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Background: The problem of acute cerebrovascular accidents associated with infectious diseases is particularly pressing. Long-
term risk factors (RFs) for stroke, such as arterial hypertension, diabetes, and atherosclerosis, are of particular importance. 

Введение: Проблема острых нарушений мозгового кровообращения на фоне инфекционных заболеваний приобретает 
особую актуальность. Важное значение имеют долгосрочные факторы риска (ФР) инсульта, такие как артериальная 
гипертензия, диабет и атеросклероз. Инфекционные агенты выступают как триггеры острых сосудистых катастроф через 
механизмы системного воспаления, эндотелиальной дисфункции и гиперкоагуляции. 
Цель исследования: Анализ клинических случаев инфекционных заболеваний, осложненных развитием инсультов, с 
оценкой факторов риска, маркеров воспаления и гемостаза.
Материалы и методы: Проведено одноцентровое ретроспективное наблюдательное исследование, в которое включены 26 
пациентов с верифицированным инсультом, развившемся на фоне острой инфекционной патологии. Представлен анализ 
типов инсульта, демографических показателей, коморбидного фона, этиологической структуры инфекций, лабораторных 
показателей воспаления и гемостаза.
Результаты: Долгосрочные ФР выявлены у 25 (96%) больных. Триггерами инсульта явились COVID-19, грипп, геморрагическая 
лихорадка с почечным синдромом, вирусно-бактериальные инфекции и сепсис. Летальный исход развился у 10 (38%) 
пациентов (COVID-19 – 50%, грипп – 20%). Сравнение групп умерших и выживших пациентов свидетельствует о выраженности 
воспаления (повышение C-реактивного белка более 100 мг/л в обеих группах) и нарушениях гемостаза: уровень D-димера 
в группе умерших был в 5 раз выше, чем в группе выживших (p=0,002).
Обсуждение: Полученные данные подтверждают значимую роль инфекционных заболеваний как пускового фактора инсульта. 
Наиболее часто инсульт развивался на фоне COVID-19, однако значимый вклад вносили также грипп, геморрагическая 
лихорадка с почечным синдромом, сепсис и вирусно-бактериальные пневмонии. Высокие уровни C-реактивного белка и 
D-димера отражают выраженность системного воспаления и нарушений гемостаза, а выраженное повышение D-димера 
может рассматриваться как неблагоприятный прогностический признак.
Заключение: Инфекции могут являться ключевым фактором риска развития инсульта. Необходимы выявление и контроль 
долгосрочных ФР инсульта и лабораторных маркеров воспаления и гемостаза у пациентов с инфекционной патологией. 
Профилактика инфекционно-ассоциированных инсультов включает вакцинацию, лечение хронических инфекций и 
своевременное назначение антикоагулянтной терапии по показаниям у пациентов из групп риска. Повышение D-димера 
>1000 нг/мл предложено использовать в качестве потенциального прогностического маркера неблагоприятного исхода, что 
требует дальнейшей валидации.
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Введение 
Проблема острых нарушений мозгового кровообращения 

(ОНМК) остается одной из наиболее актуальных в совре-
менном здравоохранении. Согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения, инсульт занимает второе 
место в мире среди причин инвалидизации и смертности 
населения. В течение последних 20 лет происходит неуклон-
ный рост количества инсультов, а средний возраст пациен-
тов с инсультом снижается [1–3]

В Российской Федерации ежегодно регистрируется более 
450 тысяч случаев острых нарушений мозгового кровообра-
щения (ОНМК), что наносит колоссальный социальный 
и экономический ущерб [4]. Соотношение ишемических 
инсультов (ИИ) к геморрагическим составляет (ГИ) 4:1 [2, 
5, 6]. Показатели смертности и летальности в общей попу-
ляции в России от ИИ и ГИ составляют 1:3. Потери среди 
мужчин и женщин примерно равны [5, 6].

Согласно Фрамингемскому профилю риска инсульта 
(FSRP) и имеющимся систематическим обзорам, выделя-
ют немодифицируемые факторы риска (ФР) (возраст, пол, 

раса) и модифицируемые факторы риска, регулирование 
которых может определять вероятность развития инсульта. 
Модифицируемые ФР включают долгосрочные или тради-
ционные факторы (артериальная гипертензия, атероскле-
роз, сахарный диабет, хронические инфекции и др.) и кра-
ткосрочные факторы или триггеры (инфекционные заболе-
вания, сепсис, стресс) [3, 7, 8].

