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РЕЗЮМЕ
Нарушение мозгового кровообращения является одним из наиболее тяжелых осложнений COVID‑19. Развивающиеся 
на фоне коронавирусной инфекции инсульты чаще связаны с окклюзией крупных сосудов, имеют более тяжелое течение. 
Частота инсультов, связанных с COVID‑19, по данным разных авторов, колеблется в пределах 1–6 %.
Цель исследования. Изучение этиопатогенетических факторов, особенностей течения инсульта после перенесенной 
коронавирусной инфекции, анализ возможной взаимосвязи тяжести перенесенного COVID‑19 и тяжести инсульта.
Материалы и методы. Наблюдение 110 пациентов неврологического отделения БУЗ УР «Первая республиканская 
клиническая больница» Минздрава Удмуртии за период 2020–2021 годов с подтвержденным ишемическим или 
геморрагическим инсультом, возникшим после перенесенного COVID‑19. Статистическая обработка данных проводилась 
в Microsoft Excel 2013, MedCalc.
Результаты. В структуре сопутствующих заболеваний у обследуемых преобладали гипертоническая болезнь, атеросклероз, 
нарушение ритма сердца. В 88,0 % случаев у пациентов после перенесенной коронавирусной инфекции наблюдался 
ишемический инсульт, преимущественно поражение касалось каротидного бассейна (55,5 %). У пациентов чаще возникали 
очаговые неврологические симптомы, среди которых преобладали гемипарезы и гемиплегии. Особенностями результатов 
лабораторной диагностики является наличие коагулопатии, почечно-печеночной недостаточности – повышение уровня 
фибриногена, Д-димеров, креатинина, мочевины, протеинурия. По данным нейровизуализации, в 54,5 % случаев очаг инсульта 
составлял более 15 мм, при дуплексном сканировании сосудов в 95,0 % случаев были обнаружены признаки атеросклероза 
брахиоцефальных артерий, сонных артерий – в 54,5 % случаев. Путем корреляционного анализа была выявлена взаимосвязь 
тяжести перенесенного COVID‑19 и клинических проявлений инсульта. Большая часть инсультов возникла у обследуемых 
в сроки 1–6 месяцев (40,9 %) после перенесенного COVID‑19.
Выводы. В развитии инсульта после COVID‑19 значительную роль играют коагулопатия, наличие почечно-печеночной 
недостаточности, сердечно-сосудистой сопутствующей патологии, где большую значимость имеют гипертоническая 
болезнь, атеросклероз. Тяжесть инсульта взаимосвязана с тяжестью перенесенного COVID‑19.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: ишемический инсульт, геморрагический инсульт, COVID‑19, коронавирусная инфекция, этиопатогенез, 
коагулопатия, тромбоз, гипертоническая болезнь.
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Features of etiopathogenetic factors and course 
of stroke after coronavirus infection
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SUMMARY
Disorder of coronary circulation is one of the most severe complications of COVID‑19. Strokes that develop against the background 
of coronavirus infection are more often associated with occlusion of large vessels and have a more severe course. The frequency 
of strokes associated with COVID‑19, according to different authors, ranges from 1 to 6 %.
Objective. To analyze the etiopathogenetic factors, the course of stroke after a coronavirus infection, and to analyze the possible 
relationship between the severity of COVID‑19 and the severity of stroke.
Materials and methods. Observation of 110 patients of the neurological department of the First Republican Clinical Hospital of 
Udmurtia for the period from 2020 to 2021 with confirmed ischemic or hemorrhagic stroke associated with COVID‑19. Statistical 
data processing was carried out in Microsoft Excel 2013, MedCalc.
Results. Hypertension, atherosclerosis, and cardiac arrhythmia predominated in the structure of comorbidities in the examined patients. In 

