 

2021; Clerkin K. J. et al., 2020; Aghagoli G. et al., 2021). Наиболее ранним признаком 

развития неблагоприятного исхода является возникающая дисфункция вегетатив-

ной нервной системы (ВНС), которая предшествует гемодинамическим, метаболи-

ческим и энергетическим нарушениям (Atzrodt C. L. et al., 2020; Baig A. M. et al., 

2020; Nguyen T. N. et al., 2020). Патологический процесс приводит к срыву регули-

рующей деятельности ВНС. Это является ключевым звеном экстрацеребральной 

патологии, которая определяет развитие неблагоприятного исхода в остром пери-

оде церебрального инсульта, а также в периоде отдаленных последствий (Beyrouti 

R. et al., 2020; Oxley T. J. et al., 2020; Soy M. et al., 2020).  
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ОНМК сопровождается активацией преимущественно симпатической нерв-

ной системы и развитием острой иммуносупрессии (Soy M. et al., 2020). При этом 

выраженность вегетативных проявлений коррелирует с тяжестью переносимого 

инсульта. В результате возникает дисбаланс между симпатическим и парасимпати-

ческим отделами ВНС, который отражает период напряжения адаптационных ме-

ханизмов, что в конечном итоге приводит к нарушению гомеостаза (Berlińska A. et 

al., 2021; Vogrig A. et al., 2021; Sojka M. et al., 2022). 

Согласно литературным данным, посвященных изучению вегетативных рас-

стройств, у пациентов с правополушарным инсультом развиваются нарушения со 

стороны вегетативной нервной системы с активацией парасимпатической системы. 

В результате снижается тонус сосудов венозного и артериального русла и активи-

руется гипоталамо-лимбико-ретикулярный комплекс (July J., Pranata R., 2020; Tang 

X., Zheng F., 2021). Пациенты с левополушарными очагами подвержены к развитию 

симпатикотонии с повышением сосудистого тонуса и затруднением венозного от-

тока (Tang X., Zheng F., 2021). 

У пациентов с церебральным инсультом на фоне новой коронавирусной ин-

фекции происходит нарастание расстройств системного метаболизма вследствие 

угнетения адаптационных способностей организма и развития нарушений вегета-

тивной нервной системы (Tang N. et al., 2020; Méndez R. et al., 2021; Zuin M. et al., 

2023). Вегетативная дисфункция в сочетании с лихорадкой, лейкоцитозом, полици-

темией, воспалением и повышением проницаемости через гематоэнцефалический 

барьер (ГЭБ) приводит к росту ишемии в веществе головного мозга. В результате 

усиливается тканевая гипоксия в головном мозге, развивается патология в эндоте-

лии сосудов, что приводит к образованию новых очагов ишемии в нервной ткани 

(Asakura H., Ogawa H., 2021; Ayoubkhani D. et al., 2021; Cleret de Langavant L. et al., 

2021). 

Отмечено, что высокая активность симпатического отдела нервной системы 

провоцирует повышение уровня катехоламинов при срыве адаптационных меха-

низмов в результате поражения ВНС на фоне ОНМК (Dong M., Zheng J., 2020; Pol-
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lard C.A. et al., 2020). Это приводит к развитию кардиальных дисфункций и функ-

циональных расстройств дыхательной системы (Hamouda D. et al., 2021). Следова-

тельно, у пациентов с имеющейся хронической патологией сердечно-сосудистой 

системы на этом фоне повышается риск развития аритмий или ишемии миокарда, 

что, в свою очередь, может стать причиной кардиоэмболического инсульта. У па-

циентов с COVID-19 на фоне развития нарушения вегетативной системы нарастает 

одышка, которая является неспецифическим нейрогенным симптомом из-за допол-

нительной стимуляции дыхательного центра (Richter D. et al., 2022; Shchukin I. A. 

et al., 2022). В результате гипервентиляции, приводящей к дыхательному алкалозу, 

развивается гипертонус коронарных артерий, что также может служить причиной 

развития острого нарушения мозгового кровообращения и острого коронарного 

синдрома (Siepmann T. et al., 2021; Syahrul S. et al., 2021). Кроме того, вследствие 

продукции катехоламинов развивается гипертонус симпатического отдела вегета-

тивной нервной системы, что ведет к повышению тромботической активности 

крови (Barnes B. J. et al., 2020; Tan Y. K. et al., 2020; Yaghi S. et al., 2020). Это явля-

ется предиктором развития острых сосудистых катастроф на фоне активного тром-

бообразования (Benny R. et al., 2021; Dennis A. et al., 2021). 

В целом влияние вируса SARS-CoV-2 на вегетативную нервную систему 

имеет сложный механизм. Активация симпатоадреналовой системы повышает вы-

работку провоспалительных цитокинов, при этом активация вагоинсулярной си-

стемы ведет к уменьшению воспалительной реакции (Eljilany I., Elzouki A. N., 2020; 

Hosoki K. et al., 2020; Ramos-Araque M. E. et al., 2021). Однако имеются данные о 

возможном наличии прямого повреждающего действия возбудителя COVID-19 на 

вегетативную нервную систему с выработкой аутоантител к альфа и бета адрено-

рецепторам и мускариновым рецепторам. Этим объясняется последующее разви-

тие у пациентов острого коронарного синдрома, дыхательной недостаточности, а 

также когнитивных нарушений вплоть до манифестации болезни Альцгеймера и 

других деменций (Chen G. et al., 2020; Huang C. et al., 2020; Rinkel L. A. et al., 2021). 
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1.1.2 Гиперпродукция воспалительных цитокинов 

 

Важным патогенетическим аспектом в развитии церебральных нарушений у 

пациентов с CОVID-инфекцией является неконтролируемая воспалительная реак-

ция (Agbuduwe C., Basu S., 2020; Berkman S. A., Song S. S., 2021; Nguyen T. N. et al., 

2023). Гиперпродукция воспалительных цитокинов вызывает нарушение свертыва-

ющей и противосвертывающей систем крови (Zhang S. et al., 2021). Инфекция 

COVID-19 сопровождается высоким уровнем провоспалительных цитокинов  

(IL-1β, IL-2, IL-6, IL-7, IL-8, TNF-α, GM-CSF и др.) и хемокинов. Образующаяся 

цитокиновая реакция получила название «цитокиновый шторм» (Borghi M. O. et al., 

2020; Клочева Е. Г., с соавт., 2023; Zuin M. et al., 2023).  

В последующем развивается реакция местного воспалительного ответа за 

счет задействованных эффекторных иммуноцитов. Развивается отек и воспаление 

артерий в сосудистом бассейне, вовлекающегося в процесс развития инсульта (ост-

рый васкулит). На этом фоне формируется эндотелиальная дисфункция с высокой 

продукцией тромбина и ингибированием фибринолиза (Driggin E. et al., 2020; Hess 

D. C. et al., 2020; Ssentongo P. Et al., 2020). Это приводит к гиперкоагуляции под 

воздействием повышенного уровня интерлейкина-1 (IL-1), интерлейкина-6 (IL-6) и 

фактора некроза опухоли. В связи с этим возникают нарушения в сосудах артери-

ального и венозного русла (Saba L. et al., 2020; Tsivgoulis G. et al., 2020). В дальней-

шем образование многочисленных тромбов приводит к поражению многих органов 

и систем, в том числе ЦНС, с развитием церебрального инсульта (Ноздрюхина 

Н. В. с соавт., 2021; Fatima N. et al., 2020). Активные воспалительные и тромбоген-

ные реакции развиваются у пациентов с тяжелыми формами заболевания. Следует 

отметить, что гипервоспаление и гиперкоагуляция отмечается только у пациентов 

с иммунным ответом, который определяется индивидуальными особенностями, та-

кими как состояние иммунитета и генетическая обусловленность (Kaushik P. et al., 

2020; Klok F. A. et al., 2020; Needham E. J. et al., 2020). 



17 

 

Воздействие различных патогенных агентов и факторов риска индуцирует 

ряд изменений в структуре эндотелия. Возникает эндотелиальная дисфункция в ре-

зультате повреждения сосудистой стенки и ускоренного апоптоза эндотелиоцитов 

(Needham E. J. et al., 2020; Roberts K. A. et al., 2020; Qureshi A. I. et al., 2021). Важно 

отметить, что нарушение функции эндотелия зачастую возникает раньше манифе-

стации первых клинических проявлений заболевания (Tan T. et al., 2020; Sojka M. 

et al., 2022). Поражение эндотелия сосудов легких и развитие его дисфункции на 

фоне коронавирусной инфекции является ранним событием, запускающим пато-

генный каскад (Tsivgoulis G. et al., 2020; Cleret de Langavant L. et al., 2021). Эндоте-

лий обладает восстановительной активностью, которая связана с мигрирующими 

эндотелиальными прогениторными клетками (ЭПК). Эти клетки обеспечивают со-

хранность функциональной и структурной целостности эндотелия (Ssentongo P. et 

al., 2020; Harrison S. L. et al., 2021; Cui Y. et al., 2022). Иммунные клетки в зоне 

поражения создают специфические молекулярные сигналы, с помощью которых 

организуется процесс миграции ЭПК. На фоне активации воспалительных цитоки-

нов и факторов роста наблюдается высвобождение клеток-предшественников эн-

дотелия с дальнейшей миграцией и встраиванием этих клеток в участки поврежден-

ной сосудистой стенки («хоуминг») (Hosoki K. et al., 2020; Zhou F. et al., 2020; Zakeri 

A. et al., 2021). Хоуминг является последовательностью скоординированных этапов 

привлечения ЭПК в поврежденную сосудистую стенку. Впоследствии ЭПК диффе-

ренцируются в зрелые эндотелиальные клетки. Активированные макрофаги М2 

типа продуцируют гранулоцитарный колониестимулирующий фактор, который об-

легчает высвобождение ЭПК в кровеносное русло (Hosoki K. et al., 2020; Lui T. et 

al., 2020). Высвобождаемые под действием цитокинов эластаза, катепсин G и мат-

риксная металлопротеиназа-9 отсоединяют ЭПК от взаимодействия с клетками 

стромы. Кроме того, оксид азота, эстрогены, ЛПВП и эпитропоэтин также способ-

ствуют повышению титра ЭПК с привлечением в зону повреждения (Mahammedi 

A. et al., 2020; Markus H. S., Brainin M., 2020; Troyer E. A. et al., 2020). 
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Результаты проведенных исследований продемонстрировали важность роли 

эндотелия в патофизиологическом аспекте развития и течения коронавирусной ин-

фекции, а также определили целесообразность диагностики эндотелиальной дис-

функции для предупреждения формирования сердечно-сосудистых осложнений 

(Путилина М. В. с соавт., 2020; Ayoubkhani D. et al., 2021; Nannoni S. et al., 2021). 

SARS-CoV-2 связывается с рецептором ангиотензинпревращающего фер-

мента-2 (АПФ2) и впоследствии проникает в клетки человека (Berlińska A. et al., 

2021; Tang X., Zheng F., 2021). Известно, что экспрессия данного рецептора наблю-

дается в нескольких типах клеток, в том числе гемопоэтических стволовых клеток 

и эндотелиальных клеток-предшественников. Таким образом, коронавирус спосо-

бен инфицировать и повреждать стволовые прогениторные клетки (Yang A.P., et 

al., 2020). В дальнейшем наблюдается развитие дефектов колониеобразующей спо-

собности прогениторных клеток с ингибированием роста гемопоэтических стволо-

вых клеток (Yaghi S. et al., 2020).  

В результате развития инфекционного процесса активируется последователь-

ность реакций, которая приводит к усилению неконтролируемого иммунного от-

вета с секрецией других клеток провоспалительных цитокинов, таких как IL-6 и 

TNF-α (Terpos E. et al., 2020; Loganathan S. et al., 2021; Siepmann T. et al., 2021). 

Активизируется каскад комплемента и коагуляции с последующим развитием 

тромбоза. Данный процесс может закончиться развитием цитокинового шторма и 

повреждением различных систем органов, в том числе нервной системы (Кабаева 

Е. Н. с соавт., 2022; Simani L. et al., 2021). 

Предполагается, что острый респираторный дистресс-синдром у пациентов с 

инсультом на фоне COVID-19 связан с дисрегуляцией эндотелиальных клеток 

(Mahammedi A. et al., 2020; Jha N. K. et al., 2021). Однако до сих пор остается неяс-

ным, влияет ли вирус на функцию эндотелия косвенно или напрямую (Zhang S. et 

al., 2021). Отмечено, что первичные эндотелиальные клетки человека не имеют ре-

цепторов АПФ2 на уровне белка и РНК. Исходя из этого, SARS-CoV-2 не способен 

напрямую инфицировать эндотелиальные клетки различных тканей органов 
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(Atzrodt C. L. et al., 2020; Kaushik P. et al., 2020; Roy D. et al., 2021). Напротив, ле-

гочные эндотелиальные клетки, трансдуцированные рекомбинантными рецепто-

рами АПФ2, инфицируются вирусом. Это приводит к появлению высоких титров 

возбудителя, многоядерным синцитиям и развитию лизиса эндотелиоцитов 

(Kaushik P. et al., 2020; Li Y. et al., 2020; Viguier A. et al., 2020). Таким образом, 

инфицирование SARS-CoV-2 эндотелиальных клеток, экспрессирующих АПФ2, 

вызывает прокоагуляционные и воспалительные реакции, свойственные для ин-

фекции COVID-19. 

 

1.1.3 Патология системы гемостаза 

 

Одним из ключевых патогенетических механизмов, которые приводят к раз-

витию церебральных нарушений у пациентов с COVID-инфекцией, является нару-

шение системы гемостаза с повышением свертывающей активности (Ковальчук В. 

В., 2021). В инициировании этого процесса значительную роль играют иммунопа-

тологические реакции, возникающие из-за внедрения вируса SARS-CoV-2. ОНМК 

является риском развития нарушений в системе гемостаза (Ludhiadch A. et al., 2023; 

Yong S. J. et al., 2021). В первые часы после начала развития острого процесса в 

системный кровоток выделяется тканевой тромбопластин, вследствие чего идет 

преобладание явлений свертывания крови. В этот период наступает активация си-

стемы физиологических антикоагулянтов, направленной на ингибирование реак-

ции внутрисосудистого свертывания крови (Li Y. C. et al., 2020; McAlpine L. S. et 

al., 2021; Stein L. K. et al., 2021; Ferrone S. R. et al., 2023). Однако при тяжелом те-

чении инсульта развивающаяся гиперкоагуляция приводит к потреблению антит-

ромбина III, что вызывает развитие внутрисосудистого тромбообразования (Khan 

M. M. A. et al., 2020; Koge J. et al., 2021).  

У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 риск тромботических осложне-

ний значительно выше (в среднем 40,3%) вследствие присоединения гиперкоагуля-

ционных механизмов со стороны инфекционного заболевания. В большей степени 
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это характерно для больных тяжелой формой (Кабаева Е. Н. с соавт., 2022; Requena 

M. et al., 2020). 

Типичным признаком коронавирусной инфекции COVID-19 является разви-

тие коагулопатии (Ahmad S. J. et al., 2022). При обследовании, наиболее часто об-

наруживается повышение уровня D-димера, а также умеренное или незначительное 

повышение активированного частичного тромбопластинового времени (АЧТВ) и 

протромбинового времени (ПТВ) (Кабаева Е. Н. с соавт., 2022; Maury A. et al., 2021; 

Montalvan V. et al., 2020). D-димер является продуктом распада фибрина, который 

представляет собой фрагмент белка, присутствующий в крови после фибринолиза. 

Как продукт распада фибрина D-димер используется для диагностики венозного 

тромбоза и является маркером прогностических исследований при сердечно-сосу-

дистых заболеваниях (Topcuoglu M. A. et al., 2021; Zubair A. S. et al., 2020). Коли-

чество данного показателя значительно увеличивается при тромботических явле-

ниях, что способствует плохому прогнозу и высокой частотой летальных исходов 

на фоне инфекции COVID-19 (Xiong Q. et al., 2021). Ряд авторов объясняют повы-

шение значения D-димера активацией каскада свертывания крови, вторичного по 

отношению к синдрому системного воспалительного ответа у пациентов новой ко-

ронавирусной инфекцией (Кабаева Е. Н. с соавт., 2022; Xiong Q. et al., 2021; Young 

M. J. et al., 2020). В связи с этим увеличение данного показателя, как правило, сви-

детельствует о развитии коагулопатии. В настоящее время уровень D-димера счи-

тается наиболее показательным и достоверным биомаркером гиперкоагуляции у 

больных с инфекцией COVID-19 (Chen R. et al., 2020; Nogueira R. G. et al., 2021; 

Qureshi A. I. et al., 2021). 

На фоне нарушения системы гемостаза развивается гиперкоагуляция, кото-

рая способствует тромбообразованию в артериальном и венозном сосудистом 

русле (Agbuduwe C., Basu S., 2020; Xiong Q. et al., 2021). Кроме того, явления эндо-

телиальной дисфункции, формирующейся на фоне инфекции COVID-19 еще 

больше усугубляют течение коагулопатии. Эти механизмы обуславливают возник-

новение ОНМК (Вознюк И. А. с соавт., 2020; Кабаева Е. Н. с соавт., 2023). Важно 
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отметить, что пациенты с сердечно-сосудистыми заболеваниями уже имеют эндо-

телиальную дисфункцию, что, в свою очередь, значительно превышает риск фор-

мирования тромботических осложнений, таких как ТЭЛА, венозных и артериаль-

ных тромбозов, желудочно-кишечных кровотечений. Одной из форм поражения 

сердечно-сосудистой системы является острый коронарный синдром (Wijeratne T. 

et al., 2021; Yuki K. et al., 2020). 

Известно, что коагулопатия, развивающаяся на фоне инфекции COVID-19, 

отличается от коагулопатии, связанной с бактериальными инфекциями (Zuo Y. et 

al., 2021). Так как при коагулопатии на фоне коронавирусной инфекции в меньшей 

степени выражены изменения количества тромбоцитов, а также показатели коагу-

лограммы (ПТВ, АЧТВ) (Путилина М. В. с соавт., 2020; Bourgonje A. R. et al., 2020; 

Tang X., Zheng F., 2021). 

Вследствие действия мощных прокоагулянтных факторов, таких как повре-

ждение эндотелия сосудов и развитие системного воспаления, формируется воз-

никновение множественных внутрисосудистых тромбов (Young M. J. et al., 2020). 

Кроме тромбоза вен и артерий образуются микротромбы, блокирующие микроцир-

куляцию, тем самым приводя к развитию ишемии в различных органах и тканях 

(Pezzini A., Padovani A., 2020; Shulman J. G. et al., 2019). Таким образом, появляются 

условия для образования тромбоэмболизма в венозной и артериальных системах, в 

том числе включая механизм парадоксальной эмболии на фоне коагулопатии среди 

пациентов с аневризмой межпредсердной перегородки перенесших COVID-19 

(Pezzini A., Padovani A., 2020). Отмечено, что на фоне коагулопатии при новой ко-

ронавирусной инфекции развиваются патологические процессы, которые приводят 

к быстрому истощению физиологических антикоагулянтов и снижению фибрино-

литического потенциала крови (Chen G. et al., 2020; Yang A.P. et al., 2020). При про-

ведении скрининговой коагулограммы обнаруживается увеличение концентрации 

фибриногена, снижение антитромбона III, протеинов С и S, сокращение времени 

свертывания крови (Bourgonje A. R. et al., 2020; Ludhiadch A. et al., 2023). 
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Кроме того, в патогенезе церебрального инсульта на фоне COVID-19 имеет 

место прямое поражение ЦНС вирусами SARS-CoV-2. Это может привести к вы-

сокой частоте распространения неврологической симптоматики у пациентов с ре-

спираторной инфекцией (Cui Y. et al., 2022). В марте 2020 года исследователями 

пекинской больницы было обнаружено наличие гена вируса в спинномозговой 

жидкости у пациента с COVID-19 и сопутствующей неврологической симптомати-

кой (Viguier A. et al., 2020). Согласно литературным источникам, возможно транс-

синаптическое проникновение вируса с развитием первичного поражения перифе-

рических нервов и последующим накоплением вирусов в нейронах (Wijeratne T. et 

al., 2021; Zakeri A. et al., 2021). В дальнейшем посредством нейрональной диссеми-

нации вирус инфицирует нейроны центральной нервной системы (Lu Y. et al., 

2021). Данный факт подтверждает нарушение обоняния у пациентов с новой коро-

навирусной инфекцией. Проведенные исследования калифорнийскими учеными на 

лабораторных мышах продемонстрировали, что при интраназальном введении ко-

ронавирусы могут проникать в головной мозг, что подтверждает достоверность 

наличия транссинаптического переноса вируса в ткань центральной нервной си-

стемы из периферического нервного окончания (Liu J. L. et al., 2022; Yaghi S. et al., 

2020). Однако в настоящее время потенциал поражения ЦНС вирусом SARS-CoV-

2 остается недостаточно изученным (Iba T. et al., 2020). 

 

1.2 Патогенетические особенности развития синдрома полиорганной 

недостаточности у больных инсультом на фоне СOVID-19 

 

Новая коронавирусная инфекция COVID-19 характеризуется развитием 

нарушений в системе гемостаза с тенденцией прогрессирования гиперкоагуляции 

(Young M. J. et al., 2020). При отсутствии адекватной антикоагулянтной профилак-

тики у пациентов с тяжелым течением заболевания наблюдается массивное тром-

бообразование, что приводит к возникновению синдрома диссеминированного 

внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдром). ДВС-синдром лежит в основе 
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развития синдрома полиорганной недостаточности (СПОН) (Кузнецов C. И. с со-

авт., 2020; Ноздрюхина Н. В. с соавт., 2021; Goyal N. et al., 2021; Zuin M. et al., 2023). 

Легочная внутрисосудистая коагулопатия проявляется развитием тромбоза 

микроциркуляторного русла. Данный патогенетический механизм характерен для 

острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) (Beyrouti R. et al., 2020; Hosoki 

K. et al., 2020). Важно отметить, что микроциркуляторные нарушения на фоне 

COVID-19 характеризуются поражением эндотелия и разрушением клеточной мем-

браны, а также частым развитием тромбоза альвеолярных капилляров (Fatima N. et 

al., 2020). Кроме того, при инфекции COVID-19 микрососудистые тромбы возни-

кают вне легочной системы, вызывая нарушения функций различных органов и 

тканей (Khan M. M. A. et al., 2020). Это приводит к развитию почечного, кардио-

васкулярного и мозгового дефицита. На фоне воспалительной реакции наблюда-

ется повышенная генерация тромбина, обладающего провоспалительными свой-

ствами (Klok F. A. et al., 2020; Roberts K. A. et al., 2020). Подобное взаимодействие 

получило название «иммунный тромбоз» (Yaghi S. et al., 2020). Это отличает ОРДС, 

ассоциированный новой коронавирусной инфекцией, от возникновения схожих 

нарушений при других инфекционных заболеваниях. ДВС-синдром часто является 

причиной летального исхода среди молодых пациентов с церебральным инсультом 

на фоне COVID-19 (Azevedo R. B. et al., 2020; Stein L. K. et al., 2021; Knight R. et al., 

2022; Ludhiadch A. et al., 2023). 

Кроме того, пациенты с COVID-19 с тремя и более сердечно-сосудистыми 

заболеваниями в анамнезе и декомпенсированным сахарным диабетом имеют по-

вышенный риск тяжелого течения коронавирусной инфекции и развития сосуди-

стых катастроф с неблагоприятным исходом (Amraei R., Rahimi N., 2020; Pezzini 

A., Padovani A., 2020; Soy M. et al., 2020). Новая коронавирусная инфекция приво-

дит к декомпенсации всех форм хронической патологии, в результате чего разви-

вается синдром полиорганной недостаточности (СПОН) (Iwasaki M. et al., 2021; 

Sojka M. et al., 2022). Синдром полиорганной недостаточности отмечается более 

чем у трети больных с тяжелым ОНМК. На фоне новой коронавирусной инфекции 
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достаточно частыми формами СПОН являются ВТЭО (венозные тромбоэмболити-

ческие осложнения), ЖКК и острый коронарный синдром (Кузнецов C. И. с соавт., 

2020; Goyal N. et al., 2021). Это связано с особенностью патогенетических механиз-

мов инфекции COVID-19, в основе которых лежит развитие воспалительной коагу-

лопатии и васкулопатии (Asakura H., Ogawa H., 2021). 

Отмечено, что одним из значимых факторов развития СПОН у пациентов с 

COVID-19 является цитокиновый шторм (Caillon A. et al., 2021). Неконтролируемая 

воспалительная реакция напрямую влияет на клиническое течение заболевания. 

Это объясняется выбросом большого количества медиаторов воспаления – провос-

палительных цитокинов (Nalleballe K. et al., 2020; Young M. J. et al., 2020). Наблю-

дается активация иммунных клеток, которые продуцируют новую порцию медиа-

торов из-за наличия неконтролируемой положительной обратной связи между дан-

ными процессами (Remmelink M. et al., 2020). В дальнейшем происходит пораже-

ние тканей очага воспаления с распространением воспалительного процесса на со-

седние ткани. В результате чего воспалительная реакция приобретает системный 

характер с поражением органов и систем (Logroscino G., Beghi E., 2021). В клинике 

у пациентов наблюдается лихорадка, спленомегалия, гепатомегалия с развитием 

острой печеночной недостаточности, лимфаденопатия, коагулопатия, цитопения, 

развитие сердечно-сосудистых (ОКС, ТЭЛА) и неврологических (ОНМК) ослож-

нений (Requena M. et al., 2020; Shchukin I. A. et al., 2022). Установлено, что чем 

выше уровень провоспалительных цитокинов, тем тяжелее протекает клиника 

COVID-19 с быстрым развитием полиорганной недостаточности, что, в свою оче-

редь, является причиной высокой смертности среди таких пациентов (Dong M., 

Zheng J., 2020). 

На фоне цитокинового шторма могут возникать признаки внелегочной поли-

органной недостаточности в виде повышения уровня печеночных ферментов и кре-

атинина (Roy D. et al., 2021). При этом у таких пациентов может отсутствовать кли-

ника дыхательной недостаточности, что указывает на то, что гиперпродукция ци-

токинов может являться причиной повреждения тканей органов и систем, не отно-

сящихся к легким (Siepmann T. et al., 2021).  
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Гиперпродукция цитокинов с развитием цитокинового шторма в ответ на ви-

русную инфекцию COVID-19, а также на вторичные бактериальные инфекции мо-

жет привести к развитию сепсиса, особенно среди пациентов с сосудистой комор-

бидностью (Solomon I. H. et al., 2020; Zayet S. et al., 2020). Причиной этого служит 

развитие СПОН на фоне неконтролируемой воспалительной реакции (Young M. J. 

et al., 2020). При этом наиболее часто поражается сердечно-сосудистая, печеночная 

и почечная системы, а также ЦНС с развитием отека головного мозга (Ковальчук 

В. В., 2021). 

Согласно последним литературным источникам, чаще всего развитие ин-

сульта отмечается у пациентов с COVID-19 через 10–14 дней от дебюта заболева-

ния (Harrison S. L. et al., 2021; Nogueira R. G. et al., 2021). Как правило, у таких 

пациентов выявляются сопутствующие сердечно-сосудистые заболевания, а также 

кардиоваскулярные факторы риска, такие как пожилой возраст, ожирение, гипер-

тоническая болезнь и сахарный диабет. Наличие у таких пациентов длительного 

периода гипертермии 10 дней и более, сатурации ниже 95%, нарушения в системе 

гемостаза, вирусной пневмонии со степенью поражения легочной ткани соответ-

ствующей картине КТ 2-3 являются предикторами развития церебрального ин-

сульта (Bompard F. et al., 2020; Chen S. et al., 2020). При ОНМК на фоне инфекции 

COVID-19 отмечается тяжелая клиническая картина с формированием глубокого 

неврологического дефицита, частым развитием СПОН и быстрым угнетением со-

знания, что требует подключения больных к аппаратам ИВЛ. Это способствует раз-

витию неблагоприятного исхода (Harapan B. N., Yoo H. J., 2021). Кроме того, у па-

циентов с церебральным инсультом на фоне COVID-19 наблюдается срыв вегета-

тивных регуляций ЦНС и ее влияния на регуляторно-трофическую функцию, а 

также развитию нарушения гомеостаза (Chen G. et al., 2020; Ssentongo P. et al., 

2020). Таким образом, при инсульте на фоне новой коронавирусной инфекции от-

мечается высокая частота развития синдрома полиорганной недостаточности. 
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1.3 Особенности клинической картины инсульта на фоне COVID-19 

 

Как уже было описано раннее, развитие острого нарушения мозгового крово-

обращения у пациентов с подтвержденной инфекцией COVID-19 является наибо-

лее серьезной и значимой проблемой. Ряд проведенных статистических исследова-

ний дают подробное клиническое описание случаев церебрального инсульта на 

фоне COVID-19 (Щербак С. Г. с соавт., 2023; Lu R. et al., 2020; Shchukin I. A. et al., 

2022). Сроки развития ОНМК от начала клинических симптомов коронавирусной 

инфекции, по данным различных литературных источников, варьируются от од-

ного до двадцати одного дня (Harrison S. L. et al., 2021; Tang X., Zheng F., 2021). 

Церебральный инсульт может развиться как до появления респираторных призна-

ков COVID-19, так и в течение первых трех недель после их дебюта (Kakarla V. et 

al., 2021; Grasselli G. et al., 2020; Terpos E. et al., 2020). В большинстве случаев за-

болеванию подвергаются лица пожилого и среднего возраста с тяжелым течением 

инфекции и имеющие более трех хронических сосудистых заболеваний в анамнезе 

(Qureshi A. I. et al., 2021; Е.И. Гусев с соавт., 2020). 

Неврологические нарушения чаще встречаются среди пациентов с тяжелым 

течением инфекции. Кроме того, частота развития ишемических инсультов (ИИ) 

преобладает над частотой развития геморрагических инсультов (ГИ) (Pal R. et al., 

2020; Shchukin I. A. et al., 2022). По данным проводимых исследований, на долю 

ИИ приходится около 80% всех случаев ОНМК развивающихся на фоне COVID-19 

(Eljilany I., Elzouki A. N., 2020; Tan Y. K. et al., 2020). Среди подтипов ишемических 

инсультов чаще всего встречается кардиоэмболический и криптогенный ИИ 

(Troyer E. A. et al., 2020). Реже встречаются атеротромботический и лакунарный 

инсульт. По данным Society of Vascular and Interventional Neurology (SVIN), среди 

пациентов с криптогенным инсультом на фоне коронавирусной инфекции при изу-

чении лабораторных исследований зафиксированы более высокие показатели СРБ 

и D-димера в сравнении с инсультами других подтипов ишемического инсульта 

(Tang N. et al., 2020; Zayet S. et al., 2020; Ferrone S. R. et al., 2023). 
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Характерны крупноочаговые повреждения в каротидном бассейне, схожие с 

синдромом тромботической окклюзии крупных артерий (Shulman J. G. et al., 2019; 

Kipshidze N. et al., 2020). Наряду с крупными очагами имешии в клинической кар-

тине фиксируются мультифокальные поражения и частая геморрагическая транс-

формация инфаркта головного мозга (Kipshidze N. et al., 2020). В общепринятой 

классификации (TOAST) выделяется несколько патогенетических подтипов ише-

мического инсульта. Среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 у большин-

ства больных классифицируется кардиоэмболический тип с неопределенным по ло-

кализации источником (Qureshi A. I. et al., 2021; Lisda A. 2023). При инсульте на 

фоне COVID-19 отсутствует связь развития тромбоза с атеросклерозом сосудов го-

ловного мозга, также наблюдается преобладание выраженных признаков воспале-

ния сосудистых стенок. По этой причине ряд авторов выделяет COVID-зависимый 

ишемический инсульт в качестве отдельного патогенетического подтипа (Divani 

A. A. et al., 2020; Paniz-Mondolfi A. et al., 2020; Vogrig A. et al., 2021). 

В настоящее время имеется мало публикаций о геморрагических инсультах 

(ГИ) развивающихся у пациентов на фоне COVID-19 (Azevedo R.B. et al., 2020; Sol-

omon I. H. et al., 2020). Описанные в клинической практике случаи внутримозгового 

кровоизлияния у больных COVID-19 помогли выявить ряд клинических особенно-

стей данной патологии (Shchukin I. A. et al., 2022). Установлено, что геморрагиче-

ский инсульт на фоне COVID-19 характерен для пациентов более молодого воз-

раста (в среднем 52 года) (Aslam J. Et al., 2022). Наиболее часто отмечались лобар-

ные гематомы (около 44%). Также характерны многоочаговые гематомы в полуша-

рии мозга (Solomon I. H. et al., 2020; Shchukin I. A. et al., 2022). У пациентов с ГИ 

на фоне COVID-19 в анамнезе регистрировалась артериальная гипертония (Syahrul 

S. et al., 2021). Отмечено, что время между появлением первых симптомов корона-

вирусной инфекции и временем развития внутримозгового кровоизлияния в сред-

нем составляла 30 дней (McAlpine L. S. et al., 2021; Shchukin I. A. et al. 2022). Кроме 

того, в течение этого времени отмечается высокий риск развития синдрома полио-

рганной недостаточности (Nile S. H. et al., 2020).  
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Церебральные инсульты, как ишемические, так геморрагические, развиваю-

щиеся у пациентов с COVID-19 протекают тяжелее по сравнению с инсультами у 

пациентов без COVID-19 (Troyer E. A. et al., 2020; Lisda A., 2023). 

