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В декабре 2019 года в китайском городе Ухань появи-
лась серия случаев пневмонии различной степени 

тяжести неизвестного происхождения, похожая на вирус-
ную пневмонию. 11 марта 2020 года заболевание было 
классифицировано как пандемия, поскольку количество 
инфицированных и пораженных новой коронавирусной 
инфекцией (COVD‑19) стремительно расло [1].

Новая коронавирусная инфекция, вызываемая SARS-
CoV‑2, является высококонтагиозным вирусным заболе-
ванием, распространившимся по всему миру [2] и пере-
дающимся главным образом через дыхательные пути, при 
чихании или кашле инфицированного человека как при 
распространении вируса гриппа и других респираторных 
патогенов [3]. Существуют также алиментарный и фекаль-
но-оральный пути передачи вируса [4].

Вдыхаемый вирус SARS-CoV‑2, связываясь с эпителиаль-
ными клетками полости носа, реплицируется, а основным 
рецептором как для SARS-CoV‑2, так и SARS-CoV является 

ангиотензинпревращающий фактор 2 (АПФ‑2) [5]. Распро-
страняясь по проводящим дыхательным путям, инфицирован-
ные эпителиальные клетки являются основным источником 
бета- и лямбда-интерферонов, и вирус формирует устойчивый 
врожденный иммунный ответ, следовательно, в мазках из носа 
или мокроте можно выявить как вирусы (SARS-CoV‑2), так 
и ранние маркеры врожденного иммунного ответа [6].

Из-за снижения иммунного ответа и мукоцилиарного 
клиренса нарушается способность восстанавливать повреж-
денный эпителий, происходит быстрое распространение 
вируса в газообменные единицы легких, что обусловливает 
высокий риск заболеваемости у пожилых людей [7]. Про-
веденное T.T. Yao et al. исследование (2020) показало, что 
у пожилых пациентов, инфицированных COVID‑19, отме-
чалось повышенное количество лейкоцитов и нейтрофилов, 
снижение лимфоцитов по сравнению с пациентами молодого 
и среднего возраста. Выявляемое снижение лимфоцитов, 
по-видимому, связано с изменениями в анатомии легких 
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и атрофией дыхательной мускулатуры, что обусловливает 
изменения физиологических функций дыхательной сис-
темы: уменьшение просвета дыхательных путей, [8] резерва 
легких [9] и снижение функции защитного барьера [10]. 
Диссеминация вируса в легких, вызывающая диффузную 
интерстициальную и альвеолярную воспалительную экссу-
дацию, приводит к отеку, нарушению газообмена и гипоксии 
ЦНС, увеличивая бескислородный метаболизм в мито-
хондриях клеток головного мозга, способствуя развитию 
инсульта, особенно у пациентов, имеющих риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний. Вторичное поражение 
нервной системы при SARS-COV‑2 возникает вследствие раз-
вития острого или подострого аутоимунного процесса [11].

Известно, что вирус оказывает повреждающее вли-
яние на лимфоциты, главным образом на Т-клетки [12]. 
Гипофункция Т- и В-клеток и чрезмерная продукция ци-
токинов второго типа у пожилых людей нарушает процесс 
подавления репликации вируса, способствуя более силь-
ному врожденному ответу макроорганизма с устойчивым 
цитокиновым штормом и потенциально может привести 
к неблагоприятному исходу [13].

Следовательно, ослабление функции иммунной сис-
темы может быть основной причиной высокой смертности 
пожилых людей, инфицированных новой коронавирусной 
инфекцией [14].

Ряд исследований показывают, что COVID‑19 чаще 
поражает мужчин, чем женщин [15], что подтверждается 
в исследовании S. Lusignan, J. Dorward et al. (2020) с соот-
ношением 18,4 против 13,3 % [16]. Такое гендерное преобла-
дание мужчин, вероятно, связано с ролью половых гормонов 
и защитой Х-хромосомы, играющей важную роль в адап-
тивном и врожденном иммунитете [17]. Мужской пол более 
подвержен тяжелому течению заболевания, необходимости 
в искусственной вентиляции легких и высокой смертности, 
что, возможно, связано с преобладанием у мужчин андрогенов 
и более низкой концентрации антител к патогенному агенту, 
чем у женщин [18]. Более высокому риску смертности также 
подвержены представители этнических меньшинств, азиаты 
и чернокожие в сравнении с пациентами белой расы [16].