88.0 % of cases, ischemic stroke was observed in patients after infection, mainly the lesion concerned the carotid basin (55.5 %). Patients more often had focal 
neurological symptoms, among which hemiparesis and hemiplegia prevailed. Features of the results of laboratory diagnostics is the presence of coagulopathy, 
renal and hepatic insufficiency: increased levels of fibrinogen, D-dimers, creatinine, urea, proteinuria. According to neuroimaging data, in 54.5 % of cases, the 
stroke focus was more than 15 mm; duplex scanning of vessels in 95.0 % of cases revealed signs of atherosclerosis of the brachiocephalic arteries, carotid arteries 
in 54.5 % of cases. Correlation analysis revealed the relationship between the severity of COVID‑19 and the clinical manifestations of stroke. Most of the strokes 
occurred in the subjects within 1–6 months (40.9 %) after suffering COVID‑19.
Conclusion. In the development of stroke after suffering COVID‑19, coagulopathy, renal liver failure, cardiovascular comorbidities, especially 
hypertension, and atherosclerosis play a significant role. Stroke severity is correlated with the severity of COVID‑19.
KEYWORDS: ischemic stroke, hemorrhagic stroke, COVID‑19, coronavirus infection, etiopathogenesis, coagulopathy, thrombosis, hypertension.
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Введение
Актуальность проводимого исследования обусловлена 

недостаточной изученностью формирования и течения 
инсульта после перенесенного COVID‑19. Высокая со-
циальная значимость заключается в снижении трудоспо-
собности, высокой инвалидизации и смертности данного 
контингента больных. Лидирующая роль среди осложне-
ний COVID‑19 со стороны нервной системы принадлежит 
инсульту (преимущественно ишемическому) [1, 2].

Проявления инсульта могут отражать либо прямое действие 
вируса, либо нарушение регуляции иммунного ответа, которые 
сходятся в гипервоспалительных процессах и дисфункции 
свертывающей системы крови [3, 4, 5]. Смерть ткани головного 
мозга, наблюдаемая при ишемическом и геморрагическом 
инсульте, приводит к избыточному высвобождению DAMP, 
что, в свою очередь, оказывает прямое повреждающее воз-
действие на эндотелий сосудов, способствуя нарушению ГЭБ, 
попаданию цитокинов, вирусных частиц в паренхиму моз-
га [6]. Во время гипервоспалительного состояния COVID‑19 
перепроизводство провоспалительных белков острого ответа 
и молекул адгезии вместе с циркулирующими активирован-
ными лейкоцитами может привести к усилению локального 
воспалительного процесса в ишемизированном участке мозга. 
Это может быть одним из возможных объяснений повышенной 
тяжести инсульта у пациентов с COVID‑19 [7].

В одном из метаанализов у пациентов, страдающих 
тяжелой формой COVID‑19, было выявлено пятикратное 
увеличение риска инсульта, клинические и рентгенологи-
ческие результаты заболевания были хуже, чем у пациен-
тов без COVID‑19 [6]. Вероятно, существует несколько 
факторов, способствующих увеличению тяжести инсульта 
и смертности у этих пациентов [7].

К особенностям проявлений инсульта, по мнению неко-
торых авторов, относятся склонность к окклюзии крупных 
сосудов, многоочаговость инсульта. А поражение мелких 
сосудов головного мозга, церебральный венозный тромбоз 
и внутримозговое кровоизлияние встречаются реже [8]. 
Важно отметить, что в большинстве случаев у пациентов 
уже имеются основные факторы риска развития сосуди-
стых заболеваний (в частности, гипертоническая болезнь, 
атеросклероз [2, 9, 10, 11]) и, следовательно, в этой группе 
инфекция может представлять собой триггер [12]. Недоста-
точное количество публикаций, разночтение полученных 
результатов инсульта после перенесенного COVID‑19 
послужили основанием для данного исследования.

Цель исследования
Выявить этиопатогенетические факторы, особенности 

течения инсульта после перенесенной коронавирусной 
инфекции, проанализировать возможную взаимосвязь 
тяжести перенесенного COVID‑19 и тяжести инсульта, 
оценить сроки возникновения инсульта после перенесен-
ной коронавирусной инфекции.

Материалы и методы
Под нашим наблюдением находились 110 пациентов 

с диагностированным острым нарушением мозгового 
кровообращения в 2020–2021 годы, которые ранее пере-
несли COVID‑19.