Правильная диагностика, своевременное лечение и профилактика инсульта 

на фоне новой коронавирусной инфекцией имеют большое значение в связи с вы-

сокой смертностью, особенно среди более молодых пациентов (Azevedo R. B., Bo-

telho B. G., 2020; Chen G. et al., 2020). По данным проведенных исследований было 

установлено, что внутрибольничная смертность достигает почти 60% у пациентов 

с инсультом на фоне инфекции COVID-19 старше 65 лет, которые имеют большее 

количество коморбидных заболеваний и тяжелое течение коронавирусной инфек-

ции (Khan M. M. A. et al., 2020). По данным других источников, пациенты младше 

50 лет с инсультом на фоне COVID-19 имели меньшую выживаемость в сравнении 

с пациентами с ОНМК без коронавирусной инфекции той же возрастной группы 

(Liu J. L. et al., 2022). Имеются данные, что криптогенный подтип ишемического 

инсульта ассоциирован с пятикратным увеличением риска внутрибольничной 

смертности (Paniz-Mondolfi A. et al., 2020).  

Таким образом, церебральный инсульт на фоне COVID-19 является серьез-

ным осложнением с высоким уровнем внутрибольничной смертности, как правило, 

развивающееся среди пациентов с тяжелым течением инфекции, которые имеют 

более трех хронических сосудистых заболеваний в анамнезе. 

 

1.4 Тактика ведения пациентов с инсультом на фоне COVID-19 

 

Наиболее целесообразной тактикой ведения пациентов с инсультом на фоне 

COVID-19 является следование стандартным протоколам лечения церебрального 

инсульта с соблюдением противоэпидемических мероприятий (Zayet S. et al., 2020). 

Также необходимо проводить профилактику острой почечной и печеночной недо-

статочности у пациентов с ОНМК на фоне COVID-19 (Yuki K. et al., 2020; Zhou Z. 

et al., 2020; Lisda A., 2023). Основной терапией ишемического инсульта является 
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реперфузионная терапия с применением тромболизиса и тромбоэкстракции. Од-

нако, по данным Всемирной организации по борьбе с инсультом, у пациентов с ин-

сультом на фоне новой коронавирусной инфекции возможно снижение эффектив-

ности реперфузионной терапии из-за коагулопатии, развивающейся на фоне 

COVID-19 (Zhou F. et al., 2020; Zubair A. S. et al., 2020). 

Эффективность и безопасность антикоагулянтной терапии, схемы дозирова-

ния препаратов, а также тактика ведения пациентов с геморрагическим инсультом 

на фоне новой коронавирусной инфекции в настоящее время находится на стадии 

изучения (Divani A. A. et al., 2020; Wijeratne T. et al., 2021; Yong S. J., 2021). В связи 

с высоким уровнем летальности среди пациентов с церебральным инсультом на 

фоне COVID-19 крайне необходимо проведение комплексной вторичной профи-

лактики (Иванова Г. Е. с соавт., 2020; Cavallieri F. et al., 2022). Кроме того, учитывая 

тяжелое течение инсульта у пациентов с коронавирусной инфекцией, необходимо 

проводить раннюю реабилитацию для снижения госпитальных осложнений и рис-

ков неблагоприятного исхода, а также для улучшения функционального исхода и 

повышения качества жизни (Иванова Г. Е. и др., 2020; Pal R. et al., 2020; Roy D. et 

al., 2021). Ранние реабилитационные мероприятия должны проводиться уже в от-

делении реанимации и интенсивной терапии. Одним из методов реабилитации у 

таких пациентов является назначение препаратов, обладающих цитопротектив-

ными и нейропротективными свойствами (Tang N. et al., 2020; Simani L. et al., 2021; 

Zuo Y. et al., 2021). При назначении нейпропротективной терапии следует обращать 

внимание на наличие у препарата мультимодального механизма действия, так как 

патогенез инсульта на фоне CОVID-19 включает в себя множество патофизиологи-

ческих механизмов, взаимно усугубляющих друг друга (Rogers J. P. et al., 2020; Kiss 

P. et al., 2021). 

Реабилитационные мероприятия необходимо проводить всем пациентам с 

коронавирусной инфекцией, особенно больным с тяжелыми формами COVID-19 

(Иванова Г. Е. с соавт., 2020; Cui Y. Et al., 2022; Liu J. L. et al., 2022). Все реабили-

тационные программы должны носить индивидуальный характер с учетом особен-

ности течения заболевания и быть направлены на восстановление утраченных 
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функций, а также на профилактику осложнений со стороны различных органов и 

систем (Yang A. P. et al., 2020). Кроме того, учитывая высокую степень развития 

тревожно-депрессивных расстройств у пациентов, перенесших инфекцию COVID-

19, необходимо проводить профилактику психоэмоциональных расстройств 

(Amraei R., Rahimi N., 2020; Barnes B. J. et al., 2020; Zakeri A. et al., 2021). Отмечено, 

что нормализация эмоционального фона оказывает влияние на благоприятный ис-

ход заболевания (Zakeri A. et al., 2021). 

Медицинская реабилитация в условиях стационарного лечения должна быть 

направлена на обеспечение профилактики развития осложнений со стороны раз-

личных органов и систем, на предупреждение развития острых сосудистых ката-

строф, на активацию и поддержание компенсаторных механизмов кардиореспира-

торной системы, на повышение толерантности к физическим нагрузкам, на профи-

лактику развития фиброза легочной ткани и обострения бронхолегочного процесса, 

а также на улучшение качества жизни пациента. После выписки из стационара тре-

буется продолжать проведение медицинской реабилитации на дому. 

 

1.5 Особенности течения восстановительного периода у пациентов, перенесших 

инсульт на фоне инфекции COVID-19 

 

Основными патогенетическими механизмами развития инсульта на фоне но-

вой коронавирусной инфекции является нарушение регуляции корковых и вегета-

тивных функций в сочетании с гиперпродукцией воспалительных цитокинов и 

нарушений в системе гемостаза (Alhazzani W. et al., 2020; Clerkin K. J. et al., 2020; 

Berlińska A. et al., 2021). Эти механизмы сохраняются после выписки пациентов из 

стационара. Формируется симптомокомплекс, который развивается после перене-

сенной инфекции COVID-19 – постковидный синдром (Asadi-Pooya A. A., Simani 

L., 2020). 

 У пациентов с постковидным синдромом уже в первые 3 месяца с момента 

выписки появляются жалобы на повышенную утомляемость, головные боли, сла-

бость и боль в мышцах, тревожно-депрессивные расстройства. У таких пациентов 
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нередко отмечается развитие когнитивной астении, характеризующейся наруше-

нием когнитивных функций (Mao L. et al., 2020; Rothstein A. et al., 2020). При этом 

нарушается кратковременная память, внимание, появляются трудности в усвоении 

новой информации, нарушение сна и неустойчивость настроения. Кроме того, от-

мечается декомпенсация хронических заболеваний, что может приводить к разви-

тию острых сердечно-сосудистых катастроф в восстановительном периоде у паци-

ентов, перенесших инсульт на фоне COVID-19 (Tsivgoulis G. et al., 2020; Caricchio 

R. et al., 2021; Simani L. et al., 2021). 

В настоящий момент патогенез постковидного синдрома остается до конца 

неизученным (Wang J. et al., 2020). Существует ряд гипотез о причинах развития 

данного симптомокомплекса (Iba T. et al., 2020; Zayet S. et al., 2020). Согласно дан-

ным литературных источников, патофизиология постковидного синдрома является 

многофакторной и может включать иммунную дисфункцию, нарушение гемостаза, 

вегетативную, эндокринную и метаболическую дисфункцию, а также прямое воз-

действие SARS-CoV-2, вследствие длительной вирусной персистенции в организме 

(Li Y. et al., 2020; Soy M. et al., 2020; Yaghi S. et al., 2020). К факторам риска разви-

тия постковидного синдрома относят генетические факторы, а именно генетически 

обусловленные особенности соотношения провоспалительных и противовоспали-

тельных элементов ренин-ангиотензивной системы, наличие сердечно-сосудистых 

заболеваний и метаболического синдрома, а также развитие синдрома полиорган-

ной недостаточности в анамнезе пациентов, перенесших COVID-19 (Aghagoli G. et 

al., 2021; Asakura H., Ogawa H. et al., 2021; Tsampasian V. et al., 2023). 

Ряд авторов описали влияние гиперкоагуляции на развитие постковидного 

синдрома с эндотелиальной дисфункцией (Alhazzani W. et al., 2020; Harrison S. L. 

et al., 2021). Развитие васкулита с микротромбозами и микроциркуляторными нару-

шениями рассматривается как главная теория развития постковидного синдрома 

(Remmelink M. et al., 2020). По данным Yong S. J, у пациентов, перенесших COVID-

19 с наличием гемостатических нарушений, повышается вероятность манифеста-

ции постковидного синдрома с развитием тромботических церебральных осложне-

ний, а также с риском возникновения острых сосудистых катастроф (Yong S. J., 
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2021; Tsampasian V. et al., 2023). У таких пациентов отмечается патология гемо-

стаза, обусловленная повышением уровня фибриногена, D-димера, протромбино-

вого времени (Lui T. et al., 2020; Yong S. J., 2021). Избыточная продукция воспали-

тельных цитокинов приводит к повреждению гематоэнцефалического барьера, 

нарушению перфузии головного мозга и дисбалансу нейротрансмиттеров (Borghi 

M. O. et al., 2020). Вследствие этого могут развиваться нейропсихиатрические нару-

шения вплоть до расстройств шизофренического спектра и аффективных рас-

стройств (Barnes B. J. et al., 2020; Méndez R. et al., 2021). 

Одним из распространенных осложнений инфекции COVID-19 является раз-

витие тревожно-депрессивного расстройства (Nalleballe K. et al., 2020). По данным 

опросов, проведенных в Китае с января по апрель 2020 года, отмечено, что симп-

томы тревоги и депрессии наблюдались почти у 40% взрослого населения. На тер-

ритории США риск развития психического расстройства в течение трех месяцев 

после манифестации инфекции COVID-19 увеличился вдвое (Rogers J. P. et al., 

2020; Roy D. et al., 2021). Кроме того, регистрировался рост случаев развития тяже-

лых тревожно-депрессивных состояний (Rogers J.P. et al., 2020; Troyer E.A. et al., 

2020). На территории Российской Федерации по результатам проводимого анкети-

рования среди людей, переболевших COVID-19, симптомы тревоги и депрессии 

встречаются в 56,9% случаев среди опрошенных (Ноздрюхина Н. В. с соавт., 2021).  

В структуре развития тревожно-депрессивных расстройств немаловажную 

роль играет нейровоспаление (Yong S. J., 2021). В остром периоде инфекции 

COVID-19 наблюдается выброс провоспалительных цитокинов. Высокий уровень 

интерлейкинов инициирует возникновение тревожно-депрессивного расстройства. 

По мере уменьшения уровня воспалительных цитокинов снижается и выражен-

ность депрессии, вне зависимости от приема антидепрессантов. В то же время, по 

данным проведенных исследований, существенную роль в патогенезе психических 

нарушений на фоне коронавирусной инфекции играет компрометирование мито-

хондрий вследствие встраивания SARS-CoV-2 своего генома в митохондрии с 

дальнейшим развитием дисфункции энергетического метаболизма (Cavallieri F. et 

al., 2022; Koge J. et al., 2021). Нервная ткань имеет высокую потребность в энергии 
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и насыщении кислородом. Следовательно, нарушение митохондриальной функции 

приводит к поражению нервной ткани с развитием гипоксии (Koge J. et al., 2021). 

Таким образом, возникающий каскад нейрональных нарушений является крите-

рием долгосрочного патогенеза поражения центральной нервной системы новой 

коронавирусной инфекцией. 

Высокая частота тревожно-депрессивных расстройств выявлена у пациентов, 

перенесших инсульт на фоне COVID-19 (Dennis A. et al., 2021; Grasselli G. et al., 

2020). При этом среди пациентов с сосудистой коморбидностью, метаболическим 

синдромом и сахарным диабетом риск развития тревожно-депрессивных рас-

стройств значительно выше (Hess D. C. et al., 2020). Одной из причин возникнове-

ния депрессии является нарушение серотонинергической системы. Доказано, что 

дисбаланс работы серотонинергической системы может играть роль в развитии ге-

мокоагуляционных нарушений и инициировать процессы тромбообразования. На 

фоне снижения активности серотонина значительно увеличивается агрегация тром-

боцитов (Kaushik P. et al., 2020; Bompard F. et al., 2020; Dennis A. et al., 2021).  

Следовательно, пациенты с ОНМК и наличием тревожно-депрессивных рас-

стройств имеют более высокий риск развития повторных сосудистых катастроф. 

На фоне инфекции COVID-19, при которой также наблюдаются нарушения в си-

стеме гемостаза, риск развития повторного инсульта у таких пациентов возрастает 

в несколько раз (Shchukin I. A. et al., 2022; Tsampasian V. et al., 2023). 

Таким образом, у пациентов с ОНМК на фоне COVID-19 в восстановитель-

ном периоде наблюдается развитие постковидного синдрома. Выжившие пациенты 

с инсультом на фоне COVID-19 имеют риск развития сердечно-сосудистых и тром-

ботических осложнений в раннем восстановительном периоде (Tan Y. K. et al., 

2020; Zhou F. et al., 2020). Это связано с особенностью течения постковидного син-

дрома. Отмечено, что у пациентов с тремя и более сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями постковидный синдром протекает значительно тяжелее, с развитием де-

компенсации хронических заболеваний и риском развития острых сосудистых ка-

тастроф (Zubair A. S. et al., 2020; Yong S. J., 2021). 
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Исходя из вышеизложенного, можно сделать вывод о том, что пациенты с 

церебральным инсультом на фоне инфекции COVID-19 имеют повышенный риск 

развития осложнений в органах и системах, таких как дыхательная, сердечно-сосу-

дистая, система гемостаза, а также центральная нервная система. Развитие пораже-

ний дыхательной системы приводит к явлениям общей гипоксии. В данных усло-

виях происходит нарушение гомеостаза и адаптационных процессов организма, 

что, в свою очередь, способствует развитию патологических состояний других ор-

ганов и систем, включая ЦНС с развитием церебральных инсультов. Острый ин-

сульт является одной из тяжелых и распространенных форм осложнений у пациен-

тов на фоне новой коронавирусной инфекции.  

Обзор литературы позволил выявить клинико-эпидемиологические особен-

ности церебрального инсульта на фоне COVID-19, рассмотреть основные моменты 

патогенеза и возможные осложнения, развивающиеся на фоне данной патологии, а 

также изучить тактику ведения пациентов. Было проанализировано течение восста-

новительного периода с изучением особенностей постковидного синдрома у вы-

живших пациентов с ОНМК на фоне COVID-19. Основными симптомами постко-

видного синдрома у таких пациентов являются развитие тревожно-депрессивных 

расстройств и декомпенсация имеющихся сопутствующих сосудистых заболева-

ний, что также повышает риск развития острых сосудистых катастроф в раннем и 

позднем восстановительном периоде. Таким образом, существует потребность в 

изучении механизмов развития и особенностей течения церебрального инсульта на 

фоне COVID-19, с целью повышения эффективности оказания медицинской по-

мощи, разработки методов профилактики развития повторных острых сосудистых 

катастроф. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

 

2.1 Общая характеристика больных 

 

Включенные в диссертационное исследование пациенты проходили обследо-

вание и лечение в отделении реанимации и интенсивной терапии для больных с 

острым нарушением мозгового кровообращения Государственного бюджетного 

учреждения здравоохранения городской клинической больницы имени В.В. Вино-

градова, Департамента здравоохранения города Москвы. 

В исследование было включено 100 пациентов. Из них 60 пациентов с под-

твержденным инсультом в возрасте от 45 до 75 лет (средний возраст составил 

68,4±7,1 лет, медиана – 71 год). В том числе 25 мужчин (45,1%) в возрасте от 48 до 

74 лет (65,76±6,9, медиана – 66 лет) и 35 женщин (54,9%) в возрасте от 45 до 74 лет 

(70,37±6,6, медиана – 72 года) госпитализированных в отделение сосудистой ре-

анимации для больных с ОНМК ГКБ им В.В. Виноградова ДЗ города Москвы в 

период 2020–2023 гг. включительно. В среднем мужчины были моложе женщин на 

5 лет (p < 0,05). Также в исследование было включено 20 пациентов с подтвержден-

ным диагнозом COVID-19 без церебрального инсульта; и 20 участников – добро-

вольцев без COVID-19 и ОНМК. 

Все пациенты (n = 100) в исследовании были разделены на группы: основную 

(n = 30) – пациенты с инсультом и с подтвержденной коронавирусной инфекцией 

COVID-19; группа сравнения (n = 30) – пациенты с инсультом без COVID-19, с от-

рицательными результатами ПЦР и отсутствием характерных изменений на компь-

ютерной томографии легких. Диагноз COVID-19 ставили при положительном ре-

зультате ПЦР диагностики (обнаружение РНК-молекулы вируса SARS-CoV-2) и 

при наличии характерных изменений на МСКТ легких (уплотнение легочной ткани 

по типу матового стекла, наличие консолидаций и ретикулярных изменений). Кон-

трольную группу составили пациенты с подтвержденным COVID-19 без инсульта 

(n = 20). Группу добровольцев, не имеющих ОНМК и COVID-19 (n = 20) для срав-

нения результатов лабораторных показателей. 
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Критериями включения пациентов являлись: верифицированный диагноз 

острого церебрального инсульта по результатам КТ или МРТ головного мозга; тя-

жесть инсульта по NIHSS 4–21 баллов; возраст от 45 до 80 лет; ПЦР + / характерные 

изменения легочной ткани по данным МСКТ ОГК; подписанное информированное 

согласие. 

Критериями невключения считали: возраст старше 80 лет; наличие гематоло-

гических, онкологических заболеваний в анамнезе; ВИЧ, вирусный гепатит, тубер-

кулез; алкоголизм и наркомания; перенесенные оперативные вмешательства в те-

чение последних 3 месяцев. 

Критерии исключения: отказ от участия в исследовании, наступление бере-

менности, невыполнение протокола исследования. 

В исследование включались пациенты с тяжелой, средней и легкой степенью 

тяжести церебрального инсульта, имеющие при госпитализации различную сте-

пень сознания и выраженность неврологической симптоматики, оцененной по 

шкале NIHSS (Приложение А, Таблица А1). Легкая степень тяжести инсульта 

среди всех пациентов зафиксирована в 40% (n = 24) и в среднем составила 3,2±0,7 

баллов. Средняя степень тяжести инсульта отмечено в 33,3% (n = 20) и составило 

10,7±0,9 баллов. Тяжелая степень инсульта выявлена в 26,7% (n = 16) наблюдений 

в обеих группах, среднее значение – 20,1±3,1 баллов. У пациентов основной группы 

среднее значение по NIHSS составило 11,3±6,4 баллов, в группе сравнения – 

11,3±7,1 баллов. Легкая степень тяжести инсульта в группе пациентов с инсультом 

на фоне COVID-19 отмечена в 36,7% наблюдений (n = 11) и в среднем составила 

3,3±0,6 баллов. В группе пациентов с инсультом без COVID-19 легкая степень тя-

жести отмечалась в 43,4% (n = 13), среднее значение составило 3,0±1,0 баллов. 

Средняя степень тяжести инсульта была зафиксирована в равных соотношениях в 

обеих группах (в 33,3%, n = 10). Среднее значение в основной группе составило 

10,3±1,1 баллов, в группе сравнения – 11,1±0,7 баллов. Тяжелая степень инсульта 

отмечалась в 30% наблюдений в основной группе (n = 9) и в 23,3% наблюдений в 

группе сравнения (n = 7). Среднее значение тяжелой степени инсульта в основной 
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группе составило 19,7±3,9 баллов, в группе сравнения – 19,8±2,9 баллов. Таким об-

разом, группы пациентов были сопоставимы по тяжести ОНМК (Таблица 1). 

 

Таблица 1 – Анализ тяжести инсульта по шкале NIHSS в обеих группах 

 

Степень тяжести 

инсульта по шкале 

NIHSS 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и  

COVID-19); n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); n = 30 

Вся 

выборка 

(n = 60) 

Уровень 

значимости 

(p) 

Легкая степень  

(1–4 баллов) 

Среднее значение 

36,7% (n = 11) 

3,3±0,6 

43,4% (n = 13) 

3,0±1,0 

40% 

(n = 24) 

3,2±0,7 

0,284 

Средняя степень  

(5–15 баллов) 

Среднее значение 

33,3% (n = 10) 

10,3±1,1 

33,3% (n = 10) 

11,1±0,7 

33,3% 

(n = 20) 

10,7±0,9 

0,083 

Тяжелая степень  

(16–20 баллов) 

Среднее значение 

30% (n = 9) 

19,7±3,9 

23,3% (n = 7) 

19,8±2,9 

26,7% 

(n = 16) 

20,1±3,1 

0,302 

 

Пациенты были госпитализированы в нейрореанимационное отделение в пе-

риод с 4 до 24 часов от начала острого инсульта, подтвержденного МСКТ голов-

ного мозга.  

В основной группе и группе сравнения, по результатам компьютерной томо-

графии, ишемический инсульт (ИИ) подтвержден у 56 пациентов (93,3%), геморра-

гический инсульт (ГИ) выявлен у 4 пациентов (6,7%) (Таблица 2). 
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Таблица 2 – Сравнительный анализ пациентов по типу инсульта 

 

Тип инсульта 
Статистическая 

характеристика 

Основная 

группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19); 

n = 30 

Группа 

сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); 

n = 30 

Вся 

выборка 

(n = 60) 

p 

Ишемический Абс., (%) 29 (96,7%) 27 (90%) 
56 

(93,3%) 
> 0,05 

Геморрагиче-

ский 
Абс., (%) 1 (3,3%) 3 (10%) 4 (6,7%) > 0,05 

 

Среди пациентов основной группы и группы сравнения, у 12 пациентов с 

ишемическим инсультом (20%) были отмечены случаи развития геморрагической 

трансформации по данным МСКТ. При этом, среди пациентов основной группы 

геморрагическая трансформация развивалась в среднем на 10-й день от начала гос-

питализации, а в группе сравнения геморрагическая трансформация была зафикси-

рована на 6-й день. Геморрагическая трансформация у пациентов основной группы 

(91,7%, n=11) встречалась чаще, чем у пациентов группы сравнения (8,3%, n=1) 

(p < 0,05). 

Наибольшее число инсультов в обеих группах исследования было полушар-

ной локализации (88,3%; n = 53), из которых в 45% наблюдений – поражение бас-

сейна левой средней мозговой артерии; в 38,3% – поражение бассейна правой сред-

ней мозговой артерии; в 11,7% – поражение вертебрально-базилярного бассейна; в 

5% – двухсторонний инсульт полушарной локализации. В основной группе иссле-

дования левополушарная локализация ОНМК выявлена в 40% наблюдений; право-

полушарная локализация – в 33,3%; поражение вертебрально-базилярной системы 

– в 16,7%; двухсторонний инсульт полушарной локализации был зафиксирован в 

10% случаев. В группе сравнения развитие инсульта в левом полушарии головного 

мозга отмечено в 50% наблюдений; инсульт в правом полушарии – в 43,3%; в вер-

тебрально-базилярном бассейне – в 6,7%. Наличие двухсторонних очагов полушар-
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ной локализации не отмечалось среди пациентов с инсультом без COVID-19. Раз-

ницы в статистической значимости развития очагов церебрального инсульта между 

основной группой и группой сравнения не выявлено. 

По данным компьютерной томографии головного мозга размер очага ин-

сульта у пациентов обеих групп в среднем составил 35,3±32,7 см³ (Me – 24,5 см³). 

При этом у пациентов основной группы размер очага инсульта в среднем соста-

вил 42,8±37,1 см³ (Me – 26 см³ при межквартильном интервале 19,8/70,5 см3); в 

группе сравнения размер очага инсульта у пациентов в среднем составил 

27,8±26,3 см3 (Me  – 21 см3 при межквартильном интервале 10/42,3 см3). Объем 

очага инсульта измерялся вручную по аксиальным КТ-срезам, с применением 

программы MultiVox DICOM Viewer. В зависимости от объема очага, было выде-

лено четыре показателя: малый (размер очага <10 см³), средний (размер очага 10–30 

см³), большой (размер очага 30–50 см³), обширный (размер очага > 50 см³). Доля паци-

ентов основной группы с размером очага церебрального инсульта менее 10 см3 от-

мечалась в 6,7% (n = 2) случаев, что в 4,9 раз меньше, чем в группе сравнения 

(33,3%, n = 10). При размере очага церебрального инсульта 10–30 см3 в основной 

группе было зафиксировано 50% случаев (n = 15), в группе сравнения – 36,7% 

(n = 11), что в 1,4 раза меньше значений в основной группе. Доля случаев среди 

пациентов группы сравнения (13,3%, n = 4) у которых размер очага церебрального 

инсульта 30–50 см³ – в 1,2 раза меньше, чем у пациентов основной группы (16,7%, 

n = 5). Поражение головного мозга при размере очага церебрального инсульта бо-

лее 50 см³ у пациентов основной группы отмечалось в 26,7% (n = 8) наблюдений; 

в группе сравнения – в 16,7% (n = 5) наблюдений, что в 1,6 раз чаще, чем в основ-

ной группе (p < 0,05). 

Повторный инсульт отмечался в 28,3% (n = 17) наблюдений. Из них среди 

пациентов основной группы повторное ОНМК отмечено в 70,6% (n = 12). В группе 

сравнения повторный инсульт отмечался в 29,4% (n = 5). Таким образом количе-

ство повторных инсультов в основной группе выше, чем в группе сравнения  

(p < 0,05) (Таблица 3). 
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Таблица 3 – Характеристика по объему и локализации инсультов 

 

Показатель 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19); 

n = 30 

Группа 

сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); 

n = 30 

Вся выборка 

(n = 60) 

Уровень 

значимости 

(p) 

Локализация инсульта: 

– левое полушарие 

– правое полушарие 

– ВББ 

– двухсторонний 

 

12 (40%) 

10 (33,3%) 

5 (16,7%) 

3 (10%) 

 

15 (50%) 

13 (43,3%) 

2 (6,7%) 

0 

 

27 (45%) 

23 (38,3%) 

7 (11,7%) 

3 (5%) 

 

0,149 

Объем инсульта: Ме 

(25/75Q) 

– <10 см³ 

– 10–30 см³ 

– 30–50 см³ 

– > 50 см³ 

26 (19,8/70,5) 

 

2 (6,7%) 

15 (50%) 

5 (16,7%) 

8 (26,7%) 

21 (10/42,3) 

 

10 (33,3%) 

11 (36,7%) 

4 (13,3%) 

5 (16,7%) 

24,5 (13,3/47,5) 

 

12 (20%) 

26 (43,3%) 

9 (15%) 

13 (21,7%) 

0,047* 

Повторный инсульт 12 (70,6%) 5 (29,4%) 17 (28,3%) 0,047* 

 

Среди пациентов основной группы и группы сравнения на госпитальном 

этапе отмечалась различная степень нарушенного сознания – от умеренного оглу-

шения (33,3%), до глубокой комы (10%) по шкале Глазго (Рисунок 1).  

 

 

Рисунок 1 – Оценка уровня сознания у пациентов на госпитальном этапе 
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При этом уровень сознания у пациентов основной группы оценивался как 

наиболее тяжелый. В 16,7% наблюдений в основной группе исследования отмеча-

лось угнетение уровня сознания до глубокой комы. Среди пациентов группы срав-

нения угнетение сознание до комы II наблюдалось в 3,3% наблюдений. Это 

меньше, чем среди пациентов с церебральным инсультом на фоне COVID-19 в 4,03 

раза (p < 0,05) (Рисунок 2).  

 

 

Рисунок 2 – Оценка уровня сознания у пациентов в группах исследования 

 

При поступлении пациентам проводилось исследование легочной ткани с по-

мощью МСКТ. В основной группе пациентов были обнаружены признаки корона-

вирусной пневмонии. При этом в 26,7% наблюдений степень поражения легочной 

ткани соответствовала легкой форме пневмонии (КТ-1); в 40% – умеренной пнев-

монии (КТ-2); в 16,7% среднетяжелой пневмонии (КТ-3) и в 16,7% – тяжелой пнев-

монии (КТ-4). В контрольной группе в 80% наблюдений степень поражения легоч-

ной ткани соответствовала умеренной пневмонии (КТ-2); в 20% – среднетяжелой 

пневмонии (КТ-3). 

Отмечено, что при наличии обширных очагов ишемии или больших объемах 

кровоизлияния наблюдалась тяжелая вирусная пневмонии с площадью поражения 

легочной ткани по данным лучевой диагностики – КТ-4 (Рисунок 3).  
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Рисунок 3 – Соотношение размера очагов церебрального инсульта и тяжести 

течения пневмонии у пациентов основной группы 

 

При оценке тяжести вирусной пневмонии у пациентов с обширными очагами 

церебрального инсульта в 30% наблюдений отмечалась тяжелая вирусная пневмо-

ния (КТ-4). Среднетяжелая вирусная пневмония (КТ-3) встречалась в 10% наблю-

дений среди пациентов с обширными очагами инсульта. Умеренная (КТ-2) и легкая 

пневмония (КТ-1) отмечалась в 20% наблюдений среди пациентов с обширными 

очагами ОНМК. Таким образом, при тяжелой вирусной пневмонии наблюдалось 

развитие обширных очагов инсульта. У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 

глубокое угнетение сознания с первых суток госпитализации, нарушение глотания 

и дыхания, а также гемодинамические изменения в кровообращении легких в соче-

тании с глубоким неврологическим дефицитом, может повышать вероятность раз-

вития неблагоприятного исхода. 

У пациентов групп исследования отмечены сопутствующие сердечно-сосу-

дистые заболевания и кардиоваскулярные факторы риска, такие как гипертониче-

ская болезнь, сахарный диабет, постинфарктный кардиосклероз, мерцательная ар-

тимия. Наличие коморбидной патологии отмечено в 36,7% наблюдений в основной 

группе, в группе сравнения – в 50%. У пациентов контрольной группы коморбид-

ная патология наблюдалась в 20%. Основные клинико-статистические характери-

стики пациентов приведены в Таблице 4. 
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Таблица 4 – Клинико-статистические характеристики пациентов 

 

Показатель 

Основная 

группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19); 

n = 30 

Группа 

сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); 

n = 30 

Всего 

(n = 60) 

Уровень 

значимости 

(p) 

Пол, муж/жен: %; 

абс. 
43,3/56,7; 13/17 40/60; 12/18 

41,7/58,3; 

25/35 
0,795 

Возраст, года (M ± m) 67,3±7,7 70,3±5,8 68,8±6,9 0,063 

ГБ, n (%) 27 (90%) 28 (93,3%) 55 (91,7%) 0,643 

МА, n (%) 8 (26,6%) 7 (23,3%) 15 (25%) 1,000 

ПИКС, n (%) 11 (36,7%) 13 (43,3%) 24 (40%) 0,601 

СД, n (%) 9 (30%) 8 (26,6%) 17 (28,3%) 1,000 

Уровень сознания: 

– не нарушено; 

– умеренное оглуше-

ние; 

– глубокое оглуше-

ние; 

– сопор; 

– кома II 

9 (30%) 

8 (26,7%) 

7 (23,3%) 

1 (3,3%) 

5 (16,7%) 

13 (43,3%) 

12 (40%) 

4 (13,3%) 

0 

1 (3,3%) 

22 (36,7%) 

20 (33,3%) 

11 (18,3%) 

1 (1,7%) 

6 (10%) 

0,029* 

Локализация ин-

сульта: 

– левое полушарие 

– правое полушарие 

– ВББ 

– двухсторонний 

 

 

12 (40%) 

10 (33,3%) 

5 (16,7%) 

3 (10%) 

 

 

15 (50%) 

13 (43,3%) 

2 (6,7%) 

0 

 

 

27 (45%) 

23 (38,3%) 

7 (11,7%) 

3 (5%) 

0,149 

Объем инсульта:  

Ме (25/75Q) 

– < 10 см3 

– 10–30 см3 

– 30–50 см3 

– >50 см3

 

 

26 (19,8/70,5) 

2 (6,7%) 

15 (50%) 

5 (16,7%) 

8 (26,7%) 

 

21 (10/42,3) 

10 (33,3%) 

11 (36,7%) 

4 (13,3%) 

5 (16,7%) 

 

24,5 

(13,3/47,5) 

12 (20%) 

26 (43,3%) 

9 (15%) 

13 (21,7%) 

0,047* 
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Пациенты исследования наблюдались в течение всего срока госпитализации 

и получали терапию согласно стандартам оказания стационарной медицинской по-

мощи больным с острыми нарушениями мозгового кровообращения (Приказ Ми-

нистерства здравоохранения РФ от 15 ноября 2012 г. N 928н «Об утверждении По-

рядка оказания медицинской помощи больным с острыми нарушениями мозгового 

кровообращения», с изменениями и дополнениями от 21 февраля 2020 года). Паци-

енты с подтвержденной инфекцией COVID-19 получали лечение согласно Времен-

ным методическим рекомендациям новой коронавирусной инфекции (COVID-19). 

