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Резюме 
Цель: обоснование патогенеза ишемического инсульта при инфекционных заболеваниях нижних 

дыхательных путей. 
Материал и методы. Провели поиск оригинальных исследований, клинических сообщений, об-

зорных и редакционных статей, комментариев и кратких сообщений, опубликованных до 25 июня 
2025 г.  в базе PubMed.  Дополнительные источники, которые не выявили с помощью поиска в пер-
вичной базе данных, анализировали после изучения списков литературы по отобранным статьям. 
Статьи отбирали, исходя из соответствия названия и аннотации цели настоящего обзора. В анализ 
включили данные 160 источников. 

Результаты. Выделили и подробно рассмотрели механизмы развития ишемического инсульта при 
респираторных инфекциях: 1) активацию свертывающей системы крови и нарушение естественных 
антикоагулянтных и фибринолитических механизмов; 2) взаимодействие системы гемостаза с врож-
денным иммунитетом; 3) воздействие возбудителей инфекции на прогрессирование атеросклероза 
и стабильность атеросклеротической бляшки; 4) формирование тромбоэмболов в легочных венах. 

Заключение. Как бактериальная, так и вирусная инфекция могут инициировать прокоагулянтное 
состояние, опосредованное тканевым фактором, фактором фон Виллебранда, активацией тромбо-
цитов, нейтрофильных внеклеточных ловушек и снижением активности эндогенных антикоагулян-
тов. Инфекционный процесс, локализованный в легких, характеризующийся повреждениями эндо-
телия сосудов легких, альвеолоцитов, внутриальвеолярным отложением фибрина, отеком, клеточной 
инфильтрацией, в совокупности с нарушениями гемостаза создает условия для формирования тром-
бов в сосудах легких. Таким образом, легочные вены и венулы могут являться источником тромбоэм-
болии сосудов головного мозга. Этот механизм развития тромбоэмболического инсульта во многом 
объясняет случаи острых нарушений мозгового кровообращения у пациентов с инфекцией нижних 
дыхательных путей без сердечно-сосудистых факторов риска. Другой механизм ишемического ин-
сульта связан с прямым или опосредованным воздействием патогенов на стабильность атероскле-
ротических бляшек в сосудах головного мозга, что в совокупности с системным прокоагулянтным 
дисбалансом, приводит к формированию атеротромбоза. Учитывая обоснованную патогенетическую 
связь острых инфекционных заболеваний легких с кардиоэмболическим и атеротромботическим ин-
сультами, необходима клиническая настороженность относительно острых нарушений мозгового 
кровообращения в тактике ведения таких пациентов.   

Ключевые слова: ишемический инсульт; пневмония; респираторная инфекция; атеросклероз; 
тромбоэмболия; гемостаз; воспаление.
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Summary
Objective: to clarify the pathogenesis of ischemic stroke in infectious diseases of the lower respiratory tract. 
Material and methods. We searched the PubMed database for original research articles, clinical reports, 

review articles, editorials, commentaries, and short communications published before June 25, 2025. Addi-
tional studies that were not captured through the primary database search were analyzed after manually ex-
amining the reference lists of the selected articles. Articles were selected based on the relevance of the title 
and abstract to the purpose of this review. Data from 160 sources were included in the analysis. 
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Results. We have identified and analyzed in detail the mechanisms of ischemic stroke development in res-
piratory infections: activation of the coagulation system and disruption of natural anticoagulant and fibri-
nolytic mechanisms (1); interaction of the hemostasis system with innate immunity (2); the effect of infectious 
agents on the progression of atherosclerosis and the stability of the atherosclerotic plaque (3); the formation 
of thromboemboli in the pulmonary veins (4). 

Conclusion. Both bacterial and viral infections can initiate a procoagulant state mediated by tissue factor, 
von Willebrand factor, platelet activation, neutrophil extracellular traps and decreased activity of endogenous 
anticoagulants. The infectious process localized in the lungs, characterized by damage to the pulmonary vas-
cular endothelium, alveolocytes, intraalveolar fibrin deposition, edema, cellular infiltration, in concert with 
hemostasis alterations create conditions for the formation of thrombi in the pulmonary vessels. Thus, the pul-
monary veins and venules can be a source of cerebral thromboembolism. This mechanism of thromboembolic 
stroke development largely explains causes of acute cerebrovascular events in patients with lower respiratory 
tract infection without cardiovascular risk factors. Another mechanism of ischemic stroke is associated with 
direct or indirect effects of pathogens on the stability of atherosclerotic plaques in cerebral vessels, which, to-
gether with systemic procoagulant imbalance, leads to the formation of atherothrombosis. Given the signifi-
cant pathogenetic relationship between acute infectious lung diseases and cardioembolic and atherothrom-
botic strokes, clinical alertness regarding acute cerebrovascular events should be included in monitoring and 
management of such patients. 

Key words: ischemic stroke; pneumonia; respiratory infection; atherosclerosis; thromboembolism; hemo-
stasis; inflammation 
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Введение 
Понимание взаимосвязи острых нарушений 

мозгового кровообращения (ОНМК), одной из 
ведущих причин смертности в мире, и инфекций 
нижних дыхательных путей, ведущей причины 
смертности среди инфекционных заболеваний, 
имеет глобальное значение для здравоохранения. 
Гипотеза о  связи между острыми инфекцион-
ными заболеваниями и  инсультом появилась 
в  конце 19 века на основании первых работ 
П. Мари и З. Фрейда [1], посвященных проблеме 
инсульта у детей. В 1930 г. S. Collins и соавт. впер-
вые отметили связь между активностью сезон-
ного гриппа и  смертностью от сердечно-сосу-
дистых заболеваний [2]. Данные о повышенном 
риске ишемического инсульта и инфаркта мио-
карда при респираторных инфекциях, получен-
ные на основании анализа крупных баз данных 
пациентов [3–5], а также ряд современных пуб-
ликации об ишемическом инсульте у детей, свя-
занном с предшествующей бактериальной или 
вирусной инфекцией, подтверждают ранее сфор-
мулированные гипотезы [6–10]. Инфекция, в част-
ности респираторная, рассмотрена в  качестве 
триггера ишемического инсульта как у пожилых, 
так и у молодых пациентов и детей [11–13]. 