Иммунитет к вирусу SARS-CoV‑2 включает как клеточ-
но-опосредованные, так и гуморальные реакции, но его 
защитная роль от повторного инфицирования, а также 
окончательный клиренс вируса сомнительны [19].

Клинический спектр течения COVID‑19 весьма широк: 
от бессимптомного течения вплоть до тяжелой пневмонии, 
острого респираторного дистресс-синдрома и отека легких, 
приводящих к полиорганной недостаточности и даже 
смерти [20]. К наиболее частым симптомам COVID‑19 
относятся лихорадка, одышка, кашель и миалгия [21]. 
Продолжающиеся научные исследования показывают, что 
пациенты также демонстрируют атипичные симптомы, 
влияющие на тяжесть и прогрессирование заболевания, 
включая головную боль, заложенность носа, диарею, по-
терю вкуса или запаха, сыпь и конъюнктивит [22].

Появляется все больше сведений о многоступенчатости 
повреждающего влияния COVID‑19, утверждающих воз-
можность вируса способствовать развитию полиорганной 
недостаточности, к которой относятся интерстициальная 
пневмония, спленомегалия, гемоглобинурийный нефроз, 

гепатопатия, миопатия, цереброваскулярные нарушения 
и др [23].

Установить прямую причинно-следственную связь между 
COVID‑19 и острым ишемическим инсультом, особенно 
при наличии множества факторов риска сердечно-сосудис-
тых заболеваний и других механизмов инсульта, таких как 
атеросклероз крупных артерий или кардиоэмболия, возни-
кающая из-за фибрилляции предсердий, присутствующие 
у множества пациентов с COVID‑19, является трудным [24]. 
К цереброваскулярным осложнениям COVID‑19 можно от-
нести острое нарушение мозгового кровообращения, [25] судо-
роги и энцефалопатию [26]. О неврологических проявлениях 
COVID‑19, в частности инсульте, обычно сообщают на более 
позднем этапе течения заболевания [27]. Следует отметить, что 
COVID‑19 может поражать как центральную нервную систему, 
так и периферическую, типичными симптомами поражения 
могут быть головная боль, вертиго, когнитивные нарушения, 
эпилепсия, острая цереброваскулярная атаксия, агевзия, анос-
мия и невралгия [28]. В ходе обследования и лечения ряда 
пациентов с диагнозом COVID‑19 на момент постановки 
диагноза вместо типичных респираторных симптомов, таких 
как лихорадка и кашель, выявлялись только неврологические 
симптомы в виде неспецифических симптомов проявления 
COVID‑19 – головной боли, вялости, нарушений ходьбы и не-
домогания, а также более тяжелых нарушений – васкулитов 
и (или) васкулопатий, венозных тромбозов, кровоизлияний, 
инфаркта мозга, реверсивных синдромов и других невроло-
гических расстройств [29].