Критериями подтверждения COVID‑19 являлись лабора-
торные тесты (ПЦР-диагностика) и характерные признаки 
поражения легочной ткани при диагностировании поражения 
соответствующей локализации. Стоит отметить, что все 
пациенты получали полный объем лечения по основному 
заболеванию и по сопутствующей патологии в соответствии 
с приказами и стандартами по нозологии. При диагностиро-
ванной новой коронавирусной инфекции – в соответствии 
с временными клиническими рекомендациями по лечению 
новой коронавирусной инфекции (версия 1–7). Для диагно-
стирования и лечения церебрального инсульта использовались 
стандарт специализированной медицинской помощи при 
внутримозговом кровоизлиянии (консервативное лечение) 
(приказ МЗ РФ № 1692н от 29.12.2012); стандарт специ-
ализированной медицинской помощи при инфаркте мозга 
(приказ МЗ РФ № 1740н от 29.12.2012); стандарт специали-
зированной медицинской помощи при субарахноидальных 
и внутримозговых кровоизлияниях (приказ МЗ РФ № 395ан 
от 01.07.2015); стандарт скорой медицинской помощи при 
инсульте (приказ МЗ РФ № 1282 от 20.12.2012).

Обследование всех больных включало неврологиче-
ский осмотр, ультразвуковую доплерографию брахио-
цефальных артерий, ЭКГ, эхокардиографию, проведение 
нейровизуализации – КТ (компьютерной томографии), 
МРТ (магнитно-резонансной томографии) головного мозга, 
клинический анализ крови, биохимический анализ крови, 
липидограмму, коагулограмму.

Оценка степени тяжести инсульта производилась по шка-
ле инсульта Национального института здоровья (the National 
Institutes of Health Stroke Scale, NIHSS). Для оценки функ-
ционального исхода использовалась шкала Рэнкина. Оценка 
коморбидности осуществлялась с помощью расчета индекса 
M. Charlson (Charlson Comorbidity Index, CCI).

Статистическая обработка проводилась с помощью 
пакета программ Microsoft Excel 2013, MedCalc. С целью 
статистического изучения связи между явлениями ис-
пользовался коэффициент корреляции Спирмена. Статис-
тически значимыми считались результаты при р < 0,05.

Результаты
Средний возраст пациентов составил 70,5 года (диа-

пазон от 46 до 89 лет): у мужчин – 69,0 года, у женщин – 
71,4. По гендерному типу лица женского пола составили 
58,2 % (n = 64), мужского – 41,8 % (n = 46).

Семейный анамнез был отягощен у 41 (37,3 %) обсле-
дуемого, острое нарушение мозгового кровообращения 
встречалось в 41,46 % (n = 17) случаев, гипертоническая 
болезнь – в 36,59 % (n = 15) случаев, ишемическая болезнь 
сердца – в 24,39 % (n = 10) случаев. Реже наблюдались онко-
логические заболевания – в 21,95 % (n = 9) случаев, инфаркт 
миокарда – в 17,07 % (n = 7), сахарный диабет – в 12,20 % 
(n = 5). У 69 обследуемых семейный анамнез неизвестен.

Данные о наличии или отсутствии вредных привычек 
были выяснены у 83 человек. Встречались курение и упо-
требление алкоголя у 14,50 % (n = 12) и 12,50 % (n = 10) 
пациентов соответственно.

Индекс коморбидности составил 6,31 ± 2,02. Сопут-
ствующая патология встречалась у всех обследуемых. 
У больных отмечено наличие атеросклероза в 56,4 % (n = 
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62) случаев, нарушения ритма сердца – в 63,6 % (n = 70), 
варикозной болезни – в 58,2 % (n = 64), ишемической 
болезни сердца – в 57,3 % (n = 63), сахарного диабета – 
в 30,9 % (n = 34) случаев. Гипертоническая болезнь III 
стадии была отмечена у 80,0 % (n = 88) обследуемых, 
у 1,8 % (n = 2) стадия не была уточнена, у остальных ги-
пертоническая болезнь отсутствовала. Гипертоническая 
болезнь I степени – у 4,5 % (n = 5), II степени – у 5,5 % 
(n = 6), III степени – у 71,8 % (n = 79) обследуемых.

