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Аннотация. Возникновение и  распространение новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19) вызвало величайшую проблему общественного 
здравоохранения. Текущие данные показывают, что COVID-19 может вы-
зывать ишемический инсульт, особенно при тяжелом течении заболева-
ния, есть сходства в факторах риска тяжелого COVID-19, а также ишеми-
ческого инсульта, что подчеркивает сложную взаимосвязь между этими 
двумя состояниями. Пандемия создала проблемы для оказания помощи 
при инсульте. Быстрая оценка и своевременные вмешательства, необхо-
димые для достижения оптимальных результатов в лечении инсульта, ос-
ложнились COVID-19 из-за необходимости принятия мер по профилактике 
инфекции. Целью данной статьи является изучение предполагаемых ме-
ханизмов ишемического инсульта при COVID-19 и клинических характери-
стик пациентов с COVID-19, у которых развивается ишемический инсульт. 
Выделены проблемы, связанные с ведением больных ишемическим ин-
сультом в условиях COVID-19, и рассматриваются текущие рекомендации 
по  лечению, раскрыты потенциальные области для будущих исследова-
ний.
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Возникновение и  распространение высококон-
тагиозной новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19) в  конце 2019  года вызвало величай-

шую проблему общественного здравоохранения за по-
следнее столетие. COVID-19 зарекомендовал себя, как 
самая серьезная вспышка инфекционного заболевания 
в  новейшей истории, когда за  первые пять месяцев 
было зарегистрировано более 6 000 000 подтвержден-
ных случаев заболевания и более 300 000 смертей. Хотя 
это заболевание считается первичным респираторным 
заболеванием, имеются данные о  мультисистемном 
поражении, включая неврологические проявления [1]. 
Гипогевзия, аносмия, судороги и  инсульт — это лишь 
часть из  неврологических признаков заболевания, 

о  которых сообщают врачи [2]. Хотя точная взаимос-
вязь между инсультом и COVID-19 все еще выявляется, 
появляется все больше подтверждений того, что забо-
левание может вызвать ишемический инсульт или усу-
губить уже существующий инсульт [3]. Факторы риска, 
такие как мужской пол, пожилой возраст и наличие со-
путствующих заболеваний, таких как гипертоническая 
болезнь, диабет и  сердечно-сосудистые заболевания, 
являются предикторами тяжелой формы COVID-19 [4]. 
Эти факторы также являются предрасполагающими 
к  инсульту, что лежит в  основе сложной взаимосвязи 
между этими двумя состояниями. Нынешняя пандемия 
имеет прямые и  косвенные последствия для лечения 
инсульта. Пациенты, перенесшие инсульт, подвержены 
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повышенному риску тяжелого заболевания при зара-
жении COVID-19 [5]. Кроме того, пациенты с  COVID-19, 
у  которых развивается инсульт, подвергаются более 
высокому риску неблагоприятного исхода по  сравне-
нию с пациентами с инсультом без COVID-19 [6]. Таким 
образом, в  данном литературном обзоре исследуются 
предполагаемые механизмы ишемического инсульта 
при COVID-19 и клинические характеристики инсульта 
у пациентов с COVID-19.

Вирус COVID19 — это коронавирус 2  типа острого 
респираторного синдрома (SARS-CoV-2), представля-
ет собой оболочечный одноцепочечный вирус с  по-
ложительной РНК семейства Coronaviridae, имеющий 
фосфолипидную двухслойную капсулу, содержащую 
белковые шипы [7]. SARS-CoV-2 получает доступ к орга-
низму благодаря взаимодействию его белкового шипа 
(S) и  ангиотензин-превращающего фермента 2 (АПФ 
2), обнаруженного во многих тканях, таких как легкие, 
почки, сердце и кишечник [7]. В последующем развива-
ется клиника коагулопатии.

