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Более двух лет COVID-19 остается на пике актуальных медико-социальных проблем во всех странах. Пополняются 
данные о разработке новых методов его лечения и профилактики, появляются новые штаммы вируса с увеличением 
числа возможных осложнений, более тяжелым течением коронавирусной инфекции, ростом заболеваемости и леталь-
ных исходов у молодых пациентов. Доказан факт сердечно-сосудистых заболеваний как фактора повышенного риска 
тяжелого течения болезни. В условиях метаболических расстройств и эндокринопатий COVID-19 является триггером 
острых сердечно-сосудистых катастроф, выявлена высокая частота развития синдрома полиорганной недостаточно-
сти, нередко с фатальным исходом. При этом инсульт на фоне коронавирусной инфекции является одной из наиболее 
тяжелых форм патологии. В основе развития острых цереброваскулярных нарушений лежит сочетание различных ме-
ханизмов, среди которых расстройствам системы гемостаза отводится ключевая роль. Представлен анализ совре-
менных литературных данных об особенностях развития острого инсульта у пациентов с COVID-19, приведены основ-
ные факторы риска тяжелого течения как самой инфекции, так и неврологических расстройств.

Ключевые слова: церебральный инсульт, COVID-19, осложнения, полиорганная недостаточность
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Несмотря на достижения современной науки и 
практической медицины, COVID-19 остается 
на пике актуальных медико-социальных про-

блем во всем мире [1]. Уровни заболеваемости и 
смертности сохраняются на достаточно высоком 
уровне, появляются новые штаммы вируса. Ли-
дирующая позиция среди осложнений COVID-19 
принадлежит поражению дыхательной системы 
с частым развитием тяжелых пневмоний и ОРДС 
[2]. Наиболее тяжелое течение новой коронави-
русной инфекции с обширным объемом повреж-
дения легких и высокой частотой развития ОРДС 
встречается у пациентов с хроническими форма-
ми патологии системы кровообращения [2, 3]. Так, 
у пациентов с метаболическим синдромом и фар-
макорезистентной артериальной гипертензией 
(АГ) уровень заболеваемости и смертности суще-
ственно выше, чем в популяции в целом. Согласно 
многочисленным исследованиям, уровни ИМТ бо-
лее 35, глюкозы крови более 9 ммоль/л, стойкое 
повышение систолического АД более 160/170 мм 
рт.ст. являются критическими факторами риска 
неблагоприятного исхода при COVID-19 у паци-
ентов с развитием острых сосудистых катастроф 
[4–6]. Всё больше данных приводится об ослож-
нениях со стороны нервной системы. В их разви-
тии выделяют два главных патогенетических зве-
на. Одно из них связано с прямым воздействием 
вируса на нейроны и нейроглию с формировани-
ем системной воспалительной реакции. Другое 
заключается в развитии патогенных изменений 
в нервной системе в условиях общей гипоксии, 
нарушения энергообеспечения нейронов, гипер-
продукции провоспалительных цитокинов, раз-
вития эндотелиальной дисфункции и нарушений 
в системе гемостаза. В связи с этим основными 
неврологическими проявлениями при корона-
вирусной инфекции являются острые церебро-
васкулярные расстройства, менингиты, менин-
гоэнцефалиты, иммуногенные полинейропатии, 
дисфункция вегетативной нервной системы [7]. 

Церебральный инсульт является наиболее тяжелым 
и часто встречаемым осложнением у инфицированных 

SARS-CoV-2 [8]. По данным профильных стациона-
ров по лечению COVID-19, частота острого инсульта 
на фоне инфекции составляет около 8–12 % случаев, 
более трети которых заканчиваются фатально. Смерт-
ность при сочетании этих форм патологии в три раза 
выше, чем у пациентов с инсультом до пандемии [8, 
9]. Большинство летальных исходов при инсульте в 
условиях коронавирусной инфекции зафиксировано 
у пациентов с высокой коморбидностью, различными 
формами патологии системы кровообращения. Паци-
енты с наличием более 2–3 сердечно-сосудистых за-
болеваний (системным атеросклерозом, длительной 
АГ, декомпенсированным СД2, ИБС) обычно задолго 
до развития эпизодов ОНМК и COVID-19 имеют тяже-
лые формы эндотелиальной дисфункции и нарушения 
в системе гемостаза с доминированием протромбо-
тического потенциала при хроническом ДВС [10]. Сле-
довательно, эти пациенты имеют предпосылки раз-
вития как церебральных расстройств, так и тяжелого 
течения коронавирусной инфекции.

Формы патологии системы гемостаза с повыше-
нием ее прокоагулянтной и уменьшением фибрино-
литической активности являются ключевыми патоге-
нетическими звеньями развития острых нарушений 
мозгового кровообращения у пациентов с СOVID-19 
[11]. В связи с этим одной из основных рекомендаций 
экспертов ВОЗ по лечению пациентов с SARS-CoV-2 
является постоянное мониторирование показателей 
системы гемостаза и профилактика тромботических 
осложнений. Ведущая роль в формировании дисбалан-
са системы гемостаза принадлежит гиперпродукции 
провоспалительных цитокинов [11, 12]. Повышенный 
уровень цитокинов (интерлейкина-1β, фактора некро-
за опухоли, интерлейкина-6) приводит к усугублению 
дисфункции эндотелия, запускает процесс избыточ-
ного образования тромбина и подавляет фибринолиз 
[13]. Указанные процессы являются базой формиро-
вания стойкого состояния гиперкоагуляции и иници-
ируют тромбообразование в сосудах как венозного, 
так и артериального русла. В этих условиях создаются 
предпосылки к развитию синдрома полиорганной не-
достаточности (СПОН), наиболее распространенными 
формами которого являются ОРДС, острые сосуди-
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patients in the setting of metabolic disorders and endocrinopathies. A high frequency of the development of multiple organ 
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АГ	 –	артериальная	гипертензия
АФС	 –	антифосфолипидный	синдром
АПФ2	–	ангиотензинпревращающий	фермент	2
ВНС	 –	вегетативная	нервная	система
ЖКТ	 –	желудочно-кишечный	тракт
ИБС	 –	ишемическая	болезнь	сердца