Согласно данным Федерального регистра переболевших 
COVID‑19, большинство обследуемых перенесли корона-
вирусную инфекцию средней степени тяжести – 85,4 % (n = 
94), 9,1 % (n = 10) – тяжелой степени у 5,5 % (n = 6) была за-
регистрирована легкая степень тяжести инфекции. В нашем 
исследовании установлено, что развитие ОНМК после пере-
несенного COVID‑19 в 23,6 % (n = 26) случаев приходится 
на временной промежуток от 6 месяцев до года, в 22,7 % 
(n = 25) случаев – на промежуток 3–6 месяцев, в 18,2 % 
(n = 20) случаев – на промежуток 1–3 месяца, в 18,2 % (n = 
20) случаев – на промежуток 1–10 дней, в 10,9 % (n = 12) 
случаев – от 10 дней до месяца и в 6,4 % (n = 7) случаев 
до возникновения инсульта прошло более года.

Изучение особенностей возникшего инсульта показало 
значительное преобладание случаев ишемических инсультов 
по сравнению с геморрагическими. Доля пациентов с ише-
мическим инсультом составила 88 % (n = 97), в то время как 
число пациентов с проявлениями геморрагического инсульта 
составило 12 % (n = 13). Транзиторная ишемическая атака 
предшествовала инсульту у 20 % (n = 22) пациентов. По-
вторный ишемический инсульт выявлен у 7,27 % (n = 8) 
и геморрагический инсульт – у 0,91 % (n = 1) пациентов.

По локализации очага инсульта выявлены следующие 
особенности. Преобладали пациенты с поражением каротид-

ного бассейна – 55,50 % (n = 61). Доля пациентов с пораже-
нием вертебрально-базилярного бассейна составила 45,50 % 
(n = 49). Ишемический атеротромботический инсульт от-
мечался в 36,08 % (n = 35) случаев, кардиоэмболический – 
в 27,84 % (n = 27), лакунарный – в 23,71 % (n = 23) случаев. 
Ишемический инсульт другой установленной этиологии 
отмечался у 4,12 % (n = 4) обследуемых, неустановленной 
этиологии – у 8,25 % (n = 8) от числа всех ишемических 
инсультов. Внутримозговое субкортикальное кровоизли-
яние в полушарие отмечалось в 84,62 % (n = 11) случаев, 
множественная локализации кровоизлияний – в 15,38 % 
(n = 2) случаев от числа всех геморрагических инсультов.

По выраженности неврологических нарушений у паци-
ентов после перенесенного инсульта наблюдались двига-
тельные нарушения, основу которых составили гемипарезы 
и гемиплегии в 61,80 % случаев (n = 68). Парез мимической 
мускулатуры наблюдался в 40,00 % (n = 44) случаев. Выявле-
ны нарушения чувствительности в 21,81 % случаев (n = 24), 
глазодвигательные – в 20,00 % (n = 22), речевые – в 18,20 % 
(n = 20) и когнитивные – в 3,63 % (n = 4) случаев. Встре-
чались также такие синдромы, как вестибуломозжечковый 
в 20,90 % (n = 23) случаев, псевдобульбарный – в 20,00 % 
(n = 22) случаев, бульбарно-псевдобульбарный – в 5,45 % 
(n = 6), бульбарный – в 4,54 % (n = 5) случаев. Кроме того, 
инсульт клинически проявлялся общемозговой неврологи-
ческой симптоматикой в 30,00 % (n = 33) случаев.

По данным оценочной шкалы тяжести инсульта NIHSS, 
преобладали пациенты с инсультом средней степени тяжести – 
38,2 % (n = 42) и легкой степени тяжести – 36,4 % (n = 40), 
у 25,5 % (n = 28) пациентов был инсульт тяжелой степени 
тяжести. Согласно шкале исходов Рэнкина при поступлении 
превалировали пациенты с легким нарушением жизнедея-
тельности (2 балла) – 21,8 % (n = 24), выраженным (4 балла) 
и грубым (5 баллов) нарушением жизнедеятельности в равной 
доле в каждой группе у 20,9 % (n = 23) пациентов. Умерен-
ные нарушения жизнедеятельности имели 20,0 % (n = 22) 
пациентов, не было симптомов заболевания у 16,4 % (n = 18).