Всем пациентам назначалась антикоагулянтная, антиагрегантная, нейропро-

тективная, нейрометаболическая, инфузионная, гипотензивная и симптоматиче-

ская терапия. Всем пациентам с инсультом на фоне COVID-19 назначалась антико-

агулянтная терапия согласно стандартам оказания медицинской помощи. В каче-

стве препаратов назначались: надропарин кальция 86 анти-ХА МЕ/кг, подкожно 2 

раза в сутки; гепарин натрия 80 ЕД/кг внутривенно болюсом, максимальная доза 

5000 МЕ; дабигатрана этексилат 150 мг, 2 раза в сутки. Кроме того, пациенты с 

инсультом на фоне COVID-19 со среднетяжелым и тяжелым течением инфекции 

получали глюкокортикостероиды (дексаметазон 16 мг, 1 раз в сутки в течение 3 

дней). 

Был произведен сбор катамнеза выживших пациентов через 3 месяца с момента 

выписки из стационара. Оценка катамнеза осуществлялась путем телефонного мони-

торирования. Оценивалось общее самочувствие пациентов, осуществлялся сбор жа-

лоб, обращалось внимание на наличие или отсутствие обострения хронических забо-

леваний, изменения цифр артериального давления, уровень активности пациента, спо-

собность к самообслуживанию. Кроме того, проводилась оценка эмоционального ста-

туса с применением шкал Гамильтона и Спилбергера – Ханина. Бланки опросников 

были разосланы пациентам или их родственникам. Был осуществлён анализ полу-

ченных данных с целью выявления тревожно-депрессивных расстройств. 
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2.2 Методы исследования 

 

Всем пациентам проводилось комплексное клинико-инструментальное ис-

следование, лабораторный мониторинг в динамике. Обследование включало ряд 

показателей: 

1) оценка жалоб, анамнеза заболевания, социального анамнеза, эпидемиче-

ского анамнеза, сопутствующих заболеваний; 

2) физикальное обследование пациентов с проведением общего осмотра, еже-

дневный мониторинг с контролем АД, ЧСС, ЧДД; 

3) исследование неврологического статуса с балльной оценкой по шкалам: 

неврологического дефицита по шкале NIHSS; функционального статуса по моди-

фицированной шкале Рэнкина (Приложение А, Таблица А2); функционального ис-

хода по индексу Бартел; оценка эмоционального статуса по шкале Гамильтона, гос-

питальной шкале тревоги и депрессии, шкале тревоги Спилбергера – Ханина; 

4) для пациентов с церебральным инсультом на фоне инфекции COVID-19 

проводилась оценка тяжести течения пневмонии; 

5) при развитии синдрома полиорганной недостаточности (СПОН) применя-

лись шкалы оценки СПОН (SOFA) (Приложение А, Таблица А3); 

6) МСКТ/МРТ головного мозга; 

7) рентгенография органов грудной клетки; 

8) для пациентов с инсультом на фоне COVID-19 проводилось МСКТ легких 

при поступлении и повторное исследование в динамике; 

9) УЗДГ брахиоцефальных артерий; 

10) ультразвуковое исследование вен нижних конечностей; исследование по 

шкале Wells; 

11) ЭКГ; 

12) клинический анализ крови с оценкой показателей гемоглобина, гемато-

крита, количества эритроцитов, тромбоцитов, лейкоцитов, лимфоцитов, среднего 

содержания гемоглобина в эритроците, СОЭ, средний объем тромбоцита; 
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13) биохимический анализ крови с оценкой содержания уровня глюкозы, об-

щего белка, альбумина, мочевины, креатинина, общего билирубина, АЛТ, АСТ, 

ЛДГ, КФК, холестерина; 

14) оценка гемостаза с исследованием АЧТВ, МНО, протромбинового ин-

декса, протромбинового времени, общего фибриногена, уровня D-димера, антит-

ромбина III, фактора Виллебранда; 

15) у пациентов с церебральным инсультом на фоне инфекции COVID-19 

оценивался уровень иммуноглобулинов G (IgG), идентификация вируса при по-

мощи ПЦР при поступлении; 

16) исследование иммунологического профиля, с оценкой содержания интер-

лейкина-6 (ИЛ-6), интерлейкина-10 (ИЛ-10), фактора некроза опухоли (ФНО); 

17) консультации профильных специалистов (по показаниям); 

18) оценка катамнеза выживших пациентов. 

Динамика лабораторных маркеров проводилась в течение всего стационар-

ного периода лечения на 1-е, 3-и, 5–7-е сутки.  

 

2.2.1 Клинические методы исследования 

 

Проводилась оценка состояний пациентов исследования по шкалам: NIHSS, 

Рэнкина, Бартел. Исследование эмоционального статуса по шкалам Гамильтона и 

Спилбергера – Ханина. При наличии СПОН − шкала оценки СПОН (SOFA). Для 

выявления уровня поражения легких у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 

использовалась шкала визуальной оценки легких по результатам МСКТ. 

Прогнозирование развития неблагоприятных исходов у пациентов исследо-

вания проводилось на основании: оценки уровня сознания; выраженности невро-

логической симптоматики; наличия проведенных койко-дней в стационаре; объема 

поражения головного мозга по данным МСКТ; развития геморрагической транс-

формации; степени неврологического дефицита; наличия вынужденной иммобили-

зации, длящейся более 3–5 дней; оценки ЧСС и АД пациентов; наличия подключе-

ния пациентов к аппарату ИВЛ; оценки уровня сатурации. 
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2.2.2 Инструментальные методы исследования 

 

Всем пациентам проводилось морфологическое исследование головного мозга 

с помощью метода нейровизуализации – МСКТ головного мозга. Исследование лег-

ких и легочного кровоснабжения проводилось по показаниям пациентам с подтвер-

жденным диагнозом COVID-19 на наличие признаков вирусной пневмонии. 

Данные исследования проводились на современном 64-срезовом спиральном 

компьютерном томографе Aquilion 64 («Canon (Toshiba)», Япония), который обла-

дает возможностью субмиллиметрового сбора данных с пространственным разре-

шением толщиной 0,5 мм и отличающийся высокими эксплуатационными характе-

ристиками с временем полного оборота до 0,4 с. Основные медико-технические ха-

рактеристики данного томографа представлены в таблице 5. 

 

Таблица 5 − Основные характеристики компьютерного томографа Aquilion 64 

 

Апертура гентри 72 см 

Минимальная высота широкого стола пациента 300 мм 

Диапазон сканирования для охвата всего тела 1750 мм 

Требование к размеру помещения Не менее 27 кв. метров 

Максимальная нагрузка на стол 205 кг 

 

Система Aquilion 64 подходит для исследования головного мозга и всего 

тела, включая формирование изображений сердца и сосудов и, особенно, в случаях, 

когда необходимо получить данные для больших объемов при однократной за-

держке дыхания, например, при множественной травме, эмболии легких и в онко-

логии.  

Функциональная диагностика проводилась по показаниям с помощью мето-

дов УЗДГ брахиоцефальных артерий и УЗИ вен нижних конечностей пациентам на 

ультразвуковой системе экспертного класса Vivid 7 Dimension Pro (General Electric, 

Healther США) для кардиоваскулярных исследований. 
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2.2.3 Лабораторные методы исследования 

 

Всем пациентам были проведены общий, биохимический анализ крови, а 

также исследование коагулогламмы крови. Использовались гематологические ана-

лизаторы: ABX Micros 60, Advia 2120 i. Биохимические анализаторы: AU 680, AU 

480, Hitachi-902, Advia 1.800. Изучение системы гемостаза проводилось с помощью 

анализатора ACL ELITE PRO и ACL TOP 700, STA-Compact, Diagnostica Stago 

S.A.S., Франция; Sysmex CA-1500, Sysmex Corporation Кобэ, Япония.  

Методом электрохемилюминесцентного иммуноанализа производилась 

оценка содержания уровня воспалительных цитокинов (ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО). Изу-

чение проводилось с помощью автоматического иммунохимического анализатора 

Siemens Immulite 1000. 

 

2.2.4 Методы статистической̆ обработки результатов исследования 

 

Статистическая обработка результатов исследования проводилась с исполь-

зованием программной платформы статистического анализа IBM SPSS Statistics 

20.0. Различия считались статистически значимыми при уровне ошибки p < 0,05. 

Описательная статистика непрерывных количественных данных представлена в 

виде среднего значения (М), стандартного отклонения (±SD), стандартной ошибки 

среднего значения (m) при нормальном распределении, медианы (Ме), значений 

верхнего (75%) и нижнего (25%) квартилей, а также в виде процентилей при рас-

пределении отличного от нормального. В ряде случаев нормального распределения 

указывались интервальные результаты (М ± m). Статистическое сравнение сред-

них выполнялось с использованием t-теста Стьюдента для данных с нормальным 

распределением. Для сравнения двух независимых параметрических выборок ис-

пользовался критерий Манна – Уитни, для множественного сравнения – критерий 

Краскелла – Уоллиса. Для сравнения двух зависимых непараметрических выборок 

использовался критерий Уилкоксона, а для множественного сравнения – критерий 

Фридмана. Корреляционный анализ проводился для определения взаимосвязей 
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между переменными с использованием коэффициента корреляции Спирмена и 

Пирсона. Качественные переменные сравнивались при помощи теста кси-квадрата 

– проведение анализа таблиц сопряженности. Значение вероятности меньше 0,05 

(двухсторонняя проверка значимости) показывало статистическую достоверность. 

Для определения и сравнения основных показателей информативности изучаемых 

диагностических моделей и создания прогностической системы, проводился ROC-

анализ с определением чувствительности и специфичности. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

3.1 Анализ рисков и частоты развития неблагоприятных исходов у пациентов с 

инсультом на фоне СOVID-19 

 

За весь период наблюдения летальные исходы отмечались в 45% (n = 27) 

наблюдений, из них в 70,4% (n = 19) наблюдений – пациенты с инсультом на фоне 

COVID-19; в 29,6% (n = 8) наблюдений – пациенты с инсультом без коронавирус-

ной инфекции. Таким образом, частота летальных исходов выше в основной группе 

в 2,37 раз, чем в группе сравнения (p < 0,05). Летальных исходов в группе пациен-

тов с COVID-19 без инсульта не выявлено. 

Все группы были сопоставимы по сопутствующим заболеваниям. Отмечено, 

что пациенты с наличием более 3 сердечно-сосудистых заболеваний умирали в 3 

раза чаще. Выявлен факт, что частота летальных исходов в основной группе в 2 

раза выше, чем в группе сравнения (p < 0,05). Это говорит о том, что наличие ко-

морбидной патологии является одним из факторов неблагоприятного исхода у па-

циентов с COVID-19. 

Синдром полиорганной недостаточности (СПОН) развился в 35% (n = 21) 

наблюдений. Из них в 90,5% (n = 19) наблюдений – у пациентов основной группы, 

и в 9,5% (n = 2) – у пациентов группы сравнения. Таким образом, частота развития 

СПОН у пациентов основной группы в 9,5 раз выше, чем у пациентов группы срав-

нения (p < 0,001), что доказывает влияние патогенетических особенностей корона-

вирусной инфекции на развитие полиорганной недостаточности. 

Причиной смерти на госпитальном этапе среди пациентов обеих групп иссле-

дования в 26,7% (n = 16) отмечалось повторное ОНМК; в 8,3% (n = 5) – развитие 

острого инфаркта миокарда (ОИМ); в 10% (n = 6) – тромбоэмболия легочной арте-

рии (ТЭЛА). В группе пациентов с инсультом на фоне COVID-19 причинами ле-

тальных исходов отмечались повторное ОНМК – в 36,7% (n = 11); ОИМ – в 6,7% 
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(n = 2); ТЭЛА – в 20% (n = 6). Среди пациентов с инсультом без COVID-19 причи-

нами летальных исходов отмечались повторное ОНМК – в 16,7% (n = 5); ОИМ – в 

10% (n = 3) (Рисунок 4).  

 
Рисунок 4 – Сравнительный анализ летальных исходов в основной группе и 

группе сравнения 

 

Частота развития повторного ОНМК с летальным исходом у пациентов ос-

новной группы в 2 раза выше, чем у пациентов группы сравнения (p < 0,05). Ча-

стота развития острого инфаркта миокарда была сопоставима в обеих группах ис-

следования. Развитие ТЭЛА среди пациентов основной группы отмечалось в 20% 

наблюдений, а среди пациентов группы сравнения не были отмечены случаи раз-

вития ТЭЛА. Таким образом, у пациентов основной группы COVID-19 является 

фактором развития повторных острых сосудистых катастроф с высокой частотой 

летальных исходов. 

Летальный исход на стационарном этапе среди пациентов с инсультом отме-

чался в среднем на 9±5-й день (Me – 8-й день; минимум – 2-й день; максимум –  

22-й день). В основной группе – в среднем на 8±5-й день (Me – 8-й день; минимум 

– 2-й день; максимум – 22-й день). В группе сравнения летальный исход в среднем 

отмечался на 9±4-й день (Me – 8-й день; минимум – 6-й день; максимум – 19-й 

день). В настоящем исследовании не была установлена статистическая значимость 

между сроками развития летальных исходов среди пациентов основной группы и 

группы сравнения (p = 0,505). Однако, при оценивании госпитальной смертности в 
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целом, отмечено, что частота летальных исходов среди пациентов с инсультом на 

фоне COVID-19 выше, чем среди пациентов с инсультом без коронавирусной ин-

фекции.  

Пациенты госпитализировались с различной степенью нарушения сознания 

от умеренного оглушения до глубокой комы. Уровень сознания оценивался при по-

ступлении, на 5-е сутки и 7-е сутки стационарного пребывания. При поступлении 

среди пациентов основной группы и группы сравнения угнетение сознания до уме-

ренного оглушения наблюдалось в 33,3% (n = 20); глубокое оглушение отмечалось 

в 18,3% (n = 11); сопор – в 1,7% (n = 1); глубокая кома в 10% (n = 6). При оценке 

уровня сознания пациентов исследования на 5-й день пребывания в стационаре 

умеренное оглушение наблюдалось в 10% (n = 6); глубокое оглушение – в 28,3% 

(n = 17); сопор – в 6,7% (n = 4); глубокая кома – в 11,7% (n = 7). На 7-е сутки у па-

циентов исследования отмечалось: умеренное оглушение – в 5% (n = 3); глубокое 

оглушение – в 11,7% (n = 7); сопор – в 8,3% (n = 5); глубокая кома – в 26,7% 

(n = 16). 

В первые сутки пребывания в стационаре угнетение сознания до глубокой 

комы у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 было отмечено в 16,7% наблю-

дений; сопор – в 3,3%; глубокое оглушение встречалось в 23,3% наблюдений; уме-

ренное оглушение – в 26,7%. На пятый день госпитализации угнетение сознание до 

глубокой комы отмечалось в 20% наблюдений; сопор – в 6,7%; глубокое оглушение 

отмечено в 40% наблюдений; умеренное оглушение – в 6,7%. На 7-е сутки угнете-

ние сознания до умеренного оглушения отмечалось в 3,3%; глубокое оглушение – 

в 13,3%; сопор отмечен в 10%; угнетение сознания до глубокой комы – в 43,3% 

наблюдений. 

Среди пациентов с инсультом без коронавирусной инфекции угнетение со-

знания в первые сутки госпитализации до глубокой комы отмечалось в 3,3% наблю-

дений; глубокое оглушение – в 13,3%; умеренное оглушение – в 40%. Угнетение 

сознания до сопора в данной группе пациентов не наблюдалось. На 5-й день госпи-

тального пребывания угнетение сознания до глубокой комы зафиксировано в 3,3%; 

сопор отмечался в 6,7% наблюдений; глубокое оглушение – в 16,7%; умеренное 
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оглушение – в 13,3%. На 7-е сутки умеренное оглушение отмечалось в 6,7%; глу-

бокое оглушение – в 10%; сопор – в 6,7%; кома II – в 10% (Рисунок 5). 

 

  

Рисунок 5 – Уровень сознания пациентов с инсультом 

 

Таким образом, при анализе уровня сознания с первых до седьмых суток гос-

питализации у пациентов обеих групп исследования было выявлено выраженное 

угнетение сознания среди пациентов основной группы. Частота угнетения сознания 

до глубокой комы в первые и пятые сутки госпитализации выше среди пациентов 

с инсультом на фоне COVID-19 в 6 раз, чем у пациентов с инсультом без COVID-

19 и в 4,3 раз выше на седьмые сутки (p < 0,05). 

Корреляционный анализ установил прямую взаимосвязь летальности с угне-

тением сознания в обеих группах исследования на первый день госпитализации в 

стационар (r = 0,389; p < 0,01), на 5-е сутки (r = 0,589; p < 0,01), на 7-е сутки 

(r = 0,624; p < 0,01) (Таблица 6). 
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Таблица 6 – Корреляция госпитальной летальности и степени нарушения сознания 

 

Сутки Признаки R p 

1-е сутки 

Уровень сознания среди пациентов основной 

группы 
0,367 < 0,05 

Уровень сознания среди пациентов группы     

сравнения 
0,456 < 0,05 

Уровень сознания среди пациентов обеих групп 0,389 < 0,01 

5-е сутки 

Уровень сознания среди пациентов основной 

группы 
0,549 < 0,01 

Уровень сознания среди пациентов группы     

сравнения 
0,561 < 0,01 

Уровень сознания среди пациентов обеих групп 0,586 < 0,01 

7-е сутки 

Уровень сознания среди пациентов основной 

группы 
0,548 < 0,01 

Уровень сознания среди пациентов группы     

сравнения 
0,674 < 0,01 

Уровень сознания среди пациентов обеих групп 0,624 < 0,01 

 

Таким образом, у пациентов основной группы выраженное угнетение сознания 

в первые сутки стационарного лечения связано с нарастанием тяжести церебрального 

инсульта, осложняющегося развитием полиорганной недостаточности. 

Оценка тяжести неврологической симптоматики по шкале NIHSS у пациен-

тов с инсультом проводилась на первые, 5-е и 7-е сутки госпитализации. Среднее 

значение данного показателя на первые сутки госпитализации в обеих группах со-

ставляло в среднем 11,3±6,7 баллов (Me – 10 баллов; минимум – 2 балла; максимум 

– 27 баллов). Среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 степень тяжести 

неврологической симптоматики в среднем составила 11,3±6,4 баллов (Me – 10 бал-

лов; минимум – 3 балла; максимум – 26 баллов). Сумма баллов у пациентов с ин-

сультом без COVID-19 в первые сутки пребывания в стационаре составило 11,3±7,1 

баллов (Me – 10,5 баллов; минимум – 2 балла; максимум – 27 баллов). Из этого 

следует, что на момент госпитализации пациенты обеих групп были сопоставимы 

по тяжести неврологической симптоматики (p = 0,923). 

При повторной оценке тяжести неврологической симптоматики, проведен-

ной на 5-й день пребывания пациентов в стационаре, было выявлено, что среднее 
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значение в обеих группах исследования равнялось 15,0±8,1 баллов (Me – 15,0 бал-

лов; минимум – 2 балла; максимум – 34 балла). Среди пациентов основной группы 

среднее значение составило 17,4±8,4 баллов (Me – 18,5 баллов; минимум – 2 балла; 

максимум – 34 балла). В группе сравнения среднее значение данного показателя 

составило 12,6±7,2 баллов (Me – 11,0 баллов; минимум – 2 балла; максимум – 26 

баллов). При оценке тяжести неврологической симптоматики на 5-е сутки пребы-

вания в стационаре по шкале NIHSS, выяснилось, что пациенты с инсультом на 

фоне COVID-19 имеют более тяжелую степень инсульта по сравнению с пациен-

тами с инсультом без коронавирусной инфекции (p < 0,05). 

На 7-е сутки исследования тяжесть неврологической симптоматики в сред-

нем составила 15,5±9,0 баллов (Me – 13,5 баллов; минимум – 2 балла; максимум – 

34 баллов) по шкале NIHSS. Среди пациентов основной группы среднее значение 

данного показателя составило 18,3±9,3 баллов (Me – 20,0 баллов; минимум – 2 бал-

лов; максимум – 34 баллов). В группе сравнения среднее значение баллов соста-

вило 12,1±7,6 баллов (Me – 11,0 баллов; минимум – 2 балла; максимум – 26 баллов) 

(Рисунок 6). 

 
Рисунок 6 – Тяжесть неврологической симптоматики по шкале NIHSS 

у пациентов исследования 

 

Таким образом, при оценке тяжести неврологической симптоматики по 

шкале NIHSS выяснилось, что пациенты с инсультом на фоне COVID-19 имеют 
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более тяжелую степень инсульта по сравнению с пациентами с инсультом без ко-

ронавирусной инфекции. Тяжесть инсульта на 5-е и на 7-е сутки стационарного ле-

чения в 1,6 раз выше у пациентов основной группы (p < 0,05). 

Среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмечалось наибольшее число 

летальных исходов. В первые сутки госпитализации летальный исход среди пациен-

тов основной группы и группы сравнения с тяжелой степенью NIHSS отмечался в 

68,8% наблюдений. Из них в 72,7% – пациенты основной группы; в 27,3% – пациенты 

группы сравнения. Таким образом, частота летальных исходов в первые сутки стаци-

онарного лечения среди пациентов с тяжелым неврологическим дефицитом выше в 

основной группе в 2,7 раз, чем в группе сравнения (p < 0,05) (Рисунок 7). 

 

 
Рисунок 7 – Сравнительный анализ среди выживших и умерших пациентов 

с инсультом по шкале NIHSS 

 

Установлена корреляционная связь значения степени тяжести инсульта, оце-

ненной по шкале NIHSS с госпитальной летальностью среди пациентов с ОНМК на 

5-й день (r = -0,648; p < 0,01) и на 7-й день пребывания в стационаре (r = -0,773; 

p < 0,01) (Таблица 7). 
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Таблица 7 – Корреляция госпитальной летальности и степени тяжести инсульта 

по шкале NIHSS 

 

Сутки Признаки R p 

1-е сутки 

у пациентов основной группы -0,230 0,221 

у пациентов группы сравнения -0,215 0,253 

у пациентов обеих групп -0,206 0,114 

5-е сутки 

у пациентов основной группы -0,650 < 0,01 

у пациентов группы сравнения -0,553 < 0,01 

у пациентов обеих групп -0,648 < 0,01 

7-е сутки 

у пациентов основной группы -0,821 < 0,01 

у пациентов группы сравнения -0,634 < 0,01 

у пациентов обеих групп -0,773 < 0,01 

 

Значение NIHSS на 7-е сутки госпитализации имеет статистически значимую 

взаимосвязь с летальным исходом среди пациентов основной группы (p = 0,00004). 

За тяжелую степень неврологического дефицита, оцененного по шкале NIHSS при-

нимали 13 и более баллов, что позволяет оценить прогноз неблагоприятного исхода 

на госпитальном этапе у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 с чувствитель-

ностью 95% и специфичностью 91% (AUC = 0,96) (Рисунок 8). 

 

 
Рисунок 8 – ROC-кривая (AUC) прогностической модели летальности от 

степени NIHSS у пациентов с ОНМК и COVID-19 
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При проведении МСКТ головного мозга у пациентов с ОНМК оценивался 

размер очага инсульта с дальнейшим исследованием взаимосвязи объема ОНМК с 

развитием неблагоприятного исхода. У пациентов основной группы размер очага 

инсульта менее 10 см³ встречался в 6,7% наблюдений; размер очага от 10 до 30 см³ 

– в 50%; от 30 до 50 см³ – в 16,7%; размер очага более 50 см³ – в 26,7% наблюдений. 

У пациентов группы сравнения размер очага инсульта менее 10 см³ наблюдался в 

33,3%; от 10 до 30 см³ – в 36,7%; от 30 до 50 см³ – в 13,3%; размер очага инсульта 

более 50 см³ – в 16,7% наблюдений. 

Среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 с размером очага цере-

брального инсульта менее 10 см³ летальный исход отмечался в 50% наблюдений; в 

53,3% – с размером очага от 10 до 30 см³; в 80% – с размером очага от 30 до 50 см³; 

в 75% – с размером очага инсульта более 50 см³. В группе пациентов с инсультом 

без COVID-19 летальный исход у пациентов с размером церебрального инсульта 

менее 10 см³ отмечался в 20% наблюдений; в 9,1% – с размером от 10 до 30 см³; в 

75% – с размером от 30 до 50 см³; в 40% – с размером более 50 см³ (Рисунок 9). 

 

 
Рисунок 9 – Частота летальных исходов при разных объемах ишемии              

головного мозга у пациентов с инсультом 

 

В результате анализа полученных данных отмечено, что частота развития не-

благоприятного исхода у пациентов основной группы с размером очага ишемии 
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более 50 см³ в 2 раза выше, чем у пациентов группы сравнения (p < 0,05). Это гово-

рит о том, что обширный очаг поражения паренхимы головного мозга является пре-

диктором развития летальных исходов среди пациентов с инсультом на фоне 

COVID-19 на госпитальном этапе. 

Геморрагическая трансформация была отмечена в 20% наблюдений у паци-

ентов основной группы и группы сравнения. Из них в 91,7% случаев в основной 

группе. В среднем геморрагическая трансформация развивалась у пациентов ос-

новной группы на 10,6±4-й день пребывания в стационаре (Me – 11-й день; мини-

мум – 3-й день; максимум – 17-й день). Среди пациентов с инсультом на фоне ко-

ронавирусной инфекции, у которых развилась геморрагическая трансформация, ле-

тальный исход зафиксирован в 81,8% наблюдений (Таблица 8). 

 

Таблица 8 – Анализ влияния геморрагической трансформации на госпитальный 

исход у пациентов с инсультом (n = 60) 

 

Группы 
Госпитальный исход 

Всего p 
Умершие Выжившие 

Основная группа 
9 (81,8%) 

(47,4%) 

2 (18,2%) 

(18,2%) 

11 (100%) 

(36,7%) 
p < 0,05* 

Группа сравнения 
1 (100%) 

(12,5%) 
0 

1 (100%) 

(3,3%) 
p > 0,05 

Всего 
10 (83,3%) 

(37%) 

2 (16,7%) 

(6,1%) 

12 (100%) 

(20%) 
p < 0,05* 

 

Таким образом, развитие геморрагической трансформации у пациентов с це-

ребральным инсультом является предиктором неблагоприятного исхода. Кроме 

того, по результатам полученных данных, у пациентов с инсультом на фоне 

COVID-19 частота развития данного осложнения в 11 раз выше, чем у пациентов с 

инсультом без коронавирусной инфекции (p < 0,05). 

При поступлении в стационар пациентам проводилась МСКТ легких. Было 

обнаружено, что среди пациентов с подтвержденным диагнозом COVID-19 

(n = 50), в 16% (n = 8) наблюдений степень поражения легочной ткани соответство-

вала легкой форме пневмонии (КТ-1); в 56% (n = 28) – умеренной пневмонии (КТ-
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2); в 18% (n = 9) – среднетяжелой пневмонии (КТ-3); в 10% (n = 5) – тяжелой форме 

пневмонии (КТ-4). При этом среди пациентов основной группы степень поражения 

легочной ткани соответствующей картине КТ-1 зафиксировано в 26,7% наблюде-

ний; в 40% – соответствующей картине КТ-2; в 16,7% – соответствующей картине 

среднетяжелой пневмонии (КТ-3); в 16,7% – соответствующей картине КТ-4. Ле-

тальный исход среди пациентов, у которых обнаружена степень поражения легких, 

соответствующая картине КТ-1 отмечался в 25% наблюдений; в 66,7% – степень 

поражения соответствующая картине КТ-2; в 80% – степень поражения соответ-

ствующая картине КТ-4. Все пациенты с пневмонией соответствующей картине 

КТ-3 умерли на госпитальном этапе (Таблица 9). 

 

Таблица 9 – Показатели исходов инсульта у пациентов основной группы с 

вирусной пневмонией 

 

КТ-картина 
Госпитальный исход 

Всего p 
Умершие Выжившие 

КТ-1 Абс, % 

2 6 8 

0,256 25% 

10,5% 

75% 

54,5% 

100% 

26,7% 

КТ-2 Абс, % 

8 4 12 

0,004* 66,7% 

42,1% 

33,3% 

36,4% 

100% 

40% 

КТ-3 Абс, % 

5 0 5 

< 0,001* 100% 

26,3% 
0 

100% 

16,7% 

КТ-4 Абс, % 

4 1 5 

< 0,001* 80% 

21,1% 

20% 

9,1% 

100% 

16,7% 

Всего Абс, % 

19 11 30 

< 0,001* 63,3% 

100% 

36,7% 

100% 

100% 

100% 

 

В контрольной группе (пациенты с диагнозом COVID-19 без инсульта) КТ-

картина соответствующая умеренной форме пневмонии (КТ-2) отмечена в 80% 

наблюдений; КТ-картина соответствующая среднетяжелой пневмонии (КТ-3) – в 
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20% наблюдений. В данной группе не было отмечено случаев поражения легочной 

ткани соответствующей картине КТ-1 и КТ-4. В контрольной группе не было отме-

чено летальных исходов. 

Таким образом, частота развития неблагоприятного исхода зависит от сте-

пени тяжести вирусной пневмонии у пациентов с инсультом на фоне COVID-19. У 

пациентов с поражением легочной ткани соответствующей картине КТ-4 частота 

летальных исходов выше в 8 раз, чем у пациентов со степенью поражения легочной 

ткани соответствующей картине КТ-1 (p < 0,001); в 2 раза выше, чем у пациентов с 

поражением легких, соответствующей картине КТ-2 (p < 0,001) и в 3,2 раза выше, 

по отношению к пациентам с поражением легочной ткани соответствующей кар-

тине КТ-3 (p < 0,001). Отсутствие летальных исходов в контрольной группе указы-

вает на то, что развитие инсульта на фоне коронавирусной инфекции значительно 

ухудшает прогноз выживаемости среди пациентов. 

Оценка артериального давления у пациентов с инсультом (основная группа и 

группа сравнения, n = 60) проводилась в день госпитализации, на 5-й день и 7-й 

день пребывания в стационаре. Среднее значение систолического АД в обеих груп-

пах исследования в день поступления в стационар составляло 151±24 мм рт. ст.  

(Me – 153 мм рт. ст., минимум – 90 мм рт. ст., максимум – 200 мм рт. ст.). Диасто-

лическое АД в обеих группах исследования в день поступления в среднем состав-

ляло 85±12 мм рт. ст. (Me – 80 мм рт. ст., минимум – 60 мм рт. ст., максимум – 

112 мм рт. ст.). У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 среднее значение си-

столического АД в первые сутки составляло 147±29 мм рт. ст. (Me – 145 мм рт. ст.; 

минимум – 90 мм рт. ст.; максимум – 200 мм рт. ст.); значение диастолического АД 

– 85±15 мм рт. ст. (Me – 80 мм рт. ст.; минимум – 60 мм рт. ст.; максимум – 112 мм 

рт. ст.). У пациентов с инсультом без COVID-19 среднее значение систолического 

АД составляло 154±16 мм рт. ст. (Me – 155 мм рт. ст.; минимум – 120 мм рт. ст.; 

максимум – 180 мм рт. ст.); значение диастолического АД – 84±8 мм рт. ст. (Me – 

85 мм рт. ст.; минимум – 70 мм рт. ст.; максимум – 100 мм рт. ст.).  