Значимость данной проблемы стала наи-
более очевидна в  период пандемии COVID-19, 
что подтверждается большим количеством опуб-
ликованных клинических отчетов о случаях ост-
рых нарушениях мозгового кровообращения 
у пациентов, госпитализированных с диагнозом 
COVID-19. Согласно данным A. E. Merkler и соавт. 
примерно у 1,6% пациентов, обратившихся в от-
деление неотложной помощи или госпитали-
зированных с COVID-19, произошел ишемиче-
ский инсульт, что значимо выше частоты раз-

вития ишемического инсульта у  пациентов 
с гриппом [14]. Напротив, исследование A. Ward 
и соавт. продемонстрировало сходный риск ча-
стоты ишемического инсульта при COVID-19 
и  при гриппе  [15]. По данным W. Luo и  соавт. 
распространенность ишемического инсульта 
при COVID-19 составила 2% [16]. Схожие резуль-
таты были получены нами при анализе леталь-
ных случаев COVID-19 на основании протоколов 
вскрытия [17–18]. Тем не менее, необходимо учи-
тывать высокую гетерогенность исследований, 
опубликованных во время пандемии [19]. 

Описаны различные патогенетические 
типы инсультов при респираторной инфекции. 
J. E.-H. Wang и  соавт. показали высокий риск
преимущественно ишемического инсульта (ате-
ротромботического и  кардиоэмболического)
у пациентов с недавно перенесенной инфекцией 
дыхательных путей [20]. M. C. Zurrú и соавт. вы-
явили, что недавние инфекции дыхательных
путей в  значительной степени связаны с  ате-
ротромботическим инсультом [21]. Согласно дан-
ным A. Paganini-Hill и  соавт. инфекция дыха-
тельных путей увеличивает риск кардиоэмбо-
лического ишемического инсульта, даже у  па-
циентов без сердечно-сосудистых факторов рис-
ка [22]. Следует отметить, что кардиоэмболиче-
ский инсульт не был связан с  инфекционным
эндокардитом в упомянутых исследованиях.

Несмотря на большое количество иссле-
дований, данные о  прямой причинно-след-
ственной связи ОНМК и  респираторных ин-
фекционных заболеваний по сей день остаются 
противоречивыми  [23]. Так, в  исследовании 
T. G. Beach и соавт., направленном на сравнение 
частоты ишемических и  геморрагических ин-
сультов у умерших с пневмонией, подтвержден-
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ной на вскрытии, и без пневмонии, продемон-
стрированы сходные риски возникновения 
ОНМК для пациентов обеих групп [24]. 

Механизмы, связывающие острые респи-
раторные инфекционные заболевания с ОНМК, 
рассмотрены далеко не во всех опубликованных 
по данной проблеме работах. Отсутствие четких 
представлений о  патогенезе такой связи наи-
более заметно в  исследованиях периода 
COVID-19. Повышенный интерес к  свойствам 
вируса Sars-CoV-2 и молекулярным механизмам 
осложнений COVID-19 без учета морфологи-
ческих и патологоанатомических исследований 
привело к сосредоточенности исследований на 
«цитокиновом шторме», «уникальных» нейроин-
вазивных и эпителиотропных свойствах вируса 
и интерпретации большей части находок, как 
специфических для COVID-19. Однако, боль-
шинство гипотез о  патогенезе инсульта при 
COVID-19, уже были описаны в контексте других 
респираторных инфекций и не являются уни-
кальными для данной инфекции. Неопреде-
ленность и  противоречивость данных о  при-
чинно-следственной связи ишемического ин-
сульта и  респираторных инфекций во многом 
обусловлены недостаточным пониманием па-
тогенеза формирования тромбов или тром-
боэмболов, вызывающих окклюзию сосудов 
головного мозга. 

Цель обзора — обоснование патогенеза 
ишемического инсульта при инфекционных за-
болеваниях нижних дыхательных путей. 

Материал и методы 
Для выявления исследований, соответствующих 

цели обзора, провели поиск литературы в  базе 
PubMed, с использованием комбинаций, указанных 
в таблице. Дополнительные источники, которые не 
выявили с помощью поиска в первичной базе данных, 
анализировали после изучения списков литературы 
по отобранным статьям. 

Для обзора отбирали оригинальные исследо-
вания, клинические сообщения, обзорные статьи, 
редакционные статьи, комментарии и  краткие со-
общения, опубликованные с момента создания базы 
до июня 2025 г. (последний поисковый запрос вы-
полнили 25 июня 2025 г.). Статьи отбирали, исходя 

из соответствия названия и аннотации цели настоя-
щего обзора. Исключали тезисы конференций, а так-
же статьи, в которых инсульт рассматривался в кон-
тексте инсульт-ассоциированной пневмонии, эндо-
кардита, диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания. 

Результаты 
На основании данных 160 источников вы-

делили механизмы развития ишемического ин-
сульта при респираторных инфекциях, требую-
щие подробного рассмотрения и систематизации:  

1) активация свертывающей системы кро-
ви и нарушение естественных антикоагулянтных 
и фибринолитических механизмов;  

2) взаимодействие системы гемостаза
с врожденным иммунитетом;  

3) воздействие возбудителей инфекции на 
прогрессирование атеросклероза и  стабиль-
ность атеросклеротической бляшки;  

4) формирование тромбоэмболов в легоч-
ных венах. 

1. Активация свертывающей системы
крови. Легкие участвуют в регуляции системы 
гемостаза как при физиологических, так и при 
патологических состояниях [25]. При пневмонии 
воспаление и гемостаз являются компонентами 
антибактериальной защиты хозяина. Наруше-
ние естественных антикоагулянтных и фибри-
нолитических механизмов подробно описаны 
при остром респираторном дистресс-синдроме 
(ОРДС), тяжелой пневмонии, сепсисе  [26, 27]. 
Некоторые исследования указывают на гемо-
статические нарушения у пациентов со средним 
и даже легким течением заболеваний нижних 
дыхательных путей  [28, 29]. В  исследовании 
E. B. Milbrandt и соавт., направленном на изучение 
маркеров свертывания крови у пациентов с вне-
больничными пневмониями в динамике, пока-
зано, что нарушения гемостаза (изменения со-
держания D-димера, тромбин-антитромбино-
вого комплекса  [TAT]) отмечались и  прогрес-
сировали как у пациентов с тяжелым течением 
заболевания, так и  у пациентов с  легким, не-
осложненным течением [30]. 