На  сегодняшний день некоторые наблюдения по-
казывают, что у  пациентов с  COVID-19 встречается по-
вышенный риск тромбоэмболических осложнений. 
«Септическая коагулопатия» — термин, который воз-
ник, как признак тяжелого заболевания COVID-19 [8]. 
Это — более ранняя фаза ДВС-синдрома, характеризу-
ющаяся повышенным содержанием D-димера, удли-
ненным протромбиновым временем и  низким коли-
чеством тромбоцитов, но, в отличие от ДВС-синдрома, 
при септической коагулопатии отсутствует гипофибри-
ногенемия [9]. Затем следует синдром системного вос-
палительного ответа, вызванным иммунным ответом 
на  вирус, приводящим к  эндотелиальной дисфункции 
и  тромбозу микроциркуляции [10]. Наблюдается чрез-
мерное подавление фибринолиза за  счет увеличения 
выработки ингибитора активатора плазминогена-1, что 
увеличивает риск тромбоза [11]. В отличие от ДВС-син-
дрома, при септической коагулопатии нет кровотече-
ний. Чаще у пациентов с COVID-19 встречается артери-
альный и венозный тромбоз [12].

Уже давно доказано, что наличие антифосфолипид-
ных антител связано с протромботическим состоянием 
и  формированием стойкой коагулопатии. По  данным 
зарубежного исследования 56 пациентов с  подтверж-
денным COVID-19, 14 пациентов имели положительный 
результат на волчаночный антикоагулянт, а у пяти были 
обнаружены антитела IgM или IgG к кардиолипину или 
β2-гликопротеину-1 [13]. Доказано, что антифосфоли-
пидные антитела связаны с артериальным и венозным 
тромбозом [10]. Однако, они так же часто обнаружива-
ются у  здоровых людей, а  повышенные уровни отме-
чаются так же и при других вирусных и бактериальных 

инфекциях [14]. До  сих пор неясно, способствует  ли 
присутствие антифосфолипидных антител у пациентов 
с COVID-19 коагулопатии или увеличивает риск ишеми-
ческого инсульта.

Отдельного внимания заслуживает вопрос эндоте-
лиальной дисфункции. Эндотелиальная дисфункция 
предрасполагает к  образованию артериальных и  ве-
нозных тромбозов. Нормальный эндотелий сосудов со-
держит про- и  антитромботические факторы, которые 
обычно находятся в состоянии равновесия, чтобы пре-
дотвратить кровотечение или образование сгустков. 
Одним из возможных механизмов эндотелиальной дис-
функции у  пациентов с  COVID-19 является истощение 
рецепторов АПФ2, которые обнаруживаются в эндоте-
лиальных клетках сосудов [9]. Ренин-ангиотензин-аль-
достероновая система имеет классическую цепь рецеп-
торов ренин/ AПФ1/ангиотензин II/ангиотензин II типа 
1, которая играет физиологическую и  патологическую 
роль в  заболеваниях почек, кровеносных сосудов, 
сердца и головного мозга, а также АПФ2/ ангиотензин 
(1–7)  / цепь рецептора сборки митохондрий (MasR), 
который был идентифицирован как негативный регу-
лятор ангиотензина II [15]. Ренин продуцируется юкста-
гломерулярными клетками почек и  превращает анги-
отензиноген, продуцируемый печенью, в  ангиотензин 
I. АПФ1 расщепляет ангиотензин I  до  ангиотензина II. 
Ангиотензин II, действуя через свои рецепторы, обла-
дает вазопрессорным, провоспалительным и прокоагу-
лянтным действием [9]. Было доказано, что ингибиторы 
рецепторов ангиотензина II обладают антигипертен-
зивным, а  также нейропротекторным действием [16]. 
АПФ2 противодействует действию АПФ1, превращая 
ангиотензин II в  ангиотензин (1–7), сосудорасширяю-
щую и противовоспалительную молекулу, и превращая 
ангиотензин I в ангиотензин (1–9), который далее пре-
вращается в  ангиотензин (1–7) [17]. Ангиотензин (1–7) 
опосредует свое действие через рецептор MAS. Свя-
зываясь с АПФ2, SARS-CoV-2 индуцирует эндоцитоз ре-
цептора, тем самым приводя к истощению «защитного» 
эндотелиального АПФ2 и смещая баланс в пользу АПФ1 
и  ангиотензина II, с  усилением провоспалительной 
предрасположенности и повреждением эндотелия [9].