Лабораторные данные, отражающие клинико-мета-
болические параметры у больных, приведены в таблице. 
Были установлены следующие особенности: коагулопатия 
(повышенный уровень фибриногена, D-димеров, МНО, 
АЧТВ); изменения уровня показателей, свидетельствующих 
о наличии печеночной и почечной дисфункции (повы-
шенный уровень белка в моче, печеночных трансаминаз, 
билирубина, мочевины и креатинина в крови).

Все случаи острого инсульта были подтверждены при 
помощи методов нейровизуализации – компьютерной томо-
графии, магнитно-резонансной томографии. Согласно полу-
ченным данным, чаще поражались лобные (37,3 %), височные 
(23,6 %) и теменные (31,8 %) доли. Кроме того, повреждение 
затылочных долей отмечалось в 16,4 % случаев, мозжечка – 
в 12,7 % и ствола мозга – в 12,7 % случаев. Очаг инсульта 
отсутствовал в 9,1 % (n = 10) случаев, размером менее 15 мм 
отмечался в 17,3 % (n = 19) случаев, очаг более 15 мм – в 54,5 % 
(n = 60), в остальных случаях размер очага не был указан.

По данным электрокардиографического исследования, 
у пациентов были выявлены следующие изменения: ги-
пертрофия миокарда в 46,4 % (n = 51) случаев, аритмия – 
в 35,5 % (n = 39), блокады – в 26,4 % (n = 29), фибрилляция 

Таблица
Результаты лабораторной диагностики

Показатели
Референсные 

значения

Среднее 
значение 

нормы, 
n (%) 
M ± m

Отклонение 
от нормы, 

n (%) 
M ± m

Изменения показателей 
в промежутке до 3 

месяцев у пациентов 
с отклонением 
от нормы, n (%)

M ± m
МНО

0,8–1,2
95 (86,40)
1,10 ± 0,60

15 (13,6)
2,51 ± 1,40

5 (33,3)
2,50 ± 1,80

АЧТВ
21,0–36,5 с

83 (75,40)
32,10 ± 3,50

25 (22,7)
51,20 ± 5,20

10 (40)
54,40 ± 16,90

Фибриноген
2–4 г/л

72 (65,40)
2,80 ± 0,70

35 (31,8)
5,20 ± 1,20

11 (31,4)
4,30 ± 1,90

D-димер
0–0,4 мкг/мл

90 (81,80)
0,20 ± 0,09

29 (26,4)
4,27 ± 1,90

10 (34,5)
4,90 ± 2,20

АСТ
0–40 Ед/л

98 (89,00)
28,00 ± 5,40

12 (10,9)
185,50 ± 121,20

3 (25)
75,50 ± 55,40

АЛТ
0–40 Ед/л

106 (95,40)
21,40 ± 1,80

15 (13,6)
121,40 ± 0,67

6 (40)
59,40 ± 19,80

Креатинин
53–97 

мкмоль/л

70 (63,63)
87,20 ± 8,20

37 (33,6)
165,60 ± 81,30

14 (37,8)
103,30 ± 104,10

Мочевина
3,2–

7,3 ммоль/л

74 (67,27)
6,40 ± 0,80

33 (30 %)
17,50 ± 12,00

11 (33,3 %)
19,30 ± 12,50

Билирубин 
общий
3,4–17,1 

мкмоль/л

103 (93,60)
7,60 ± 3,20

13 (11,8)
34,92 ± 19,70

5 (38,5)
35,40 ± 23,10

Белок в моче
0,00–0,14 г/л

81 (72,70)
0,010 ± 0,002

32 (29)
0,68 ± 0,50

11 (34,4)
0,20 ± 0,18
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предсердий – в 24,4 % (n = 29), экстрасистолии – в 22,7 % 
(n = 25), тахикардия – в 13,6 % (n = 15), брадикардия – 
в 10,9 % (n = 12), ишемические изменения – в 9 % (n = 10) 
случаев. По результатам проведения эхокардиографическо-
го исследования, фракция выброса составила 57,9 ± 8,8 %.