На основании данных анализа формы сиг-
нала сгустка (CWA — clot waveform analysis), мо-
дификации активированного частичного тром-

Таблица. Комбинации слов, использованные для стратегии поиска в базе данных PubMed.  
Комбинации ключевых слов  

((pneumonia) OR (respiratory infection)) AND (stroke) 
((acute respiratory distress syndrome) OR (ARDS)) AND (stroke) 
((pneumonia) OR (respiratory infection)) AND (embolic stroke) 
(((infection respiratory) OR (pneumonia))) AND (coagulation) 
(((infection respiratory) OR (pneumonia))) AND (hemostasis) 

((platelets) AND (stroke)) AND (infection) 
((pneumonia) OR (respiratory infection)) AND (atherosclerosis) 

((pneumonia) OR (respiratory infection)) AND (biomarkers) 
((pneumonia) OR (respiratory infection)) AND (pathogenesis) AND (thrombosis) 

(thrombosis) OR (immunothrombosis) OR (immunothrombosis) OR ((thromboinflammation) AND (pneumonia)) 
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бопластинового время (АЧТВ), основанного на 
непрерывной регистрации изменения оптиче-
ской плотности исследуемого образца, Tan и со-
авт. показали, что бактериальные инфекции 
приводят к  общему протромботическому со-
стоянию, в то время как распространенные рес-
пираторные вирусные инфекции не оказывают 
существенного влияния на параметры CWA [31]. 
В  исследованиях, оценивающих влияние ли-
пополисахарида (ЛПС) на гемостаз, отмечена 
активация фактора Хагемана, увеличение со-
держания фактора фон Виллебранда, повыше-
ние активности ингибитора активатора плаз-
миногена и  снижение активности тканевого 
активатора плазминогена  [32, 33]. Прокоагу-
лянтный дисбаланс у пациентов с внебольнич-
ной пневмонией был отмечен не только во 
время болезни, но и при реконвалисценции [34]. 

1. 1. Активация пути тканевой фактор —
тромбин. Роли тканевого фактора (ТФ) в  па-
тогенезе респираторных инфекционных забо-
леваний и  ОРДС уделяется особое внимание, 
так как ТФ является одним из основных ини-
циаторов прокоагулянтной активности при аль-
терации тканей и  воспалении  [35–37]. ТФ  — 
трансмембранный гликопротеин, экспресси-
руемый фибробластами, клетками гладкой мус-
кулатуры сосудов, мононуклеарными клетками, 
эндотелиоцитами  [38–40]. В  физиологических 
условиях ТФ вступает в контакт с кровью и цир-
кулирующими факторами свертывания только 
после повреждения сосудов  [41, 42]. ТФ акти-
вирует фактор свертывания крови FVII до FVIIa. 
Комплекс ТФ-FVIIа способствует дополнитель-
ному образованию FVIIа из FVII и  активирует 
факторы свертывания крови X и IX [43]. ТФ-за-
висимая коагуляция генерирует тромбин и ин-
дуцирует плейотропные клеточные эффекты 
тромбина на тромбоциты через рецепторы, ак-
тивируемые протеазами (PARs) [44]. 

Морфологические иммуногистохимические 
исследования (ИГХ) показали интенсивное окра-
шивание ТФ в клетках альвеолярного эпителия, 
альвеолярных макрофагах и гиалиновых мем-
бранах легких пациентов с  ОРДС. Напротив, 
в  легких пациентов контрольной группы на-
блюдалась слабая экспрессия ТФ [45]. Воздей-
ствие на культуру альвеолоцитов отечной жид-
костью от пациентов с ОРДС сопровождалось 
дозозависимой и  зависимой от времени экс-
прессией ТФ. Предполагается, что выработка 
ТФ во время легочной инфекции опосредована 
фактором некроза опухоли α (TNF-α) и интер-
лейкином-1β (IL-1β) [46]. 

ТФ был обнаружен в бронхоальвеолярном 
лаваже (БАЛ) пациентов с бактериальной пнев-
монией [47]. Экспериментальные исследования 
свидетельствуют о том, что бактериальные ан-

тигены, как грамположительные, так и грамот-
рицательные, могут непосредственно активи-
ровать свертывающую систему [48, 49]. Показано, 
что бронхоскопическая инстилляция здоровым 
добровольцам липотейхоевой кислоты (ЛТК), 
основного компонента мембраны грамположи-
тельных бактерий, и инстилляция липополиса-
харида (ЛПС) индуцируют прокоагуляторные 
изменения в бронхоальвеолярном пространстве 
человека. Выявленные особенности ЛТК- и ЛПС-
индуцированного воспаления легких авторы 
объяснили действием ЛТК и ЛПС на различные 
толл-подобные рецепторы, TLR2 и  TLR4 соот-
ветственно. Высвобождение растворимого ТФ 
в БАЛ отмечалось как при воздействии ЛТК, так 
и ЛПС. Однако, усиленная экспрессия мРНК ТФ 
в альвеолярных макрофагах была связана с воз-
действием ЛТК, а не ЛПС [50–52]. 

Роль ТФ при вирусных инфекциях под-
тверждается в исследованиях, выявивших экс-
прессию ТФ при инфицировании различных 
типов клеток, включая эпителиальные и эндо-
телиальные клетки легких и моноциты [53, 54]. 
Кроме того, экспрессия ТФ в эндотелиальных 
клетках индуцируется активацией TLR3 (толл-
подобного рецептора 3) — рецептора распозна-
вания паттерна, который обнаруживает одно-
цепочечную РНК [55]. Ангиотензин II также мо-
жет индуцировать экспрессию ТФ в сосудистых 
гладкомышечных клетках и  эндотелиальных 
клетках [56]. РНК-вирусы проникают в клеточ-
ные эндосомы, стимулируют эндосомальное 
образование и активацию комплексов NADPH-
оксидазы через РНК-чувствительные толл-по-
добные рецепторы, вызывая экспрессию ТФ [57]. 
С  одной стороны, инициирование прокоагу-
лянтного каскада может способствовать тром-
бозу, а  с другой стороны ТФ-зависимая акти-
вация коагуляции является частью врожденного 
иммунного ответа хозяина на вирусную инфек-
цию, который способствует предотвращению 
внутрилегочного кровотечения, что подтвер-
ждается увеличением альвеолярных кровоиз-
лияний при генетическом снижении ТФ в эпи-
телиальных клетках [56]. 