Другой возможный механизм повреждения эндо-
телия у  пациентов с  COVID-19 — это иммунная гипер-
реакция, известная как цитокиновый шторм [18]. Этот 
неконтролируемый и  чрезмерный выброс цитокинов 
при COVID-19 был описан как основной фактор, вызы-
вающий полиорганную дисфункцию [18]. Повышенные 
уровни цитокинов, таких как IL1-β, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, 
гранулоцитарно-макрофагальный колониестимули-
рующий фактор, IFN-γ, Фактор некроза-α (TNFα) были 
зарегистрирован при COVID-19 [19]. Воспалительные 
цитокины вызывают активацию эндотелия, повышен-
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ную экспрессию молекул адгезии эндотелиальных лей-
коцитов, таких как молекула межклеточной адгезии 1, 
E-селектин и молекула адгезии сосудистых клеток 1, ко-
торые взаимодействуют с рецепторами на поверхности 
лейкоцитов [20]. Эффект цитокинов и лейкоцит-опосре-
дованное повреждение может нарушить целостность 
эндотелиальных клеток.

По  данным некоторых источников сообщается, что 
повреждение сердца является одной из основных при-
чин смерти при COVID-19 после респираторной дис-
функции [21]. Было доказано, что повышенные маркеры 
сердечного повреждения, такие как тропонин I  и  тро-
понин T, креатининкиназа-MB, у пациентов с COVID-19 
коррелируют с тяжестью заболевания [21]. Было выска-
зано предположение, что прямое вирусно-опосредо-
ванное повреждение и  эффект цитокинового шторма 
ответственны за  повреждение сердца при COVID-19 
[22]. Это проявляется острым миокардитом, перикар-
дитом, аритмией, шоком и  сердечной недостаточно-
стью [22]. Дисфункция эндотелия сердца и аритмия уве-
личивают риск сердечной тромбоэмболии и  инсульта. 
Роль этого в ишемическом инсульте при COVID-19 пока 
остается гипотетической.

В отношении проникновения вируса в центральную 
нервную систему для SARS-CoV-2 были предложены 
два потенциальных канала инвазии в  ЦНС: гематоген-
ное распространение в мозговой кровоток и передача 
через обонятельный эпителий через решетчатую пла-
стинку в  обонятельную луковицу [2]. Поскольку вирус 
присутствует в  системном кровообращении, включая 
мозговое кровообращение, вялая церебральная ми-
кроциркуляция усиливает взаимодействие между ви-
русным шиповым белком и  АПФ2 на  церебральных 
эндотелиальных клетках [23]. Размножение и высвобо-
ждение вируса из  эндотелиальных клеток может при-
вести к  повреждению эндотелия и  обеспечить доступ 
вируса к мозгу [23]. Кроме того, рецепторы АПФ2 были 
обнаружены на нейронах и глиальных клетках, что де-
лает их потенциальной мишенью для SARS-CoV-2 [24]. 
Наличие аносмии, гипогевзии и  других неврологиче-
ских проявлений у пациентов с COVID-19 подтвержда-
ют теорию прямого воздействия вируса на мозг [23].

Отсутствие эффективной вакцины или терапии 
от  COVID-19 привело к  испытаниям плазмы выздо-
равливающих для лечения тяжелобольных пациентов 
с COVID-19 [25]. Внутривенная терапия иммуноглобули-
нами использовалась как для профилактики, так и для 
лечения вирусных инфекций [25]. Однако такая терапия 
имеет потенциальные осложнения. Риск тромбоэмбо-
лии, связанной с  внутривенным введением иммуно-
глобулинов, оценивается от  0,6 до  4,5% [26]. Считает-
ся, что такие события, как инсульт, инфаркт миокарда, 

тромбоэмболия легочной артерии и тромбоз глубоких 
вен, вызваны повышением вязкости крови, вызванным 
иммунотерапией, тем самым предрасполагая к застою, 
что является фактором риска тромбообразования [26]. 
По  данным одного из  зарубежных исследований, сре-
ди 206 пациентов с  тяжелым острым респираторным 
дистресс-синдромом у  пяти пациентов развились це-
ребральные инфаркты крупных артерий, причем три 
из них возникли у пациентов, получавших иммунотера-
пию [27]. Т.о., пациенты в критическом состоянии име-
ют повышенный риск тромбоза, поэтому применение 
иммунотерапии у  этих пациентов может еще больше 
ухудшить риск тромбоэмболических событий.