Ультразвуковое дуплексное сканирование сосудов про-
водилось во всех случаях. При выполнении исследования 
были выявлены эхографические признаки стенозирующего 
атеросклероза брахиоцефальных артерий у 95,5 % (n = 105), 
сонных артерий – у 54,5 % (n = 60); извитость позвоночных 
артерий – у 27,3 % (n = 30) обследуемых.

Были выписаны 50,9 % (n = 56) пациентов с улучше-
ниями по шкале Рэнкина от 2 до 5 баллов, переведены 
в другие отделения для реабилитации – 22,7 % (n = 25), для 
лечения сопутствующей патологии – 5,5 % (n = 6). Число 
летальных исходов в исследуемой группе составило 20,9 % 
(n = 23) с преобладанием пациентов с тяжелой и средней 
степенью тяжести инсульта.

Корреляционный анализ выявил статистически значимые 
связи средней силы между степенью тяжести перенесенного 
COVID‑19 и степенью тяжести инсульта по шкале NIHSS 
(r = 0,326; p = 0,0005); между степенью тяжести COVID‑19 
и исходом по шкале Рэнкина (r = 0,334; p = 0,0410); связи 
слабой силы между индексом коморбидности и степенью 
тяжести инсульта по шкале NIHSS (r = 0,108; p = 0,0500) 
и исходом по шкале Рэнкина (r = 0,101; p = 0,0490).

Обсуждение
Таким образом, в исследуемой группе преобладали 

пациенты пожилого возраста, индекс коморбидности ко-
торых был повышен. Вероятнее всего, имело значение 
то, что обследованные больные принадлежат к старшей 
возрастной группе. Согласно мнению М. Фортина, комор-
бидность увеличивается с возрастом, а наличие комор-
бидных заболеваний может ухудшать прогноз пациентов, 
перенесших инсульт. Также нами установлено, что индекс 
коморбидности был связан корреляционной связью слабой 
силы со степенью тяжести инсульта.

Лидирующими коморбидными заболеваниями у больных 
оказались гипертоническая болезнь, атеросклероз, нарушения 
ритма сердца. В исследуемой группе у каждого пятого на-
блюдался летальный исход. Согласно литературным данным, 
сердечно-сосудистая коморбидность достоверно влияет 
на функциональный исход у пациентов с инсультом различ-
ного характера и ТИА, утяжеляя исход заболевания [13, 14].

При анализе данных было выявлено значительное пре-
обладание числа ишемических инсультов по сравнению 
с геморрагическими, что согласуется с данными литературы 
[15, 16]. Патогенетически у исследуемых преобладали 
атеротромботические и кардиоэмболические варианты ише-
мического инсульта. При дуплексном сканировании экстра-
краниальных сосудов были найдены признаки атеросклероза 
брахиоцефальных и сонных артерий. По результатам ней-
ровизуализации обнаруживались очаги крупных размеров 
преимущественно в лобных, височных, теменных долях, 
частая локализация патологических изменений в данных 
структурах объясняется поражением каротидного бассейна.

Согласно данным лабораторных исследований, у паци-
ентов были выявлены признаки коагулопатии, поражения 

и декомпенсации функции внутренних органов. Кроме того, 
30–40 % больных среди имевших отклонения относились 
к группе, временной промежуток которых от перенесенного 
COVID‑19 до развития инсульта составлял до 3 месяцев. По-
вышенный уровень печеночных трансаминаз, билирубина, 
мочевины, креатинина и протеинурия объясняется прямым 
повреждающим эффектом вируса, учитывая высокую экс-
прессию рецепторов ACE‑2 на поверхности клеток эндотелия 
сосудов за счет входа вируса в клетки и создания протромбо-
тической среды в пораженном эпителии. Опосредованное 
персистирующей инфекцией поражение, характеризующееся 
повышением концентрации фактора Виллебранда и нарас-
тающим эндотелиалитом, которое возникает в сосудистом 
русле легких, почек, сердца, печени пациентов с COVID‑19, 
провоцирует излишнюю выработку тромбина, ингибирование 
фибринолиза, активацию системы комплемента, что, в свою 
очередь, инициирует воспаление, микроциркуляторные на-
рушения и образование микротромбов [17]. Повышенный 
уровень D-димера и фибриногена можно объяснить чрез-
мерной активацией каскада коагуляции, так как вирусные 
инфекции вызывают системный воспалительный ответ с дис-
балансом между прокоагулянтными и антикоагулянтными 
гомеостатическими механизмами. Коагулопатия в конечном 
итоге, переходя во внутрисосудистую диссеминированную 
коагуляцию, вызывает микротромбоз сосудов и нарушение 
микрогемоциркуляции [4, 5].