Увеличение экспрессии ТФ при ОРДС, пнев-
мониях, ИВЛ-индуцированном повреждении 
легких связывают с гиперкоагуляцией и тром-
бообразованием в  сосудистом русле легких, 
а также внутриальвеолярным отложением фиб-
рина [47, 58–60]. Учитывая данные, свидетель-
ствующие о повышенном уровне циркулирую-
щего ТФ как о потенциальном факторе риска 
развития ишемического инсульта [61], а также 
принимая во внимание роль циркулирующего 
в крови ТФ на моноцитах и клеточных ТФ-по-
ложительных микровезикул в  образовании 
тромба после разрыва атеросклеротических 
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бляшек [62], ТФ следует рассматривать как ком-
понент патогенеза ишемического инсульта при 
респираторных инфекциях. 

1. 2. Нарушение естественных антикоа-
гулянтных и фибринолитических механизмов. 
Эндотелиальные клетки играют ключевую роль 
в поддержании внутрисосудистой проходимости 
благодаря своим антикоагулянтным свойствам. 
Они обеспечивают благоприятную среду для 
белков-антикоагулянтов плазмы, включая ан-
титромбин, ингибитор тканевого фактора и про-
теин С. При инфекционных заболеваниях ан-
тикоагулянтные свойства эндотелиальных кле-
ток нарушаются. Эндотелиальные клетки син-
тезируют гепарансульфат, компонент гликока-
ликса, который связывает и  потенцируют ан-
тикоагулянтные белки плазмы, включая инги-
битор тканевого фактора (TFPI) и  антитром-
бин [63]. Эндотелиальные клетки также выра-
батывают тромбомодулин, который связываясь 
с тромбином, преобразует его из прокоагулянта 
в антикоагулянт, активирующий антикоагулянт-
ный белок С  [64]. Активированный протеин 
С (AПC) вместе с кофакторным белком S инак-
тивирует факторы FVa и FVIIIa. Кроме того, эн-
дотелиальные клетки синтезируют и  высво-
бождают тканевой активатор плазминогена (tPA), 
потенцируя плазмин-опосредованный фибри-
нолиз в сосудистом русле [63, 65]. 

Ингибитор тканевого фактора (TFPI) яв-
ляется центральным эндогенным регулятором 
активности пути «ТФ — тромбин». Этот глико-
протеин вырабатывается преимущественно эн-
дотелиальными клетками и тромбоцитами. TFPI 
напрямую ингибирует фактор Xa с образованием 
комплекса Xa-TFPI, который впоследствии ин-
гибирует комплекс ТФ-VIIa  [43]. Сообщается, 
что в  легких человека экспрессируется наи-
большее количество мРНК TFPI, а  в мозге  — 
наименьшее  [66]. В  легких TFPI локализуется 
вдоль альвеолярных перегородок и  в альвео-
лярном эпителии, что позволяет предположить, 
что снижение активности TFPI может играть 
значимую роль в нарушениях коагуляции в усло-
виях повреждения легких [67, 68]. Точные фи-
зиологические механизмы, ответственные за 
снижение активности TFPI, наблюдаемое при 
инфекциях, неясны. Одна из распространенных 
гипотез заключается в  том, что TFPI расщеп-
ляется эндогенными протеазами или протеазами 
патогенов. Описано расщепление TFPI лейко-
цитарной эластазой  [69]. В  исследовании Yun 
и соавт. представлен механизм протеолитиче-
ской инактивации TFPI омптинами, наружными 
мембранными аспартилпротеазами грамотри-
цательных бактерий, что, по мнению авторов, 
способствует увеличению вирулентности пато-
гена [70]. Однако, S. Massberg и соавт. рассмат-

ривают локальный протеолиз TFPI сериновыми 
протеазами и  внеклеточными нуклеосомами 
как часть антимикробной защиты хозяина, спо-
собствующий компартментализации бактерий 
в кровеносных сосудах с сопутствующим сни-
жением инвазии в ткани [71, 72]. 

Выявлено повышенное содержание TFPI 
в  лаважной жидкости пациентов с  ОРДС или 
пневмонией [73]. Однако, связь увеличения со-
держания и снижения активности TFPI со свер-
тываемостью остается неопределенной. Чтобы 
изучить влияние эндогенных уровней TFPI на 
свертываемость, воспаление и  рост бактерий 
во время пневмонии, вызванной S. pneumoniae,
F. E. Van Den Boogaard и  соавт. провели иссле-
дования на генетически модифицированных 
мышах с  дефицитом TFPI и  на мышах дикого 
типа, которым вводили нейтрализующее анти-
TFPI антитело. Результаты исследования опро-
вергли важную роль эндогенных TFPI в  анти-
бактериальном, воспалительном и  прокоагу-
лянтном ответе при пневмококковой пневмо-
нии, так как ни в одной из групп с низким уров-
нем TFPI не наблюдалось измененного прокоа-
гулянтного ответа в легких или плазме во время 
пневмонии [68]. 

J. A. Bastarache и соавт. предположили, что 
несмотря на продуцирование альвеолярными 
эпителиальными клетками TFPI, количество 
этого эндогенного белка недостаточно для бло-
кирования повышенной активности прокоагу-
лянта ТФ при воспалении [67]. Данные других 
исследований также указывают на то, что по-
вышенная активность прокоагулянтов, наблю-
даемая при различных заболеваниях легких, 
не уравновешивается TFPI [73, 74]. Клиническое 
значение имеет то, что рекомбинантный TFPI 
(rh-TFPI) не показал положительного эффекта 
у пациентов с тяжелой формой внебольничной 
пневмонии [75]. 

Не определена роль TFPI плазмы крови 
в развитии сердечно-сосудистых заболеваний, 
несмотря на то, что в атеросклеротических бляш-
ках TFPI локализуется совместно с ТФ, где, как 
полагают, он подавляет активность ТФ [76]. 

Тромбомодулин (ТМ) представляет собой 
трансмембранный гликопротеин, находящийся 
преимущественно на эндотелиоцитах, но также 
обнаруженный в  иммунных клетках, клетках 
гладких мышц сосудов, кератиноцитах и альвео-
лярных эпителиальных клетках легких. ТМ яв-
ляется мощным антикоагулянтом, который свя-
зывается с тромбином, а затем деактивирует его, 
запуская каскад антикоагулянтов [77]. Тромбин 
взаимодействует с тромбомодулином (ТМ), тем 
самым опосредуя активацию белка С, который 
связывается с рецептором белка С эндотелиаль-
ных клеток (EPCR)  [78, 79]. Транскрипционная 
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экспрессия ТМ в большом количестве происходит 
в сосудах сердца, поджелудочной железы и легких, 
а наименьшее в головном мозге [66]. 