Приведем результаты некоторых зарубежных ис-
следований. В  ретроспективном исследовании 3556 
пациентов с  COVID-19 в  клинике Нью-Йорка у  32 
(0,9%) развился ишемический инсульт [6]. 65,6% имели 
криптогенный инсульт, а  34,4% соответствовали кри-
териям эмболического инсульта с  неустановленным 
источником. По  сравнению с  пациентами, перенесши-
ми инсульт без COVID-19, пациенты с  COVID-19 были 
старше (средний возраст 70 лет против 63 лет), имели 
более высокий балл по шкале Национального институ-
та здоровья (NIHSS) при поступлении (средний балл-19 
против 8), повышенный уровень D-димера (> 10 000 
против 525 нг  / мл), с  большей вероятностью имели 
криптогенный инсульт (65,6% против 34,4%) и  имели 
более высокий риск смертности в  стационаре (63,6% 
против 9,3%). У 25 пациентов развился инсульт в тече-
ние 1–27 дней от  начала заболевания, а  у  пяти ранее 
не было никаких симптомов.

Аналогичным образом было проведено одноцен-
тровое ретроспективное исследование с участием 221 
пациента с  COVID-19, которое показало, что у  11 (5%) 
развился ишемический инсульт, при этом у одного па-
циента развился тромбоз вен головного мозга, а у дру-
гого — кровоизлияние в мозг [28]. По сравнению с дру-
гими пациентами с  COVID-19 без инсульта, те, у  кого 
развился инсульт, были старше (средний возраст 72 
против 52  лет) и  имели более высокую частоту сопут-
ствующих заболеваний, таких как гипертония, диабет, 
перенесенный инсульт в анамнезе, а также нарушение 
функции печени и почек. Так же было выявлено заболе-
вание крупных артерий, заболевание средних сосудов 
и кардиоэмболические события.

Хотя инсульт чаще встречается у  пожилых людей, 
так  же есть сообщения об  инсульте у  более молодых 
пациентов, инфицированных COVID19. В  ранее упомя-
нутом исследовании вероятность инсульта была выше 
у  молодых мужчин с  повышенным уровнем тропони-
на в  сыворотке по  сравнению с  контрольной группой 
в  прошлом [6]. Так  же Oxley и  его коллеги сообщили 
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о пяти случаях инсульта крупных сосудов у пациентов 
с  COVID-19 моложе 50  лет [29]. Сосудистыми бассей-
нами, участвующими в  данных случаях, были бассейн 
средней мозговой артерии (три случая), задняя мозго-
вая артерия (один случай) и внутренняя сонная артерия 
(один случай) [29]. У  троих из  пяти пациентов наблю-
даются симптомы COVID-19, у  двух — бессимптомно. 
Аналогичным образом, в  исследовании сообщалось 
о  трех пациентах с  COVID-19 с  ишемическим инсуль-
том крупных сосудов после субокклюзивного тяжелого 
стеноза общей сонной артерии с  тромбозом, распро-
страняющимся на проксимальную внутреннюю сонную 
артерию [30]. Возраст пациентов был 33, 55 и  77  лет. 
В другом исследовании сообщалось о случае 40-летне-
го пациента с  COVID-19 с  отрицательным результатом 
обследования на  прокоагулянт, у  которого развился 
ишемический инсульт крупных сосудов с  поражением 
средней мозговой артерии [31]. Аналогичное сообще-
ние об  ишемическом инсульте крупных артерий было 
обнаружено у пяти из 206 пациентов с SARS в исследо-
вании [27]. В этом исследовании четыре пациента были 
старше 50 лет (54–68), а пятому пациенту было 39 лет. 
Связь между ишемическим инсультом крупных артерий 
и COVID-19 у молодых пациентов до конца не изучена; 
предполагается, что у  этих пациентов возникновение 
инсульта на фоне COVID19 может быть связано с гипер-
коагуляцией.

В  ретроспективном исследовании 214 пациентов 
с  COVID-19 в  Ухане, Китай, у  5,7% развился инсульт. 
Эти данные были получены у пациентов с тяжелым те-
чением заболевания [32]. Маркеры тяжелого течения 
COVID-19 включают лимфопению, лейкоцитоз, гипо-
альбуминемию, а  также повышенные уровни аланин-
трансаминазы, С-реактивного белка, ферритина, лак-
татдегидрогеназы и  D-димера [33]. В  исследовании, 
в  котором сообщалось о  шести пациентах с  COVID-19, 
у которых развился ишемический инсульт, у всех паци-
ентов была окклюзия крупных сосудов с заметно повы-
шенным содержанием D-димеров. Волчаночные анти-
коагулянты, а  также С-реактивный белок и  ферритин 
были повышены у  пяти пациентов [34]. Аналогичным 
образом, в  исследовании четырех пациентов с  ише-
мическим инсультом, у трех был повышенный уровень 
D-димера, а у двух — повышенный уровень С-реактив-
ного белка [35].