При проведении эхокардиографии отмечалось снижение 
фракции выброса у пациентов. Известно, что риск развития 
инсульта находится в обратной зависимости от фракции 
выброса левого желудочка сердца: риск развития инсульта 
увеличивается на 18 % при снижении фракции выброса на 5 % 
и составляет 0,8 % в год при фракции выброса от 29 до 35 % 
и 1,7 % в год – при фракции выброса 28 % и менее [18].

При электрокардиографии у некоторых пациентов была 
обнаружена фибрилляция предсердий. Согласно данным 
литературы, фибрилляция предсердий составляет около 
половины всех случаев кардиальной эмболии и повышает 
риск развития инсульта в 3–4 раза. У больных с фибрилля-
цией предсердий риск инсульта возрастает с увеличением 
возраста, при наличии сердечной недостаточности, артери-
альной гипертонии, сахарного диабета, ранее возникших 
эпизодов тромбоэмболии [8].

Клинически среди пациентов преобладал инсульт сред-
ней степени тяжести, а у четверти наблюдалась тяжелая 
степень по данным шкалы NIHSS; по шкале исходов Рэнкина 
чаще наблюдались инсульты с выраженными, грубыми 
и легкими нарушениями жизнедеятельности. При этом 
пациенты чаще переносили коронавирусную инфекцию 
средней степени тяжести. Также анализ данных по степеням 
тяжести COVID‑19 показал, что среднетяжелое и тяжелое 
течение инсульта отмечалось преимущественно у больных, 
имеющих соматическую отягощенность по нескольким за-
болеваниям. Риск более тяжелого течения COVID‑19 и не-
благоприятного исхода у пациентов старших возрастных 
групп связан со снижением функций иммунной системы, 
происходящим с возрастом, снижением физиологических 
резервов, полиморбидностью [19]. При проведении кор-
реляционного анализа была выявлена прямая связь между 
тяжестью перенесенного COVID‑19 и инсульта, то есть 
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с увеличением тяжести коронавирусной инфекции инсульт 
протекал у пациентов с более тяжелой симптоматикой 
и приводил к более значительным нарушениям жизнедея-
тельности. Летальный исход был у пациентов со средней 
и тяжелой степенью тяжести инсульта.

По результатам нашего исследования, инсульт чаще 
возникал во временные промежутки 1–6 месяцев, от 6 
месяцев до года после перенесенного COVID‑19. Установ-
лено, что сроки возникновения инсульта после COVID‑19 
нами получены более длительные по сравнению с данны-
ми других источников [9, 10, 12]. Но стоит отметить, что 
крупные исследования по ведению больных с инсультом 
после COVID‑19 отсутствуют, поэтому достоверно судить 
о сроках возникновения нельзя.

Заключение
Полученные результаты позволяют высказать суждение 

об особенностях этиопатогенетических факторов и течения 
инсульта, ассоциированного с COVID‑19. SARS-CoV‑2 
является триггером для развития инсультов у больных 
с имеющимися сосудистыми факторами риска (большую 
значимость имеет гипертоническая болезнь, атеросклероз), 
так как COVID‑19 увеличивает эндотелиальную патологию 
и ее основные системные проявления, включая гиперкоа-
гуляцию и тромботические осложнения. Также в развитии 
инсульта после перенесенного COVID‑19 значительную 
роль играет наличие почечно-печеночной недостаточ-
ности. Согласно данным исследования, тяжесть инсульта 
коррелирует с тяжестью перенесенного COVID‑19.

Исследование подчеркивает важность профилактики 
и дифференцированного патофизиологического подхода 
в лечении данного контингента больных, а также своевре-
менного обследования больных, перенесших COVID‑19, 
для выявления факторов риска инсульта и ранней диа-
гностики возможных неврологических расстройств.
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