Показано повышение содержания в плазме 
крови растворимого ТМ (sTM) и  его прогно-
стическая ценность при внебольничной пнев-
монии, COVID-19, микоплазменной пневмо-
нии  [80–82]. Отмечена информативность sТМ 
в  отношении тромботического риска у  паци-
ентов с COVID-19 [83]. 

На выяснение патогенетической роли ТМ 
при бактериальной пневмонии было направ-
лено исследование A. W. Rijneveld и  соавт. на 
мышах с мутацией в гене TM (TMpro/pro). Бакте-
риальная пневмония ассоциировалась с отло-
жениями фибрина в легких, воспалительными 
инфильтратами, повышением тромбин-анти-
тромбиновых комплексов в жидкости бронхо-
альвеолярного лаважа как у  мышей TMpro/pro, 
так и без мутации. Эти данные, по мнению ав-
торов, свидетельствуют о том, что способность 
ТМ генерировать АПС не играет важной роли 
в легочном ответе на респираторные патогены 
или ЛПС [84]. 

Исходя из исследований, свидетельствую-
щих о высоком содержании растворимого тром-
бомодулина при воспалении легких, можно 
предположить, что выделение тромбомодулина 
с поверхности клеток способствует недостаточ-
ности протеина С [60, 85]. 

Нарушение выработки и/или активации 
протеина С является еще одним потенциальным 
механизмом, приводящим к тромбозу при пнев-
монии  [86]. Относительная недостаточность 
АПС может быть обусловлена повышенным по-
треблением и усиленной деградацией протеи-
на С нейтрофильной эластазой [87]. Необходимо 
учитывать, что несмотря на то, что в  бронхо-
альвеолярной жидкости обнаруживается не-
которое количество АПС, легкие способны вы-
рабатывать его лишь в  небольшом количе-
стве  [88]. Так как основной синтез АПС про-
исходит в клетках печени, снижение его содер-
жания в плазме крови может быть обусловлено 
повреждением клеток печени вследствие тка-
невой гипоксии, обусловленной дыхательной 
недостаточностью [89]. 

L. B. Ware и соавт. показали, что у пациентов
с ОРДС концентрация АПС в плазме крови была 
снижена, в то время как ингибитора активатора 
плазминогена 1-го типа (PAI-1)  — повышена, 
по сравнению с контрольной группой пациентов 
с кардиогенным отеком легких [90]. Сообщается, 
что низкая концентрация AПC и высокая PAI-1 
ассоциировались с повышенной летальностью 
у пациентов с ОРДС [91]. Относительно низкая 
активность протеина С  была отмечена при 
COVID-19 [92]. Показано, что повышенная экс-

прессия AПC повышает защиту организма хо-
зяина во время экспериментальной пневмо-
кокковой пневмонии [93]. 

T. Won и  соавт. изучили экспрессию ТМ
и эндотелиального рецептора протеина С (EPCR) 
в легких, почках, сердцах пациентов, умерших 
от COVID-19. Значимая разница между конт-
рольной группой и  группой умерших от 
COVID-19 заключалась в снижении экспрессии 
ТМ и EPCR в легких [77]. 

В научной литературе встречаются данные 
о нарушениях фибринолиза и снижении акти-
вации протеина С, как гемостатических факторах 
риска инфаркта головного мозга. Выводы ис-
следования R. F. Macko и соавт. дизайна случай-
контроль свидетельствуют о том, что дисфунк-
ция протеина С  и эндогенный фибринолиз 
могут способствовать повышению риска ин-
фаркта головного мозга после недавней (�1 не-
дели) инфекции [94]. 

Анализируя механизмы гемостаза при ин-
фекционных заболеваниях, следует учитывать 
генетическую предрасположенность к тромбо-
образованию. Выявлено, что однонуклеотидные 
полиморфизмы протеина C, фактора V (напри-
мер, мутация Лейдена) и ингибитора активатора 
плазминогена-1 связаны с повышенным риском 
тромбоза глубоких вен, тромбоэмболии легоч-
ной артерии, острого инфаркта миокарда и ин-
сульта  [95]. Следовательно, необходим персо-
нализированный подход в оценке риска тром-
ботических осложнений инфекционных рес-
пираторных заболеваний. 

2. Взаимодействие системы гемостаза
и врожденного иммунитета. С начала панде-
мии COVID-19 приобрели большую популяр-
ность и распространенность существовавшие 
ранее термины «тромбовоспаление» и «имму-
нотромбоз». Первые упоминание о  «тромбо-
воспалении» встречаются с 1990-х гг. в экспе-
риментальных работах на моделях церебраль-
ной воздушной эмболии. Было высказано пред-
положение, что повреждение эндотелия сосу-
дов головного мозга является результатом вто-
ричных реакций, заключающихся во взаимо-
действии воздушных эмболов с элементами 
крови (тромбоцитами, лейкоцитами), фибри-
ногеном и эндотелием, что приводит к локаль-
ному отложению фибрина и адгезии тромбо-
цитов и лейкоцитов к эндотелию. Таким обра-
зом, чтобы описать процесс тромбообразования 
с  выраженной клеточной реакцией, авторы 
использовали такое понятие, как «тромбовос-
палительная» реакция [96]. 

Позже, с появлением большого количества 
доказательств участия иммунной системы, 
в частности белков системы комплемента, в про-
цессе тромбообразования, возникли предпо-
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сылки для введения термина, охватывающего 
взаимодействие иммунной системы и гемоста-
за  [97]. Так, в  2013 г. появился термин «имму-
нотромбоз»  [98]. Наиболее часто эти термины 
употребляются в исследованиях, посвященных 
патогенезу тромбозов легочной артерии при 
ОРДС. Однако, взаимодействие системы гемо-
стаза и врожденного иммунитета является не-
отъемлемым компонентом тромбообразования, 
что было изучено еще до появления термина 
«иммунотромбоз» [99–102]. 

2. 1. Внеклеточные ловушки нейтрофилов, 
фактор фон Виллебранда, ADAMTS-13. Связь 
острых инфекций с увеличением риска тром-
ботических осложнений, включая ишемический 
инсульт, в последнее время все чаще объясняют 
механизмами врожденного иммунитета, в част-
ности, особое внимание уделяется нейтрофиль-
ным внеклеточным ловушкам (neutrophil ex-
tracellular traps, NETs) [103]. Известно, что ней-
трофилы убивают вторгшиеся микроорганизмы 
с помощью двух стратегий: фагоцитоза и дег-
рануляции [104]. В исследовании O. Porembskaya 
и соавт. на крысах с нормальным количеством 
нейтрофилов и  нейтропенией показано, что 
у животных с нейтропенией не было обнаружено 
тромбов в легочной артерии. Нейтропения вы-
зывала существенное уменьшение размера 
тромба в нижней полой вене и замедляла пе-
реход от свежего фибрина к зрелому фибрину 
и соединительной ткани внутри тромба [105]. 