Исход инсульта у  пациентов с  COVID-19 может от-
ражать тяжесть заболевания. Оценка инсульта Нацио-
нального института здоровья (NIHSS) использовалась 
для прогнозирования исхода инсульта. По  сравнению 
с пациентами с инсультом, у которых не было COVID-19, 
пациенты с инсультом и COVID-19 имели более высокий 
балл по шкале NIHSS [6]. В исследовании Oxley с колле-
гами все пять пациентов с инсультом крупных сосудов 

имели оценку 13–23, что свидетельствует о более высо-
ком риске неблагоприятного исхода заболевания [29]. 
Аналогичным образом, в ретроспективном исследова-
нии шести пациентов с COVID-19, перенесших инсульт, 
пятеро умерли, а у одного был стойкий тяжелый невро-
логический дефицит [36].

COVID-19 прямо или косвенно влияет на  тактику 
ведения больных с инсультом. С момента вспышки за-
болевания для борьбы с этой инфекцией было принято 
множество мер, таких как меры самоизоляции, прио-
становка плановых процедур и  обычных амбулатор-
ных клиник, плановых госпитализаций [37]. По данным 
Всемирной организации по  инсульту, многие страны 
столкнулись с перегрузкой больниц, что привело к пе-
рераспределению неврологических и инсультных коек, 
а также отделений интенсивной терапии (ОИТ), предна-
значенных для лечения инсульта, для ухода за пациен-
тами с  COVID-19 [3]. Кроме того, во  многих больницах 
произошло переключение врачей и  среднего меди-
цинского персонала, занимающихся инсультом, на  ле-
чение COVID-19 [38]. Следствием этого является сни-
жение способности оказывать необходимую помощь 
пациентам с  инсультом. Исследование с  участием 280 
центров в Китае показывает, что количество госпитали-
заций по поводу инсульта снизилось на 40%, а количе-
ство случаев тромболизиса и тромбэктомии снизилось 
на 25% в феврале 2020 года по сравнению с февралем 
2019  года [39]. Такое сокращение случаев госпитали-
зации после инсульта может быть связано с  тем, что 
пациенты предпочитают оставаться дома из-за страха 
заразиться вирусом в больнице. Из вышеизложенного 
следует, что на сегодняшний день на первый план вста-
ет отсроченное начало лечения инсульта, т. к. пациенты 
пропускают терапевтическое окно и,  как следствие, 
возрастают риски инвалидизации [3].

Риск заражения COVID-19 увеличивается среди ме-
дицинских работников, которые контактируют с инфи-
цированными пациентами. Во  всем мире были сооб-
щения о заражении COVID-19 и смерти врачей, а так же 
среднего и младшего медицинского персонала [38]. Это 
требует дополнительных мер защиты, использования 
средств индивидуальной защиты, которых в  некото-
рых странах часто не хватает. Инфекция среди членов 
специализированных бригад по оказанию помощи при 
инсульте, которых также не  хватает из-за перераспре-
деления, может привести к карантину, что еще больше 
истощит человеческие ресурсы, доступные для оказа-
ния помощи при инсульте.

До нынешней глобальной пандемии были разрабо-
таны и повсеместно приняты руководства по лечению 
инсульта для медицинских работников, участвующих 
в  лечении инсульта [40]. Одним из  таких рекоменда-
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ций является руководство по  ведению ишемического 
инсульта, разработанное Американской кардиологи-
ческой ассоциацией  / Американской ассоциацией ин-
сульта (AHA / ASA) [40]. В этом документе представлены 
рекомендации по  догоспитальному ведению инсуль-
та, неотложной оценки и  лечения, а  также по  общей 
поддерживающей терапии. Из-за того, что развитие 
ишемического инсульта зависит от  времени возник-
новения первых симптомов, в  текущих руководствах 
по инсульту рекомендуется быстро оказывать неотлож-
ную помощь, избегая при этом ненужных затрат време-
ни на  лечение [41]. Во  всех случаях больному с  подо-
зрением на  инсульт следует незамедлительно сделать 
снимки головного мозга по прибытии в больницу, пред-
почтительно в течение 20 минут после прибытия в при-
емный покой [40]. Пациенты с инсультом, которые соот-
ветствуют критериям, должны подвергаться быстрому 
проведению процедуры тромболизиса с  использова-
нием рекомбинантного тканевого активатора плазми-
ногена (альтеплаза) и  / или механической тромбэкто-
мии у пациентов с окклюзией крупных сосудов. Данные 
процедуры следует проводить в  кратчайшие сроки, 
чтобы ограничить повреждение головного мозга [41]. 
Этот процесс лечения инсульта осложнился с момента 
появления COVID-19. Американская кардиологическая 
ассоциация / Американская ассоциация инсульта также 
выпустила временное руководство по  ведению паци-
ентов с инсультом у пациентов с COVID-19 [44].