При оценке артериального давления на 5-й день пребывания в стационаре 

среднее значение систолического АД в обеих группах составило 134±14 мм рт. ст. 
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(Me – 135 мм рт. ст.; минимум – 90 мм рт. ст.; максимум – 160 мм рт. ст.). Среднее 

значение диастолического АД на 5-й день равнялось 78±9 мм рт. ст. (Me – 75 мм 

рт. ст.; минимум – 60 мм рт. ст.; максимум – 100 мм рт. ст.). В основной группе 

значение систолического АД на 5-й день пребывания в стационаре в среднем до-

стигало 130±17 мм рт. ст. (Me – 130 мм рт. ст.; минимум – 90 мм рт. ст.; максимум 

– 160 мм рт. ст.). Значение диастолического АД в среднем составило 77±10 мм 

рт. ст. (Me – 75 мм рт. ст.; минимум – 60 мм рт. ст.; максимум – 100 мм рт. ст.). В 

группе сравнения значения систолического и диастолического давления составили 

в среднем 138±8 мм рт. ст. (Me – 138 мм рт. ст.; минимум – 120 мм рт. ст.; максимум 

– 160 мм рт. ст.) и 79±7 мм рт. ст. (Me – 75 мм рт. ст.; минимум – 70 мм рт. ст.; 

максимум – 95 мм рт. ст.) соответственно. 

На 7-е сутки среднее значение систолического артериального давления в основ-

ной группе и группе сравнения составило 113±9 мм рт. ст. (Me – 115 мм рт. ст.; мини-

мум – 55 мм рт. ст.; максимум – 90 мм рт. ст.). Значение диастолического артериаль-

ного давления в среднем составило 69±9 мм рт. ст. (Me – 70 мм рт. ст.; минимум – 55 

мм рт. ст.; максимум – 90 мм рт. ст.). У пациентов с основной группы значение систо-

лического АД составило 104±17 мм рт. ст. (Me – 100 мм рт. ст.; минимум – 85 мм 

рт. ст.; максимум – 145 мм рт. ст.). Значение диастолического АД составило 65±8 мм 

рт. ст. (Me – 60 мм рт. ст.; минимум – 55 мм рт. ст.; максимум – 90 мм рт. ст.). У паци-

ентов группы сравнения значение систолического АД составило 122±17 мм рт. ст. (Me 

– 130 мм рт. ст.; минимум – 90 мм рт. ст.; максимум – 140 мм рт. ст.). Значение диа-

столического АД составило в среднем 73±8 мм рт. ст. (Me – 70 мм рт. ст.; минимум – 

55 мм рт. ст.; максимум – 90 мм рт. ст.) (Рисунок 10). 
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Рисунок 10 – Средние показатели систолического и диастолического 

давления у пациентов основной группы и группы сравнения 

 

При проведении корреляционного анализа было отмечено влияние значений 

систолического (r = 0,710; p < 0,01) и диастолического (r = 0,593; p < 0,01) давления 

на 7-е сутки госпитализации на развитие летальных исходов среди пациентов ос-

новной группы (Таблица 10).  

 

Таблица 10 – Корреляция госпитальной летальности со значениями артериального 

давления у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 

 

Сутки Признаки R p 

1-е сутки 
Систолическое АД -0,040 0,834 

Диастолическое АД 0,078 0,683 

5-е сутки 
Систолическое АД -0,121 0,524 

Диастолическое АД -0,046 0,808 

7-е сутки 
Систолическое АД 0,710 < 0,01 

Диастолическое АД 0,593 < 0,01 

 

Частота сердечных сокращений (ЧСС) оценивалась у пациентов с ОНМК (ос-

новная группа и группа сравнения, n = 60) в день поступления, на 5-е сутки и 7-е 

сутки. Среднее значение ЧСС в первые сутки в обеих группах составляло 77±9 

уд/мин (Me – 75 уд/мин; минимум – 63 уд/мин; максимум – 115 уд/мин). В основной 

группе среднее значение ЧСС в день госпитализации составляло 80±10 уд/мин (Me 
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– 78 уд/мин; минимум – 63 уд/мин; максимум – 115 уд/мин). Среди пациентов 

группы сравнения значение ЧСС в первые сутки составляло в среднем 75±7 уд/мин 

(Me – 74 уд/мин; минимум – 67 уд/мин; максимум – 100 уд/мин). 

На 5-е сутки госпитализации среднее значение ЧСС в обеих группах соста-

вило 81±9 уд/мин (Me – 77 уд/мин; минимум – 70 уд/мин; максимум – 110 уд/мин). 

Среди пациентов основной группы – 85±10 уд/мин (Me – 84 уд/мин; минимум – 70 

уд/мин; максимум – 110 уд/мин). У пациентов группы сравнения – 77±6 уд/мин (Me 

– 75 уд/мин; минимум – 70 уд/мин; максимум – 96 уд/мин). 

На 7-е сутки среднее значение ЧСС в обеих группах составило 87±14 уд/мин 

(Me – 81 уд/мин; минимум – 67 уд/мин; максимум – 115 уд/мин). У пациентов ос-

новной группы – 93±15 уд/мин (Me – 98 уд/мин; минимум – 68 уд/мин; максимум 

– 115 уд/мин). У пациентов группы сравнения – 80±11 уд/мин (Me – 77 уд/мин; 

минимум – 67 уд/мин; максимум – 102 уд/мин). 

В группе пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмечалось повышение 

среднего значения ЧСС в течение наблюдения. При этом ЧСС пациентов основной 

группы выше, чем у пациентов группы сравнения в первые сутки госпитализации 

(p < 0,05), на 5-е сутки (p < 0,05) и на 7-е сутки (p < 0,001). 

Проведенный корреляционный анализ показал, что летальные исходы на гос-

питальном этапе коррелируют со значением ЧСС в день госпитализации (r = -0,395; 

p < 0,05); на 5-е сутки (r = -0,638; p < 0,01) и 7-е сутки (r = -0,657; p < 0,01) у паци-

ентов основной группы (Таблица 11). 

 

Таблица 11 – Корреляция госпитальной летальности с повышенной  

частотой сердечных сокращений у пациентов с инсультом 

 

Сутки Признаки R p 

1 2 3 4 

1-е сутки 

ЧСС у пациентов основной группы -0,395 < 0,05 

ЧСС у пациентов группы сравнения 0,336 0,070 

ЧСС у пациентов обеих групп -0,192 0,141 
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Продолжение таблицы 11 

1 2 3 4 

5-е сутки 

ЧСС у пациентов основной группы -0,638 < 0,01 

ЧСС у пациентов группы сравнения -0,306 0,100 

ЧСС у пациентов обеих групп -0,589 < 0,01 

7-е сутки 

ЧСС у пациентов основной группы -0,657 < 0,01 

ЧСС у пациентов группы сравнения -0,837 < 0,01 

ЧСС у пациентов обеих групп -0,764 < 0,01 

 

Оценивалось влияние проведения ИВЛ на развитие неблагоприятного исхода 

в основной группе и группе сравнения (n = 60). На госпитальном этапе подключе-

ние к аппарату ИВЛ было отмечено в 53,3% наблюдений. Из них в 62,5% (n = 20) 

наблюдений – пациенты с инсультом на фоне COVID-19; в 37,5% (n = 12) – с ин-

сультом без COVID-19. Среди пациентов обеих групп летальные исходы отмеча-

лись в 84,4% наблюдений. Случаи летальных исходов у пациентов основной 

группы отмечены в 95% наблюдений, в группе сравнения – в 66,7%. Таким обра-

зом, частота летальных исходов среди пациентов основной группы в 2 раза выше 

(p < 0,001), чем у пациентов группы сравнения. 

Проводилась оценка уровня сатурации гемоглобина кислородом (SaO2), а 

также степени дыхательной недостаточности у пациентов основной группы и 

группы сравнения. Уровень сатурации у пациентов с инсультом на фоне COVID-

19 в среднем составлял 75,9±11% (Me – 76,5%; минимум – 59%; максимум – 97%). 

Значение SaO2 у пациентов с инсультом без COVID-19 в среднем составляло 

93,9±2,9% (Me – 95%; минимум – 89%; максимум – 98%). Острая дыхательная не-

достаточность (ОДН) первой степени обнаружена в 6,7% наблюдений среди паци-

ентов с инсультом на фоне COVID-19; ОДН второй степени – в 46,7%; ОДН третьей 

степени – в 40%. В группе пациентов с инсультом без COVID-19 ОДН первой сте-

пени отмечалась в 30% наблюдений; ОДН второй степени – в 13,3%. Случаев ОДН 

третьей степени среди пациентов группы сравнения не было (Рисунок 11). 
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Рисунок 11 – Степени острой дыхательной недостаточности 

у пациентов с инсультом 

 

Уровень сатурации гемоглобина кислородом у умерших пациентов основной 

группы в среднем составлял 72,5±11,7% (Me – 70%; минимум – 59%; максимум – 

97%). Среди умерших пациентов группы сравнения уровень SaO2 составлял в сред-

нем – 94,3±2,5% (Me – 95,5%; минимум – 91%; максимум – 97%).  

Среди пациентов основной группы с ОДН первой степени летальные исходы 

отмечались в 50% наблюдений; в 35,7% – с ОДН второй степени; в 91,7% – с ОДН 

третьей степени. В группе сравнения среди пациентов с ОДН первой степени ле-

тальные исходы отмечались в 33,3% наблюдений. При этом не было отмечено слу-

чаев летальных исходов среди пациентов с ОДН второй степени (Рисунок 12). 

 
Рисунок 12 – Госпитальные исходы у пациентов с ОНМК 

с острой дыхательной недостаточностью 
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При проведении корреляционного анализа была обнаружена взаимосвязь 

между уровнем сатурации гемоглобина кислородом и госпитальным исходом 

среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 (r = 0,410; p < 0,01). Кроме того, 

частота развития неблагоприятного исхода среди пациентов основной группы с 

острой дыхательной недостаточностью выше, чем среди пациентов группы сравне-

ния в 5,3 раза (p < 0,05). Таким образом, пациенты с церебральным инсультом на 

фоне коронавирусной инфекции имеют повышенный риск развития острой дыха-

тельной недостаточности в стадии декомпенсации, что усугубляет течение клиники 

и повышает вероятность летального исхода. В свою очередь у пациентов с инсуль-

том без COVID-19 наличие дыхательной недостаточности не влияло на уровень 

смертности в данной группе исследования. 

Результаты проведенного исследования подтверждают, что пациенты с ин-

сультом на фоне COVID-19 имеют более тяжелую клиническую картину по срав-

нению с пациентами с инсультом без коронавирусной инфекции.  

Наличие коморбидной патологии у пациентов с инсультом на фоне COVID-

19 является предиктором повторных сосудистых катастроф, таких как острый ин-

фаркт миокарда, тромбоэмболия легочной артерии и повторный инсульт, с разви-

тием неблагоприятного исхода в ранние сроки госпитализации.  

У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 в 9,5 раз чаще развивался син-

дром полиорганной недостаточности (p < 0,001). При этом развитие СПОН отме-

чалось у всех умерших пациентов основной группы.  

Анализ динамики уровня сознания с момента поступления до выписки пока-

зал, что у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 угнетение сознания до глубо-

кой комы в первые сутки стационарного лечения в 6 раз выше, чем у пациентов с 

инсультом без COVID-19 (p < 0,05). Быстрое угнетение сознания, которое ослож-

няется развитием СПОН и тяжелым течением инсульта в ранние сроки госпитали-

зации, является предиктором развития летального исхода в группе пациентов с ин-

сультом на фоне COVID-19.  

При поступлении все пациенты с инсультом были сопоставимы по степени 

тяжести неврологической симптоматики, оцененной по шкале NIHSS. Выяснилось, 
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что у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 степень инсульта на 5-й и 7-й день 

госпитализации была в 1,6 раз тяжелее, чем у пациентов с инсультом без корона-

вирусной инфекции (p < 0,05). При этом частота летальных исходов с тяжелым те-

чением инсульта по шкале NIHSS выше в основной группе пациентов в 2,7 раз 

(p < 0,05).  

Летальный исход отмечался в 2 раза чаще среди пациентов основной группы 

с размером очага инсульта более 50 см³. При этом частота развития обширных ин-

сультов была выше среди пациентов основной группы, чем у пациентов группы 

сравнения (p < 0,05). Среди пациентов основной группы частота развития геморра-

гической трансформации в 11 раз выше, чем у пациентов группы сравнения 

(p < 0,05). В 81,8% наблюдений среди пациентов с инсультом на фоне коронави-

русной инфекции, у которых наблюдалось развитие геморрагической трансформа-

ции, отмечался летальный исход на госпитальном этапе. 

Тяжелые формы коронавирусной пневмонии с объемом поражения легочной 

ткани более 50% в 8 раз повышает риск летальных исходов у пациентов с ОНМК 

(p < 0,001).  

 

3.2 Результаты исследования гемостаза и провоспалительных цитокинов 

у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 и пациентов с инсультом 

без коронавирусной инфекции 

 

Проводилось изучение показателей гемостаза и уровня провоспалительных 

цитокинов среди пациентов исследования. При поступлении и в динамике оцени-

вались показатели гемостаза: уровень тромбоцитов, D-димера, антитромбина III; а 

также провоспалительных цитокинов – интерлейкин-6 (ИЛ-6), интерлейкин-10 

(ИЛ-10), фактор некроза опухоли (ФНО). Также проводился анализ содержания им-

муноглобулина G (IgG). Точками исследования были 1-й, 3-й, 7-й день госпитали-

зации. 
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Уровень тромбоцитов при поступлении у пациентов всех групп был в преде-

лах нормы. Достоверно значимых различий между группами за весь период наблю-

дения не отмечалось. У пациентов группы с инсультом на фоне коронавирусной 

инфекции отмечена тенденция к снижению уровня тромбоцитов (от 229±95,8 

×109/л при поступлении, до 213,8±93,4 ×109/л на 7-е сутки). У пациентов с инсуль-

том без COVID-19 значимых изменений показателя не выявлено, уровень тромбо-

цитов был в пределах нормы и в среднем за весь период наблюдения составлял 

252,6 ×109/л (p > 0,05) (Таблица 12). 

 

Таблица 12 – Значение тромбоцитов у пациентов с инсультом (n 180–320 ×109/л; 

M±m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная 

группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19); 

n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); 

n = 30 

Вся выборка 

(n = 60) 
p 

Уровень тромбоцитов 

на 1-е сутки 

229±95,8; 220 

158,7/280 

250,2±121; 239,5 

156,8/298,7 

239,6±108,8; 

230,5 

158,5/280 

0,641 

Уровень тромбоцитов 

на 3-и сутки 

224,1±89,4; 220 

157/288 

254±119; 236,5 

162,5/285,3 

239±105,5; 222 

157,8/283,3 
0,584 

Уровень тромбоцитов 

на 7-е сутки 

213,8±93,4; 

188,5 

155/258,7 

259,6±120,3; 245,5 

175,3/324,3 

236,7±109,2; 

214,5 

161/279,3 

0,114 

 

Таким образом, значение тромбоцитов у пациентов обеих групп было в пре-

делах нормы, однако отмечена тенденция к снижению данного показателя у паци-

ентов с инсультом на фоне COVID-19. При этом в 16,7% наблюдений у таких па-

циентов была тяжелая форма коронавирусной пневмонии с объемом поражения ле-

гочной ткани 50–75% (КТ-3) и больше 75% (КТ-4); в 66,7% – тяжелая степень ин-

сульта по NIHSS более 15 баллов и в 63,3% – развитие СПОН. 

Средние сроки развития СПОН в основной группе составили 6±2 дней, сред-

ние сроки летального исхода составили 8±5 дней. Известно, что в основе СПОН 
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лежит развитие ДВС-синдрома, ключевыми стадиями которого являются как ги-

пер-, так и гипокоагуляция. У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 и в даль-

нейшем с развившимся СПОН уже в конце первой недели наблюдались проявления 

дисбаланса в системе гемостаза, которые характеризовались тенденцией к сниже-

нию уровня тромбоцитов. При этом прогрессирование инфекции COVID-19 и 

нарастание общего имунно-воспалительного ответа приводит к увеличению акти-

вации тромбоцитарного звена, и, следовательно, к его дальнейшему истощению. 

Таким образом, чем тяжелее течение инфекционного процесса, тем более выражена 

тромбоцитопения.  

При оценке уровня тромбоцитов у выживших и умерших пациентов основ-

ной группы и группы сравнения среднее значение показателя составило 

213,6 ×109/л у умерших пациентов с инсультом на фоне COVID-19 и 295,5 ×109/л у 

умерших пациентов с инсультом без COVID-19. У выживших пациентов основной 

группы среднее значение уровня тромбоцитов составило 237,2 ×109/л; а у выжив-

ших пациентов группы сравнения – 239,7 ×109/л. При этом показатель тромбоцитов 

у умерших пациентов с инсультом на фоне COVID-19 был меньше в 1,5 раза по 

сравнению с уровнем данного маркера у пациентов с инсультом без коронавирус-

ной инфекции (201,3±85/312±171,2 ×109/л) (p < 0,05).  

У умерших пациентов с инсультом на фоне COVID-19 была отмечена тен-

денция к снижению уровня тромбоцитов от момента госпитализации до 7-го дня 

стационарного пребывания (от 217±77,8 ×109/л до 201,3±85 ×109/л). У выживших 

пациентов основной группы отмечалась тенденция к снижению данного маркера с 

момента поступления до 7-го дня госпитализации (от 249,6±122,4 ×109/л до 

235,4±107,1 ×109/л). Среди умерших пациентов с инсультом без COVID-19 отмеча-

лось изменение уровня тромбоцитов от 287,5±101,6 ×109/л, до 312±171,2 ×109/л, с 

момента госпитализации до 7-го дня стационарного лечения. У выживших пациен-

тов группы сравнения отмечалось изменение данного маркера от 236,6±126,8 

×109/л до 240,6±93,7 ×109/л (Таблица 13). 
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Таблица 13 – Значение тромбоцитов у умерших и выживших пациентов с 

инсультом (n 180-320 ×109/л; M ±m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа (пациенты с 

инсультом и COVID-19); 

n = 30 

Группа сравнения  

(пациенты с инсультом без 

COVID-19); n = 30 
p 

Умершие Выжившие Умершие Выжившие 

Уровень тромбоцитов 

на 1-е сутки 

217±77,8; 

221; 155/274 

249,6±122,4; 

207; 160/333 

287,5±101,6; 

272,5; 

207,3/333,8 

236,6±126,8

; 219,5; 

145/266,5 

0,629 

Уровень тромбоцитов 

на 3-и сутки 

222,7±85,7; 

221; 168/284 

226,6±99,8; 170; 

157/300 

287±135; 

270,5; 173/331 

241,9±113,7

; 211; 

162,5/273,5 

0,567 

Уровень тромбоцитов 

на 7-е сутки 

201,3±85; 

182; 155/254 

235,4±107,1; 

198; 159/273 

312±171,2; 

272; 

185,5/395,8 

240,6±93,7; 

234,5; 

171,5/299,5 

0,727 

 

Таким образом, у умерших пациентов с инсультом на фоне COVID-19 к 7-м 

суткам отмечалась тенденция к снижению уровня тромбоцитов, что является след-

ствием гиперактивации тромбоцитарного звена в ответ на влияние SARS-CoV-2 и 

течение острого инсульта, с последующим развитием тромбоцитопении. 

Среднее значение уровня D-димера в группах исследования составило 

6,2 мг/л, что превышает норму в 11,3 раз. Среднее значение данного показателя в 

основной группе составило 9,8 мг/л, что превышало норму в 17,8 раз. В группе 

сравнения среднее значение уровня D-димера составило 2,6 мг/л, что выше нор-

мального значения в 4,7 раз. В группе пациентов с коронавирусной инфекцией без 

инсульта, показатель D-димера составил в среднем 10,2±2,8 мг/л (Me – 9,7 мг/л). 

Достоверные различия во всех точках наблюдения получены при анализе 

уровня показателя D-димера в основной группе и группе сравнения (p < 0,001). Зна-

чение этого показателя у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 в 3 раза выше 

на 1-е сутки (7,8±7/2,3±1,8 мг/л), в 3,8 раз на 3-и сутки (10,4±10/2,7±2,6 мг/л) и в 3,7 

раз на 7-е сутки (11,2±9/3±3 мг/л) (Таблица 14).  
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Таблица 14 – Показатели уровня D-димера у пациентов с инсультом (n 0,00–

0,55 мг/л; M ± m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и COVID-

19); n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); n = 30 

Вся 

выборка 

(n = 60) 

p 

Уровень D-

димера на 1-е 

сутки 

7,8±7; 6,8 

3,7/8 

2,3±1,8; 2 

0,7/3,5 

5±5,7; 3,6 

1,8/7 
< 0,001* 

Уровень D-

димера на 3-и 

сутки 

10,4±10; 8 

5,7/9 

2,7±2,6; 1,1 

1/5,1 

6,6±8,2; 

5,4 

1,1/8,1 

< 0,001* 

Уровень D-

димера на 7-е 

сутки 

11,2±9; 9 

6,4/10,8 

3±3; 1,2 

1/6 

7,1±8; 6,2 

1,2/9,1 
< 0,001* 

 

При данных достоверных различиях прослеживается динамика к повышению 

среднего значения показателя в двух сравниваемых группах (Рисунок 13). 

 

 
 

Рисунок 13 – Сравнительный анализ уровня D-димера у пациентов с 

инсультом на фоне COVID-19 и пациентов с инсультом без COVID-19 

 

В группе пациентов с инсультом на фоне COVID-19 среднее значение уровня 

D-димера на 3-и сутки превышало среднее значение данного показателя на 1-е 

сутки в 1,3 раза (10,4±10/7,8±7 мг/л) (p < 0,05); уровень D-димера на 7-е сутки был 
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выше в 1,4 раза выше, чем на 1-е сутки (11,2±9/7,8±7 мг/л) (p < 0,001). В группе 

сравнения уровень D-димера на 3-и сутки был сопоставим со средним значением 

данного показателя на 1-е сутки (2,7±2,6/2,3±1,8 мг/л) (p > 0,05); уровень D-димера 

на 7-е сутки был выше в 1,3 раза, чем на 1-е сутки (3±3/2,3±1,8 мг/л)(p > 0,05). Не-

смотря на незначительную разницу между средними значениями показателей в 

обеих группах, разброс максимальных значений D-димера в основной группе и 

группе сравнения в разные точки исследования дает представление о существенной 

разнице уровня D-димера среди пациентов с COVID-19 и без коронавирусной ин-

фекции. 

Выявлены значимые различия между умершими пациентами основной 

группы и группы сравнения. Уровень D-димера у умерших пациентов с инсультом 

на фоне COVID-19 был в 2,7 раза выше на первые сутки (9,2±8,2/3,4/1,7 мг/л), в 2 

раза выше на третьи сутки (12,8±12/6,6±1,5 мг/л) и 7-е сутки (13,8±10,5/7,5±1,7 

мг/л) (p < 0,001). 

При оценке уровня D-димера среди умерших и выживших пациентов с ин-

сультом на фоне COVID-19 выявлены значимые различия. Так уровень D-димера у 

умерших пациентов превышал в 1,7 раз (9,2±8,2/5,2±2,3 мг/л) при поступлении в 

стационар; в 2 раза на 3-и (12,8±12/6,4±1,7 мг/л) и на 7-е сутки 

(13,8±10,5/6,7±2,2 мг/л) (p < 0,001) (Таблица 15). 

 

Таблица 15 – Показатели уровня D-димера у умерших и выживших пациентов с 

ОНМК (n 0,00–0,55 мг/л; M ± m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа (пациенты с 

инсультом и COVID-19); 

n = 30 

Группа сравнения (пациенты 

с инсультом без COVID-19); 

n = 30 
p 

Умершие Выжившие Умершие Выжившие 

1 2 3 4 5 6 

Уровень  

D-димера на 1-е 

сутки 

9,2±8,2; 7,5; 

4,1/8,4 

5,2±2,3; 6,2; 

2,7/7 

3,4±1,7; 3,1; 

2,4/4,8 

1,9±1,7; 1,1; 

0,5/3,1 

< 

0,001* 
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Продолжение таблицы 15 

1 2 3 4 5 6 

Уровень  

D-димера на 3-и 

сутки 

12,8±12; 8,2; 

7,5/11,4 

6,4±1,7; 6,1; 

4,7/8,1 

6,6±1,5; 6; 

5,3/8,3 

1,3±1; 1,1; 

0,9/1,6 

< 

0,001* 

Уровень  

D-димера на 7-е 

сутки 

13,8±10,5; 9,3; 

8,8/12,5 

6,7±2,2; 6,9; 

4,6/8,6 

7,5±1,7; 6,6; 

6,2/9,1 

1,3±0,8; 1,1; 

0,9/1,4 

< 

0,001* 

 

При этом отмечена динамика повышения среднего значения показателя  

D-димера у умерших пациентов основной группы и группы сравнения.  

Среди умерших пациентов с инсультом на фоне COVID-19 среднее значение 

показателя D-димера на 3-и сутки превышало среднее значение данного показателя 

на 1-е сутки в 1,4 раза (12,8±12/9,2±8,2 мг/л) (p < 0,05); уровень D-димера на 7-е 

сутки в среднем был выше в 1,5 раза выше, чем на 1-е сутки (13,8±10,5 / 

9,2±8,2 мг/л) (p < 0,05). При этом среднее значение уровня D-димера среди умер-

ших пациентов основной группы превышало среднее значение данного показателя 

среди выживших пациентов в 1,8 раза на 1-е сутки (9,2±8,2/5,2±2,3 мг/л) (p < 0,05); 

в 2 раза на 3-и сутки (12,8±12/6,4±1,7 мг/л) (p < 0,05); в 2,1 раза на 7-е сутки 

(13,8±10,5 / 6,7±2,2 мг/л) (p < 0,05).  

У умерших пациентов группы сравнения среднее значение уровня D-димера 

на 3-и сутки в 2 раза превышало значение данного показателя на 1-е сутки 

(6,6±1,5/3,4±1,7 мг/л) (p < 0,05); среднее значение D-димера на 7-е сутки был выше 

в 2,2 раза, чем на 1-е сутки (7,5±1,7/3,4±1,7 мг/л) (p < 0,05). Среднее значение  

D-димера среди умерших пациентов с инсультом без COVID-19 превышало сред-

нее значение данного показателя среди выживших пациентов в 1,7 раза на 1-е сутки 

(3,4±1,7/1,9±1,7 мг/л) (p < 0,05); в 5 раз на 3-и сутки (6,6±1,5/1,3±1 мг/л) (p < 0,05); 

в 5,8 раз на 7-е сутки (7,5±1,7/1,3±0,8 мг/л) (p < 0,05) (Рисунок 14). 
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Рисунок 14 – Сравнительный анализ уровня D-димера 

среди умерших пациентов с инсультом 

 

К исходу первых суток госпитализации у пациентов обеих групп отмечался 

высокий уровень D-димера (у пациентов основной группы – в 14,1 раза выше 

нормы; в группе сравнения – в 4,1 раза выше нормы). При этом у пациентов с ин-

сультом на фоне COVID-19 среднее значение показателя в динамике на 7-е сутки 

было уже в 20,4 раза выше нормы. Повышенный уровень D-димера определяется 

при прогрессирующих органных повреждениях сердечно-сосудистой системы с 

развитием таких патологий, как острый инфаркт миокарда, ишемический инсульт, 

тромбоз глубоких вен и ТЭЛА. Значительное превышение уровня данного показа-

теля у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 свидетельствует о явлениях дис-

баланса в системе гемостаза, о прогрессирующем течении иммунно-воспалитель-

ных реакций и, как следствие, формировании явлений ДВС-синдрома с развитием 

органных повреждений (СПОН). Повышенный уровень D-димера отмечался в 2 

раза чаще у умерших пациентов основной группы. Развитие СПОН отмечалось в 

94,7% наблюдений среди таких пациентов, среднее значение показателя D-димера 

составило 10,4 мг/л. 

Оценка содержания показателя антитромбина III в динамике проводилась у 

пациентов с ОНМК. При поступлении и в динамике уровень данного маркера был 

в пределах нормы во всех группах исследования. Однако в группе пациентов с ин-
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сультом на фоне COVID-19 отмечалась тенденция к снижению уровня антитром-

бина III (от 92±3,7% при поступлении, до 84,4±5,3% на 7-е сутки). Уровень антит-

ромбина III у пациентов с инсультом без COVID-19 во всех точках наблюдения 

оставался в пределах нормы и составил в среднем 90,1%. Уровень антитромбина III 

у пациентов с COVID-19 без инсульта в среднем составлял 109,2±22,3% (Me – 

112%; минимум – 72,9%; максимум – 139,7%). Достоверные различия между груп-

пами по уровню антитромбина III отмечались между основной группой и группой 

сравнения на 3-и и 7-е сутки (p < 0,05) (Таблица 16). 

 

Таблица 16 – Показатели уровня антитромбина III у пациентов с инсультом  

(n 80-120%; M±m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19); n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); n = 30 

Вся выборка 

(n = 60) 
p 

Уровень 

антитромбина III 

на 1-е сутки 

92±3,7; 90,8; 

88,9/95,3 

93,1±4,1; 93,6; 

89,5/96,2 

92,5±3,8; 

92,8; 

89,3/95,8 

0,264 

Уровень 

антитромбина III 

на 3-и сутки 

88,5±4,1; 87,4; 

86,1/90,3 

90,6±3,7; 90,7; 

87,8/93,7 

89,5±4; 88,1; 

86,7/92,9 
0,020* 

Уровень 

антитромбина III 

на 7-е сутки 

84,4±5,3; 83,6; 

80,1/86,8 

88,7±4,2; 89; 

85,2/93,2 

86,5±5,2; 

86,2; 

82,4/90,4 

0,001* 

 

При таких достоверных различиях прослеживается динамика снижения сред-

него значения показателя в двух сравниваемых группах, однако уровни антитром-

бина III в разных точках исследования были сопоставимы между собой как в ос-

новной группе, так и группе сравнения (Рисунок 15). 
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Рисунок 15 – Сравнительный анализ уровня антитромбина III у пациентов 

с инсультом на фоне COVID-19 и пациентов с инсультом без COVID-19 

 

Таким образом, уровень антитромбина III у пациентов основной группы и 

группы сравнения был в пределах нормы, однако была отмечена тенденция к сни-

жению данного маркера у пациентов с инсультом на фоне COVID-19. Антитромбин 

III является главным компонентом противосвертывающей системы крови. Тенден-

ция к снижению данного показателя свидетельствует о явлениях истощения проти-

восвертывающих компонентов крови под влиянием SARS-COV-2, что в свою оче-

редь приводит к прогрессированию патологии гемостаза, развитию ДВС-синдрома 

и, как следствие, к неблагоприятному исходу. У умерших пациентов с инсультом 

на фоне COVID-19 наблюдалось снижение показателя антитромбина III (от 

92,1±3,9% при поступлении, до 82,8±4,9% на 7-е сутки) (p < 0,001). У умерших па-

циентов группы сравнения также отмечалось снижение антитромбина III, однако 

показатель оставался в пределах нормы (от 92±3,4% при поступлении, до 86,2±3% 

на 7-е сутки) (p < 0,001) (Таблица 17). 
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Таблица 17 – Показатель антитромбина III у умерших и выживших пациентов с 

инсультом (80-120%; M±m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа (пациенты 

с инсультом и COVID-19); 

n = 30 

Группа сравнения  

(пациенты с инсультом без 

COVID-19); n = 30 
p 

Умершие Выжившие Умершие Выжившие 

Уровень 

антитромбина III 

на 1-е сутки 

92,1±3,9; 

91,2; 88/95,3 

91,6±3,3; 

90,1; 89,3/94,5 

92±3,4; 92,4; 

89/95 

93,5±4,3; 

95,1; 89,6/96,5 
0,457 

Уровень 

антитромбина III 

на 3-и сутки 

87,8±4,2; 

86,7; 

84,5/89,7 

89,6±3,8; 88; 

87,1/91,3 

88,8±2,9; 

89,3; 86,8/91,3 

91,2±3,7; 

91,7; 87,8/94,3 
0,006* 

Уровень 

антитромбина III 

на 7-е сутки 

82,8±4,9; 82; 

79,8/86,1 

87,2±5; 86,4; 

84,1/89,1 

86,2±3; 86; 

84,9/88,1 

89,6±4,2; 

90,3; 85,4/93,5 
0,001* 

 

Таким образом, снижение показателя антитромбина III у умерших пациентов 

с инсультом на фоне COVID-19 может свидетельствовать о нарушениях в противо-

свертывающей системе крови, в результате чего у таких пациентов формируется 

гиперкоагуляция с развитием ДВС-синдрома, что в свою очередь может стать при-

чиной летального исхода. 

Проводилась оценка лабораторных показателей у пациентов с синдромом по-

лиорганной недостаточности (СПОН). СПОН развился в 35% (n = 21) наблюдений. 

Среди основной группы наличие СПОН отмечалось в 90,5% (n = 19); среди группы 

сравнения – в 9,5% (n = 2) наблюдений. Все пациенты основной группы со СПОН 

умерли на госпитальном этапе. 