Нетоз (NETosis) — является одним из ме-
ханизмов участия нейтрофилов в  тромбозе. 
V. Brinkmann и соавт. впервые сообщили о нетозе, 
как об антимикробной стратегии нейтрофилов, 
с помощью которой сетчатая структура хрома-
тина с гистонами и гранулированными белками
высвобождаются из нейтрофилов во внекле-
точное пространство для захвата и уничтожения 
бактерий и защиты хозяина от инфекции [106]. 

S. Massberg и соавт. показали, что сериновые
протеазы, нейтрофильная эластаза и катепсин G, 
способствуют коагуляции и тромбообразованию, 
индуцируя ТФ — фактор XII-зависимую коагу-
ляцию и подавляя эндогенные антикоагулян-
ты [71]. Внеклеточная ДНК, полученная из NETs, 
опосредует выработку тромбина в  FXII- или 
FXI-зависимом пути. Гистоны индуцируют об-
разование тромбина в  обогащенной тромбо-
цитами плазме (PRP) путем активации тромбо-
цитов через TLR2 и TLR4 [107]. Кроме того, ги-
стоны, особенно H4, напрямую взаимодействуют 
с тромбоцитами и активируют интегрин αIIbβ3 
на поверхности тромбоцитов, индуцируя после-
дующую фибриноген-опосредованную агрега-
цию тромбоцитов [108]. 

Неконтролируемое образование NETs мо-
жет привести к повреждению эндотелиальных 

клеток опосредованно через NET-ассоцииро-
ванные протеазы, дефензины и  гистоны. По-
вреждение эндотелия и высвобождение фактора 
фон Виллебранда (VWF) из телец Вайбеля Па-
ладе способствует тромбообразованию. 

VWF вырабатывается и секретируется эн-
дотелиальными клетками, мегакариоцитами 
и тромбоцитами. Большая часть VWF (80–90%) 
в плазме крови продуцируется эндотелиальными 
клетками. VWF захватывает циркулирующие 
тромбоциты в  местах повреждения сосудов 
и опосредует последующую активацию и агре-
гацию тромбоцитов  [109]. Активность VWF за-
висит от его размера. Сверхбольшие мультимеры 
VWF (UL-VWF), высвобождаемые эндотелиаль-
ными клетками в ответ на повреждающие эн-
дотелий факторы, могут спонтанно рекрутиро-
вать избыточное количество циркулирующих 
тромбоцитов и других клеток крови, способствуя 
развитию тромбоза [110]. 

Металлопротеаза ADAMTS13 (англ., a dis-
integrin and metalloproteinase with thrombospondin 
type 1 motif, member 13) специфически расщеп-
ляет связь Tyr1605-Met1606 в  домене VWF A2 
для регуляции размера и  активности мульти-
меров VWF, предотвращая образование тром-
бов [111]. VWF напрямую связывает и иммоби-
лизует внеклеточную ДНК, высвобождаемую 
из лейкоцитов  [112]. Так как NETs и  VWF уча-
ствуют в процессе воспаления, взаимодействие 
между NETs и VWF может способствовать раз-
витию тромбоза при инфекционных заболева-
ниях. Увеличение содержания NETs снижает 
активность ADAMTS13, способствуя образова-
нию UL-VWF, что приводит к  формированию 
порочного круга [113]. 

NETs представляют собой очень большие 
структуры и могут способствовать стабильности 
тромба аналогично фактору фон Виллебранда 
и  фибрину. In vitro показано, что NETs обес-
печивают каркас для свертков крови, устойчи-
вый к  тромболизису  [114]. Выявлено, что от-
дельные ДНК и гистоны обладают более выра-
женным прокоагулянтным эффектом чем ин-
тактные NETs [115]. 

Увеличение содержания фактора VWF в со-
четании со снижением содержания ADAMTS-13 
в плазме крови отмечено при респираторных 
инфекционных заболеваниях как вирусной, 
так и бактериальной этиологии [34]. Дисбаланс 
VWF и ADAMTS-13 объясняют относительным 
дефицитом ADAMTS-13 в связи со значитель-
ным повышением уровня VWF [116]. Так, у па-
циентов с COVID-19 такой дисбаланс приводил 
к  появлению больших мультимеров VWF, что 
было связано с высоким тромботическим рис-
ком  [117, 118]. Важная роль VWF в  развитии 
тромбоза при COVID-19 подтверждается значи-
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тельно более интенсивным иммуногистохими-
ческим (ИГХ) окрашиванием VWF в эндотелии 
сосудов легких у пациентов с тромботическими 
осложнениями, чем у  пациентов без тромбо-
тических осложнений [119]. 

У пациентов с внутрибольничной пневмо-
нией также наблюдается состояние дисбаланса 
прокоагулянтов, в  частности соотношение 
VWF/ADAMTS13 у  больных пневмонией было 
выше, чем у  здоровых участников исследова-
ния [34]. Сообщалось о способности наиболее 
распространенного возбудителя пневмонии 
Streptococcus pneumoniae индуцировать экзоци-
тоз телец Вейбеля–Палада и  высвобождение 
VWF и интерлейкина 8 (IL-8) из эндотелиальных 
клеток легких  [120]. Показано, что инфекция, 
вызванная Staphylococcus aureus, ассоциирована
с увеличением содержания NETs и VWF, а также 
со снижением активности ADAMTS13 [121]. Учи-
тывая, что пациенты с тяжелым течением ост-
рых респираторных инфекций могут нуждаться 
в искусственной вентиляции легких (ИВЛ), ко-
торая сама по себе связана со многими ослож-
нениями, включая тромботические  [122, 123], 
необходимо учитывать исследования, показав-
шие увеличение экспрессии VWF в эндотелии 
пациентов, находящихся на ИВЛ [124]. 

Роль NETs отмечают в патогенезе сердеч-
но-сосудистых заболеваний, в частности в фор-
мировании атеросклеротических бляшек, ар-
териальных и  венозных тромбозах, а  также 
в развитии и прогрессировании аневризм [125]. 
Значительное повышение маркеров NETs было 
обнаружено в плазме у пациентов с ишемиче-
ским инсультом [126]. 