Независимо от  того, поступает  ли новый пациент 
в  приемное отделение или уже поступил в  больницу, 
все пациенты с  инсультом проходят первоначальную 
быструю оценку. В  настоящее время этот рутинный 
процесс осложняется COVID-19, поэтому необходимо 
учитывать инфекционный статус пациента. Описаны 
три категории пациентов с  инсультом, инфицирован-
ных COVID-19, которые следует быстро определить 
во  время первоначальной оценки: пациенты с  извест-
ной инфекцией, которые обычно находятся на  позд-
ней стадии заболевания, пациенты с  подозрением 
на  COVID-19 инфекцию, основанную на  симптомах бо-
лезни в анамнезе, контактах с инфицированными людь-
ми, месте жительства или поездках в районы высокого 
риска, и  бессимптомных, без контактов с  инфициро-
ванными людьми или проживания в  зонах высокого 
риска [42]. Пациентов, у которых есть подозрение или 
подтвержденная инфекция, следует немедленно отде-
лить. По возможности, эта маршрутизация должна быть 
проведена службами неотложной медицинской помо-
щи до  прибытия в  приемное отделение [41]. Однако 
многие пациенты с инсультом могут быть дезориенти-
рованы, у них могут быть речевые нарушения или они 
могут быть без сознания, что затрудняет попытки опре-
делить риск инфекции. Кроме того, бессимптомные 
люди могут быть распространителями болезней. Таким 

образом, важно иметь настороженность в  отношении 
каждой категории пациентов. Это обеспечит принятие 
необходимых защитных мер медицинским персоналом. 
Принимая во  внимание неотложный характер оказа-
ния помощи при инсульте и  временные рамки, необ-
ходимые для получения подтверждающего результата 
теста для пациентов с  COVID-19, следует применять 
меры профилактики передачи заболевания, такие как 
использование средств индивидуальной защиты (СИЗ), 
мытье рук и  меры социального дистанцирования, ко-
торые используются во  время первичной оценки [42]. 
Если возможно, следует рассмотреть возможность дис-
танционной оценки с  использованием телемедицин-
ской консультации [40, 45]. Это позволит дистанцион-
но оценивать нейровизуализационные изображения, 
а  также проводить неврологическое обследование 
с помощью видео, тем самым ограничивая воздействие 
как на  медицинских работников, так и  на  пациентов 
[41]. По  сравнению с  обследованием у  постели боль-
ного, телеконсультация показала свою эффективность 
при оценке баллов по шкале NIHSS, а также при оценке 
соответствия критериям тромболизиса и  тромбэкто-
мии [45].

Результат исхода инсульта при COVID-19 может кор-
релировать с  тяжестью основного заболевания. Дока-
зано, что уровень смертности у пациентов с инсультом 
и  COVID-19 выше, чем у  пациентов без COVID-19 [29, 
36]. Поэтому важно оценить предикторы повышенной 
внутрибольничной смертности. Эти факторы включают 
пожилой возраст, сердечно-сосудистые заболевания, 
острое повреждение почек, высокий показатель оцен-
ки полиорганной недостаточности (SOFA), гипоальбу-
минемию и повышенные уровни трансаминазы, лактат-
дегидрогеназы, ферритина, D-димера и С-реактивного 
белка [33]. Оценка SOFA  используется в  качестве ин-
декса тяжести состояния у тяжелобольных, а также для 
прогнозирования риска смерти. Эта оценка полиорган-
ной дисфункции важна для определения прогноза за-
болевания при рассмотрении соответствующего плана 
лечения инсульта [42].