Несмотря на успехи в контроле долгосрочных ФР, суще-
ственная доля ОНМК развивается под воздействием триг-
геров, среди которых все большее значение приобретают 
инфекционные заболевания, особенно среди лиц моложе 
45 лет [1–3].

Накопленные данные фундаментальных и клинических 
исследований свидетельствуют о сложной взаимосвязи 
между инфекцией и риском ОНМК. Основные патогенети-
ческие механизмы включают индукцию системного воспа-
лительного ответа с выбросом цитокинов (интерлейкина-6, 
фактора некроза опухоли альфа и др.), развитие эндотели-
альной дисфункции и активацию системы гемостаза, соз-
дающую протромбогенное состояние. При тяжелых инфек-

Infectious agents act as triggers for acute vascular accidents through mechanisms of systemic inflammation, endothelial dysfunc-
tion, and hypercoagulability.
Objective: Analysis of clinical cases of infectious diseases complicated by stroke, assessment of risk factors, inflammatory markers, 
and hemostasis. 
Materials and methods: A single-center retrospective observational study was conducted, including 26 patients with verified stroke 
secondary to acute infectious pathology. An analysis of stroke types, demographic indicators, comorbid background, etiologic struc-
ture of infections, laboratory parameters of inflammation and hemostasis is presented.
Results: Long-term risk factors were identified in 25 patients (96%). Stroke triggers included COVID-19, influenza, hemorrhagic 
fever with renal syndrome, viral-bacterial infections, and sepsis. Death occurred in 10 patients (38%) (COVID-19 – 50%, influ-
enza – 20%). A comparison of the groups of deceased and surviving patients indicates the severity of inflammation (an increase in 
C-reactive protein above 100 mg/L in both groups) and hemostatic disorders: D-dimer levels in the deceased group were 5 times 
higher than in the surviving group (p=0.002).
Discussion: The obtained data confirm the significant role of infectious diseases as a trigger for stroke. Stroke was most frequently 
associated with COVID-19, but influenza, hemorrhagic fever with renal syndrome, sepsis, and viral-bacterial pneumonia also con-
tributed significantly. High levels of C-reactive protein and D-dimer reflect the severity of systemic inflammation and hemostatic 
disorders, and a marked increase in D-dimer can be considered an unfavorable prognostic sign.
Conclusion: Infections may be a key risk factor for stroke. Identification and monitoring of long-term stroke risk factors and labora-
tory markers of inflammation and hemostasis in patients with infectious diseases are essential. Prevention of infection-associated 
strokes includes vaccination, treatment of chronic infections, and timely administration of anticoagulant therapy when indicated 
in at-risk patients. A D-dimer level >1000 ng/mL has been proposed as a potential prognostic marker of adverse outcome, which 
requires further validation.
Keywords: stroke, infectious diseases, COVID-19, risk factors, systemic inflammation, coagulopathy, D-dimer
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циях, таких как COVID-19, формируется феномен «имму-
нотромбоза» или «тромбовоспаления», где воспалительная 
реакция и тромбообразование тесно взаимосвязаны [9]. 

Инфекционные агенты (вирусы гриппа, COVID-19 и др.) 
могут выступать как пусковые факторы острого события 
или как факторы, ускоряющие атерогенез при хроническом 
персистировании (вирус иммунодефицита человека (ВИЧ), 
цитомегаловирус (ЦМВ), Chlamydophila pneumoniae и др.) 
[10–12].

На современном этапе понимание роли инфекций в пато-
генезе инсульта имеет важное значение для разработки 
эффективных стратегий лечения и профилактики.

Цель исследования: анализ клинических случаев инфекци-
онных заболеваний, осложненных развитием инсультов, с 
оценкой факторов риска, маркеров воспаления и гемостаза.

Задачи исследования: 
1.	Установить частоту и структуру инсультов, развившихся 

на фоне инфекционной патологии и определить долго-
срочные и краткосрочные факторы риска у пациентов 
исследуемой группы. 

2.	Сравнить лабораторные маркеры воспаления и гемостаза 
в анализируемых группах пациентов и выявить прогно-
стические факторы летальности.