Избыток нейтрофилов и NETs наблюдается 
почти во всех тромбах, полученных от пациентов 
с  ишемическим инсультом  [127]. Воздействие 
на NETs с помощью ДНКазы I или Cl-амидина 
в эксперименте, значительно ингибировало ар-
териальный тромбоз и улучшало исход инсуль-
та  [128]. Эксперименты in vitro показали, что
добавление внеклеточной ДНК и  гистонов 
к  фибрину увеличивает толщину, жесткость 
и стабильность фибриновой сети, что затрудняет 
тромболизис [129]. 

Исследование R. B. Patel и  соавт. подтвер-
дило роль дисбаланса VWF — ADAMTS13 в тя-
жести инсульта при респираторных инфекциях 
в эксперименте. Так, у мышей с генетическим 
дефицитом Vwf-/-, инфицированных S. aureus 
или SARS-CoV-2, наблюдалось снижение числа 
инфарктов и улучшение функциональных ис-
ходов, в то время как у инфицированных мышей 
с генетическим дефицитом Adamts13-/- наблю-
далась большая тяжесть инсульта [130]. Иссле-
дование на пациентах также подтвердило влия-
ние предшествующей ишемическому инсульту 

инфекции SARS-CoV-2 на биомаркеры коагуля-
ции и  нетоза, ведущие к  дисбалансу по оси 
VWF-ADAMTS13 [131]. 

2. 2. Активация тромбоцитов. Cложное
взаимодействие между NETs и тромбоцитами, 
характеризуется способностью компонентов 
NETs усиливать агрегацию и активацию тром-
боцитов, которые, в свою очередь, при опреде-
ленных условиях могут активировать нейтро-
филы с образованием NETs [132]. На поверхности 
тромбоцитов представлен широкий спектр 
функциональных рецепторов PRR (Pattern Recog-
nition Receptors), включая TLR и Fc-рецепторы. 
В ответ на внедрение патогена активированные 
тромбоциты выделяют свои гранулы, содержа-
щие различные иммуномодулирующие и анти-
микробные молекулы, которые либо способ-
ствуют дифференцировке и активации иммун-
ных клеток, либо могут непосредственно убивать 
патогены [133]. Было показано, что тромбоциты 
взаимодействуют с грамотрицательными и грам-
положительными бактериями. ЛПС усиливает 
реакцию тромбоцитов через взаимодействие 
с TLR4 [134]. 

M. Mirsaeidi и соавт. показали независимую 
связь тромбоцитоза с увеличением длительности 
пребывания в стационаре и летальностью у па-
циентов с внебольничной пневмонией [135]. По-
вышенная реактивность и  активация тромбо-
цитов по сравнению с  контрольной группой 
была отмечена у пациентов с вирусными респи-
раторными инфекциями, включая COVID-19 [136, 
137]. P. D. McMullen и соавт. провели иммуноги-
стохимическое исследование аутопсийного ма-
териала легких пациентов, умерших от COVID-19, 
гриппа, бактериальных и грибковых инфекций 
с использованием антител к CD61. Почти во всех 
образцах наблюдалось увеличение площади 
ИГХ-окрашивания CD61 по сравнению с конт-
рольной легочной тканью. Площадь окрашива-
ния CD61 при инфекции COVID-19 была выше, 
чем при гриппе, но все же сопоставима со мно-
гими другими инфекционными заболеваниями. 
Наибольшая площадь окрашивания CD61 на-
блюдалась в случаях аспирационной пневмонии, 
инфекции, вызванной золотистым стафилокок-
ком, и бластомикоза [138]. 

3. Роль инфекций в  развитии атерот-
ромбоза и нестабильности атеросклеротиче-
ских бляшек. Гипотеза, предполагающая па-
тогенетическую связь между инфекцией и ате-
росклерозом, существует довольно давно. Пред-
полагается, что как вирусные, так и бактери-
альные патогены могут быть связаны с  раз-
витием и  прогрессированием атеросклероза, 
а  также с  нарушением стабильности атеро-
склеротической бляшки  [139]. Учитывая вы-
сокую распространенность атеросклероза, по-
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нимание механизмов воздействия инфекции 
на имеющиеся у пациента атеросклеротические 
изменения сосудов имеет важное значение. 
Ранее мы показали, что пациенты с COVID-19, 
умершие от ишемического инсульта, имели тя-
желую сердечно-сосудистую коморбидность, 
в  частности атеросклероз и  стеноз артерий 
основания головного мозга [17, 140]. 

Наиболее убедительные доказательства 
взаимосвязи атеросклероза и инфекций пред-
ставлены в отношении Chlamydia pneumoniae. 
R. Ezzahiri и соавт. описали повышенную Т-кле-
точную инфильтрацию и  прогрессирование
атеросклеротических бляшек у инфицирован-
ных Chlamydia pneumoniae мышей с гиперхо-
лестеринемией [141]. В настоящее время счи-
тается, что прогрессирование бляшек не яв-
ляется непрерывным процессом. Следователь-
но, предполагается, что повторные инфекции
в течение жизни связаны с несколькими эпи-
зодами повышенной инфильтрации Т-клеток,
что способствует ремоделированию состава
бляшек. Бактериальные антигены Chlamydia
pneumoniae персистируют в тканях и остаются
доступными для иммунокомпетентных клеток,
что сопровождается клеточной реакцией
в  течение как минимум 4-х недель. Линии
Т-клеток, полученные из бляшек сонной ар-
терии, показали антигенную специфичность
к  антигенам хламидий примерно в  50% бля-
шек [142]. Сравнительное исследование стенок
аорты, коронарной и базилярной артерий вы-
явило внутри- и внеклеточное отложение Chla-
mydia pneumoniae в нестабильных атероскле-
ротических бляшках, которые характеризо-
валась инфильтрацией капы и интимы, при-
легающей к  атероматозному ядру, инфильт-
рацией мононуклеарными, преимущественно
Т-клетками. Chlamydia pneumoniae не были
обнаружены в интиме неизмененных участков
сосудистой стенки, а в стабильных атероскле-
ротических бляшках было выявлено незначи-
тельное количество [143].

Показано, что пневмония, вызванная Strep-
tococcus pneumoniae, изменяет характеристики
бляшки и способствует ремоделированию стенки 
аорты у мышей с гиперхолистеринемией [144]. 