В исследовании, проведенном Mao et al. среди 214 паци-
ентов с диагнозом COVID‑19, у 78 выявлены неврологиче-
ские расстройства: со стороны центральной нервной системы 
(ЦНС) – головная боль, головокружение, нарушение сознания, 
ишемический инсульт, кровоизлияние в мозг, острый гемор-
рагический энцефалит, некротизирующая энцефалопатия, 
энцефалопатия критических состояний, таких как цитокиновая 
и гипокси-ишемическая, энцефалит, менингит, менингоэн-
цефалит, вентрикулит, миелит, демиелинизирующие и ней-
родегенеративные заболевания головного мозга; со стороны 
периферической нервной системы – аносмия, агевзия, невро-
патическая боль, синдром Гийена–Барре, синдром Миллера 
Фишера, ХВДП, краниальные мононевропатии; со стороны 
опорно-двигательного аппарата – мышечная боль с повыше-
нием уровня сывороточной креатинкиназы, воспалительные 
миопатии, миастенический криз, злокачественный синдром. 
Среди всех неврологических проявлений симптомы со сторо-
ны ЦНС были наиболее значимыми: так, из пяти пациентов 
с диагностированным ишемическим инсультом выжил только 
один [30]. В исследовании A. Mahammedi et al. (2020) у 108 
госпитализированных пациентов с COVID‑19, по результатам 
нейровизуализации, острая ишемия головного мозга была вы-
явлена в 31 % случаев [31]. В ретроспективном исследовании 73 
пациентов с COVID‑19 с неврологическими симптомами у 23 % 
был инфаркт мозга [32]. В отчете крупной медицинской сис-
темы Нью-Йорка 2020 года сообщается о 0,9 % случаев острого 
ишемического инсульта (ОИИ) у 3556 госпитализированных 
пациентов с COVID‑19 [33]. В исследовании G. Aggarwal et 
al. (2020) было описано, что проявление цереброваскулярной 
патологии в 2,5 раза повышает риск тяжелого течения патоло-
гического процесса у пациентов с инфекцией COVID‑19 [30].
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Помимо множественных описанных случаев возникнове-
ния острого ишемического инсульта в сочетании с COVID‑19 
у пожилых пациентов с установленными факторами риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, также представлены 
сведения о развитии данной патологии у лиц молодого воз-
раста, не имеющих факторов риска сердечно-сосудистых 
заболеваний [33]. Данные отчета D. E. Klein et al. (2020) под-
тверждают наличие цереброваскулярных осложнений новой 
коронавирусной инфекции у молодых людей, не имеющих 
факторов риска, с проявлением атипичной картины болез-
ни и первичными цереброваскулярными синдромами [34]. 
Подтверждением цереброваскулярных осложнений при 
коронавирусной инфекции являются данные T. J. Oxley et 
al. (2020), свидетельствующие о семикратном увеличении 
частоты ишемического инсульта у пациентов в возрасте 
до 50 лет [35]. В работах S. Fridman et al. (2020) был проведен 
анализ факторов риска, частоты сопутствующих сосудистых 
заболеваний, подтипов, клинических характеристик и исходов 
у молодых пациентов (до 50 лет) с COVID‑19, перенесших 
инсульт, в сравнении с пациентами среднего (50–70 лет) 
и пожилого (старше 70 лет) возраста. У пациентов в возрасте 
до 50 лет с ишемическим инсультом отмечалась самая низкая 
распространенность гипертонии, фибрилляции предсердий 
и ишемической болезни сердца по сравнению с другими 
возрастными группами. Почти у 50 % пациентов в возрасте 
до 50 лет инсульт был выявлен до появления респираторных 
симптомов COVID‑19 в сравнении с другими возрастными 
группами. Результаты этого исследования имеют важное кли-
ническое значение и свидетельствуют, что в эпоху пандемии 
COVID‑19 более молодые пациенты, поступающие в отде-
ление неотложной помощи с острым нарушением мозгового 
кровообращения, должны быть обследованы на наличие 
SARS-CoV‑2 даже при отсутствии конкретных типичных 
симптомов ковидной инфекции или независимо от отсутствия 
в анамнезе COVID‑19 [36]. У пациентов до 50 лет с ишеми-
ческим инсультом был выявлен повышенный уровень сердеч-
ного тропонина (80,0 %; p = 0,046), являющегося маркером 
острого или хронического повреждения миокарда, а также 
признаком риска инсульта [37]. Этому свидетельствует также 
результат исследования J. F. Scheitz et al. (2015), показавший 
повышение уровня тропонина у 80 % лиц молодого возраста 
с ишемическим инсультом в сравнении с пациентами дру-
гих возрастных групп (40 %) [38]. Как известно, основной 
причиной кардиогенной эмболии у лиц молодого возраста 
являются поражение клапанов сердца (врожденные, при-
обретенные, искусственные клапаны), инфаркты миокарда, 
кардиомиопатии, опухоли сердца. Фибрилляция предсердий, 
как фактор риска, у таких пациентов встречается редко [39]. 
Из этого следует, что поражение сердца у лиц молодого воз-
раста может быть потенциальным механизмом, связывающим 
COVID‑19 с острым ишемическим инсультом, следователь-
но, такие осложнения COVID‑19, как миокардит, аритмия 
и гипотония, могут способствовать гипоперфузии головного 
мозга и развитию острого ишемического инсульта [40]. Более 
редкой причиной инсульта у пациентов с COVID‑19 является 
тромбоз экстракраниальных сонных артерий (M. F. Goldberg, 
et al., 2020) [41]. Механизм тромбоза до сих пор до конца 
не изучен, предполагают, что процесс обусловлен наруше-
нием регуляции каскада свертывания крови, эндотелиальной 