Во всех точках исследования уровень тромбоцитов среди пациентов со 

СПОН и пациентов без СПОН оставался в пределах нормы. Однако среди пациен-

тов, у которых развивалась полиорганная недостаточность, наблюдалась тенденция 

к снижению данного показателя (с 247,6±115,6 ×109/л на первые сутки, до 

241,8±126,7 ×109/л на 7-е сутки). Среднее значение уровня тромбоцитов у пациен-

тов без СПОН во все дни исследования составляло 235,2 ×109/л (p > 0,05). 
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Анализируя полученные данные, можно сделать вывод о том, что пациенты 

со СПОН и без СПОН сопоставимы по содержанию уровня тромбоцитов. Наблю-

дается тенденция к снижению данного показателя у пациентов с полиорганной не-

достаточностью, которое не имеет статистической значимости (p > 0,05). 

Были выявлены достоверные различия уровня D-димера у пациентов со 

СПОН и пациентов без СПОН во всех точках наблюдения (p < 0,001). Уровень  

D-димера у пациентов с полиорганной недостаточностью был выше уровня D-

димера у пациентов без СПОН в 2,5 раз на 1-е сутки (8,2±7,4/3,3±3,6 мг/л); в 2,2 

раза на 3-и сутки (10,2±9,6/4,6±6,6 мг/л) и в 2,3 раза на 7-е сутки (11,2±8,7 / 

4,8±6,4  мг/л) (p < 0,001) (Таблица 18). 

 

Таблица 18 – Показатель уровня D-димера у пациентов со синдромом                  

полиорганной недостаточности (n 0,00–0,55 мг/л; M ± m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 
Пациенты со СПОН 

(n = 21) 

Пациенты без 

СПОН (n = 39) 
p 

Уровень D-димера на 1-е 

сутки  
8,2±7,4; 6,7; 4/8,1 3,3±3,6; 2,6; 0,7/5,2 < 0,001* 

Уровень D-димера на 3-и 

сутки  
10,2±9,6; 8,1; 6,3/9,6 4,6±6,6; 2,3; 1,1/6 < 0,001* 

Уровень D-димера на 7-е 

сутки  
11,2±8,7; 9,2; 7,3/11,8 4,8±6,4; 2,3; 1,1/6 < 0,001* 

 

Прослеживается динамика увеличения среднего значения показателя D-

димера среди пациентов с полиорганной недостаточностью. Так у пациентов со 

СПОН среднее значение показателя D-димера на 7-е сутки превышал данное зна-

чение на 1-е сутки в 1,4 раза (11,2±8,7/8,2±7,4 мг/л) (p < 0,05). При этом среди па-

циентов, у которых не наблюдалось развитие СПОН, также отмечалось увеличение 

уровня данного показателя: среднее значение D-димера на 7-е сутки было выше 

среднего значения данного показателя при поступлении в стационар в 1,5 раза 

(4,8±6,4/3,3±3,6 мг/л) (p < 0,05) (Рисунок 16). 
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Рисунок 16 – Сравнительный анализ уровня D-димера у пациентов с 

инсультом, в зависимости от развития СПОН 

 

Таким образом, у пациентов с полиорганной недостаточностью отмечался 

более высокий уровень D-димера, что может являться предиктором развития ДВС-

синдрома с формированием полиорганной недостаточности. 

Уровень антитромбина III у пациентов со СПОН и пациентов без СПОН оста-

вался в пределах нормы в 1-е и 3-и сутки госпитализации (p > 0,05). Тенденция к 

снижению данного маркера отмечена у пациентов со СПОН на 7-е сутки наблюде-

ния (p < 0,05) (Таблица 19). 

 

Таблица 19 – Показатель уровня антитромбина III у пациентов со синдромом     

полиорганной недостаточности (80–120%; M ± m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 
Пациенты со СПОН 

(n = 21) 

Пациенты без СПОН 

(n = 39) 
p 

Уровень  

антитромбина III 

на 1-е сутки 

92,7±4; 92,5; 88,8/96,2 92,4±3,8; 93,1; 89,3/96 0,727 

Уровень  

антитромбина III 

на 3-и сутки 

88,3±4,3; 82,7; 84,6/92,3 90,2±3,7; 90; 87,5/93,6 0,051 

Уровень  

антитромбина III 

на 7-е сутки 

83,8±5,5; 82,1; 80/86,4 88±4,4; 87,6; 84,8/91,2 0,002* 
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Пониженный уровень антитромбина III у пациентов с полиорганной недоста-

точностью является предиктором развития тромботических осложнений с высоким 

риском летального исхода. 

Отмечены достоверные различия между группами исследования по уровню 

интерлейкина-6 (ИЛ-6) во всех точках наблюдения (p < 0,001). Значение ИЛ-6 у па-

циентов с инсультом на фоне COVID-19 выше, чем в группе пациентов с инсультом 

без COVID-19 в 37,8 раз на 1-е сутки (411,5±188,4/10,9±4,5 пг/мл), в 20,3 раза на 3-

и сутки (427,5±172,7/21,1±7,3 пг/мл) и в 48,8 раз на 7-е сутки (522,8±224,8/10,7±2,6 

пг/мл) (p < 0,001) (Таблица 20). 

 

Таблица 20 – Показатели уровня интерлейкина-6 у пациентов с инсультом (n 0–

7,0 пг/мл; M ± m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19); n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); n = 30 

Вся выборка 

(n = 60) 
p 

Уровень ИЛ-6 

на 1-и сутки 

411,5±188,4; 378,2 

299/563,4 

10,9±4,5; 10,8 

8,2/13,3 

211,2±241,4; 

48,4 

10,7/380,2 

< 0,001* 

Уровень ИЛ-6 

на 3-и сутки 

427,5±172,7; 445,4 

336,1/528,1 

21,1±7,3; 22,3 

13,3/27,5 

224,3±238,1; 

33,9 

22,2/449,8 

< 0,001* 

Уровень ИЛ-6 

на 7-е сутки 

522,8±224,8; 609,2 

413,5/711,1 

10,7±2,6; 10,6 

9,2/11,8 

266,8±302,5; 

22,2 

10,5/609,2 

< 0,001* 

 

Отмечалась динамика увеличения уровня ИЛ-6 в течение первой недели гос-

питализации в обеих группах. У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 среднее 

значение ИЛ-6 на 3-и сутки не был значительно выше, чем на 1-е сутки (p > 0,05); 

значение данного показателя на 7-е сутки было выше значения показателя на 1-е 

сутки в 1,3 раза (522,8±224,8/411,5±188,4 пг/мл) (p < 0,05). Самый высокий уровень 

ИЛ-6 в группе сравнения отмечен на 3-и сутки (21,1±7,3 пг/мл), что выше в 1,9 раз, 
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чем на 1-е сутки (10,9±4,5 пг/мл) (p < 0,001) и в 1,9 раз выше, чем на 7-е сутки 

(10,7±2,6 пг/мл) (p < 0,001) (Рисунок 17). 

 
Рисунок 17 – Сравнительный анализ уровня показателя ИЛ-6 у пациентов 

с инсультом на фоне COVID-19 и пациентов с инсультом без COVID-19 

 

В контрольной группе среднее значение ИЛ-6 составило 487,8±213,7 пг/мл 

(Me – 427,6 пг/мл). В группе добровольцев уровень содержания ИЛ-6 в среднем 

составлял 1,6±0,9 пг/мл (Me – 1,8 пг/мл).  

Интерлейкин-6 служит маркером острых системных воспалительных реак-

ций. Это многофункциональный провоспалительный цитокин, который является 

медиатором острой фазы воспаления. В норме продукция ИЛ-6 обеспечивает диф-

ференцировку популяций B-лимфоцитов. При инфекционном или аутоиммунном 

воспалении повышается его продукция из активированных лимфоцитов и макро-

фагов. Повышение показателя ИЛ-6 у пациентов с COVID-19 способствует запуску 

механизмов гиперкоагуляции, что, в свою очередь, при наличии хронических форм 

нарушения системы гемостаза и ряда предрасполагающих факторов приводит к 

дисбалансу системы гемостаза с развитием активных форм ДВС-синдрома с после-

дующим повреждением тканей различных органов и систем. Данное заключение 

подтверждается результатами нашего исследования. Развитие полиорганной недо-

статочности у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмечалось в 90,5% 

наблюдений, уровень показателя D-димера превышал норму в 17,8 раз (9,8 мг/л), а 
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также отмечалась тенденция снижения значения показателя антитромбина III у па-

циентов основной группы, что указывает на нарушение системы гемостаза. 

Достоверные различия уровня интерлейкина-10 были выявлены у пациентов 

основной группы и группы сравнения во всех точках исследования (p < 0,05). Уро-

вень ИЛ-10 у пациентов основной группы был выше, чем у пациентов в группе 

сравнения: на 1-е сутки в 9,6 раз (62,5±30/6,5±0,9 пг/мл), на 3-и сутки в 5,6 раз 

(62,4±35,1/11±2,9 пг/мл) и в 5,1 раза на 7-е сутки (67,6±40,6/13,1±5,7 пг/мл) (Таб-

лица 21). 

 

Таблица 21 – Показатели уровня интерлейкина-10 у пациентов с инсультом  

(n 0–31,0 пг/мл; M ± m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19); n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); 

n = 30 

Вся выборка 

(n = 60) 
p 

Уровень ИЛ-10 

на 1-е сутки 

62,5±30; 60,8 

41/86,5 

6,5±0,9; 6,5 

5,8/7,2 

34,5±35,2; 11,3 

6,4/61,8 
< 0,001* 

Уровень ИЛ-10 

на 3-и сутки 

62,4±35,1; 64,5 

21,8/101 

11±2,9; 10,8 

10,1/11,8 

36,7±35,8; 17,8 

10,8/64,9 
< 0,001* 

Уровень ИЛ-10 

на 7-е сутки 

67,6±40,6; 58,2 

36,8/115,2 

13,1±5,7; 12,9 

9,3/16,2 

40,4±39,8; 16,4 

11,4/58,2 
< 0,001* 

 

Отмечалась динамика увеличения показателя ИЛ-10 у пациентов основной 

группы в разные дни исследования. Уровень ИЛ-10 на 7-е сутки превышал в 1,1 раз 

значение данного показателя при госпитализации (67,6±40,6/62,5±30 пг/мл), од-

нако без достоверной статистической значимости (p > 0,05). В группе сравнения 

также отмечалась динамика показателя: на 7-е сутки исследования уровень ИЛ-10 

превышал уровень данного показателя в 2 раза (13,1±5,7/6,5±0,9 пг/мл) (p < 0,001) 

на 1-е сутки и в 1,2 раза на 3-и сутки (13,1±5,7/11±2,9 пг/мл) (p < 0,05). Однако 

средние значения ИЛ-10 оставались в пределах нормы во все точки исследования 

(Рисунок 18). 
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Рисунок 18 – Сравнительный анализ показателя ИЛ-10 у пациентов с 

инсультом на фоне COVID-19 и пациентов с инсультом без COVID-19 

 

В контрольной группе показатель уровня ИЛ-10 в среднем составил 

58±16,2 пг/мл (Me – 57,5 пг/мл). В группе добровольцев значение ИЛ-10 составляло 

5,9±2,9 пг/мл (Me – 5,7 пг/мл). 

Интерлейкин-10 обладает иммунносупрессорным действием, снижая про-

дукцию провоспалительных цитокинов. Повышение ИЛ-10 в первые сутки госпи-

тализации является маркером благоприятного исхода у пациентов с ОМНК. Дан-

ный показатель ингибирует воспалительную реакцию, уменьшая повреждение эн-

дотелиальных клеток сосудов головного мозга, тем самым играя защитную роль в 

прогрессировании инсульта. Однако на фоне новой коронавирусной инфекции рез-

кое повышение ИЛ-10 наблюдается вместе с повышением других провоспалитель-

ных цитокинов, таких, как ИЛ-6, ФНО, что является признаком гипервоспалитель-

ной реакции и массивных органных повреждений. 

Уровень ИЛ-6 у умерших пациентов основной группы был выше, чем у умер-

ших пациентов группы сравнения: на 1-е сутки исследования в 28,6 раз 

(431,9±207/15,1±4,9 пг/мл); на 3-и сутки в 17,6 раз (484,9±147,3/27,5±4,6 пг/мл) и в 

58,5 раз на 7-е сутки (625,9±136,5/10,7±1,36 пг/мл) (p < 0,001). Прослеживается ди-

намика изменения среднего значения показателя ИЛ-6 среди умерших пациентов 

основной группы. На 7-е сутки уровень ИЛ-6 превышал в 1,5 раза уровень ИЛ-6 на 

1-е сутки (625,9±136,5/431,9±207 пг/мл) (p < 0,001) и в 1,3 раза на 3-и сутки 
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(625,9±136,5/484,9±147,3 пг/мл) (p < 0,001). У умерших пациентов группы сравне-

ния среднее значение ИЛ-6 на 3-и сутки превышало в 2,6 раза уровень показателя 

на 7-е сутки (27,5±4,6/10,7±1,36 пг/мл) (p < 0,05) и в 1,8 раза на 1-е сутки 

(27,5±4,6/15,1±4,9 пг/мл) (p < 0,05). Уровень ИЛ-6 у умерших пациентов с инсуль-

том на фоне COVID-19 превышал уровень показателя у выживших пациентов в 1,2 

раза при поступлении (431,9±207/376,2±153,8 пг/мл) (p > 0,05); в 1,5 раза на 3-и 

сутки (484,9±147,3/328,6±174,4 пг/мл) (p < 0,05); в 1,8 раза на 7-е сутки 

(625,9±136,5/344,8±240,9 пг/мл)(p < 0,05) (Таблица 22).  

 

Таблица 22 – Показатель уровня ИЛ-6 у умерших и выживших пациентов с 

инсультом (n 0-7,0 пг/мл; M±m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа (пациенты с 

инсультом и COVID-19); 

n = 30 

Группа сравнения (пациенты с 

инсультом без COVID-19); 

n = 30 
p 

Умершие Выжившие Умершие Выжившие 

Уровень ИЛ-6 

на 1-е сутки 

431,9±207; 399,5; 

227,8/577,8 

376,2±153,8; 

332,9; 

300,2/554,9 

15,1±4,9; 13,5; 

13,2/14,9 

9,4±2,6; 9,1; 

7,9/11,6 
< 0,001* 

Уровень ИЛ-6 

на 3-и сутки 

484,9±147,3; 

520,4; 

349,7/577,2 

328,6±174,4; 

383; 

119/477,2 

27,5 ±4,6; 29,4; 

22,3/31,2 

18,8±6,8; 16,5; 

12,9/26 
< 0,001* 

Уровень ИЛ-6 

на 7-е сутки 

625,9±136,5; 

622,3; 

544,1/711,4 

344,8±240,9; 

356,4; 

123,2/520,1 

10,7±1,36; 10,4; 

9,5/11,6 

10,8±2,9; 10,7; 

8/12,1 
< 0,001* 

 

Таким образом, повышение уровня ИЛ-6 более чем в 50 раз выше нормы 

(411,5±188,4 пг/мл) в первые сутки может являться предиктором развития леталь-

ного исхода у пациентов с инсультом на фоне коронавирусной инфекции на госпи-

тальном этапе (p < 0,001). Результаты исследования продемонстрировали суще-

ственную разницу среднего значения данного маркера в основной, контрольной 

группах и группе сравнения. У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмеча-

ется увеличение показателя ИЛ-6 в 29 раз выше, чем у пациентов с инсультом без 

коронавирусной инфекции. Кроме того, развитие летальных исходов отмечалось в 
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группе пациентов с инсультом на фоне COVID-19, а среди пациентов с коронави-

русной инфекцией без инсульта не было отмечено случаев госпитальной смерти. 

Таким образом, пациенты основной группы имеют более тяжелый прогноз и высо-

кую вероятность развития неблагоприятного исхода на госпитальном этапе 

(p < 0,001). 

Уровень ИЛ-10 у умерших пациентов основной группы был выше чем у 

умерших пациентов группы сравнения в 10 раз на 1-е сутки (63,2±29,9 / 

6,3±0,9 пг/мл); в 8 раз на 3-и сутки (66,2±37,0/8,3±2,5 пг/мл) и в 10,8 раз на 7-е сутки 

(69,9±42,7/6,5±1,9 пг/мл). Однако достоверно значимые различия были отмечены 

на первый день госпитализации (p < 0,05) (Таблица 23). 

 

Таблица 23 – Показатель уровня ИЛ-10 у умерших и выживших пациентов с 

инсультом (n 0-31,0 пг/мл; M±m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа (пациенты 

с инсультом и COVID-19); 

n = 30 

Группа сравнения (пациенты 

с инсультом без COVID-19); 

n = 30 
p 

Умершие Выжившие Умершие Выжившие 

Уровень 

ИЛ-10 на 1-е 

сутки 

63,2±29,9; 

62,8; 32,7/92,5 

61,4±31,6; 

54,1; 

43,9/84,2 

6,3±0,9; 6,4; 

5,8/6,9 

6,6±0,9; 6,6; 

5,9/7,3 
0,019* 

Уровень 

ИЛ-10 на 3-и 

сутки 

66,2±37,0; 

63,8; 

20,5/103,4 

56,1±32,2; 

65,2; 

22,9/76,9 

8,3±2,5; 8,3; 

5,6/10,8 

12,0±2,4; 11,4; 

10,3/13 
0,137 

Уровень 

ИЛ-10 на 7-е 

сутки 

69,9±42,7; 

70,2; 

32,8/115,1 

63,7±38,4; 

56,2; 

38,1/115,5 

6,5±1,9; 6,7; 

5,4/7,2 

15,5±4,6; 14,9; 

11,5/17,5 
0,766 

 

Повышение уровня ИЛ-10 у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 явля-

ется маркером неблагоприятного исхода и сопровождается резким повышением 

уровня других провоспалительных цитокинов, таких как ИЛ-6, ФНО, что ведет к 

тяжелому течению заболевания и развитию осложнений со стороны различных ор-

ганов и систем. 
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Отмечены различия между группами исследования по уровню фактора 

некроза опухоли (ФНО) во все дни наблюдения (p < 0,001). Уровень данного мар-

кера у пациентов с инсультом без COVID-19 оставался в пределах нормы во всех 

точках исследования. Значение ФНО у пациентов основной группы превышал уро-

вень показателя у пациентов группы сравнения в 5,4 раза на 1-е сутки 

(19,3±4,7/3,6±1,5 пг/мл); в 5,4 раза на 3-и сутки (19,9±4,3/3,7±1,5 пг/мл) и в 5,8 раз 

на 7-е сутки (21,9±4,5/3,8±1,6 пг/мл). Среди пациентов основной группы отмеча-

лась динамика повышения показателя ФНО. Так, на 7-е сутки наблюдения среднее 

значение ФНО было выше в 1,2 раза, чем в 1-е сутки (21,9±4,5/19,3±4,7 пг/мл) 

(p < 0,05) и в 1,11 раз, чем на 3-и сутки (21,9±4,5/19,9±4,3 пг/мл) (p < 0,05). У паци-

ентов группы сравнения среднее значение ФНО оставалось в пределах нормы во 

всех точках исследования (Таблица 24). 

 

Таблица 24 – Показатель уровня фактора некроза опухоли у пациентов с             

инсультом (n 0–5,9 пг/мл; M ± m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19); 

n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); 

n = 30 

Вся выборка 

(n = 60) 
P 

Уровень ФНО 

на 1-е сутки 

19,3±4,7; 20,8 

14,9/22,2 

3,6±1,5; 4,1 

2,1/5 

11,5±8,7; 8,9 

4,1/21 
< 0,001* 

Уровень ФНО 

на 3-и сутки 

19,9±4,3; 20,5 

16,1/23,2 

3,7±1,5; 4,2 

2,3/5 

11,8±8,8; 8,7 

4,1/20,7 
< 0,001* 

Уровень ФНО 

на 7-е сутки 

21,9±4,5; 22,0 

19,8/25 

3,8±1,6; 4,1 

2,6/5,1 

12,9±9,8; 9,3 

4/22,2 
< 0,001* 

 

Отмечалось достоверное различие в значении показателя фактора некроза 

опухоли (ФНО) у умерших пациентов с инсультом на фоне COVID-19 и у умерших 

пациентов с инсультом без коронавирусной инфекции во все дни исследования 

(p < 0,001). Уровень ФНО был выше у умерших пациентов основной группы в 4 

раза на 1-е сутки (20±4,6 / 5±0,7 пг/мл); в 4 раза на 3-и сутки (20,9±4,5/5,1±0,6 пг/мл) 

и в 4,3 раза на 7-е сутки (23,3±4,1/5,4±0,6 пг/мл) (Таблица 25). 
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Таблица 25 – Показатели уровня фактора некроза опухоли у умерших и 

выживших пациентов с инсультом (n 0–5,9 пг/мл; M ± m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа (пациенты 

с инсультом и COVID-19); 

n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с инсультом без 

COVID-19); n = 30 
p 

Умершие Выжившие Умершие Выжившие 

Уровень ФНО 

на 1-е сутки 

20±4,6; 20,3; 

17,3/24,9 

18,3±4,9; 

21,2; 12,3/22 

5±0,7; 5,1; 

4,4/5,7 

3,1±1,4; 3,1; 

1,4/4,3 
< 0,001* 

Уровень ФНО 

на 3-и сутки 

20,9±4,5; 

21,2; 17,4/25,1 

18,2±3,5; 

17,5; 15,2/21,2 

5,1±0,6; 5,1; 

4,4/5,8 

3,2±1,4; 5,2; 

1,7/4,3 
< 0,001* 

Уровень ФНО 

на 7-е сутки 

23,3±4,1; 

24,7; 20,7/25,6 

19,5±4,3; 

20,1; 16,1/22,3 

5,4±0,6; 5,2; 

4,9/6 

3,2±1,4; 3,1; 

1,8/4,3 
< 0,001* 

 

Среди умерших пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмечалась дина-

мика повышения уровня ФНО. Среднее значение показателя ФНО у умерших па-

циентов основной группы на 7-е сутки было выше в 1,2 раза по сравнению со сред-

ним значением данного показателя у выживших пациентов на 1-е сутки 

(23,3±4,1/20±4,6 пг/мл) и 3-и сутки (23,3±4,1/20,9±4,5 пг/мл) (p < 0,05). В группе 

сравнения среднее значение ФНО у умерших пациентов было выше в 1,6 раза на 1-

е и 3-и сутки (p < 0,05) и в 1,7 раза выше на 7-е сутки (p < 0,05), чем у выживших 

пациентов. Однако значение данного маркера среди выживших и умерших пациен-

тов группы сравнения оставались в пределах нормы во всех точках исследования. 

Таким образом, у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмечалось по-

вышение уровня ФНО во всех точках исследования. Фактор некроза опухоли явля-

ется многофункциональным провоспалительным цитокином, который активно вы-

рабатывается на фоне COVID-19. В комплексе с остальными провоспалительными 

цитокинами, такими как ИЛ-6, ИЛ-10 и др., ФНО усиливает воспалительный про-

цесс в организме, инициируя системную гипервоспалительную реакцию («цитоки-

новый шторм»), которая приводит к развитию системных жизнеугрожающих со-

стояний и к летальным исходам. 
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Значения иммуноглобулина G (IgG) были в пределах нормы во всех группах 

исследования. Однако отмечена тенденция к увеличению данного показателя у па-

циентов с инсультом на фоне COVID-19 (от 12,3±5,4 ед/мл в день поступления, до 

15±4,7 ед/мл на 7-е сутки) (p < 0,05). В первые сутки уровень показателя IgG у па-

циентов с инсультом на фоне COVID-19 был выше в 4,4 раза (12,3±5,4 / 

2,8±1,3 ед/мл) (p < 0,05), чем у пациентов с инсультом без коронавирусной инфек-

ции. Это говорит о том, что пациенты основной группы раннее переболели новой 

коронавирусной инфекцией (Таблица 26). 

 

Таблица 26 – Показатели уровня IgG у пациентов исследования (n 5,52–16,31 

ед/мл; M  ±m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19); n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19); n = 30 

Контрольная группа 

(пациенты с  

COVID-19, без 

инсульта); n = 20 

p 

Уровень IgG 

на 1-е сутки 

12,3±5,4; 11,1 

7,6/18 

2,8±1,3; 2,5 

1,5/4,1 

1,1±0,3; 1,1 

1/1,3 
 < 0,05* 

Уровень IgG 

на 3-и сутки 

13,2±5,3; 12,3 

9,1/18 

2,8±1,2; 2,5 

1,6/4 

1,9±0,2; 2 

1,7/2,1 
< 0,001* 

Уровень IgG 

на 7-е сутки 

15±4,7; 15,9 

11,2/19,6 

2,8±1,3; 2,7 

1,8/3,9 

5,3±1,2; 5,1 

4,2/6,5 
< 0,001* 

 

Были выявлены достоверные различия содержания уровня ИЛ-6 у пациентов 

со СПОН и пациентов без СПОН во всех точках наблюдения (p < 0,001). Значение 

ИЛ-6 у пациентов со СПОН было выше, чем значение ИЛ-6 у пациентов без СПОН 

в 3,3 раза на 1-е сутки (387,6±228,3/116,2±191,3 пг/мл), в 3,4 раза на 3-и сутки 

(413,7±198,7/122,4±191,7 пг/мл) и в 4,3 раза на 7-е сутки (533,2±247,3/123,3±223 

пг/мл) (Таблица 27). 
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Таблица 27 – Показатели уровня ИЛ-6 у пациентов со синдромом полиорганной 

недостаточности (n 0-7,0 пг/мл; M±m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 
Пациенты со СПОН 

(n = 21) 

Пациенты без СПОН 

(n = 39) 
p 

Уровень ИЛ-6 

на 1-е сутки 

387,6±228,3; 382,2 

205,8/571,3 

116,2±191,3; 12,2 

9,1/295,2 

< 

0,001* 

Уровень ИЛ-6 

на 3-и сутки 

413,7±198,7; 454,1 

288,3/532 

122,4±191,7; 27,3 

15,1/81,6 

< 

0,001* 

Уровень ИЛ-6 

на 7-е сутки 

533,2±247,3; 633,8 

437,8/711,2 

123,3±223; 11,7 

9,9/123,2 

< 

0,001* 

 

Отмечалась динамика повышения среднего значения показателя ИЛ-6 среди 

пациентов с полиорганной недостаточностью. Среднее значение ИЛ-6 на 7-е сутки 

превышало в 1,4 раза значение показателя на 1-е сутки (533,2±247,3 / 

387,6±228,3 пг/мл) (p < 0,05) и в 1,3 раза на 3-и сутки (533,2±247,3 / 

413,7±198,7 пг/мл) (p < 0,05). Среди пациентов, у которых не развился синдром по-

лиорганной недостаточности, также отмечалась динамика повышения показателя 

ИЛ-6, однако без достоверной статистической значимости (p > 0,05) (Рисунок 19). 

 
Рисунок 19 – Сравнительный анализ показателя ИЛ-6 у пациентов с 

инсультом, в зависимости от развития СПОН 

 

Отмечалось достоверное различие показателя ИЛ-10 у пациентов со СПОН и 

без СПОН на 1-е, 3-и и 7-е сутки исследования (p < 0,001). У пациентов со СПОН 

уровень ИЛ-10 был выше в 3 раза на 1-е сутки (59,7±34,6/20,9±27,5 пг/мл); в 2,8 раз 
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на 3-и сутки (63,3±38,3/22,4±24,9 пг/мл); в 2,8 раз на 7-е сутки (68,8±44,4 / 

25±27 пг/мл) (Таблица 28). 

 

Таблица 28 – Показатели уровня ИЛ-10 у пациентов со синдром полиорганной   

недостаточности (n 0–31,0 пг/мл; M ± m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 
Пациенты со СПОН 

(n = 21) 

Пациенты без СПОН 

(n = 39) 
p 

Уровень ИЛ-10 на 

1-е сутки  

59,7±34,6; 58,7 

29,1/92,5 

20,9±27,5; 7 

6,3/18 
 < 0,001* 

Уровень ИЛ-10 на 

3-и сутки  

63,3±38,3; 63,8 

20,3/103,4 

22,4±24,9; 11,7 

10,3/20,4 
< 0,001* 

Уровень ИЛ-10 на 

7-е сутки  

68,8±44,4; 70,2 

24/115,3 

25±27; 15,1 

10,7/24,1 
< 0,001* 

 

Отмечалось повышение среднего значения ИЛ-10 у пациентов с СПОН: на  

7-е сутки уровень данного показателя в 1,2 раза был выше, чем в 1-е сутки 

(68,8±44,4/59,7±34,6 пг/мл) и в 1,1 раза выше, чем на 3-и сутки (68,8±44,4/63,3±38,3 

пг/мл), однако без достоверной значимости (p >0,05). Среди пациентов, у которых 

не наблюдалось развитие СПОН, также отмечалось повышение показателя ИЛ-10 

на 7-е сутки в 1,2 раза выше, чем в 1-е сутки (25±27/20,9±27,5 пг/мл) (p < 0,05) (Ри-

сунок 20). 

 
Рисунок 20 – Сравнительный анализ показателя ИЛ-10 у пациентов с 

инсультом, в зависимости от развития СПОН 
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Отмечена достоверная статистическая разница уровня ФНО у пациентов со 

СПОН и пациентов без СПОН во все дни исследования (p < 0,001). Уровень ФНО 

у пациентов со СПОН был выше, чем у пациентов без СПОН в 2,5 раз на 1-е сутки 

(18,9±6,5/7,5±6,9 пг/мл); в 2,5 раз на 3-и сутки (19,3±6,5/7,8±7,1 пг/мл); в 2,6 раз на 

7-е сутки (21,5±6,8/8,2±7,8 пг/мл) (Таблица 29). 

 

Таблица 29 – Показатели уровня ФНО у пациентов со СПОН (n 0–5,9 пг/мл; M ± 

m; Me; Q25%/75%) 

 

Показатель 
Пациенты со 

СПОН (n = 21) 

Пациенты без 

СПОН (n = 39) 
p 

Уровень ФНО на 1-е сутки  
18,9±6,5; 6,5 

14,8/25 

7,5±6,9; 4,7 

3/12,2 
< 0,001* 

Уровень ФНО на 3-и сутки  
19,3±6,5; 21 

15,7/24,6 

7,8±7,1; 4,5 

2,9/15,2 
< 0,001* 

Уровень ФНО на 7-е сутки  
21,5±6,8; 23,8 

20/25,4 

8,2±7,8; 5 

3/13,1 
< 0,001* 

 

Отмечалось увеличение среднего значения ФНО у пациентов со СПОН во все 

дни исследования: значение показателя на 7-е сутки превышало в 1,2 раза, чем на 

1-е сутки (21,5±6,8/18,9±6,5 пг/мл) (p < 0,05) и в 1,11 раза на 3-и сутки 

(21,5±6,8/19,3±6,5 пг/мл) (p < 0,05). У пациентов без СПОН также наблюдалось по-

вышение показателя ФНО на 7-е сутки в 1,11 раза по сравнению со средним значе-

нием данного показателя на 1-е и 3-и сутки (p < 0,05) (Рисунок 21). 
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Рисунок 21 – Сравнительный анализ показателя ФНО у пациентов с 

инсультом, в зависимости от развития СПОН 

 

В целом отмечалась разница среднего значения показателей провоспалитель-

ных цитокинов у пациентов со СПОН: значение ИЛ-6 было выше в 3,7 раза, чем у 

пациентов без СПОН, значение ИЛ-10 – в 2,8 раза выше, значение ФНО – в 2,6 раза 

выше (p < 0,001). Разница показателей ИЛ-6, ИЛ-10 и ФНО у пациентов со СПОН 

и без СПОН подтверждает тот факт, что повышение уровней провоспалительных 

цитокинов с развитием «цитокинового шторма» может приводить к полиорганной 

недостаточности у пациентов с инсультом на фоне коронавирусной инфекции. 

При госпитализации среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 в 

36,7% наблюдений была отмечена легкая степень тяжести инсульта по шкале 

NIHSS и в среднем составляла 3,3±0,6 баллов. Средняя степень инсульта отмечена 

в 33,3% наблюдений и в среднем составляла 10,3±1,1 баллов. Тяжелая степень ин-

сульта была отмечена в 30% наблюдений и в среднем составляла 19,7±3,9 баллов. 

В динамике развитие тяжелой степени инсульта по NIHSS отмечалось в 45,5% 

наблюдений среди пациентов, у которых при поступлении была средняя степень и 

в 54,5% пациентов, у которых была легкая степень. Не было отмечено случаев пе-

рехода тяжелой степени инсульта в легкую или среднюю. 

На 5–7-е сутки средняя степень инсульта по NIHSS была отмечена в 20% 

наблюдений и составила в среднем 10,3±1,5 баллов. Среди пациентов с тяжелым 
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неврологическим дефицитом отмечено 66,7% случаев, среднее значение составило 

22±5,9 баллов по NIHSS. 