3.	Определить практические подходы к профилактике 
инфекционно-ассоциированных инсультов.

Материалы и методы
Проведено одноцентровое ретроспективное наблюдатель-

ное исследование на базе госпитальной выборки паци-
ентов, находившихся на стационарном лечении в ГАУЗ 
«Республиканская клиническая инфекционная больни-
ца им. проф. А.Ф. Агафонова» Минздрава Республики 
Татарстан (РКИБ) за период 2024 г.

Критерии включения: пациенты старше 18 лет любого 
пола, госпитализированные в РКИБ с установленным диа-
гнозом инфекционного заболевания, у которых в период 
нахождения в стационаре диагностировано ОНМК (ише-
мический или геморрагический инсульт), подтвержденное 
методами нейровизуализации – компьютерной томографии 
и/или магнитно-резонансной томографии.

Критерии исключения: возраст младше 18 лет. 
Референсные интервалы лабораторных показателей ука-

заны по данным клинико-диагностической лаборатории: 
лейкоциты – 4,9–9,0×10⁹/л, СРБ – 0,0–5,0 мг/л, тромбоци-
ты – 142–424×10⁹/л, D-димер – 0,0–440,0 нг/мл.

Целевые показатели исследования
Основной показатель: частота и структура инсультов 

на фоне инфекционной патологии, исходы заболевания 
(выживаемость/летальность).

Дополнительные показатели: немодифицируемые ФР 
инсульта (возраст, пол), долгосрочные ФР (артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, ОНМК, хронические инфек-
ции и др.) и краткосрочные ФР (острые инфекции).

Лабораторные показатели: маркеры воспаления (лейко-
циты, СРБ) и гемостаза (тромбоциты, D-димер).

Статистическая обработка данных проводилась с исполь-
зованием стандартных пакетов программного обеспечения. 

Описательная статистика для количественных признаков 
с распределением, отличным от нормального (ввиду мало-
го объема выборки, n=26), представлена в виде медианы 
(Me) и интерквартильного размаха [Q1; Q3]. Для сравнения 
количественных показателей между двумя независимыми 
группами использовался непараметрический U-критерий 
Манна–Уитни. Различия считались статистически значи-
мыми при p<0,05.

Результаты
Характеристика выборки. За период 2024 г. в РКИБ госпи-

тализировано 11 692 пациента, из них 472 (4,3%) находились 
на лечении в отделении реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ). В исследование включены 26 пациентов, у которых 
на фоне инфекционной патологии развился инсульт, что 
составило 0,22% от числа госпитализированных пациентов 
и 5,5% от числа пациентов ОРИТ.

Анализ демографических данных показал преобладание 
лиц пожилого и старческого возраста (76%), медиана возрас-
та – 72 года. Распределение по полу сопоставимо: мужчин 12 
(46%) и женщин 14 (54%), p>0,05.

В структуре ОНМК преобладал ишемический инсульт 
(ИИ), диагностированный у 15 (58%) пациентов; геморра-
гический инсульт (ГИ) выявлен у 11 (42%). Соотношение 
ИИ:ГИ составило 1,4:1, что отражает относительное уве-
личение доли геморрагических инсультов в госпитальной 
выборке пациентов с инфекционной патологией по срав-
нению с общепопуляционной структурой заболеваемо-
сти инсультами (4:1 в пользу ишемических форм) [5, 6]. 
Летальный исход зарегистрирован у 10 (38%) пациентов.

Долгосрочные факторы риска выявлены у 25 (96%) паци-
ентов, среди которых преобладали артериальная гипертен-
зия (в 80% случаев), перенесенное ОНМК и хронические 
инфекции (табл. 1).

Ключевым фактором развития инсульта явилась новая 
коронавирусная инфекция (69% случаев) с высокой часто-
той как ишемических, так и геморрагических событий, далее 
следовали грипп, геморрагическая лихорадка с почечным 
синдромом (ГЛПС) и сепсис. 

Анализ структуры летальности показал преобладание 
COVID-19 как значимого триггера неблагоприятных исхо-
дов, явившегося причиной смерти в 50% случаев. 

Соотношение ИИ и ГИ среди умерших составило 1:1. 
Полученные нами результаты указывают на более неблаго-
приятное течение ишемического инсульта на фоне инфек-
ционной патологии при сопоставлении с опубликованными 
общепопуляционными данными о смертности и летально-
сти ИИ и ГИ в соотношении 1:3 [5, 6].