M. Boumegouas и  соавт. впервые проде-
монстрировали связывание бактерий Staphy-
lococcus aureus и Pseudomonas aeruginosa с кри-
сталлами холестерола, что частично раскрывает 
механизм адгезии бактерий к атеросклероти-
ческим бляшкам и  их дестабилизации  [145]. 
Показано, что флагеллярный белок FlgE 
Pseudomonas aeruginosa индуцирует поглощение
липидов макрофагами и  провоспалительные 
реакции, опосредованные передачей сигналов 
ATP5B/NF-kB/AP-1 [146]. 

B. B. Lanter и соавт. показали, что бактерии 
образуют отложения биопленки в бляшках сон-
ных артерий, которые при воздействии физио-
логически значимых уровней норадреналина 
в присутствии трансферрина могут дисперги-
роваться с  высвобождением бактериальных 
ферментов. Авторы предполагают, что эти фер-
менты могут повреждать окружающие ткани 
и  способствовать разрыву бляшек. Таким об-
разом, это исследование показывает потенци-
альную связь между инфекциями, атеротром-
бозом и  состояниями, сопровождающимися 
повышением адреналина [147]. 

Нельзя исключить роль локального пере-
крестно-реактивного иммунного ответа в ате-
росклеротических бляшках человека. Выявлена 
перекрестная реакция с бактериальными бел-
ками внешней мембраны Proteus mirabilis и Kleb-
siella pneumoniae и с трансгелином, белком ци-
тоскелета, участвующим в атерогенезе [148]. 

В отношении некоторых вирусов также по-
лучены данные, обосновывающие их участие 
в  патогенезе атеросклероза и  дестабилизации 
бляшек. Нейраминидаза, группа ферментов, рас-
щепляющих сиаловую кислоту во время выхода 
вируса из клетки-хозяина, может индуцировать 
десиалирование липопротеидов, увеличивать 
поглощение липопротеидов низкой плотности 
и, таким образом, способствовать прогрессиро-
ванию атеросклероза [149–151]. Описан механизм 
дестабилизации уязвимых атеросклеротических 
бляшек в артерии, опосредованный увеличением 
экспрессии матриксной металлопротеиназы-13 
(MMP-13) при гриппе А [152]. 

В некоторых исследованиях значимая роль 
в повреждении сосудов отводится инфициро-
ванию периваскулярной жировой ткани (ПЖТ). 
В  физиологических условиях ПЖТ обладает 
мощными антиатерогенными свойствами, опо-
средованными его способностью секретировать 
различные биологически активные факторы, 
которые участвуют в термогенезе и метаболизме 
жирных кислот. При патологических состояниях 
ПЖТ теряет свою термогенную способность 
и  выделяет адипокины, которые индуцируют 
эндотелиальную дисфункцию, инфильтрацию 
воспалительными клетками, способствуя раз-
витию атеросклероза [153, 154]. 

Показано, что содержание мРНК гриппа А в 
ПЖТ аорты у  мышей было в  ~4–8 раз выше, 
чем в стенке сосуда. Инфекция также увеличи-
вала количество моноцитов Ly6Clow, Ly6Chigh 
в стенке сосуда, после чего следовала более ин-
тенсивная инфильтрация моноцитов в ПЖТ [155]. 

4. Ишемический инсульт вследствие тром-
боэмболии из легочных вен. Патогенез тром-
бообразования в легочных артериях и венах при 
респираторных инфекциях подробно описан. 
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Локальные легочные факторы, связанные с по-
вреждением эндотелиоцитов, альвеолоцитов, 
отложением фибрина, отеком легких в совокуп-
ности с  системными нарушениями гемостаза, 
характерными для инфекционных заболеваний 
нижних дыхательных путей, особенно тяжелого 
течения, способствуют образованию тромбов 
в  сосудистом русле легких. Тромбоз легочных 
вен может стать причиной тромбоэмболического 
инсульта. Однако, связь между инфекцией и тром-
бозом легочных вен часто упускается из виду. 

Опубликован ряд клинических сообще-
ний о тромбоэмболии из вен легких при рес-
пираторных инфекциях, в  том числе при 
COVID-19  [156–159]. Анализ тромботических 
осложнений COVID-19, выявил тромбозы вен 
легких у 5,8% умерших [18]. 

Необходимо обратить внимание на то, что 
легочные вены являются самым проксималь-
ным источником тромбоэмболии. Следователь-
но, тщательная оценка легочных вен должна 
проводиться во всех случаях артериальной 
тромбоэмболии [160]. Понимание данного ме-
ханизма тромбоэмболии важно, как для кли-
ницистов, так и для врачей-патологоанатомов, 
особенно в тех случаях, когда не удается уста-
новить источник эмболии. 

Заключение 
Патогенез ишемического инсульта при ост-

рых инфекционных заболеваниях нижних ды-
хательных путей находится на пересечении аль-
терации, воспаления, иммунопатологических 
процессов и  нарушения кровообращения. На 
основании анализа литературы, очевидно, что 
как бактериальная, так и вирусная инфекция, 

несмотря на различия в механизмах воздействия 
на иммунную систему и  гемостаз, могут ини-
циировать прокоагулянтное состояние, опосре-
дованное тканевым фактором, фактором фон 
Виллебранда, активацией тромбоцитов, ней-
трофильных внеклеточных ловушек и сниже-
нием активности эндогенных антикоагулянтов.  

Инфекционный процесс, локализованный 
в легких, характеризующийся повреждениями 
эндотелия сосудов легких, альвеолоцитов, внут-
риальвеолярным отложением фибрина, отеком, 
клеточной инфильтрацией, в совокупности с на-
рушениями гемостаза создает условия для фор-
мирования тромбов в сосудах легких.  

Таким образом, легочные вены и венулы мо-
гут являться источником тромбоэмболии сосудов 
головного мозга. Этот механизм развития тром-
боэмболического инсульта во многом объясняет 
случаи острых нарушений мозгового кровообра-
щения у  пациентов с  инфекцией нижних дыха-
тельных путей без сердечно-сосудистых факторов 
риска. Другой механизм ишемического инсульта 
связан с  прямым или опосредованным воздей-
ствием патогенов на стабильность атеросклеро-
тических бляшек в сосудах головного мозга, что 
в совокупности с прокоагулянтным дисбалансом, 
приводит к формированию атеротромбоза. 

Понимание механизмов ишемического ин-
сульта при респираторных инфекционных за-
болеваниях имеет важное значение для разра-
ботки целенаправленных терапевтических стра-
тегий и  улучшения результатов лечения паци-
ентов. Клиническая настороженность относи-
тельно ишемического инсульта при острых ин-
фекционных заболеваниях легких, является не-
обходимым условием ведения таких пациентов.
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