В группе сравнения легкая степень инсульта при поступлении была отмечена 

в 43,4% наблюдений и в среднем составляла 3,0±1,0 баллов; средняя степень тяже-

сти инсульта по NIHSS отмечена в 33,3% наблюдений и составила в среднем 

11,1±0,7 баллов. Тяжелая степень инсульта отмечалась в 23,3% наблюдений и со-

ставила в среднем 19,8±2,9 баллов. В динамике развитие тяжелой степени инсульта 

отмечалось в 30% наблюдений среди пациентов с легкой степенью; в 15,4% – среди 

пациентов со средней степенью инсульта. В 14,3% случаев отмечалось изменение 

тяжелой степени инсульта по NIHSS в среднюю степень. 

Отмечено, что в основной группе у пациентов со среднетяжелой степенью 

инсульта уровень D-димера был в 3,8 раз выше, чем у пациентов группы сравнения; 

уровень D-димера среди пациентов с тяжелой степенью инсульта в основной 

группе был в 3 раза выше, чем у пациентов группы сравнения (p < 0,05). 

У пациентов основной группы со средней степенью тяжести инсульта по 

NIHSS при поступлении среднее значение D-димера составляло 8,4±6,8 мг/л; у па-

циентов с тяжелой степенью показатель D-димера составлял 7,1±1,9 мг/л. В 45,5% 

наблюдений среди пациентов основной группы со средней степенью тяжести по 

NIHSS наблюдалось ухудшение течения инсульта до тяжелой степени на 5–7-е 

сутки госпитализации. Среднее значение уровня D-димера у пациентов с тяжелой 

степенью инсульта превышало среднее значение показателя при поступлении в 2 

раза и составило в среднем 13,5±10,2 мг/л (p < 0,05). Таким образом, у пациентов с 

инсультом на фоне COVID-19 по мере ухудшения течения инсульта наблюдалось 

увеличение уровня D-димера. 

В группе сравнения у пациентов со средней степенью тяжести инсульта зна-

чение D-димера при поступлении составляло 1,9±1,6 мг/л; у пациентов с тяжелой 

степенью по NIHSS – 3,5±1,5 мг/л. В динамике на 5–7-е сутки в 15,4% наблюдений 

среди пациентов со средней степенью тяжести инсульта наблюдалось развитие тя-

желой степени. Среднее значение D-димера у пациентов с тяжелой степенью ин-

сульта превышало значение показателя при поступлении в 1,7 раза и составляло 



95 

 

3,6±1,7 мг/л (p < 0,05). У пациентов с инсультом без коронавирусной инфекции 

также наблюдалось увеличение показателя D-димера по мере ухудшения течения 

инсульта. Однако у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 среднее значение D-

димера было выше в 3 раза, а также чаще наблюдалось развитие тяжелого невро-

логического дефицита. 

При инсульте средней степени тяжести у пациентов основной группы (10,3 

баллов по NIHSS) уровень ИЛ-6 был в 37 раз выше, чем у пациентов группы срав-

нения (11,1 баллов по NIHSS) (p < 0,001). При тяжелой степени инсульта у пациен-

тов основной группы (в среднем 20,9 баллов по NIHSS) уровень ИЛ-6 был выше в 

40 раз, чем у пациентов группы сравнения (22,5 баллов по NIHSS) (p < 0,001). 

При поступлении уровень ИЛ-6 у пациентов основной группы со средней сте-

пенью тяжести инсульта по NIHSS составлял в среднем 358±208,4 пг/мл; у пациен-

тов с тяжелой степенью тяжести – 423,8±195 пг/мл. На 5–7-е сутки значение уровня 

ИЛ-6 составило 417±250,5 пг/мл у пациентов со среднетяжелым инсультом и 

592,7±188,8 пг/мл – у пациентов с тяжелой степенью инсульта. 

В группе сравнения у пациентов со средней степенью тяжести по NIHSS по-

казатель ИЛ-6 составлял 10,2±2,8 пг/мл; у пациентов с тяжелым инсультом – 

14,2±5,8 пг/мл. На 5–7-е сутки показатель ИЛ-6 у пациентов с инсультом средней 

степени тяжести составил 10,7±2,3 пг/мл; у пациентов с тяжелой степенью ин-

сульта – 11,2±2,3 пг/мл. 

Показатель ИЛ-10 у пациентов основной группы со средней степенью тяже-

сти инсульта по NIHSS был выше в 6,5 раз, чем у пациентов группы сравнения 

(p < 0,001). Значение данного показателя у пациентов основной группы с тяжелой 

степенью был выше в 9 раз, чем у пациентов группы сравнения (p < 0,001). 

При поступлении уровень ИЛ-10 в основной группе у пациентов со средней 

степенью тяжести по NIHSS составлял 56,2±28,6 пг/мл. Среди пациентов с тяжелой 

степенью инсульта уровень ИЛ-10 составил 71,8±35 пг/мл. На 5–7-е сутки показа-

тель ИЛ-10 у пациентов со средней степенью тяжести составил 65,4±34,3 пг/мл; у 

пациентов с тяжелой степенью инсульта – 65,4±43,5 пг/мл. 
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В группе сравнения значение уровня ИЛ-10 во всех точках исследования 

оставался в пределах допустимой нормы. При поступлении показатель ИЛ-10 у па-

циентов со средней степенью тяжести инсульта составлял 6,7±1,2 пг/мл; у пациен-

тов с тяжелой степенью – 6,1±1,1 пг/мл. На 5–7-е сутки у пациентов со средней 

степенью тяжести инсульта уровень ИЛ-10 составил 12,1±2,9 пг/мл; у пациентов с 

тяжелой степенью инсульта – 9,3±2,8 пг/мл. 

У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 со средней степенью тяжести 

инсульта по шкале NIHSS значение уровня ФНО было выше в 2,4 раза, чем у паци-

ентов с инсультом без коронавирусной инфекции (p < 0,05). У пациентов основной 

группы с тяжелой степенью инсульта значение уровня ФНО в 4,7 раз выше, чем у 

пациентов группы сравнения (p < 0,05).  

В основной группе у пациентов со средней степенью тяжести инсульта по 

NIHSS уровень ФНО при поступлении составлял 18,1±3,7 пг/мл; у пациентов с тя-

желой степенью инсульта – 20,5±6,2 пг/мл. На 5–7-е сутки значение показателя 

ФНО у пациентов со средней степенью инсульта составило 18,6±4,8 пг/мл; у паци-

ентов с тяжелой степенью инсульта – 23,3±3,7 пг/мл. В группе сравнения показа-

тель уровня ФНО оставался в пределах нормы. 

Таким образом, у пациентов исследования при одинаковой тяжести инсульта 

уровень провоспалительных цитокинов был выше у пациентов с инсультом на фоне 

COVID-19. При нарастании тяжести инсульта отмечалось повышение уровня цито-

кинов. Гиперпродукция провоспалительных цитокинов приводит к повреждению 

эндотелия вследствие прогрессирования иммунно-воспалительных реакций с раз-

витием органных повреждений и высокой частотой летальных исходов. Высокий 

уровень провоспалительных цитокинов у пациентов с инсультом на фоне COVID-

19 может является маркером тяжелого течения данной патологии. 

Размер очага инсульта более 50 см³ отмечался в 26,7% наблюдений у пациен-

тов с инсультом на фоне COVID-19 и в 16,7% наблюдений среди пациентов с ин-

сультом без новой коронавирусной инфекции.  

Отмечено, что у пациентов с обширным поражением паренхимы (более 50 

см³) с инсультом на фоне COVID-19 среднее значение D-димера было выше в 2,7 
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раза, чем у пациентов с инсультом без коронавирусной инфекции (p < 0,05). У па-

циентов основной группы средний показатель D-димера при поступлении состав-

лял 6,3±2,3 мг/л; в динамике отмечалось увеличение значения данного показателя 

в 1,3 раза (8,1±3,7 мг/л). Среди пациентов с обширными очагами инсульта леталь-

ный исход отмечался в 75% наблюдений. При поступлении средний показатель  

D-димера у умерших пациентов составлял 6,9±2,2 мг/л, в динамике показатель 

уровня D-димера составил 9,1±3,5 мг/л.  

У пациентов группы сравнения с обширными очагами инсульта уровень  

D-димера при поступлении составлял 1,7±1,3 мг/л, в динамике значение данного 

показателя составило 3,7±3,7 мг/л.  

Повышение уровня D-димера в среднем до 8 мг/л у пациентов с обширными 

очагами повреждения головного мозга (более 50 см³) на фоне COVID-19 является 

предиктором развития ДВС-синдрома и полиорганной недостаточности с неблаго-

приятным исходом. 

У пациентов основной группы с обширными очагами инсульта уровень ИЛ-

6 был выше в 33 раза, чем у пациентов группы сравнения (p < 0,001). У пациентов 

с инсультом на фоне новой коронавирусной инфекцией с объемом поражения па-

ренхимы более 50 см³ уровень ИЛ-6 при поступлении составлял 360±197,1 пг/мл. 

В динамике отмечалось увеличение значения данного показателя в 1,4 раза и со-

ставило в среднем 486,1±264,8 пг/мл. У умерших пациентов с обширными очагами 

поражения паренхимы средний уровень ИЛ-6 при поступлении составлял 

358,1±232,2 пг/мл; на 5–7-е сутки уровень данного показателя составил 

623,1±85 пг/мл. 

В группе сравнения (пациенты с инсультом без COVID-19) у пациентов с об-

ширными очагами инсульта значение уровня ИЛ-6 при поступлении составляло 

14±7,6 пг/мл; в динамике уровень ИЛ-6 составил 11,9±2,8 пг/мл. 

У пациентов основной группы с обширными очагами инсульта более 50 см³ 

значение показателя ИЛ-10 было выше в 7,3 раза, чем у пациентов группы сравне-

ния (p < 0,001). У пациентов основной группы значение уровня ИЛ-10 при поступ-

лении составляло 57,8±35,8 пг/мл, на 5–7-е сутки значение данного показателя 
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было выше в 1,4 раза и составило 81,5±46,2 пг/мл. При этом среди умерших паци-

ентов с инсультом на фоне COVID-19 у которых отмечались обширные очаги по-

ражения головного мозга, среднее значение уровня ИЛ-10 при поступлении состав-

ляло 56±29 пг/мл; в динамике составило 76,4±51,9 пг/мл.  

У пациентов группы сравнения с обширными очагами поражения паренхимы 

показатель ИЛ-10 при поступлении составлял 6,4±1,2 пг/мл, в динамике на 5–7-е 

сутки значение данного показателя составило 12,5±8,4 пг/мл.  

У пациентов основной группы с обширным инсультом значение уровня ФНО 

было выше в 5,1 раз, чем у пациентов группы сравнения (p < 0,05). Показатель ФНО 

у пациентов основной группы при поступлении составлял 19±5,2 пг/мл, на 5–7-е 

сутки значение данного показателя составило 20,3±6,1 пг/мл. В основной группе у 

умерших пациентов с очагами поражения головного мозга более 50 см³ средний 

уровень ФНО при поступлении составлял 19,5±5,3 пг/мл; в динамике среднее зна-

чение уровня ФНО составило 21,8±6 пг/мл. 

У пациентов группы сравнения с обширным поражением паренхимы уровень 

ФНО при поступлении составлял 3,7±2,3 пг/мл, в динамике составил 4±2,3 пг/мл.  

Таким образом, у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 с обширными 

очагами ишемии головного мозга высокий уровень провоспалительных цитокинов 

(повышение уровня ИЛ-6 в среднем до 490,6 пг/мл; повышение уровня ИЛ-10 до 

66,2 пг/мл; повышение уровня ФНО в среднем до 20,7 пг/мл) может являться пре-

диктором неблагоприятных исходов (Таблица 30). 
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Таблица 30 – Клинико-лабораторные показатели у пациентов с обширными 

очагами инсульта 

 

Показатель Основная группа 

(пациенты с инсультом на 

фоне COVID-19); n = 30 

Группа сравнения 

(пациенты с инсультом 

без COVID-19); n = 30 

p 

D-димер при 

поступлении 
6,3±2,3 1,7±1,3 < 0,05 

D-димер на 5–7-е сутки 8,1±3,7 3,7±3,7 < 0,05 

ИЛ-6 при поступлении 360±197,1 14±7,6 < 0,001 

ИЛ-6 на 5–7-е утки 486,1±264,8 11,9±2,8 < 0,001 

ИЛ-10 при 

поступлении 
57,8±35,8 6,4±1,2 < 0,001 

ИЛ-10 на 5–7-е сутки 81,5±46,2  12,5±8,4 < 0,001 

ФНО при поступлении 19±5,2 3,7±2,3 < 0,001 

ФНО на 5–7-е сутки 20,3±6,1 4±2,3 < 0,001 

 

Пациентам с инсультом на фоне COVID-19 с различной степенью тяжести 

пневмонии по МСКТ легких проводилось исследование значений уровня  

D-димера. Отмечалась тенденция к увеличению показателя D-димера у пациентов 

с COVID-19 (p < 0,05). У пациентов с поражением легких соответствующей кар-

тине КТ-1 при поступлении уровень D-димера составлял 5,6±2,8 мг/л; у пациентов 

с поражением легких соответствующей картине КТ-2 – 6,7±4,8 мг/л; у пациентов с 

поражением легких соответствующей картине КТ-3 – 15,6±13,1 мг/л; у пациентов 

с поражением легких соответствующей картине КТ-4 – 6,1±1,7 мг/л. В динамике 

значение D-димера составило: у пациентов с картиной КТ-1 – 8±2,9 мг/л; у пациен-

тов с картиной КТ-2 – 11,6±9,8 мг/л; у пациентов с картиной КТ-3 – 19,4±13,1 мг/л; 

у пациентов с картиной КТ-4 – 6,9±3,8 мг/л. Прогрессирование вирусной пневмо-

нии до поражения легких соответствующей картине КТ-4 отмечалось в 7,7% 

наблюдений среди пациентов с картиной КТ-1 и в 22,2% наблюдений среди паци-

ентов с картиной КТ-2. 
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У пациентов с КТ-1 среди которых отмечалось прогрессирование пневмонии 

до картины КТ-4 среднее значение уровня D-димера составляло 7,8 мг/л. Среди па-

циентов с поражением легких соответствующей картине КТ-2 у которых отмеча-

лось прогрессирование пневмонии до картины КТ-4, среднее значение уровня D-

димера составило 5,6 мг/л. 

Было выявлено, что у пациентов с поражением легких соответствующей кар-

тине КТ-3 отмечался более высокий уровень D-димера, который составил в сред-

нем 17,5 мг/л. Высокий уровень D-димера является признаком нарушений в си-

стеме гемостаза и обширной воспалительной реакции с развитием ДВС-синдрома 

и СПОН. Этим объясняется быстрое развитие эндотелиальной дисфункции в ка-

пиллярах легких с повышением сосудистой проницаемости. В результате форми-

руется отек легких с дальнейшей деструкцией альвеоцитов и с последующим раз-

витием дыхательной недостаточности. При этом у пациентов с картиной пораже-

ния легких соответствующей КТ-4 среднее значение уровня D-димера ниже в 2,7 

раза, чем у пациентов с картиной КТ-3. У таких пациентов наблюдается истощение 

компенсаторных механизмов на фоне тяжелого течения COVID-19 и развитием вы-

раженной дыхательной недостаточности. 

Таким образом, у пациентов с вирусной пневмонией, ассоциированной с но-

вой коронавирусной инфекцией, среднее значение уровня D-димера выше 17,5 мг/л 

может являться предиктором развития сердечно-сосудистых осложнений и леталь-

ных исходов. Так все пациенты исследования с инсультом на фоне COVID-19 у 

которых степень тяжести пневмонии соответствовала картине КТ-3, умерли на гос-

питальном этапе. Кроме того, у таких пациентов в 60% наблюдений развилась 

ТЭЛА; в 20% – повторное ОНМК. 

Уровень ИЛ-6 у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 уже при поступ-

лении превышал значения нормы в 62,3 раза. Была отмечена тенденция к увеличе-

нию данного показателя среди пациентов с различным поражением легочной 

ткани, однако без статистической значимости (p > 0,05). Высокий показатель про-

воспалительных цитокинов указывает на развитие системной воспалительной ре-
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акции на фоне коронавирусной инфекции. У пациентов с поражением легких соот-

ветствующей картине КТ-1 при поступлении уровень ИЛ-6 составлял в среднем 

374,8±121,6 пг/мл; у пациентов с поражением легких соответствующей картине 

КТ-2 – 357,1±187,6 пг/мл; у пациентов с картиной поражения легких КТ-3 – 

489,7±257,7 пг/мл; у пациентов с картиной поражения легких КТ-4 – 

522,8±183,5 пг/мл. В динамике значение ИЛ-6 у пациентов с поражением легочной 

ткани соответствующей картине КТ-1 составило 488,1±218,5 пг/мл; у пациентов с 

картиной поражения легких КТ-2 – 492,2±239,5 пг/мл; у пациентов с картиной КТ-

3 – 685,6±130,6 пг/мл; у пациентов с картиной КТ-4 – 489,1±261,4 пг/мл. 

В группе пациентов с инсультом на фоне COVID-19 причинами летальных 

исходов отмечались: повторное ОНМК – в 36,7% наблюдений; ОИМ – в 6,7%; 

ТЭЛА – в 20%. В группе пациентов с инсультом без COVID-19 причинами леталь-

ных исходов отмечались: повторное ОНМК – в 16,7% наблюдений; ОИМ – в 10% 

(Таблица 31). 

 

Таблица 31 – Клинико-лабораторные показатели у пациентов инсультом и 

вирусной пневмонией 

 

Показатель КТ-1 КТ-2 КТ-3 КТ-4 p 

D-димер при 

поступлении 
5,6±2,8 6,7±4,8 15,6±13,1 6,1±1,7 < 0,05 

D-димер на  

5–7-е сутки 
8±2,9 11,6±9,8 19,4±13,1 6,9±3,8 < 0,05 

ИЛ-6 при  

поступлении 
374,8±121,6 357,1±187,6 489,7±257,7 522,8±183,5 > 0,05 

ИЛ-6 на 5–7-е 

сутки 
488,1±218,5 492,2±239,5 685,6±130,6 489,1±261,4 > 0,05 

 

Проводилась оценка лабораторных показателей гемостаза (D-димер) и про-

воспалительных цитокинов (ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО) среди пациентов с инсультом на 

фоне COVID-19 у которых отмечалось развитие ТЭЛА. В целом на госпитальном 

этапе не определялись статистически значимые изменения показателей D-димера, 

ИЛ-6, ИЛ-10 и ФНО у пациентов с ТЭЛА и у пациентов без ТЭЛА (p>0,05). Однако 
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у пациентов с ТЭЛА отмечалась тенденция к увеличению значений данных пока-

зателей (Таблица 32). 

 

Таблица 32 – Лабораторные показатели у пациентов с тромбоэмболией легочной 

артерии 

 

Показатель Пациенты с ТЭЛА Пациенты без ТЭЛА p 

D-димер  10,4±12,6 7,1±4,8 > 0,05 

ИЛ-6  501,7±193,7 389±184,3 > 0,05 

ИЛ-10  68,2±29 61,1±30,7 > 0,05 

ФНО  18,8±2,8 19,5±5,1 > 0,05 

 

У пациентов с ТЭЛА при поступлении уровень D-димера в среднем состав-

лял 10,4±12,6 мг/л. В динамике на 5–7-е сутки среднее значение данного показателя 

увеличилось в 1,8 раз и составило 19±13,4 мг/л (p < 0,05). У пациентов у которых 

не наблюдалось развитие ТЭЛА значение D-димера в первые сутки составляло 

7,1±4,8 мг/л; на 5–7-е сутки уровень данного показателя увеличился в 1,6 раза и 

составил 11,2±9,7 мг/л (p < 0,05). При этом среднее значение показателя D-димера 

у пациентов с ТЭЛА было выше в 1,6 раза, чем у пациентов, у которых не наблю-

далось развитие ТЭЛА. 

У пациентов основной группы, среди которых развилась ТЭЛА, уровень 

 ИЛ-6 в первые сутки составлял 501,7±193,7 пг/мл; на 5–7-е сутки значение данного 

показателя было выше в 1,5 раза и составило 738,7±53 пг/мл. У пациентов без 

ТЭЛА значение ИЛ-6 при поступлении составляло 389±184,3 пг/мл; на 5–7-е сутки 

уровень данного показателя был выше в 1,5 раза и составил – 565,5±268,6 пг/мл. 

Тем не менее, разница показателей между значениями уровня ИЛ-6 у пациентов с 

ТЭЛА и пациентов без ТЭЛА не имела статистической достоверности (p > 0,05). 

Среднее значение уровня ИЛ-6 у пациентов, среди которых отмечалось развитие 

ТЭЛА, было в 1,3 раза выше, чем у пациентов без ТЭЛА. 
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У пациентов с ТЭЛА уровень ИЛ-10 при поступлении составлял 

68,2±29 пг/мл; на 5–7-е сутки значение этого маркера было выше в 1,2 раза и соста-

вило 82,8±47,6 пг/мл (p>0,05). У пациентов без ТЭЛА значение ИЛ-10 на первые 

сутки составляло 61,1±30,7 пг/мл; в динамике на 5–7-е сутки – 63,8±38,8 пг/мл. 

Среднее значение уровня ИЛ-10 у пациентов с ТЭЛА было выше в 1,2 раза, чем 

среднее значение данного показателя у пациентов без ТЭЛА. 

У пациентов основной группы, среди которых наблюдалось развитие ТЭЛА, 

значение ФНО в первые сутки составляло 18,8±2,8 пг/мл; на 5–7-е сутки среднее 

значение ФНО было выше в 1,4 раза и составило 26,3±1,2 пг/мл (p < 0,05). У паци-

ентов без ТЭЛА в первые сутки госпитализации уровень ФНО составлял 

19,5±5,1 пг/мл. На 5–7-е сутки среднее значение ФНО было выше в 1,2 раза и со-

ставило 22,4±4,7 пг/мл (p < 0,05). Среднее значение уровня ФНО у пациентов с 

ТЭЛА было выше в 1,1 раз, чем у с пациентов без развития ТЭЛА. 

У пациентов с инсультом на фоне COVID-19, среди которых развился ОИМ, 

значение D-димера при поступлении составляло 13,9±9,1 мг/л, на 5–7-е сутки зна-

чение данного маркера было выше в 1,7 раз и составило 23,8±20,8 пг/мл (p>0,05). 

У пациентов без ОИМ уровень D-димера при поступлении составлял 7,3±6,7 мг/л; 

на 5–7-е сутки значение данного показателя было выше в 1,4 раза и составило 

10,3±7,7 мг/л (p < 0,001).  

Таким образом, у пациентов, среди которых отмечалось развитие ОИМ, по-

казатель D-димера выше в 2,1 раза, чем уровень данного маркера у пациентов без 

развития ОИМ (p < 0,05). Однако не была выявлена статистическая значимость из-

менения уровня провоспалительных цитокинов среди пациентов с ОИМ в сравне-

нии с пациентами без ОИМ (p > 0,05). У пациентов с ОИМ и пациентов без ОИМ 

отмечалось увеличение уровня провоспалительных цитокинов на первые сутки 

(Таблица 33). 
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Таблица 33 – Лабораторные показатели у пациентов с острым инфарктом         

миокарда 

 

Показатель Пациенты с ОИМ Пациенты без ОИМ p 

D-димер  13,9±9,1 7,3±6,7 < 0,05* 

ИЛ-6  428±386,2 655,2±157,1 > 0,05 

ИЛ-10  74,2±14,6 61,7±30,8 > 0,05 

ФНО  17,7±0,1 19,5±4,9 > 0,05 

 

У пациентов с ОИМ уровень ИЛ-6 при поступлении составлял в среднем 

428±386,2 пг/мл; в динамике на 5–7-е сутки значение данного показателя было 

выше в 1,5 раза и составило в среднем 655,2±157,1 пг/мл (p < 0,05). У пациентов, у 

которых не наблюдалось развития ОИМ, уровень ИЛ-6 при поступлении составлял 

410,4±180,5 пг/мл; на 5–7-е сутки среднее значение данного показателя было выше 

в 1,3 раза и составило 513,4±228 пг/мл (p < 0,05). Среднее значение уровня ИЛ-6 

среди пациентов у которых развился ОИМ был выше в 1,2 раза, чем у пациентов 

без ОИМ. 

У пациентов с ОИМ уровень ИЛ-10 при поступлении составлял 

74,2±14,6 пг/мл; на 5–7-е сутки отмечалось снижение уровня ИЛ-10 в 3,3 раза до 

22,5±14,6 пг/мл, однако эта разница не имеет статистической значимости (p > 0,05). 

У пациентов, у которых не наблюдалось развитие ОИМ, значение ИЛ-10 при по-

ступлении составляло 61,7±30,8 пг/мл; на 5–7-е сутки значение данного показателя 

было выше в 1,1 раза и составило 70,8±40 пг/мл. В целом среднее значение показа-

теля ИЛ-10 у пациентов без ОИМ было выше в 1,4 раза по сравнению с пациентами 

с ОИМ. 

У пациентов с ОИМ значение ФНО при поступлении составляло 

17,7±0,1 пг/мл; на 5–7-е сутки значение данного показателя было выше в 1,2 раза и 

составило 21,6±1,2 пг/мл (p>0,05). У пациентов без ОИМ уровень ФНО при поступ-

лении составлял 19,5±4,9 пг/мл; на 5–7-е сутки значение данного показателя было 

выше в 1,12 раза – 21,9±4,7 пг/мл (p < 0,05). У пациентов без ОИМ среднее значе-

ние ФНО было выше в 1,1 раз, чем у пациентов с ОИМ. 
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У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 с повторным ОНМК значение 

D-димера при поступлении и динамике на 5–7-е сутки было выше в 1,6 раз, чем у 

пациентов, у которых не развилось повторное ОНМК (p < 0,05). У пациентов ос-

новной группы с развитием повторного ОНМК и у пациентов без повторного 

ОНМК уже при поступлении отмечались высокие уровни провоспалительных ци-

токинов таких, как ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО. Тем не менее, не была отмечена статисти-

ческая достоверность разницы данных показателей (p>0,05) (Таблица 34). 

 

Таблица 34 – Лабораторные показатели у пациентов с повторным ОНМК 

 

Показатель 
Пациенты с повторным 

ОНМК 

Пациенты без повторного 

ОНМК 
p 

D-димер  6,7±4,5 4,4±6,1 < 0,05* 

ИЛ-6  394,7±197,6 421,3±187,7 > 0,05 

ИЛ-10  58,4±33,4 64,9±28,6 > 0,05 

ФНО  21±5,6 18,4±4 > 0,05 

 

У пациентов основной группы с повторным ОНМК уровень D-димера при 

поступлении составлял 6,7±4,5 мг/л; в динамике на 5–7-е сутки значение данного 

показателя было выше в 1,4 раза и составило 9,6±5,5 мг/л (p < 0,05). У пациентов, 

у которых не развивался повторный ОНМК, уровень D-димера при поступлении 

составлял 4,4±6,1 пг/мл; на 5–7-е сутки значение данного показателя было выше в 

1,4 раза и составило 6,1±8,4 мг/л (p < 0,05). 

У пациентов основной группы, у которых отмечалось развитие повторного 

ОНМК, значение ИЛ-6 при поступлении составляло 394,7±197,6 пг/мл; на 5–7-е 

сутки значение данного показателя было выше в 1,5 раза и составило 

599,6±144,4 пг/мл (p < 0,05). У пациентов, у которых не наблюдалось развитие по-

вторного ОНМК, значение ИЛ-6 при поступлении составляло 421,3±187,7 пг/мл; на 

5–7-е сутки среднее значение данного показателя было незначительно выше − в 1,1 

раз и составило 478,3±253,3 пг/мл (p > 0,05). Среднее значение уровня ИЛ-6 среди 

пациентов с развитием повторного ОНМК было выше в 1,12 раза, чем среднее зна-

чение данного показателя среди пациентов без повторного ОНМК. 
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У пациентов с повторным ОНМК уровень ИЛ-10 при поступлении составлял 

58,4±33,4 пг/мл; в динамике на 5–7-е сутки значение данного показателя было 

выше в 1,2 раза и составило 71,4±39,6 пг/мл (p > 0,05). У пациентов, у которых не 

наблюдалось развитие повторного ОНМК, уровень ИЛ-10 при поступлении состав-

лял 64,9±28,6 пг/мл; на 5–7-е сутки значение уровня ИЛ-10 было выше в 1,1 раз и 

составило 65,4±42 пг/мл (p > 0,05). Разница между средним значением показателя 

ИЛ-10 среди пациентов с повторным ОНМК и пациентами без ОНМК была незна-

чительной. Таким образом, не представляется возможным рассматривать показа-

тель ИЛ-10 как предиктор развития повторного ОНМК среди пациентов с инсуль-

том на фоне COVID-19. 

Значение ФНО среди пациентов, у которых наблюдалось развитие повтор-

ного ОНМК, при поступлении составляло 21±5,6 пг/мл; на 5–7-е сутки среднее зна-

чение ФНО было выше в 1,12 раза и составило 23,6±5,2 пг/мл (p < 0,05). У пациен-

тов, у которых не наблюдалось развитие повторного ОНМК, уровень ФНО при по-

ступлении составлял 18,4±4 пг/мл; в динамике на 5–7-е сутки значение данного по-

казателя было выше в 1,14 раза и составило 21±3,8 пг/мл (p < 0,05). Среднее значе-

ние показателя ФНО у пациентов с развитием повторного ОНМК было выше в 1,13 

раза, чем у пациентов без повторного ОНМК. 

В настоящем исследовании были получены достоверные различия между 

группами пациентов по показателям системы гемостаза (D-димер, антитромбин III, 

тромбоциты) и уровням провоспалительных цитокинов (ИЛ-6, ФНО, ИЛ-10). До-

стоверные различия определены по значениям показателей D-димера, ИЛ-6, ИЛ-10 

и ФНО в зависимости от общего исхода заболевания. Выявлено, что при летальных 

исходах у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмечается повышение 

уровня данных показателей уже в первые сутки госпитализации. 

Высокий уровень D-димера у пациентов с инсультом на фоне коронавирус-

ной инфекции (выше 9,8 мг/л, более чем в 17 раз выше нормы) является предикто-

ром неблагоприятных исходов. В 95% случаев среди пациентов с повышенным 

уровнем D-димера впоследствии был диагностирован СПОН, в 63% случаев отме-

чен летальный исход.   
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Изменение значений показателей антитромбина III (92±3,7%) и уровня тром-

боцитов (229±95,8 ×109/л) у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 в первые 

сутки госпитализации свидетельствует о начальных проявлениях патологии си-

стемы гемостаза и является предиктором синдрома полиорганной недостаточности 

и летального исхода.  

Изменения провоспалительных цитокинов максимально выражены в группе 

пациентов с инсультом на фоне коронавирусной инфекции. У таких пациентов уро-

вень ИЛ-6 был выше в 32 раза (p < 0,001), чем у пациентов с инсультом без COVID-

19; уровень ФНО в 5,5 раз (p < 0,001); уровень ИЛ-10 в 6,3 раз (p < 0,05). 

Изменение значений провоспалительных цитокинов к исходу первых суток 

госпитализации, таких как повышение уровня ИЛ-6 более чем в 50 раз выше нормы 

(411,5±188,4 пг/мл) и повышение уровня ФНО более чем в 5 раз выше нормы 

(19,3±4,7 пг/мл) у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 является ранним пре-

диктором неблагоприятного исхода (в 100% наблюдений среди пациентов с леталь-

ным исходом отмечалось превышение норм значений данных показателей: ИЛ-6 в 

1,5 раза выше, чем у выживших; ФНО в 1,2 раза выше, чем у выживших [p < 0,05]). 

В 63% наблюдений у пациентов отмечены тромботические осложнения: 

ОИМ – в 6,7%, ТЭЛА – в 20%, повторное ОНМК – в 36,7%. Повторные острые 

сосудистые катастрофы у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 развиваются 

в 2,5 раза чаще, чем у пациентов с инсультом без COVID-19 (p < 0,001). 