Для поиска прогностических маркеров инсульта проведен 
сравнительный анализ ключевых лабораторных показателей 
воспаления (лейкоциты, СРБ) и гемостаза (тромбоциты, 
D-димер) между группами пациентов с ишемическими и 
геморрагическими инсультами (табл. 2).

Выявлены значимые различия уровня маркеров воспа-
ления и гемостаза в группах пациентов с ИИ и ГИ относи-
тельно референсных значений (р<0,05). Обращают внима-
ние высокие значения СРБ и D-димера при относительно 
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небольших изменениях уровня лейкоцитов и тромбоцитов. 
В то же время в представленной выборке пациентов не 
установлено достоверных различий по данным показателям 
между ИИ и ГИ (р>0,05).

Анализ лабораторных данных между группами выживших 
и умерших пациентов выявил отсутствие достоверных раз-
личий по уровню маркеров воспаления (лейкоциты и СРБ, 
p>0,05) (табл. 3). 

Показатели гемостаза характеризовались тромбоцитопе-
нией и повышением D-димера в обеих группах. Медианы 
значений тромбоцитов при сравнении между группами не 
имели статистически значимых различий (p=0,813), тогда 
как медиана D-димера в группе умерших в 5 раз превышала 
данный показатель в группе выживших (p=0,002). Значения 
D-димера в группе выживших чаще составляли менее 1000 
нг/мл, тогда как в группе умерших превышали 1000 нг/мл, 

Таблица 1. Характеристика пациентов по возрасту, полу, виду инсульта, долгосрочным и краткосрочным факторам риска 
Table 1. Patient characteristics by age, sex, stroke type, and long-term and short-term risk factors

Параметры Выжившие (n=16/62%) Умершие
(n=10/38%) Р*

Возраст, (%)
18-44 – 12%
45-59 – 15%
60-74 – 42%
>75 – 31%

2
1
8
5

2
1
3
4

1,0

Возраст (лет), Ме [МКР] 72,0 [65,5;80] 74,0 [55,5;81] 0.8151
Пол, (%)
Женский пол – 54%
Мужской пол – 46%

9
7

5
5

0,738

Вид инсульта, (%)
Ишемический инсульт – 58%
Геморрагический инсульт – 42%

10
6

5
5

0,714

Долгосрочные ФР, (%)
Гипертоническая болезнь – 80 %
ОНМК/ЦВБ – 35%
Хронические инфекции – 19%
Сахарный диабет – 15%
Онкологическое заболевание – 4%
Генетическое заболевание – 4%
Краткосрочные ФР:
COVID-19 – 69%
Грипп – 11%
ГЛПС – 8%
Сепсис – 8%

14
6
3
2

1

12
1
1
-

7
3
2
2
1

6
2
1
2

0,373
1,00
1,00

0,622
0,400
0,400

0,660
0,538
1,00

0,138
Примечание. Ме – медиана, МКР – межквартильный размах, ФР – факторы риска, ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, 
ЦВБ – цереброваскулярная болезнь, COVID-19 – новая коронавирусная инфекция, ГЛПС – геморрагическая лихорадка с почечным синдромом. 
* р – сравнение групп выживших и умерших.

Таблица 2. Лабораторные показатели воспаления и гемостаза при ишемическом и геморрагическом инсульте (n=26)
Table 2. Laboratory markers of inflammation and hemostasis in patients with ischemic and hemorrhagic stroke (n=26)

Показатели Референсные 
значения

Ишемический инсульт 
(n=15)  Me [Q1; Q3]

Геморрагический инсульт 
(n=11)  Me [Q1; Q3]

Р
ИИ:ГИ

Лейкоциты, ×10⁹/л 4,9–9 10,4* [6,3; 16,5] 8,15* [7,0; 10,3] 0,28
СРБ, мг/л 0,0–5,0 103,0* [64,0; 137,0] 100,1* [39,8; 161,0] 0,93
Тромбоциты, ×10⁹/л 142–424 221,0 [123,0; 322,0] 170,0* [38,3; 190,0] 0,081
D-димер, нг/мл 0,0–440,0 1977,0*  [1146,8; 3904,3] 2100,0* [535,0; 4584,0] 0,97
Примечание. Ме – медиана, Q1 и Q3 – первый и третий квартили, СРБ – C-реактивный белок. 
* p<0,05 при сравнении с референсными значениями здоровых лиц. Столбец «P ИИ:ГИ» отражает сравнение ишемического и геморрагического инсульта 
с использованием U-критерия Манна–Уитни; значения p>0,05 свидетельствуют об отсутствии статистически значимых различий между группами.