В  отношении диагностики рекомендации AHA/
ASA  рекомендуют экстренную визуализацию мозга, 
желательно в течение 20 минут после прибытия в при-
емное отделение. Пациентам с  окклюзией крупных 
сосудов, которые соответствуют критериям тромбэк-
томии, требуется компьютерная томографическая ан-
гиография или перфузионная КТ в зависимости от вре-
мени от начала заболевания до проявления симптомов 
[40]. В  данном руководстве рекомендуется проводить 
введение контрастного вещества после определения 
уровня креатинина в  сыворотке крови [40]. У  паци-
ентов с  COVID-19 и  инсультом высок риск острого по-
вреждения почек. Введение контрастного вещества 
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может спровоцировать острое повреждение почек, 
тем самым увеличивая смертность. Следует соблю-
дать осторожность при использовании контрастных 
исследований у пациентов с COVID-19, перенесших ин-
сульт, и следует учитывать соотношение общего риска 
и пользы [42]. Так же необходимо рассмотреть возмож-
ность проведения компьютерной томографии грудной 
клетки вместе с нейроваскулярной визуализацией, по-
скольку это даст представление о  степени поражения 
легких [41]. Там, где это возможно, должен быть создан 
отдельный рентгенологический кабинет, предназна-
ченный для пациентов с подтвержденным или высоким 
риском COVID-19 [41].

Текущие рекомендации рекомендуют начинать вну-
тривенный тромболизис с  помощью rt-PA  в  течение 
3 часов после начала инсульта и  в  течение 3–4,5 часов 
у  отдельных пациентов [40]. Дисфункция печени, про-
являющаяся повышенным уровнем трансаминаз, а  так-
же коагулопатия, документированы как аномалии при 
COVID-19 [33]. Нарушение функции печени при COVID-19 
может происходить с  коагулопатией или без нее [42]. 
У  этих пациентов следует рассмотреть возможность 
оценки гемостатических характеристик с помощью таких 
тестов, как тромбоэластография, и определения уровня 
D-димера в  сыворотке [42]. Хотя влияние дисфункции 
печени на  метаболизм rt-PA  у  пациентов с  COVID-19 
на  данный момент неясно, существует потенциальный 
риск лекарственной токсичности при нарушении мета-
болизма в печени. Об этом следует помнить мультидис-
циплинарным бригадам по лечению инсульта.

В  текущих рекомендациях отдается преимущество 
механической тромбэктомии, выполненной в течение 6 
часов после начала инсульта, у пациентов с окклюзией 
крупных сосудов, баллов по шкале NIHSS ≥6 и у которых 

нет обширной ишемии при КТ [40]. Отобранные паци-
енты с инсультом в пределах 6–16 часов после послед-
него известного нормального состояния и  пациенты 
в  течение 6–24 часов, которые прошли КТ-исследова-
ния перфузии или МРТ, также считаются подходящими 
для тромбэктомии [40]. Специализированная помощь, 
необходимая для тромбэктомии, может потребовать 
перевода пациента в  другое учреждение, что может 
быть осложнено дополнительными проблемами марш-
рутизации из-за COVID-19 [42]. Стандартные протоко-
лы предосторожности, такие как использование СИЗ, 
должны соблюдаться в  ангиографических кабинетах 
во  время механической тромбэктомии, чтобы снизить 
риск заражения среди медицинского персонала [41].

Ишемические инсульты являются осложнениями 
COVID-19 наряду с  коагулопатией, эндотелиальной 
дисфункцией, кардиоэмболией и  прямым вирусно-о-
посредованным повреждением нейронов в  качестве 
возможных основных причин. Пожилые пациенты с тя-
желым заболеванием подвержены более высокому 
риску этого осложнения, однако окклюзия крупных 
сосудов обычно наблюдается у  более молодых паци-
ентов. Быстрая оценка и вмешательство, необходимые 
для получения оптимальных результатов при лечении 
острейшего периода инсульта, осложняются COVID-19. 
Необходимо принимать меры инфекционного контро-
ля, обеспечивая при этом адекватный уход за  такими 
пациентами. Существует необходимость в  дополни-
тельных исследованиях, чтобы лучше понять, каким 
образом COVID-19 вызывает инсульт, и  какая суще-
ствует взаимосвязь между инсультом крупных сосудов 
и пациентами молодого возраста. Кроме того, следует 
изучить преимущества использования антикоагулян-
тов для профилактики и лечения инсульта у пациентов 
с COVID-19.
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