дисфункцией и эндотелиитом [42]. Более того, гипоксемия, 
возникающая на фоне повышения вязкости крови и актива-
ции генов, которые опосредуют коагуляцию и фибринолиз, 
способствует развитию тромботических явлений [43].

У пациентов с тяжелым течением COVID‑19, в отличие 
от пациентов с более легкими формами, отмечено повышение 
уровня d-димера и продуктов распада фибрина/фибриногена 
(H. Han, L. Yang, et al., 2020) [44]. Так, в работах S. T. Reddy, 
et. al. (2020) у 6 пациентов с ишемическим инсультом из 10 
были обнаружены инсульты неустановленной этиологии, 
которые могут быть связаны с состоянием гиперкоагуля-
ции, вызванной инфекцией COVID‑19, сопровождающи-
еся повышением уровня D-димера, лактат-дегидрогеназы 
и лимфопенией [45]. Развитие гиперкоагуляции у пациентов 
с инфекцией COVID‑19 повышает риск артериальной и ве-
нозной тромбоэмболии, венозного тромбоза, ДВС-синдрома, 
тромбоэмболии легочных артерий и инсульта [33]. По данным 
Яги и др. (2020), у 32 госпитализированных пациентов с по-
ложительным тестом на COVID‑19 из 3556 был подтвержден 
криптогенный инсульт, почти половина которых (43,8 %) были 
госпитализированы из-за инфаркта головного мозга, что еще 
раз свидетельствует о том, что развитие инсульта неизвестной 
этиологии, вероятно, связано с гиперкоагуляцией, вызванной 
инфекцией SARS-CoV‑2 [46]. В исследовании A. E. Merkler 
et al (2020) обследованы 1916 пациентов (средний возраст 
64 года), которые были разделены на две группы: перенесшие 
COVID‑19 в сочетании с ишемическим инсультом (n = 31) 
и перенесшие COVID‑19 без цереброваскулярных осложне-
ний (n = 1885). Среди причин цереброваскулярной патологии 
у пациентов с COVID‑19 ведущее место занимает крипто-
генный инсульт (19,7–39,5 %), в том числе у лиц молодого 
и среднего возраста. Выяснилось, что риск смертности среди 
пациентов с COVID‑19 и ишемическим инсультом выше, 
чем у пациентов с COVID‑19 без ишемического инсульта: 
32 против 14 % [47].

Коагулопатия при COVID‑19 связана с выраженной 
воспалительной реакцией и воспалительным ответом, 
коррелирует с тяжестью и прогнозом COVID‑19, что яв-
ляется существенным фактором риска инсульта у госпи-
тализированных пациентов, предвещающий повышение 
смертности [48].

В когортном исследовании REGARDS (2019) отмече-
но значение уровня циркулирующего ИЛ‑6, значительно 
увеличивающего риск инсульта и тяжести симптомов 
COVID‑19 независимо от наличия предрасполагающих 
факторов [49]. Повышенный уровень интерлейкина‑6 
может играть ключевую роль в патогенезе заболевания 
у пациентов с COVID‑19 в сочетании с инсультом, что 
определяет значимость провоспалительных антител к ре-
цепторам интерлейкина в качестве потенциального ва-
рианта в лечении определенной группы пациентов [50].