Таблица 3. Лабораторные показатели воспаления и гемостаза в группах выживших и умерших (n=26) 
Table 3. Laboratory markers of inflammation and hemostasis in survivors and non-survivors (n=26)

Параметры Выжившие (n=16) 
Me [Q1; Q3]

Умершие (n=10) 
Me [Q1; Q3] Р*

Лейкоциты, ×10⁹/л 9,2 [7,4; 11,3] 8,2 [6,7; 20,9] 0,895
СРБ, мг/л 101,5 [67,0; 139,0] 100,5 [97,0; 126,0] 0,979
Тромбоциты, ×10⁹/л 187 [143; 261] 178 [69; 250] 0,813
D-димер, нг/мл 886,5 [325; 1968] 4542 [2328; 7700] 0,002
Примечание. Ме – медиана, Q1 и Q3 – первый и третий квартили, СРБ – C-реактивный белок. 
* – рассчитано с использованием U-критерия Манна—Уитни; P* отражает сравнение групп выживших и умерших.
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что позволяет рассматривать данный порог как потенци-
альный прогностический маркер неблагоприятного исхода 
инсульта.

Клинические наблюдения
Проведенное исследование выявило разнообразие клини-

ческих случаев развития инсультов на фоне инфекционной 
патологии. Представляем некоторые из них.
1.	Ишемический инсульт при ВИЧ-инфекции. Пациентка 

37 лет. Долгосрочные ФР – ВИЧ-инфекция, стадия 
4В, хронический гепатит С. Триггеры: генерализован-
ная цитомегаловирусная инфекция, менингоэнцефалит, 
вызванный C. albicans. Лейкоциты – 7,0×10⁹/л, СРБ – 131 
мг/л, тромбоциты – 155×10⁹/л, D-димер – 2171,80 нг/мл. 
Положительная динамика на лечении.

2.	Ишемический инсульт на фоне COVID-19. Пациентка 72 
лет. Долгосрочные ФР: гипертоническая болезнь, цере-
броваскулярная болезнь. Триггеры: COVID-19, вирусно-
бактериальная пневмония. ОНМК развилось на 12 день 
болезни. Лейкоциты – 24,9×10⁹/л, СРБ 136 мг/л, тромбо-
циты – 422×10⁹/л, D-димер – 702 нг/мл. Положительная 
динамика на лечении.

3.	Геморрагический инсульт на фоне COVID-19. Пациентка 
74 лет. Долгосрочные ФР: онкологическое заболевание, 
иммунодефицитное состояние. Триггеры: COVID-19, 
полисегментарная вирусно-бактериальная пневмония. 
На фоне «цитокинового шторма» (лейкоциты–3,3×10⁹/л, 
СРБ 183 мг/л) и коагулопатии (тромбоциты – 9,0×10⁹/л, 
D-димер- > 80 000 нг/мл) развился ГИ. Летальный исход 
на 6-й день болезни.

4.	Ишемический инсульт при гриппе. Пациентка 77 лет. 
Долгосрочные ФР: гипертоническая болезнь 3 ст., хро-
ническая сердечная недостаточность, сахарный диабет 2 
типа, ОНМК в анамнезе. Триггеры – грипп и бактери-
альная суперинфекция, вызванная E. coli. Лейкоциты – 
20×10⁹/л, СРБ – 121,69 мг/л, тромбоциты – 16,0×10⁹/л, 
D-димер – 3749 нг/мл. Летальный исход на 9-й день 
болезни. 

5.	Ишемический инсульт при ГЛПС. Мужчина 37 лет без 
долгосрочных факторов риска. Триггер – ГЛПС. На 6-й 
день болезни на фоне синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдрома) и остро-
го повреждения почек развился инсульт. Лейкоциты – 
30×10⁹/л, тромбоциты – 11×10⁹/л, СРБ – 71 мг/л, D-димер 
– 7770 нг/мл, креатинин – 623 мкмоль/л. Летальный 
исход на 7-й день болезни.