У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 с развитием тромботических 

осложнений к исходу первых суток госпитализации определяются следующие из-

менения клинико-лабораторных показателей: повышение уровня D-димера 

(7,8±7 пг/мл, более чем в 14 раз выше нормы); повышение уровня ИЛ-6 

(411,5±188,4 пг/мл, более 50 раз выше нормы); повышение уровня ФНО 

(19,3±4,7 пг/мл, выше нормы в 3 раза); повышение уровня ИЛ-10 (62,5±30 пг/мл, в 

2 раза выше нормы); обширный объем очага инсульта более 50 см³ (в 26,7% наблю-

дений); поражение легочной ткани 50% и более (в 33,3% наблюдений). Повышение 

значений этих показателей у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 может яв-

ляться ранним предиктором развития тромботических осложнений.  
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3.3 Исследование постгоспитального периода у пациентов, перенесших инсульт 

на фоне COVID-19  

 

В постгоспитальном периоде от 3 месяцев до 1,5 лет с момента выписки из 

стационара удалось провести телефонное интервьюирование 33 пациентам. Из них 

11 пациентов основной группы (с инсультом на фоне COVID-19) и 22 пациента 

группы сравнения (с инсультом без COVID-19). Пациентам проводилось анкетиро-

вание на основании которого оценивалось общее самочувствие, наличие жалоб, 

обострение хронических заболеваний, изменение цифр артериального давления, 

уровень активности пациента, способность к самообслуживанию (Приложение А, 

Таблица А4). Оценивался риск развития тромботических осложнений с учетом 

факторов риска, а также эмоциональный статус с использованием шкалы депрес-

сии Гамильтона и шкалы тревоги Спилбергера – Ханина. Бланки опросников пере-

давались пациентам или их родственникам. Был осуществлён анализ полученных 

данных с целью выявления тревожно-депрессивных расстройств. 

В период от 3 месяцев до 1,5 лет летальный исход отмечался в 27,3% наблю-

дений. Динамика летальности оценивалась в три временных периода: в первые 3 

месяца; от 3 до 6 месяцев; от 6 месяцев до 1,5 лет. Среди пациентов основной 

группы и группы сравнения наибольшая частота летальных исходов отмечалась в 

первые 3 месяца после выписки (44,4%), что в 2 раза чаще, чем в период от 3 до 6 

месяцев и в период от 6 месяцев до 1,5 лет.  

Таким образом, постгоспитальная смертность в первые 3 месяца в 2 раза 

выше по сравнению с остальными периодами. Число умерших пациентов основной 

группы, превышающее в 2 раза число умерших пациентов в группе сравнения 

(p < 0,05) говорит о раннем формировании тромботических осложнений с разви-

тием сосудистых катастроф с летальным исходом. 

В постгоспитальном периоде летальные исходы среди пациентов отмечены в 

27,3% (n=9) наблюдений. Из них в 66,7% (n=6) составили пациенты основной 

группы и в 33,3% (n=3) - пациенты группы сравнения (Таблица 35). 
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Таблица 35 – Анализ летальных исходов на постгоспитальном этапе 

 

Показатель 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19) (n=11) 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19) (n=22) 

Пациенты 

обеих групп 

(n=33) 

p 

Выжившие абс (%) 5 (22,7)  19 (86,3)  24 (72,7)  > 0,05 

Умершие абс (%) 6 (66,7)  3 (33,3)  9 (27,3)  < 0,05* 

 

В основной группе в первые 3 месяца летальные исходы отмечались в 66,7% 

наблюдений, в группе сравнения – в 33,3%. В период от 3 до 6 месяцев в группе 

сравнения умерло два человека; летальных исходов в основной группе не выяв-

лено. В период от полугода до 1,5 лет летальный исход отмечался в основной 

группе в 33,3% наблюдений; в группе сравнения за этот период летальных исходов 

не отмечено. 

Проведенное анкетирование позволило оценить прогноз выживаемости па-

циентов в постгоспитальном периоде. Среди всех пациентов неблагоприятный про-

гноз отмечался в 27,3% случаев. Относительно благоприятный прогноз отмечался 

в 60,6% случаев. Благоприятный прогноз отмечался в 12,1% случаев. В период от 

3 месяцев до 1,5 лет у всех пациентов с неблагоприятным прогнозом отмечался ле-

тальный исход. Из них в 55,6% случаев – в первые 3 месяца; в 22,2% – в период от 

3 до 6 месяцев и в 22,2% – в период от 6 месяцев до 1,5 лет. 

При изучении катамнеза выявлено, что в 36,4% случаев пациенты были по-

вторно госпитализированы в стационары разной направленности. Из них в 33,3% 

случаев закончились летальным исходом. В 63,6% наблюдений среди выживших 

пациентов повторные госпитализации не отмечались, однако в 23,8% наблюдений 

среди этих пациентов отмечался летальный исход. 

При телефонном интервьюировании родственников умерших были установ-

лены причины смерти пациентов. Сложность данной оценки была связана с ранней 

смертностью (до 3 месяцев после выписки), когда опрошенные затруднялись ука-

зать точную причину – смерть родственников для них казалась внезапной. В 77,8% 

случаев, по словам опрошенных, отмечалась одышка, тяжесть в грудной области и 
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потеря сознания. По представленным заключениям аутопсий, в 50% случаев по-

смертным диагнозом были ОИМ, ОНМК, ТЭЛА. Учитывая наличие коморбидной 

патологии у таких пациентов, неблагоприятный прогноз выживаемости по данным 

анкетирования, а также полученные при выписке показатели лабораторных дан-

ных, таких как уровень D-димера (7,9±9,3 мг/л; Ме – 6,7), антитромбина III 

(84,1±6,7%; Ме – 83,7), ИЛ-6 (307,7±343,3 пг/мл; Ме – 36,5), ИЛ-10 (61,1±99,0 

пг/мл; Ме – 20,7), можно предположить, что у данных пациентов был повышенный 

риск развития повторных сердечно-сосудистых катастроф. 

Таким образом, по данным, собранных при телефонном интервьюировании, 

структура причин летальных исходов в катамнезе выглядит следующим образом. 

Летальные исходы в катамнестическом периоде от развития тромбоэмболии легоч-

ной артерии отмечались в 44,5% наблюдений, от развития острого инфаркта мио-

карда – в 33,3% наблюдений, от развития повторных острых нарушений мозгового 

кровообращения – в 22,2% наблюдений. Среди умерших пациентов основной 

группы смерть от тромбоэмболии легочной артерии отмечалась в 50% наблюдений. 

Летальный исход от острого инфаркта миокарда отмечался в 33,3% наблюдений. 

Смерть от повторного ОНМК отмечалась в 16,7% наблюдений. Среди умерших па-

циентов группы сравнения летальный исход от тромбоэмболии легочной артерии, 

острого инфаркта миокарда и повторного острого нарушения мозгового кровооб-

ращения отмечался в 33,3% наблюдений соответственно. Причинами летальных 

исходов среди пациентов основной группы в первые 3 месяца являлись: повторное 

ОНМК – в 25% случаев; ОИМ – в 50%, ТЭЛА – в 25%. В период времени от 6 

месяцев до 1,5 лет причиной смерти отмечалось развитие ТЭЛА.  

В целом не было выявлено статистической значимости между смертностью 

на постгоспитальном этапе среди пациентов основной группы и группы сравнения. 

Однако если оценивать показатели смертности за весь период исследования, ста-

новится очевидным, что среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 уровень 

летальных исходов значительно выше (p < 0,05) (Рисунок 22). 
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Рисунок 22 – Характеристика летальных исходов у пациентов с инсультом 

 

В постгоспитальном периоде у пациентов с церебральным инсультом на фоне 

COVID-19 степень поражения легочной ткани, соответствующей легкой форме 

пневмонии (КТ-1) отмечена в 54,5% наблюдений. Степень поражения легочной 

ткани, соответствующая умеренной пневмонии (КТ-2) – в 36,4% наблюдений. Сте-

пень поражения легочной ткани, соответствующая тяжелой форме пневмонии  

(КТ-4) была отмечена в 9,1% наблюдений. Летальные исходы отмечались в 45,5% 

наблюдений, из них пациенты со степенью поражения легких, соответствующей 

КТ-1 и КТ-2 – в 40% наблюдений соответственно. 

При этом в первые 3 месяца летальный исход отмечался в 80% наблюдений. 

Это пациенты со степенью поражения легочной ткани, соответствующей КТ-1 – в 

50% наблюдений, КТ-2 – в 25% наблюдений и КТ-4 – в 25% наблюдений. В катам-

нестический период пациенты со среднетяжелой формой пневмонии (КТ-3) не 

были выявлены. 

На постгоспитальном этапе наличие коморбидной патологии отмечалась в 

72,7% наблюдений. При этом среди пациентов с коморбидной патологией в первые 

3 месяца летальный исход отмечался в 60% случаев; в период от 3 до 6 месяцев – в 

40% случаев. В период от 6 месяцев до 1,5 лет случаи летальных исходов не отме-

чались. Гипертоническая болезнь была отмечена в 90,9% наблюдений. На  

постгоспитальном этапе среди пациентов с гипертонической болезнью летальный 

исход отмечался в 30% случаев. Из них в первые 3 месяца – в 55,6% наблюдений; 
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в период времени от 3 до 6 месяцев – в 22,2% наблюдений; в период от 6 месяцев 

до 1,5 лет – в 22,2% наблюдений. Мерцательная аритмия отмечалась в 21,2% 

наблюдений. Летальные исходы среди пациентов с мерцательной аритмией в пер-

вые 3 месяца отмечены в 66,7% случаев; в период времени от 3 до 6 месяцев – в 

33,3% случаев; в период от 6 месяцев до 1,5 лет не было выявлено случаев леталь-

ных исходов. ПИКС отмечался в 27,3% наблюдений. В 11,1% случаев среди таких 

пациентов отмечался летальный исход. Сахарный диабет отмечался в 21,2% наблю-

дений на постгоспитальном этапе. Летальные исходы отмечались в 14,3% случаев 

(Таблица 36). 

 

Таблица 36 – Влияние коморбидной патологии на исход инсульта у пациентов на 

постгоспитальном этапе 

 

Показатель Выжившие (%) Умершие (%) 
Вся выборка 

(%) 
p 

Коморбидность 79,2 20,8 72,7 > 0,05 

ГБ 70 30 90,9 > 0,05 

МА 57,1 42,9 21,2 > 0,05 

ПИКС 88,9 11,1 27,3 > 0,05 

СД 85,7 14,3 21,2 > 0,05 

 

В основной группе пациентов гипертоническая болезнь была выявлена в 

33,3% наблюдений. Из них в 40% наблюдений – выжившие пациенты и в 60% 

наблюдений – умершие пациенты. В группе сравнения гипертоническая болезнь 

отмечена в 66,7% наблюдений, из них выживших пациентов – в 85% наблюдений; 

умерших пациентов – в 15% наблюдений. Мерцательная аритмия отмечена в 42,8% 

наблюдений, из них выживших – в 33,3%; умерших – в 66,7%. В группе сравнения 

мерцательная аритмия встречалась в 57,1% наблюдений, из них выживших – в 75%; 

умерших – в 25%. В группе пациентов с инсультом на фоне COVID-19 ПИКС встре-

чался в 22,2% наблюдений. Из них в 50% – выжившие пациенты и в 50% – умершие 

пациенты. В группе пациентов с инсультом без COVID-19 ПИКС встречался в 
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77,8% наблюдений. Среди таких пациентов не наблюдался летальный исход. Са-

харный диабет отмечался в 42,9% наблюдений в основной группе, из них выжив-

ших – в 66,7%; умерших – в 33,3%. В группе сравнения сахарный диабет выявлен 

в 57,1% наблюдений. Среди пациентов группы сравнения с сахарным диабетом не 

выявлены случаи летальных исходов. Таким образом, статистическая значимость 

разницы исследуемых показателей среди пациентов обеих групп не отмечалась 

(p > 0,05). 

Среди умерших пациентов основной группы с гипертонической болезнью в 

первые 3 месяца летальный исход был зафиксирован в 66,7% наблюдений; в период 

от 6 месяцев до 1,5 лет – в 33,3% наблюдений. Среди умерших пациентов группы 

сравнения с гипертонической болезнью в период первых 3 месяцев летальный исход 

отмечен в 33,3% наблюдений и в 66,7% наблюдений – в период от 3 до 6 месяцев. 

При изучении катамнеза до 1,5 лет в зависимости от функционального ста-

туса по индексу Бартел при выписке было установлено, что в 87,5% случаев среди 

умерших пациентов был отмечен неудовлетворительный функциональный исход. 

На долю выживших при неудовлетворительном значении индекса Бартел приходи-

лось 12,5% случаев, умерших – 87,5% случаев. В постгоспитальном периоде среди 

пациентов с удовлетворительным функциональным исходом доля выживших со-

ставляла 90% случаев, умерших – 10% случаев. Хороший функциональный исход, 

оцененный по индексу Бартел, отмечался в 15,2% наблюдений. При этом среди та-

ких пациентов не были зафиксированы случаи летальных исходов (Таблица 37). 

 

Таблица 37 – Оценка функционального статуса по индексу Бартел 

 

Индекс Бартел 
Выжившие 

(%) 

Умершие 

(%) 

Вся выборка 

(%) 
p 

Неудовлетворительный 

(< 45 баллов) 
12,5 87,5 24,2 < 0,05 

Удовлетворительный 

(46–75 баллов) 
90 10 60,6 < 0,05 

Хороший  

(> 75 баллов) 
100 0 15,2 < 0,05 
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У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 неудовлетворительный функци-

ональный исход по Бартел отмечался в 36,4% наблюдений. Летальный исход отме-

чен в 75% случаев. Удовлетворительный функциональный исход отмечался в 

63,6% наблюдений среди пациентов основной группы, из них умерших – в 42,9%.  

У пациентов с инсультом без COVID-19 неудовлетворительный функцио-

нальный исход был в 18,2% наблюдений, из них с летальным исходом – в 75%. В 

группе сравнения удовлетворительный функциональный исход отмечался в 59,1% 

наблюдений. У пациентов с удовлетворительным функциональным исходом слу-

чаи летальности не отмечались.  

При этом в основной группе среди пациентов с неудовлетворительным функ-

циональным статусом в первые 3 месяца летальные исходы отмечены в 33,3% слу-

чаев; в период от 6 месяцев до 1,5 лет – в 16,7% случаев. В группе сравнения в 

первые 3 месяца летальные исходы отмечены в 16,7% случаев. 

Таким образом, неудовлетворительный функциональный исход, оцененный 

по индексу Бартел может являться предиктором развития летального исхода у па-

циентов с церебральным инсультом в постгоспитальном периоде (p < 0,05). 

Проводилась оценка тревожно-депрессивных расстройств с использованием 

шкалы депрессии Гамильтона и шкалы тревоги Спилбергера – Ханина (Рисунок 23).  

 
Рисунок 23 – Характеристика тревожно-депрессивных расстройств у 

пациентов в восстановительном периоде 
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В ранний восстановительный период среди пациентов исследования среднее 

значение по шкале Гамильтона составило 11,0±6,4 баллов. В основной группе сред-

нее значение составило 15,3±6,6 баллов, что соответствует депрессивному рас-

стройству средней степени; в группе сравнения – 8,9±5,2 баллов, что соответствует 

депрессивному расстройству легкой степени. По шкале тревожности Спилбергера 

– Ханина среднее значение ситуативной тревожности составило 32,3±20,3 баллов; 

личностной тревожности – 31,1±18,5 баллов. Среди пациентов с инсультом на фоне 

COVID-19 значение ситуативной тревожности составило 50,7±16,4 баллов, значе-

ние личностной тревожности – 46,3±14,1 баллов (высокая тревожность). У пациен-

тов с инсультом без COVID-19 значение ситуативной и личностной тревожности 

по шкале Спилбергера – Ханина составило 23,1±15,2 баллов и 23,5±15,7 баллов со-

ответственно (низкая тревожность) (Таблица 38). 

 

Таблица 38 – Оценка психоэмоционального статуса 

 

Показатель 

Основная группа 

(пациенты с 

инсультом и 

COVID-19) 

Группа сравнения 

(пациенты с 

инсультом без 

COVID-19) 

Всего p 

Шкала депрессии 

Гамильтона 
15,3±6,6 8,9±5,2 11,0±6,4 < 0,05 

Шкала тревожности 

Спилбергера – Ханина 

(ситуативная/личност-

ная) 

50,7±16,4/ 

46,3±14,1 

23,1±15,2/ 

23,5±15,7 

32,3±20,3/ 

31,1±18,5 
< 0,05 

 

Таким образом, выраженность тревожно-депрессивных расстройств была 

значительно выше среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 (p < 0,05). Од-

нако не выявлено достоверного влияния тревожно-депрессивных расстройств на ве-

роятность развития неблагоприятного исхода. 

При проведении анализа выживаемости пациентов на постгоспитальном 

этапе оценивалась клиническая вероятность развития ТЭЛА с использованием 
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шкалы тромбоза Wells. Установлено, что высокая вероятность развития ТЭЛА вы-

явлена в 44,4% наблюдений среди пациентов умерших в постгоспитальный период. 

Средняя вероятность развития ТЭЛА была выявлена в 33,3% наблюдений среди 

умерших пациентов. Летальные исходы отмечены в 66,7% наблюдений среди па-

циентов основной группы в первые 3 месяца; среди пациентов группы сравнения 

летальные исходы отмечены в 33,3% наблюдений в период от 3 до 6 месяцев. 

Из этого следует, что в раннем восстановительном периоде в первые 3 месяца 

с момента выписки из стационара у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 име-

ется более высокий риск развития тромбоэмболии, чем у пациентов с инсультом 

без коронавирусной инфекцией (p < 0,05). 

Проводилась оценка выживаемости по возрастным группам среди пациентов, 

перенесших инсульт. В 6,1% наблюдений пациенты относились к средней возраст-

ной группе (45-59 лет); в 66,7% – к пожилой возрастной группе (60-74 лет); в 27,3% 

– к старческой возрастной группе (75-90 лет). Отмечено, что все пациенты среднего 

возраста умерли в постгоспитальный период. Среди пожилых пациентов леталь-

ный исход был отмечен в 22,7% случаев; среди пациентов старческого возраста – в 

22,2% случаев. 

В основной группе в 9,1% наблюдений составили пациенты средней возраст-

ной группы; в 81,8% – пациенты пожилой возрастной группы; в 9,1% – пациенты 

старческой возрастной группы. Летальные исходы среди пациентов средней воз-

растной группы были отмечены в 9,1% случаев. Среди пациентов пожилой возраст-

ной группы летальные исходы были отмечены в 44,4% случаев. При этом у паци-

ентов старческого возраста основной группы не отмечались случаи летальных ис-

ходов. В группе сравнения в 4,5% наблюдений составили пациенты среднего воз-

раста; в 59,1% наблюдений – пациенты пожилого возраста; в 36,4% наблюдений – 

пациенты старческого возраста. Среди умерших пациентов с инсультом без 

COVID-19 в 4,5% случаев были пациенты из средней возрастной группы, в 7,7% 

случаев – пациенты из пожилой возрастной группы; в 25% – пациенты старческого 

возраста (Таблица 39). 
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Таблица 39 – Характеристика исходов инсульта среди пациентов разных 

возрастных групп 

 

Возраст 

пациентов 

(ВОЗ) 

Основная группа (пациенты 

с инсультом и COVID-19) 

Группа сравнения (пациенты 

с инсультом без COVID-19) 

Выжившие, 

% 

Умершие, 

% 

Всего,  

% 

Выжившие, 

% 

Умершие, 

% 

Всего,  

% 

Средний 

(45–59 лет) 
0 100 9,1 0 100 4,5 

Пожилой 

(60–74 лет) 
55,6 44,4 81,8 92,3 7,7 59,1 

Старческий 

(75–90 лет) 
100 0 9,1 75 25 36,4 

 

Корреляционный анализ показал, что летальность в постгоспитальном пери-

оде коррелирует: со степенью неврологического дефицита (r = -0,463; p < 0,01), 

значением по шкале NIHSS на 7-е сутки (r = 0,742; p < 0,01), значением индекса 

Бартел (r = -0,891; p < 0,01), объемом очага церебрального инсульта (r = 0,314; 

p < 0,05), уровнем сознания на 7-е сутки (r = 0,818; p < 0,01), значением по шкале 

Рэнкина (r = 0,331; p < 0,01), наличием геморрагической трансформации (r = -

0,380; p < 0,01), уровнем систолического (r = -0,813; p < 0,01) и диастолического 

АД  

(r = -0,682; p < 0,01) на 7-е сутки, уровнем ЧСС на 5-й день (r = 0,575; p < 0,01) и  

7-й день (r = 0,739; p < 0,01), уровнем сатурации (r = -0,475; p < 0,01), уровнем ан-

титромбина III на 3-и сутки (r = -0,400; p < 0,01) и 7-е сутки (r = -0,568; p < 0,01), 

уровнем D-димера на первые сутки (r = 0,417; p < 0,01), 3-и сутки (r = 0,480; 

p < 0,01), 7-е сутки (r = 0,559; p < 0,01), уровнем ИЛ-6 на первые (r = 0,420; 

p < 0,01), 3-и (r = 0,480; p < 0,01), 7-е (r = 0,545; p < 0,01) сутки, уровнем ИЛ-10 на 

первые (r = 0,353; p < 0,01), 3-и сутки (r = 0,300; p < 0,05), и 7-е сутки (r = 0,282; 

p < 0,05). Сила корреляций позволила установить значимость прогностических 

маркеров. Основные маркеры (r > 0,31), при наличии которых высока вероятность 

летального исхода в постгоспитальном периоде особенно в первые 3 месяца после 

выписки (в порядке значимости): 
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1) значение по шкале NIHSS на 7-е сутки (r = 0,742; p < 0,01); 

2) объем очага церебрального инсульта на МСКТ головного мозга (r = 0,314; 

p < 0,05); 

3) уровень сознания на 7-е сутки (r = 0,818; p < 0,01); 

4) значение по шкале Рэнкина (r = 0,331; p < 0,01); 

5) уровень ЧСС на 5-й день (r = 0,575; p < 0,01) и 7 день (r = 0,739; p < 0,01); 

6) уровень D-димера на первые сутки (r = 0,417; p < 0,01), 3-и сутки (r = 0,480; 

p < 0,01), 7-е сутки (r = 0,559; p < 0,01); 

7) уровень ИЛ-6 на первые (r = 0,420; p < 0,01), 3-и (r = 0,480; p < 0,01), 7-е 

(r = 0,545; p < 0,01) сутки; 

8) уровень ИЛ-10 на первые (r = 0,353; p < 0,01), 3-и (r = 0,300; p < 0,05), и 7-

е сутки (r = 0,282; p < 0,05). 

Сравнительная характеристика лабораторных показателей у пациентов на пост-

госпитальном этапе представлена в таблице 40. 

 

Таблица 40 – Динамика показателей лабораторных исследований 

 

Показатель Сутки Умершие в катамнезе 
Выжившие в  

катамнезе 
р 

1 2 3 4 5 

Уровень ИЛ-6 

(0-5,9 пг/мл) 

1 

278,9±227,6 

310,7 

11,5/463,1 

76,4±153,3 

9,9 

8,1/13,7 

0,014* 

3 

183,5±211,7 

81,6 

20,4/430,1 

84,7±153,8 

21,2 

13,1/30,3 

0,106 

7 

266,5±292,5 

123,2 

11,4/585,7 

68,0±140,8 

11,3 

9,0/17,0 

0,032* 
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Продолжение таблицы 40 

1 2 3 4 5 

Уровень ИЛ-

10 (0-9,1 

пг/мл) 

1 

44,5±38,5 

43,9 

5,7/82,3 

17,5±25,8 

7,1 

6,4/8,1 

0,258 

3 

35,1±27,8 

22,9 

11,6/68,4 

23,6±27,7 

11,9 

10,4/18,5 

0,093 

7 

46,6±41,9 

38,1 

14,2/82,9 

25,9±25,8 

15,7 

12,6/23,5 

0,189 

D-димер 

(0,00–0,55 мг/л 

FEU) 

1 

4,8±2,1 

5,2 

3,0/6,7 

2,4±2,3 

1,5 

0,6/3,4 

0,007* 

3 

4,5±3,1 

4,0 

1,1/7,7 

2,4±2,4 

1,1 

1,0/4,4 

0,080 

7 

5,5±3,3 

6,5 

2,2/8,7 

2,2±2,2 

1,1 

1,0/2,9 

0,002* 

Антитромбин 

III 

(80–120%) 

1 

92,7±3,9 

93,1 

89,7/95,9 

92,9±4,2 

94,5 

88,8/96,1 

0,856 

3 

88,5±2,9 

87,6 

87,0/89,0 

91,5±3,8 

91,7 

88,0/95,0 

0,021* 

7 

3,6±1,3 

3,6 

83,4/86,8 

4,6±1,2 

4,5 

86,5/93,6 

0,008* 

 

Таким образом, у пациентов, перенесших инсульт на фоне COVID-19 в пер-

вые три месяца постгоспитального периода отмечается риск развития острых сер-

дечно-сосудистых катастроф с высокой частотой летальных исходов. Это подтвер-

ждается проведенным анализом клинико-лабораторных показателей у умерших па-

циентов в постгоспитальном периоде, такие как: значение уровня D-димера, ИЛ-6 

и ИЛ-10, степень тяжести инсульта по шкале NIHSS, объем очага инсульта на 

МСКТ. 
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Резюме. Полученные результаты настоящего исследования дают представле-

ние о клинико-неврологических особенностях, а также о состоянии системы гемо-

стаза и уровне провоспалительных цитокинов у пациентов с инсультом на фоне 

COVID-19. Выявлено, что повышение значений показателей ИЛ-6, ФНО, ИЛ-10 и 

D-димера у пациентов в первые сутки госпитализации может являться предикто-

ром развития полиорганной недостаточности с неблагоприятным исходом. При 

изучении клинико-неврологических особенностей было выявлено, что при ин-

сульте на фоне COVID-19 развивается тяжелый неврологический дефицит, а также 

формируются обширные очаги поражения паренхимы головного мозга. В постгос-

питальный период в первые 1,5 лет сохраняется риск развития повторных острых 

сосудистых катастроф. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Пациенты с инсультом на фоне новой коронавирусной инфекции входят в 

группу повышенного риска тяжелого течения заболевания, с высокой частотой по-

лиорганных осложнений и летальных исходов. По данным отечественных и ино-

странных литературных источников, частота развития церебрального инсульта на 

фоне COVID-19 в среднем составляет 8–12% (Вознюк И. А. с соавт., 2020; Divani 

A.A. et al., 2020). Следует отметить, что частота развития ишемических инсультов 

преобладает над частотой развития геморрагических инсультов (Shchukin I. A. et 

al., 2022; Lisda A., 2023). По данным проведенных исследований, на долю ишеми-

ческого инсульта приходится около 80% всех случаев ОНМК, развивающихся на 

фоне COVID-19 (Eljilany I., Elzouki A.N., 2020; Tan Y.K. et al., 2020; Lisda A., 2023). 

При этом более чем у трети пациентов наблюдается летальный исход, что превы-

шает уровень смертности от инсульта без COVID-19 в три раза (Collantes M.E.V. et 

al., 2021; Nannoni S. et al., 2021). В основе развития COVID-ассоциированного ин-

сульта лежит гиперпродукция провоспалительных цитокинов, а также нарушения 

в системе гемостаза (Siepmann T. et al., 2021). Кроме того, у таких пациентов име-

ются хронические сосудистые заболевания с кардиоваскулярными факторами 

риска, включающие пожилой возраст, гипертоническую болезнь, сахарный диабет 

и ожирение. Важно отметить, что пациенты с коморбидной патологией имеют 

нарушения в системе гемостаза, а также эндотелиальную дисфункцию до развития 

острого инсульта (Wang J. et al., 2020; Padroni M. et al., 2022; Nguyen T. N. et al., 

2023).  

Согласно литературным источникам, у пациентов с инсультом на фоне 

COVID-19 высокий риск развития синдрома полиорганной недостаточности, при 

котором частота госпитальной смертности достигает 86% (Loganathan S. et al., 

2021). На фоне полиорганной недостаточности возникают предпосылки к форми-

рованию церебральной и сосудистой патологии. Это происходит вследствие разви-

тия общей и органной гипоксии, гиперпродукции провоспалительных цитокинов и 

гиперкоагуляции. 
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Кроме того, пациенты, перенесшие инсульт на фоне COVID-19, имеют низ-

кий реабилитационный потенциал, неблагоприятный функциональный исход, а 

также высокий риск развития острых сердечно-сосудистых осложнений, такие как 

повторные острые нарушения мозгового кровообращения, острый коронарный 

синдром и тромбоэмболия легочной артерии (Tsivgoulis G. et al., 2020). Таким об-

разом, диагностика и лечение инсульта на фоне новой коронавирусной инфекции 

представляет достаточно сложную задачу для клиницистов. 

В связи с этим целью настоящего исследования является улучшение диагно-

стики церебрального инсульта на фоне COVID-19, путем изучения клинико-диа-

гностических и патофизиологических особенностей у пациентов на госпитальном 

и постгоспитальном этапах.  

В настоящее исследование включено 100 пациентов. Среди них 60 пациентов 

с подтвержденным инсультом по данным МСКТ головного мозга. Средний возраст 

составил 68,4±7,1 лет. В исследование включено 25 мужчин (45,1%) и 35 женщин 

(54,9%), госпитализированных в отделение сосудистой реанимации для больных с 

ОНМК ГКБ им В.В. Виноградова ДЗ города Москвы в период 2020–2023 гг. вклю-

чительно. Также в исследование было включено 20 пациентов с подтвержденным 

диагнозом COVID-19 без церебрального инсульта и 20 участников добровольцев 

без COVID-19 и ОНМК. Пациенты исследования были разделены на группы. Па-

циенты с церебральным инсультом на фоне подтвержденной коронавирусной ин-

фекции COVID-19 (наличие характерных изменений по данным МСКТ легких: 

уплотнение легочной ткани по типу матового стекла, наличие консолидаций и ре-

тикулярных изменений, положительные результаты ПЦР диагностики) составили 

основную группу (n = 30). Пациенты с церебральным инсультом без COVID-19 (от-

рицательные результаты ПЦР диагностики и отсутствие характерных изменений на 

МСКТ легких) составили группу сравнения (n = 30). Пациенты без инсульта с под-

твержденным COVID-19 составили контрольную группу (n = 20). Группу добро-

вольцев составили лица без церебрального инсульта и COVID-19 (n = 20). Всем па-

циентам исследования был проведен комплексный мониторинг в динамике с оцен-

кой общего и неврологического статуса; исследованием общего и биохимического 
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анализа, показателей системы гемостаза, с определением уровня D-димера; уровня 

провоспалительных цитокинов ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО. Динамика лабораторных пока-

зателей оценивалась в течение всего периода стационарного лечения на первые, 

третьи, седьмые сутки. Для сравнительного анализа пациентам с подтвержденной 

коронавирусной инфекцией проводилось МСКТ легких. Был произведен сбор ка-

тамнеза выживших пациентов. Изучение катамнеза до 1,5 лет осуществлялось ме-

тодом телефонного интервьюирования с оценкой общего самочувствия и сбором 

жалоб. Отмечалось наличие или отсутствие обострения хронических заболеваний, 

изменения цифр артериального давления, оценивалась активность пациента и его 

способность к самообслуживанию. Проводилась оценка эмоционального статуса с 

использованием шкалы депрессии Гамильтона и шкалы тревоги Спилбергера – Ха-

нина. Бланки опросников передавались пациентам или их родственникам. Был осу-

ществлён анализ полученных данных с целью выявления тревожно-депрессивных 

расстройств. В исследование включались пациенты с тяжелой и средней степенью 

церебрального инсульта, имеющие при госпитализации различную степень созна-

ния и выраженность неврологической симптоматики, оцененной по шкале NIHSS. 

В литературе имеются сведения, что частота неврологических и сердечно-со-

судистых осложнений закономерно возрастает с увеличением тяжести течения ко-

ронавирусной инфекции среди пациентов с сосудистой коморбидностью (Zuin M. 

et al., 2023). В настоящем исследовании отмечено, что пациенты с наличием более 

3-х сердечно-сосудистых заболеваний умирали в 3 раза чаще, что еще раз подтвер-

ждает доказанный факт о влиянии коморбидности на исход заболевания. При этом 

частота летальных исходов среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 в 2 

раза выше, чем среди пациентов с инсультом без COVID-19 (p < 0,05). Это согла-

суется с утверждением, что наличие высокой коморбидности является одним из 

факторов неблагоприятного исхода у пациентов с COVID-19 (Вознюк И. А. с со-

авт., 2020; Олимова Ф. З. с соавт., 2021; Кабаева Е. Н. с соавт., 2022; Remmelink M. 

et al., 2020). 
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Пациенты с инсультом на фоне COVID-19 с коморбидной патологией входят 

в группу повышенного риска развития острых сосудистых катастроф с неблагопри-

ятным исходом (Amraei R., Rahimi N., 2020; Soy M. et al., 2020; Pezzini A., Ludhiadch 

A. et al., 2023). На фоне коронавирусной инфекции происходит декомпенсация всех 

форм хронической патологии, в результате чего развивается синдром полиорган-

ной недостаточности (СПОН) (Iwasaki M. et al., 2021; Sojka M. et al., 2022). Со-

гласно литературным данным, синдром полиорганной недостаточности развива-

ется более чем у трети пациентов с тяжелым церебральным инсультом на фоне 

COVID-19. При этом наиболее частыми формами являются венозные тромбоэмбо-

лические осложнения, острый коронарный синдром, острые нарушения мозгового 

кровообращения и желудочно-кишечные кровотечения (Кузнецов C. И. с соавт., 

2020; Goyal N. et al., 2021). Это связано с особенностью патогенетических механиз-

мов инфекции COVID-19, в основе которых лежит развитие воспалительной коагу-

лопатии и васкулопатии (Asakura H., Ogawa H., 2021).  