Результаты многочисленных исследований утверждают, 
что одним из важных факторов развития ишемического 
инсульта у лиц молодого возраста являются обменные на-
рушения гомоцистеина. Гипергомоцистеинемия приводит 
к повреждению эндотелия и усиливает протромботиче-
скую тенденцию, способствуя развитию церебральной 
сосудистой окклюзии или стенозу, тромбозу и ишемии 
головного мозга [51, 52, 53].
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В отличие от инсультов, обусловленных поражением ар-
терий головного мозга при ковидной инфекции, значительно 
(0,5–1,0 %) реже возникает инсульт, связанный с тромбозом 
венозных синусов головного мозга, кореллирующий с тя-
желой формой COVID‑19 [54]. У пациентов с церебраль-
ным венозным тромбозом выявляются генетическая пред-
расположенность к тромбофилии, дефицит протеина C, S 
и антитромбина III, лейденский фактор V и мутации гена 
протромбина G20210A. Мутации этих генов тромбофилии 
являются дополнительным фактором развития инсультов. Вы-
явление у молодых пациентов с инсультом данных мутаций, 
ассоциирующихся с тромбофилией, необходимо проводить, 
если в анамнезе имеются тромбозы и наследственная пред-
расположенность [55]. Генетические факторы риска тромбоза 
в сочетании с активацией тромбоцитарного гемостаза у па-
циентов с наличием патологической извитости магистраль-
ных артерий головы повышают риск тромбообразования, 
способствуя развитию цереброваскулярных нарушений [56]. 
Следовательно, клиницисты должны опасаться, что тромбо-
тические последствия, такие как инсульт, могут наблюдаться 
как на ранней, так и на поздней фазах инфекции [57].

Помимо того что COVID‑19 ассоциирован с нарушением 
коагуляции, повышением D-димера, воспалением сосуди-
стой стенки, нарушением обмена гомоцистеина, повыше-
нием уровня интерлейкинов, факторами риска тромбоза, 
данные научно-исследовательского центра (Н. И. Долгова 
и др., 2020) утверждают, что в развитии цереброваскулярных 
осложнений важная роль принадлежит также психосомати-
ческим факторам, так как боязнь заразиться способствует 
повышению артериального давления, вызывая спазм сосудов, 
в том числе головного мозга, тем самым повышается риск 
развития сосудистых осложнений [58].

Вследствие развития цереброваскулярных наруше-
ний ухудшается качество жизни не только заболевшего, 
но и всей его семьи, так как, помимо колоссальных мораль-
ных страданий, требуются также материальные расходы, 
связанные с лечением, реабилитацией и уходом. Все это 
указывает на необходимость повышения эффективности 
лечения и снижения затрат при ведении пациентов с це-
реброваскулярными расстройствами [59]. При коррекции 
цереброваскулярных нарушений наибольший интерес 
представляют препараты с комплексным действием, вли-
яющие одновременно на несколько основных звеньев 
патологического процесса, одним из них является Семакс.

Семакс представляет собой синтетический пептид, 
являющийся аналогом фрагмента АКТГ4–10 (метионил-
глутамил-гистидил-фенилаланил-пролил-глицил-про-
лин), полностью лишенный гормональной активности 
и имеющий нейропротективный, нейрометаболический, 
антиоксидантный, ноотропный, нейротрофический, анти-
астенический и, что особенно важно, антитромботический 
эффекты. Препарат обладает фибринодеполимеризацион-
ной и антикоагулянтной активностью, активирует тканевой 
активатор плазминогена и снижает агрегацию тромбоцитов.

Таким образом, подробное изучение патологического 
влияния новой коронавирусной инфекции на развитие 
цереброваскулярной патологии, с учетом клинически зна-
чимых лабораторных показателей, генетических факторов 
свертывающей системы крови, активации тромбоцитарного 

гемостаза на фоне факторов риска, способствующих воз-
можному стремительному развитию цереброваскулярных 
осложнений у лиц молодого и среднего возраста на фоне 
коронавирусной инфекции, позволит обеспечить раннюю 
диагностику, профилактику и своевременную целена-
правленную коррекцию цереброваскулярных нарушений.
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