6.	Геморрагический инсульт на фоне ВИЧ-инфекции и сеп-
сиса. Пациент 46 лет. Долгосрочные ФР: ВИЧ-инфекция 
4В стадия, на антиретровирусной терапии (АРВТ). 
Триггеры – септический эндокардит, сепсис, обусловлен-
ный Staphylococcus aureus. Развитие инсульта вследствие 
септической эмболии. Лейкоциты – 8,2×10⁹/л, СРБ – 274,8 
мг/л, тромбоциты – 69,0×10⁹/л, D-димер – 15214 нг/мл,  
прокальцитонин – 1,45 нг/мл. Летальный исход.
Резюме основного результата
Проведенный анализ подтверждает, что инфекционные 

заболевания выступают в качестве триггера в развитии 

ОНМК. В исследуемой выборке доминирующим этиоло-
гическим фактором инсульта и летальных исходов является 
COVID-19, однако значимый вклад вносят также грипп, 
ГЛПС, сепсис, вирусно-бактериальные инфекции и ВИЧ-
ассоциированные состояния.

Обсуждение
Полученные нами данные коррелируют с современными 

представлениями о комплексном влиянии инфекционных 
агентов на цереброваскулярную систему. Патогенетический 
каскад, включающий системный воспалительный ответ, 
обусловленный выбросом большого количества цитоки-
нов, повреждение эндотелия и сдвиги в системе гемо-
стаза, формирует критический фон для развития сосуди-
стой катастрофы [13–15]. При этом прослеживается четкая 
дифференциация ролей: острые инфекционные процес-
сы зачастую служат непосредственными триггерами собы-
тия, в то время как хроническая персистенция патогенов 
выступает катализатором атерогенеза, что особенно зна-
чимо для пациентов с отягощенным коморбидным фоном  
[11, 12, 16, 17].

Наиболее изучена в этом контексте роль острых респира-
торных инфекций. Метаанализ, проведенный S. Smeeth и 
соавт., показал, что риск ишемического инсульта увеличи-
вается почти вдвое в течение первых трех дней после респи-
раторной инфекции [18]. Гриппоподобные заболевания 
являются ведущей причиной ИИ [8]. Пандемия COVID-19 
подтвердила тесную связь вирусной инфекции с тромбо-
тическими осложнениями: частота ИИ у госпитализиро-
ванных пациентов достигала 0,9% [19]. Установлено, что 
повреждение эндотелия вирусом SARS-CoV-2 приводит 
к экспрессии тканевого фактора и активации тромбоци-
тов, формируя тромбоцитарно-нейтрофильные комплек-
сы. Сохраняющаяся на фоне заболевания воспалительная 
активность (лейкоцитоз, высокий уровень СРБ) создает 
условия для длительной эндотелиальной дисфункции и реа-
лизации протромботического потенциала. Лабораторным 
маркером этого процесса является значительное повышение 
D-димера [9, 20, 21].

Проведенное нами исследование показало, что в 80% слу-
чаев триггерами инсульта являлись респираторные инфек-
ции (COVID-19 – 69% случаев, грипп – 11%). В структуре 
летальности COVID-19 составил 50%, грипп – 20%. 

Значимое место в развитии ОНМК занимают и другие 
инфекции, имеющие как острое, так и хроническое тече-
ние. При ГЛПС прямое повреждение эндотелия сосудов 
хантавирусом с развитием ДВС-синдрома может приводить 
как к ишемическим (на фоне тромбозов), так и к геморраги-
ческим инсультам [22]. Доказательством служит представ-
ленный нами случай тяжелого течения ГЛПС у мужчины 37 
лет, не имеющего долгосрочных факторов риска. На фоне 
ДВС-синдрома и острого повреждения почек развился ише-
мический инсульт, явившийся причиной летального исхода.

Одним из мощнейших триггеров инсульта является сеп-
сис, индуцирующий развитие коагулопатии, ДВС-синдрома 
и формирование микротромбозов. Сепсис также являет-
ся частой причиной развития фибрилляции предсердий, 
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что многократно увеличивает риск кардиоэмболического 
инсульта [23–25].