В настоящем исследовании подтверждается влияние патогенетических осо-

бенностей коронавирусной инфекции на развитие полиорганной недостаточности 

у пациентов с инсультом. Так синдром полиорганной недостаточности развился в 

35% наблюдений. Из них в 90,5% – это пациенты с инсультом на фоне COVID-19 

и в 9,5% – пациенты с инсультом без коронавирусной инфекции. Структура СПОН 

выглядела следующим образом: повторный ОНМК – в 36,7%, ОИМ – в 6,7% и 

ТЭЛА в 20% наблюдений. Таким образом, частота развития СПОН у пациентов 

основной группы в 9,5 раз выше, чем у пациентов группы сравнения (p < 0,001). 

В проведенных зарубежных исследованиях указывалось, что инсульт на фоне 

COVID-19 имеет более тяжелое течение, по сравнению с инсультом без коронави-

русной инфекции (Katz J. M. et al., 2020; Cappellari M. et al., 2020). Несмотря на 

проведение современных методов лечения с применением тромболитической тера-

пии и тромбэктомии, у пациентов наблюдается высокий процент летальных исхо-

дов (Ferrone S. R. et al., 2023). В ряде литературных источников описаны результаты 

нейровизуализации и исходы церебрального инсульта на фоне коронавирусной ин-



125 

 

фекции, включающие предрасположенность к окклюзии крупных сосудов, пораже-

ние нескольких сосудистых бассейнов, а также наличие тромбоза глубоких вен и 

более тяжелого неврологического дефицита (Pal R. et al., 2020; Shchukin I.A. et al., 

2022). 

В настоящем исследовании среднее значение степени тяжести инсульта по 

шкале NIHSS у всех пациентов при госпитализации составила 11,3±6,7 баллов, что 

соответствует средней степени инсульта. У пациентов основной группы среднее 

значение NIHSS составляла 11,3±6,4 баллов, в группе сравнения – 11,3±7,1 баллов. 

Таким образом, группы были сопоставимы по тяжести неврологической симптома-

тики. Тем не менее, при повторной оценке тяжести неврологической симптоматики 

выяснилось, что у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 отмечалась тяжелая 

степень инсульта (17,4±8,4 баллов). Так при исследовании на пятые сутки стацио-

нарного лечения тяжесть инсульта была выше в 2 раза (p < 0,05). Таким образом, 

пациенты с инсультом на фоне COVID-19 имеют более тяжелый неврологический 

дефицит. 

В процессе исследования было установлено, что частота развития неблаго-

приятного исхода у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 с размером очага 

ишемии более 50 см³ в 2 раза выше, чем у пациентов с инсультом без коронавирус-

ной инфекции (p < 0,05). Это говорит о том, что обширный объем поражения па-

ренхимы головного мозга может являться предиктором развития летального ис-

хода на госпитальном этапе у пациентов с инсультом на фоне COVID-19. 

По данным некоторых зарубежных литературных источников, существует 

несколько звеньев патогенетических особенностей формирования церебральных 

нарушений на фоне инфекции COVID-19, особенно важными из которых является 

развитие патологии системы гемостаза и гиперпродукция провоспалительных ци-

токинов (Nannoni S. et al., 2021; Richter D. et al., 2022; Lisda A., 2023). Гиперкоагу-

ляция приводит формированию острого инсульта с развитием тромбоэмболии и па-

радоксальной эмболии, приводящей к окклюзии крупных сосудов. Это утвержде-

ние говорит о возможности возникновения инсульта на фоне коронавирусной ин-

фекции в контексте системного протромбического состояния (Beyrouti R., 2020).  
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D-димер является не только неспецифичным маркером активации свертывания и 

фибринообразования, но и активации фибринолиза (Кабаева Е. Н. с соавт., 2023; 

Montalvan V. et al., 2020). Повышенный уровень D-димера определяется при про-

грессирующих органных повреждениях сердечно-сосудистой системы, в частности 

с развитием ишемического инсульта. Значительное превышение уровня данного 

показателя свидетельствует о явлениях дисбаланса в системе гемостаза и, как след-

ствие, формировании явлений ДВС-синдрома с развитием органных повреждений 

(СПОН) (Young M. J. et al., 2020; Xiong Q. et al., 2021). 

В настоящем исследовании при оценке лабораторных показателей было вы-

явлено, что к исходу первых суток госпитализации у пациентов отмечается высо-

кий уровень D-димера: у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 – в 14,1 раза 

выше нормы; у пациентов с инсультом без COVID-19 – в 4,1 раза выше нормы 

(p < 0,001). Достоверные различия во всех точках наблюдения получены при ана-

лизе уровня D-димера в основной группе и группе сравнения. Значение этого пока-

зателя на 1-е, 3-и и 7-е сутки у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 было в 3 

раза выше, чем у пациентов с инсультом без COVID-19 (p < 0,001). В основной 

группе развитие СПОН отмечалось в 94,7% наблюдений. 

Антитромбин III является главным компонентом противосвертывающей си-

стемы крови (Yang B. et al., 2020; Stein L. K., 2021). Тенденция к снижению данного 

показателя свидетельствует о явлениях истощения противосвертывающих компо-

нентов крови под влиянием SARS-COV-2, что в свою очередь приводит к форми-

рованию гиперкоагуляции с развитием ДВС-синдрома и летальных исходов (Khan 

M. M. A. et al., 2020; Requena M. et al., 2020; Koge J. et al., 2021).  

В проведенном настоящем исследовании значение антитромбина III у паци-

ентов с инсультом было в пределах нормы, однако была выявлена тенденция к сни-

жению данного маркера среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19. Среди 

умерших пациентов с момента госпитализации и до седьмых суток пребывания в 

стационаре отмечалось снижение уровня антитромбина III (p < 0,001). Следует от-
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метить, что среди пациентов с инсультом без коронавирусной инфекции также от-

мечалась тенденция к снижению уровня антитромбина III, однако значение дан-

ного показателя оставалось в пределах нормы за весь период наблюдения. 

Гиперпродукция воспалительных цитокинов является важным патогенетиче-

ским аспектом с развитием острого инсульта на фоне инфекции COVID-19 

(Agbuduwe C., Basu S., 2020; Berkman S. A., Song S. S., 2021; Zhang S. et al., 2021). 

Формирующаяся неконтролируемая воспалительная реакция вызывает нарушение 

свертывающей и противосвертывающей систем (Zhang S. et al., 2021). По данным 

литературных источников, на фоне «цитокинового шторма» формируется эндоте-

лиальная дисфункция с развитием острого васкулита и повышенной продукцией 

тромбина с ингибированием фибринолиза (Driggin E. et al., 2020; Hess D. C. et al., 

2020; Ssentongo P. et al., 2020). Высокий уровень провоспалительных цитокинов, в 

частности интерлейкина-1, интерлейкина-6 и фактора некроза опухоли, приводит к 

развитию гиперкоагуляции с формированием артериальных и венозных тромбозов. 

Вследствие чего происходит поражение систем органов, в том числе ЦНС с разви-

тием церебрального инсульта (Ноздрюхина Н. В. с соавт., 2021; Fatima N. et al., 

2020). ИЛ-6 служит маркером острых системных воспалительных реакций 

(Berkman S. A., Song S. S., 2021; Zhang S. et al., 2021). Повышение уровня данного 

показателя у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 ведет к усугублению нару-

шений в системе гемостаза, что приводит к развитию активных форм ДВС-

синдрома, с последующим формированием синдрома полиорганной недостаточно-

сти и летального исхода (Путилина М. В. с соавт., 2020; Tsivgoulis G. et al., 2020; 

Nannoni S. et al., 2021).  

В проведенном настоящем исследовании изменение уровня ИЛ-6 макси-

мально выражено у пациентов и инсультом на фоне COVID-19. Значение данного 

показателя в среднем было выше в 32 раза, относительно группы пациентов с ин-

сультом без COVID-19 (p < 0,001). При этом, значение показателя ИЛ-6 у умерших 

пациентов с инсультом на фоне COVID-19 превышало значение данного маркера у 

умерших пациентов с инсультом без коронавирусной инфекции в 29 раз (p < 0,001). 
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По данным других исследований, в комплексе с остальными провоспалитель-

ными цитокинами ФНО усиливает воспалительный процесс в организме, тем са-

мым инициируя системную гипервоспалительную реакцию («цитокиновый 

шторм»), которая приводит к развитию системных жизнеугрожающих состояний с 

неблагоприятным исходом (Terpos E. et al., 2020; Siepmann T., 2021). 

В настоящем исследовании отмечалось достоверное различие содержания 

уровня ФНО у пациентов во все дни наблюдения (p < 0,001). Следует отметить, что 

уровень данного маркера у пациентов с инсультом без COVID-19 оставался в пре-

делах нормы во всех точках исследования. Значение ФНО у пациентов основной 

группы было выше в 5,5 раз, чем у пациентов группы сравнения (p < 0,001). Кроме 

того, наблюдалось различие содержания показателя ФНО у пациентов с летальным 

исходом в обеих группах: уровень ФНО был выше у умерших пациентов с инсуль-

том на фоне COVID-19 в 4 раза (p < 0,001). 

Согласно литературным источникам, повышение ИЛ-10 в первые сутки гос-

питализации служит маркером благоприятного исхода у пациентов с инсультом 

(Ayoubkhani D. et al., 2021; Siepmann T., 2021). Данный показатель снижает воспа-

лительную реакцию, тем самым уменьшая повреждение эндотелиальных клеток со-

судов головного мозга и, таким образом, ингибируя прогрессирование инсульта 

(Saba L. et al., 2020; Tsivgoulis G. et al., 2020). Однако на фоне COVID-19 резкое 

повышение ИЛ-10 наблюдается вместе с повышением других провоспалительных 

цитокинов, таких как ИЛ-6, ФНО, что является признаком гипервоспалительной 

реакции и развития полиорганных повреждений (Simani L. et al., 2021).  

В настоящем исследовании была отмечена разница среднего значения пока-

зателя ИЛ-10. Уровень ИЛ-10 у пациентов с инсультом на фоне COVID-19 превы-

шал значение данного показателя у пациентов с инсультом без COVID-19 в 6,3 раза 

(p < 0,05). У пациентов настоящего исследования повышение маркеров провоспа-

лительных цитокинов (ИЛ-6, ФНО, ИЛ-10), а также уровня D-димера соответствует 

утверждению о формировании полиорганных нарушений с высоким уровнем ле-

тальности при инсульте на фоне COVID-19. Также в настоящем исследовании была 
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подтверждена существенная разница среднего значения показателей провоспали-

тельных цитокинов у пациентов с полиорганной недостаточностью в сравнении с 

пациентами без СПОН. Среднее значение уровня ИЛ-6 было выше в 3,7 раза 

(p < 0,001), среднее значение уровня ИЛ-10 было выше в 2,8 раза (p < 0,001), сред-

нее значение ФНО – в 2,6 раза (p < 0,001). Таким образом, можно полагать, что по-

вышение уровня провоспалительных цитокинов с развитием «цитокинового 

шторма» приводит к формированию синдрома полиорганной недостаточности у 

пациентов с инсультом на фоне COVID-19. 

Согласно литературным источникам, основные патогенетические механизмы 

развития церебрального инсульта на фоне COVID-19, включающие нарушения в 

системе гемостаза и иммунной системе, сохраняются на протяжении первого года 

после выписки из стационара. Пациенты жалуются на повышенную утомляемость, 

головные боли, а также на появление тревожно-депрессивных расстройств 

(Rothstein A. et al., 2020; Caricchio R. et al., 2021). Помимо этого, у таких пациентов 

развивается декомпенсация хронических заболеваний, что может приводить к раз-

витию повторных сосудистых катастроф на постгоспитальном этапе.  

У пациентов, перенесших инсульт на фоне COVID-19, наблюдается высокая 

частота развития тревожно-депрессивных расстройств. В ряде литературных ис-

точников, посвященных изучению постинсультных нарушений и особенностям 

постковидного синдрома, отмечается, что риск развития тревожно-депрессивных 

расстройств значительно выше у пациентов с коморбидной патологией (Hess D. C. 

et al., 2020; Dennis A. et al., 2021; Tsampasian V. et al., 2023). Вследствие дисбаланса 

работы серотонинергической системы на фоне тревожно-депрессивного синдрома, 

формируются нарушения в системе гемостаза с развитием тромбообразования. Та-

ким образом, у пациентов с перенесенным инсультом на фоне COVID-19 и разви-

тием тревожно-депрессивных расстройств повышается риск  

повторных сосудистых катастроф (McAlpine L. S. et al., 2021; Shchukin I. A. et al., 

2022). 

В проведенном нами исследовании при изучении катамнеза до 1,5 лет было 

выявлено, что среди выживших пациентов, перенесших инсульт на фоне COVID-
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19 в первые 3 месяца после выписки из стационара, уровень летальности составил 

66,7%. В большинстве случаев причинами летальных исходов у таких пациентов 

стали: развитие тромбоэмболии легочной артерии (в 50%), острого коронарного 

синдрома (в 33,3%), а также повторного инсульта (в 16,7%). При этом отмечено, 

что в основной группе исследуемых пациентов число умерших было в 2 раза 

больше, чем в группе сравнения (p < 0,05). Это может указывать на возможность 

формирования тромботических осложнений с последующим развитием острых со-

судистых катастроф. 

Пациентам настоящего исследования в ранний восстановительный период 

проводилось анкетирование для оценки тревожно-депрессивных расстройств с ис-

пользованием шкалы депрессии Гамильтона и шкалы тревоги Спилбергера – Ха-

нина. В результате исследования среди опрошенных пациентов отмечалось депрес-

сивное расстройство средней степени по шкале депрессии Гамильтона (15,3±6,6 

баллов) и высокий уровень ситуативной (50,7±16,4 баллов) и личностной тревож-

ности (46,3±14,1 баллов) по шкале тревоги Спилбергера – Ханина. Исходя из этого, 

можно сделать вывод, что у пациентов, перенесших инсульт на фоне COVID-19, 

отмечается значительная выраженность тревожно-депрессивного расстройства 

(p < 0,05).  

В сочетании с декомпенсацией хронических сосудистых заболеваний, а 

также нарушениями в системе гемостаза у пациентов, перенесших инсульт на фоне 

коронавирусной инфекции, повышается риск развития острых сосудистых ката-

строф в раннем и позднем восстановительном периоде. 

Таким образом, проведенное исследование позволило выявить особенности 

течения церебрального инсульта на фоне COVID-19 с определением маркеров не-

благоприятного исхода. Были изучены типы тромботических осложнений и частота 

их формирования на госпитальном и постгоспитальном этапах, а также были выяв-

лены факторы риска развития полиорганной недостаточности. Определен высокий 

уровень показателей системы гемостаза и провоспалительных цитокинов ИЛ-6, 

ФНО и ИЛ-10 в первые сутки госпитализации у пациентов с летальным исходом, 
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что является важным прогностическим критерием исхода заболевания. Опреде-

лены риски неблагоприятного исхода на госпитальном и постгоспитальном этапах 

среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19. В настоящем исследовании было 

отмечено раннее развитие повторных острых сердечно-сосудистых катастроф 

среди выживших пациентов, перенесших инсульт на фоне COVID-19 на постгос-

питальном этапе. Полученные результаты указывают на необходимость проведе-

ния ранних диагностических методов, с исследованием показателей провоспали-

тельных цитокинов и системы гемостаза, с целью снизить риски развития острого 

церебрального инсульта у пациентов с новой коронавирусной инфекцией, а также 

для улучшения прогноза исхода заболевания и выживаемости. 
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ВЫВОДЫ 

 

1. У пациентов с инсультом на фоне COVID-19 наблюдается более тяжелое 

течение инсульта, по сравнению с пациентами с инсультом без COVID-19: синдром 

полиорганной недостаточности среди таких пациентов развивается в 9,5 раз чаще 

(90,5% и 9,5% соответственно, p < 0,001); тяжелый неврологический дефицит по 

NIHSS наблюдается в 1,6 раз чаще на 5-е и на 7-е сутки (p < 0,05); частота обшир-

ных очагов инсульта чаще в 1,6 раз (в 26,7% и в 16,7% соответственно, p < 0,05). 

2. Ранним предиктором неблагоприятного исхода у пациентов с инсультом 

на фоне COVID-19 являются изменения значений показателей системы гемостаза 

и провоспалительных цитокинов: повышение уровня D-димера в первые сутки (7,8 

± 7 мг/л, p < 0,001); повышение уровня ИЛ-6 в первые сутки (411,5 ± 188,4 пг/мл, p 

< 0,001); повышение уровня ФНО в первые сутки (19,3 ± 4,7 пг/мл, p < 0,001); по-

вышение уровня ИЛ-10 в первые сутки (62,5 ± 30 пг/мл, p < 0,05). У пациентов с 

COVID-19 с размером очага инсульта более 50 см³ летальный исход наблюдается в 

2 раза чаще, чем у пациентов без COVID-19 (p < 0,05). Частота летальных исходов 

среди пациентов с инсультом на фоне COVID-19 с тяжелым неврологическим де-

фицитом по шкале NIHSS выше в 2,7 раза (p < 0,05). Тяжелые формы коронавирус-

ной пневмонии в 8 раз повышают вероятность летального исхода у пациентов с 

инсультом (p < 0,001). 

3. Инсульт на фоне COVID-19 является предиктором острых сосудистых ка-

тастроф с летальным исходом на раннем госпитальном этапе. Частота развития по-

вторного инсульта с летальным исходом была в 2 раза выше у пациентов с корона-

вирусной инфекцией, чем у пациентов без COVID-19 (p < 0,05). Частота развития 

острого инфаркта миокарда была сопоставима в обеих группах исследования. Раз-

витие ТЭЛА среди пациентов основной группы отмечалось в 20% наблюдений, а 

среди пациентов группы сравнения не были отмечены случаи развития ТЭЛА. По-

вторные острые сосудистые катастрофы у пациентов с инсультом на фоне COVID-



133 

 

19 развиваются в 9,5 раза чаще (p < 0,001), что подтверждает влияние патогенети-

ческих особенностей коронавирусной инфекции на развитие полиорганной недо-

статочности. 

4. У пациентов, перенесших инсульт на фоне COVID-19, в постгоспитальном 

периоде сохраняется риск развития повторных сердечно-сосудистых катастроф. 

Причинами летальных исходов в первые три месяца (66,7%) отмечается: в 50% − 

ТЭЛА; в 33,3% − ОИМ; в 16,7% − ОНМК. Изменения показателей системы гемо-

стаза и провоспалительных цитокинов при выписке (повышенный уровень D-

димера − 7,9±9,3 мг/л, p < 0,001; повышенный уровень ИЛ-6 − 307,7±343,3 пг/мл, 

p < 0,001; повышенный уровень ИЛ-10 − 61,1±99,0 пг/мл, p < 0,05), неудовлетвори-

тельный функциональный исход, оцененный по индексу Бартел, в сочетании с де-

компенсацией хронических сосудистых заболеваний могут являться предикторами 

неблагоприятного исхода в постгоспитальном периоде в течение 1,5 лет.  
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. На госпитальном этапе пациентам с инсультом на фоне COVID-19 необхо-

димо проводить динамический скрининг лабораторных показателей, включающий 

исследование показателей системы гемостаза и провоспалительных цитокинов с 

определением уровней D-димера, ИЛ-6 и ФНО с первых суток госпитализации, с 

целью предупреждения развития острых сосудистых катастроф. 

2. Необходимо осуществлять мониторинг пациентов, перенесших тяжелый 

инсульт на фоне COVID-19 на постгоспитальном этапе. В связи с высокой частотой 

развития тромботических осложнений, таких как ТЭЛА, острый инфаркт миокарда 

и повторный инсульт, целесообразно проводить на амбулаторном этапе дополни-

тельное обследование с применением методов нейровизуализации, электро- и эхо-

кардиографии, а также ультразвукового исследования вен нижних конечностей не 

реже одного раза в полугодие. 
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ПЕРСПЕКТИВЫ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

 

Острый церебральный инсульт является одним из тяжелых осложнений на 

фоне коронавирусной инфекции COVID-19. По этой причине необходимо дальней-

шее изучение структуры заболевания, особенностей иммунологических наруше-

ний и патологии системы гемостаза с целью повышения эффективности методов 

обследования, лечения и профилактики пациентов с инсультом на фоне COVID-19. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

 

ГБ – гипертоническая болезнь 

ГИ – геморрагический инсульт 

ДВС – диссеминированное внутрисосудистое свертывание 

ИИ – ишемический инсульт 

МА – мерцательная аритмия 

ОДН – острая дыхательная недостаточность 

ОИМ – острый инфаркт миокарда 

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения 

ПИКС – постинфарктный кардиосклероз 

ПЦР – полимеразная цепная реакция 

СД – сахарный диабет 

СПОН – синдром полиорганной недостаточности 

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии 

ФНО – фактор некроза опухоли 

ЧСС – частота сердечных сокращений  

AUC – площадь под кривой 

COVID-19 – коронавирусная инфекция 2019 года 

Me – медиана 

NIHSS – шкала тяжести инсульта национального института здоровья 
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ПРИЛОЖЕНИЕ А 

 

Таблица А.1 – Шкала инсульта NIHSS 

Подраздел Оценивание 

1 2 

Уровень 

сознания  

(0–3 балла): 

– Ясное, живо реагирует; 

– Оглушение и/или сомноленция; можно добиться ответов и выполнения 

инструкций при минимальной стимуляции; 

– Глубокое оглушение или сопор, реагирует только на сильные и болевые 

раздражители, но движения не стереотипны. 

– Атония, арефлексия и ареактивность или ответы на раздражители состоят 

из рефлекторных нецеленаправленных движений и/или вегетативных реак-

ций 

Ответы  

на вопросы 

(0–2 балла 

– Правильные ответы на оба вопроса; 

– Правильный ответ на один вопрос; 

– Не ответил на оба вопроса 

Выполнение ко-

манд 

(0–2 балла): 

– Выполнил обе команды; 

– Выполнил одну команду; 

– Не выполнил ни одной из команд 

Движение 

глазных яблок (0–

2 балла): 

– В полном объеме; 

– Частичный парез взора; нарушены движения одного или обоих глаз, но 

нет тонической девиации глазных яблок и полного паралича взора. 

– Тоническая девиация глазных яблок или полный паралич взора, который 

сохраняется при проверке окулоцефалических рефлексов 

Поля зрения (0–3 

балла) 

– Не нарушены; 

– Частичная гемианопсия; 

– Полная гемианопсия; 

– Слепота (включая корковая) 

Парез мимической 

мускулатуры  

(0–3 балла): 

– Нормальные симметричные движения мимических мышц; 

– Легкий парез мимических мышц; 

– Умеренный прозопарез; 

– Паралич одной или обеих половин лица 

Двигательные 

функции верхней 

конечности (0–4 

балла): 

– Рука не опускается в течение 10 с. 

– Рука начинает опускаться до истечения 10 с, но не касается кровати или 

другой поверхности. 

– Рука удерживается какое-то время, но в течение 10 с, касается горизон-

тальной поверхности. 

– Рука сразу падает, но в ней есть движения. 

– Движения в руке отсутствуют; 

– Исследовать невозможно 

Двигательные 

функции нижней 

конечности (0–4 

балла): 

– Нога не опускается в течение 5 с. 

– Нога начинает опускаться до истечения 5 с, но не касается кровати. 

– Нога удерживается какое-то время, но в течение 5 с, касается горизонталь-

ной поверхности. 

– Нога сразу падает, но в ней есть движения. 

– Движения в ноге отсутствуют; 

– Исследовать невозможно 
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Продолжение таблицы А. 1 

1 2 

Атаксия 

в конечностях 

(0–2 баллов): 

– Атаксии нет; 

– Атаксия в одной конечности; 

– Атаксия в двух конечностях; 

– Исследовать невозможно 

Чувствительность 

(0–2 баллов): 

– Не нарушено; 

– Легкая или умеренная гемигипестезия;  

– Тяжелая гемигипестезия или гемианестезия 

Речь  

(0–3 балла): 

– Не нарушена; 

– Легкая или умеренная афазия; 

– Тяжелая афазия; 

– Тотальная афазия (мутизм) 

Дизартрия  

(0–2 балла): 

– Дизартрии нет; 

– Легкая или умеренная дизартрия; 

– Грубая дизартрия; 

– Исследовать невозможно 

Неглект  

(0–2 балла): 

– Нет нарушений; 

– Выявлены признаки гемиигнорирования одного вида раздражителей (зри-

тельных, сенсорных, слуховых); 

– Выявлены признаки гемиигнорирования более чем одного вида раздражи-

телей; не узнает свою руку или воспринимает лишь половину пространства  

 

Таблица А.2 – Модифицированная шкала Рэнкина 

Нет симптомов 0 

Отсутствие существенных нарушений жизнедеятельности, несмотря на наличие не-

которых симптомов: способен выполнять все повседневные обязанности 

1 

Легкое нарушение жизнедеятельности: неспособен выполнять некоторые прежние 

обязанности, однако справляется с собственными делами без посторонней помощи 

2 

Умеренное нарушение жизнедеятельности: требуется некоторая помощь, однако 

способен ходить без посторонней помощи 

3 

Выраженное нарушение жизнедеятельности: неспособен ходить без посторонней 

помощи, неспособен справляться со своими физическими потребностями без посто-

ронней помощи 

4 

Тяжелое нарушение жизнедеятельности: прикован к постели, недержание мочи и 

кала, требует постоянной помощи и присмотра персонала 

5 
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Таблица А. 3 – Шкала SOFA 

Функция Показатель 
Баллы 

0 1 2 3 4 

ЦНС Оценка по ШКГ, баллы 15 13–14 10–12 6–9 < 6 

Оксигенация PaO2/FiO2, мм рт. ст. ≥ 400 < 400 < 300 < 200* < 100* 

Гемодина-

мика 

Среднее АД, мм рт. ст. 

или дозы катехолами-

нов, мкг/кг в мин 

≥ 70 < 70 
Доф < 5 или Доб 

(любая доза) 

Доф 5,1–15 или 

Эпи (Нор) ≤ 0,1 

Доф > 15 

или Эпи 

(Нор) > 0,1 

Гемостаз Тромбоциты, ×109/мкл ≥ 150 < 150 < 100 < 50 < 20 

Печень Билирубин, мкмоль/л < 20 20–32 33–101 102–204 > 204 

Почки Креатинин, моль/л < 100 110–170 171–299 300–440 > 440 

 Диурез, мл/сут    < 500 < 200 

Примечание – * – на фоне респираторной поддержки; обозначения: Доф – дофамин, Доб – добу-

тамин, Эпи – эпинефрин (адреналин), Нор – норэпинефрин (норадреналин) 

 

Таблица А. 4 – Анкета для оценки состояния пациентов, перенесших церебраль-

ный инсульт 

№ Вопрос Ответ 

1. Испытываете ли Вы слабость и/или чувство неловкости в конечностях?  

2 б – часто; 1 б – иногда; 0 б – никогда 
 

2. Беспокоят ли Вас частые головные боли и/или головокружение? 

2 б – часто; 1 б – иногда; 0 б – никогда 
 

3. Замечали Вы ухудшение памяти за последний месяц? 

1 б – да; 0 б – нет 
 

4. Часто ли Вас беспокоит чувство тревоги и/ или пониженного настроения? 

2 б – часто; 1 б – иногда; 0 б – никогда 
 

5. Беспокоит ли Вас тяжесть в грудной области и/или затруднение дыхания? 

2 б – часто; 1 б – иногда; 0 б – никогда 
 

6.  Беспокоит ли Вас боли в грудной области? 

2 б – часто; 1 б – иногда; 0 б – никогда 
 

7. Замечали Вы за собой нарушение речи/ неспособность подбирать слова за послед-

ний месяц? 

2 б – часто; 1 б – иногда; 0 б – никогда 

 

8. Беспокоит ли Вас шаткость и неустойчивость при ходьбе?  

2 б – часто; 1 б – иногда; 0 б – никогда 
 

9. Способны ли Вы выполнять обычные повседневные обязанности без посторонней 

помощи? 

0 б – да; 1 б – нет 

 

10. Испытываете ли Вы затруднения при длительной ходьбе? 

2 б – часто; 1 б – иногда; 0 б – никогда 
 

11. Замечали ли Вы изменения цифр артериального давления и/или то, что лекарства 

от давления перестали помогать? 

2 б – часто; 1 б – иногда; 0 б – никогда 
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12. Замечали ли Вы обострение имеющихся хронических заболеваний после перенесен-

ного инсульта? 

1 б – да; 0 б – нет 

 

 Итого:  

 

Интерпретация:  

1) 13–21 баллов – неблагоприятный прогноз; 

2) 7–12 баллов – относительно благоприятный прогноз; 

3) 0–6 баллов – благоприятный прогноз. 
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Список пациентов 

№ 

п/п 
ФИО № и/б Год 

№ 

п/п 
ФИО № и/б Год 

1 А-ва А.Г. 37935 2020 36 К-ия С.М. 38622 2020 

2 А-ва Л.А. 35921 2020 37 К-ов Н.Б. 36442 2021 

3 А-на Л.Д. 15633 2020 38 Л-ва О.Е. 44455 2020 

4 А-ов А.С. 3496 2020 39 Л-ев А.В. 78036 2020 

5 Б-ва Л. 15534 2020 40 Л-ин Г.В. 42159 2020 

6 Б-ва Н.И. 25368 2020 41 Л-ко В.Т. 41423 2020 

7 Б-ев П.В. 37447 2020 42 Л-ко Л.Н. 39406 2020 

8 Б-ин И.А. 31338 2020 43 Л-на Л.П. 43798 2020 

9 Б-ов А.П. 38944 2020 44 П-ва В.А. 40861 2020 

10 Б-ый А.Г. 32926 2020 45 П-ев А.М. 36696 2020 

11 Б-ых Б.Н. 29005 2020 46 П-к Р.Н. 40509 2020 

12 В-ва М.Н. 25495 2020 47 П-ко Е.А. 38898 2021 

13 В-ин В.И. 9123 2020 48 П-на Р.А. 47001 2020 

14 В-ко Т.Ф. 26266 2020 49 П-на Т.А. 42635 2020 

15 Г-аг Я. 78024 2020 50 П-ов А.А 42854 2020 

16 Г-ва  Д.В. 1012 2020 51 П-ов Е.П. 33617 2020 

17 Г-ва А.А. 10526 2020 52 С-ва Е.П. 38713 2021 

18 Г-ва В.Н. 10948 2020 53 Т-н Е.Г. 40333 2020 

19 Г-ва Н.А. 26237 2021 54 Т-ов А.И. 43749 2020 

20 Г-ва Т.В. 24786 2021 55 Т-юк Г.В. 47033 2020 

21 Г-ев И.Н. 36908 2021 56 Х-ва Т.К. 47072 2020 

22 Г-ин В.Д. 41263 2020 57 Ш-ва С.В. 42227 2020 

23 Г-ин Н.В. 27553 2020 58 Ш-ин В.М. 43371 2020 

24 Г-ко А.А. 15148 2021 59 Ш-на Н.И. 43594 2020 

25 Е-ва В.М. 44317 2020 60 Ш-ов А.В. 41770 2020 

26 Е-на Н.А. 38963 2020 61 А-ва Р.Е. 15602 2021 

27 Ж-ов И.Н. 40812 2020 62 А-на Р.В. 21272 2021 

28 И-ва К.И. 39178 2021 63 Б-ва З.Я. 11635 2021 

29 К-ва В.Н. 37848 2021 64 Б-ва Р.С. 27623 2020 

30 К-ва Г.Г. 38249 2020 65 Б-ий Г.И. 30357 2021 

31 К-ва К.В. 36263 2021 66 Б-на А.А. 4199 2021 

32 К-ва Н.Ф. 40100 2020 67 Б-ов В.В. 41699 2020 

33 К-ва Т.А. 41932 2020 68 Г-ин Л.П. 44588 2020 

34 К-ва Т.В. 35256 2020 69 Д-ва Т.Б. 45083 2020 

35 К-ий В.Н. 45712 2020 70 К-ев И.В. 39447 2020 

71 К-ин А.И. 36932 2020     

72 К-ич И.Ю. 40517 2020     

73 К-ко Л.А. 43472 2020     

74 П-ва М.С. 43408 2021     

75 С-ов М.К. 38342 2021     
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76 Т-ев В.Д. 36425 2021     

77 Ф-ев В.Р. 38334 2021     

78 Ф-ов Е.Н. 41609 2020     

79 Х-ва Т.М. 45215 2020     

80 Х-ов Ш.Н. 40649 2020     

 

 