У пациентов с ВИЧ-инфекцией риск инсульта повышает-
ся за счет ВИЧ-ассоциированной васкулопатии, характери-
зующейся пролиферацией интимы и фиброзом, что приво-
дит к стенозу церебральных артерий. Даже при адекватной 
АРВТ сохраняется повышенный риск развития инсульта [11, 
26, 27]. Подтверждением является описанный нами случай 
развития ГИ у больного 46 лет с ВИЧ-инфекцией 4В стадии 
на фоне антиретровирусной терапии, триггером которого 
явился сепсис, обусловленный Staphylococcus aureus, с раз-
витием септического эндокардита.

Установлено, что хронические инфекции, обусловленные 
цитомегаловирусом (CMV), связаны с повышенным риском 
развития и прогрессирования каротидного атеросклероза 
и, как следствие, ишемического инсульта [28]. В метаана-
лизе Younossi Z. и соавт., включающем 102 исследования, 
продемонстрирована значимая связь хронической HCV-
инфекции с повышенным риском развития сердечно-сосу-
дистых и цереброваскулярных заболеваний [29, 30]. 

Мы наблюдали случай ишемического инсульта, развив-
шегося у больной 37 лет с ВИЧ-инфекцией в стадии 4В и 
хроническим вирусным гепатитом С. Триггерами явились 
генерализованная цитомегаловирусная инфекция, имею-
щая длительное течение, и менингоэнцефалит, вызванный 
C. albicans.

Известно, что ответ организма на инфекцию в значитель-
ной степени генетически детерминирован. Полиморфизмы 
в генах, кодирующих компоненты иммунной системы 
(например, интерлейкина-6, фактора некроза опухоли 
альфа), могут определять силу воспалительной реакции и, 
следовательно, предрасположенность к развитию инфекци-
онно-ассоциированного инсульта [31, 32].

Результаты нашего исследования свидетельствуют, что 
при «инфекционно-ассоциированных» ОНМК увели-
чивается доля геморрагических инсультов: соотношение 
ИИ:ГИ в госпитальной выборке составило 1,4:1, тогда как 
в общепопуляционной структуре заболеваемости инсуль-
том соотношение 4:1 в пользу ишемических форм [5, 6]. 
Среди умерших пациентов соотношение ИИ:ГИ составило 
1:1, что может отражать более неблагоприятное течение 
ИИ на фоне инфекционной патологии при сопоставле-
нии с опубликованными общепопуляционными данными 
о смертности и летальности от ИИ и ГИ в соотношении 
1:3 [5, 6]. Полученные результаты ограничивают интер-
претацию из-за малой выборки и отсутствия контрольной  
группы. 

Анализ лабораторных показателей воспаления (лейко-
циты, СРБ) и гемостаза (тромбоциты, D-димер) не выявил 
различий между группами больных с ИИ и ГИ (p>0,05), но 
показал значимую разницу с уровнем здоровых лиц в виде 
лейкоцитоза, повышения СРБ и D-димера, тромбоцитопе-
нии (p<0,05). 

Отсутствие значимых различий по маркерам воспаления 
в группах выживших и умерших пациентов свидетельствует, 
что сам факт наличия тяжелой инфекции уже создает кри-
тический фон для сосудистой катастрофы. В соответствии 

с концепцией системного воспаления как универсального 
патогенетического механизма индивидуальные колебания 
уровня лейкоцитов или тромбоцитов не всегда являются 
предикторами летального исхода в острой фазе [33]. В то же 
время у инфицированных людей с высокими уровнями СРБ 
в 2–7 раз чаще развивается инсульт и другие сердечно-сосу-
дистые осложнения, чем у людей с низким уровнем СРБ [9]. 

В нашем исследовании показатели гемостаза в группах 
выживших и умерших пациентов характеризовались тром-
боцитопенией и значительным повышением D-димера. 
Медиана значений тромбоцитов не имела статистически 
значимых различий, тогда как медиана D-димера в груп-
пе умерших (4542 нг/мл) в 5 раз превышала показатель в 
группе выживших (886,5 нг/мл, p=0,002). Ранее проведен-
ные исследования при COVID-19 показали, что уровень 
D-димера выше 1000 нг/мл ассоциируется с летальным 
исходом и имеет прогностическую ценность [9]; получен-
ные нами данные позволяют рассматривать этот порог 
как потенциальный маркер неблагоприятного исхода при 
инфекционно-ассоциированном инсульте, требующий 
дальнейшей валидации.

Признание инфекции значимым фактором риска разви-
тия инфекционно-ассоциированных инсультов и возмож-
ных неблагоприятных исходов имеет важное клиническое 
значение. Ключевую роль приобретают профилактические 
мероприятия, и прежде всего вакцинация от респиратор-
ных инфекций. Установлено, что число случаев инсульта 
уменьшается после вакцинации против пневмококковой 
инфекции и гриппа [7, 12, 34]. Важное значение имеет 
лечение хронических инфекционных заболеваний, вклю-
чая ВИЧ-инфекцию, хронические вирусные гепатиты, 
герпетические инфекции и др., являющихся долгосроч-
ными ФР [27, 29, 30]. Включение в алгоритм обследо-
вания количественного анализа маркеров воспаления и 
гемостаза может способствовать снижению частоты цере-
броваскулярных осложнений у инфекционных больных, 
благодаря своевременному назначению соответствую-
щих препаратов [3]. По мнению ряда авторов, во время 
лихорадки или инфекции и некоторое время после может 
быть оправдан прием повышенных доз антиагрегантов  
и антикоагулянтов [3, 7]

Опыт пандемии COVID-19, продемонстрировавшей высо-
кий тромботический потенциал вирусной инфекции, стиму-
лировал активное изучение и внедрение новых подходов к 
тромбопрофилактике [3, 19, 33]. В этом контексте показа-
тельно применение новых пероральных антикоагулянтов, в 
частности препарата ДИМОЛЕГИН® (МНН: тедиксабан). 
Многоцентровое рандомизированное исследование дока-
зало эффективность первого отечественного ингибитора 
фактора Ха у госпитализированных пациентов со среднетя-
желым течением COVID-19. Препарат оказывал профилак-
тическое действие на тромбообразование, при этом остава-
ясь безопасным: частота крупных и клинически значимых 
некрупных кровотечений во время исследуемой терапии 
составляла 0 в группе тедиксабан (p=0,499) при 90% грани-
цах ДИ для разности –2,69–4,67% [35]. Результаты иссле-
дования, проведенного в условиях реальной клинической 
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практики, показали, что прием препарата ДИМОЛЕГИН® 
приводил к снижению уровня D-димера [36]. Важным 
аспектом является удобство приема препарата и отсутствие 
необходимости в лабораторном контроле, что особенно 
актуально для повышения приверженности к лечению [35]. 

С учетом того, что повышение D-димера ассоциировано с 
неблагоприятными исходами и увеличением летальности у 
пациентов с COVID-19 [37], как показано и в нашем иссле-
довании, контроль показателей гемостаза и своевременная 
тромбопрофилактика по показаниям могут рассматриваться 
как перспективное направление профилактики сосудистых 
осложнений у пациентов с инфекционной патологией из 
групп риска. 

Ограничения исследования
Исследование ограничено малым размером выборки 

(n=26), что связано с низкой частотой развития инсультов 
в инфекционном стационаре, а также ретроспективным 
дизайном. Большая часть пациентов с инсультом, развив-
шимся на фоне инфекционной патологии на дому, госпита-
лизируются в неврологические отделения. Не представлена 
контрольная группа пациентов с инфекционной патологией 

без инсульта, что не позволяет рассчитать относительный 
риск развития ОНМК и ограничивает причинно-следствен-
ную интерпретацию результатов. Отсутствие статистиче-
ски значимых различий между отдельными лабораторны-
ми показателями может быть следствием малой мощности 
выборки или указывать на однородность тяжести состояния 
пациентов в исследуемых группах.

Заключение
Инфекции могут являться ключевым фактором риска раз-

вития инсульта. Необходимы выявление и контроль долго-
срочных ФР инсульта и лабораторных маркеров воспале-
ния и гемостаза у пациентов с инфекционной патологией. 
Уровень D-димера >1000 нг/мл предложен как потенци-
альный прогностический маркер неблагоприятного исхода, 
однако его клиническое значение требует валидации на 
большей выборке. 

Профилактика инфекционно-ассоциированных инсуль-
тов включает вакцинацию от респираторных инфекций, 
лечение хронических инфекций и своевременное назначе-
ние антикоагулянтной терапии по показаниям у пациентов 
из групп риска. 
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