ОКС	 –	острый	коронарный	синдром
ОНМК	–	острое	нарушение	мозгового	кровообращения
ОРДС	 –	острый	респираторный	дистресс-синдром
СД	 –	сахарный	диабет
СПОН	–	синдром	полиорганной	недостаточности
ТЭЛА	 –	тромбоэмболия	легочной	артерии
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стые эпизоды – ОКС, ОНМК, ТЭЛА и венозные тромбо-
зы, формирование острых эрозий и язв в ЖКТ, острая 
почечная недостаточность [14, 15]. Частота СПОН у 
пациентов с инсультом на фоне COVID-19 в среднем 
превышает 30 %, что значительно повышает у них риск 
летальных исходов. Так, уже при начальных проявле-
ниях СПОН у пациентов с инсультом прогрессирует ор-
ганная и общая гипоксия с усугублением расстройств 
энергообеспечения и нарушений в системе гемостаза 
[16]. В этих условиях формируются дополнительные 
факторы риска нарушения церебрального кровотока и 
коронарной недостаточности с развитием повторных 
инсультов и ишемии миокарда [9, 17]. Таким образом, 
пациенты с инсультом на фоне новой коронавирусной 
инфекции входят в группу повышенного высокого ри-
ска развития СПОН. В связи с этим они требуют осо-
бого внимания для своевременного предотвращения 
развития этих осложнений и принятия своевременных 
и адекватных профилактических мер по снижению ри-
ска неблагоприятных исходов.

Особенности развития ОНМК на фоне СOVID-19
В основе патогенеза острых цереброваскулярных 

нарушений при новой коронавирусной инфекции ле-
жит сочетание различных взаимосвязанных механиз-
мов. Среди них лидирующие позиции принадлежат 
нарушениям регуляторных нейрогенных влияний, ги-
перпродукции воспалительных цитокинов и патологии 
системы гемостаза [18, 19].

Доказано, что любая соматическая форма патоло-
гии сочетается с явлениями вегетативной дисфункции 
[20]. Главной функцией ВНС является регуляция вис-
церальных функций с целью обеспечения гомеостаза 
и оптимальной адаптации организма к меняющимся 
условиям как внешней, так и внутренней среды. При 
COVID-19 отмечаются функциональные изменения 
высших центров ВНС и ее периферической части [21]. 
Результатом этого является дисбаланс симпатических 
и парасимпатических влияний, а также психо-вегета-
тивные нарушения. Расстройства эмоционально-во-
левой сферы отмечаются у большинства пациентов 
с СOVID-19 [22]. При этом для дисфункции лимбико-
ретикулярного комплекса характерными признаками 
являются неадекватное поведение, выраженная эмо-
циональная лабильность, дебют или прогрессирова-
ние тревожно-депрессивных расстройств. Подобное 
состояние в литературе описано как синдром высоко-
го эмоционального ответа в виде стресса и тревожно-
сти (headline stress disorder) [23]. Этот синдром может 
сочетаться с различными вегетативными кризами и 
проявляться паническими атаками, которые в даль-
нейшем могут трансформироваться в психические 
расстройства, что значительно повышает риск тяже-
лого течения инфекции и развития сосудистых эпизо-
дов у полиморбидных пациентов, в том числе ОНМК 
[23, 24].

При возникновении инфекционного процесса и 
церебральной формы патологии закономерно разви-
вается выраженное возбуждение адренергической и 
гипоталамо-гипофизарной систем, что сопряжено с 
повышением уровня и эффектов катехоламинов, глю-
кокортикостероидов, дисбалансом cоматотропного, 
тиреоидных гормонов, инсулина, глюкагона, актива-
цией ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
[22, 25]. Эти реакции в условиях СOVID-19 потенци-
руют развитие общей гипоксии, расстройств метабо-
лизма, нарушений в системе гемостаза. Чрезмерные 
симпатергические влияния на сердечно-сосудистую 
и дыхательную системы приводят к их выраженным 
функциональным расстройствам [26]. В этих условиях 
у пациентов с уже имеющимися формами патологии 

системы кровообращения возрастает риск развития 
острого коронарного синдрома и аритмий с угрозой 
развития кардиоэмболического инсульта [27]. На-
растающая одышка как один из главных симптомов 
поражения системы внешнего дыхания при COVID-19 
является еще и неспецифическим нейрогенным сим-
птомом вследствие дополнительной стимуляции ды-
хательного центра в условиях дисбаланса эффектов 
ВНС [22, 28]. Альвеолярная гипервентиляция приво-
дит к развитию дыхательного гипокапнического алка-
лоза, что в свою очередь повышает тонус коронарных 
артерий, потенцируя развитие ишемии миокарда и 
кардиоцеребрального синдрома [29]. Повышение то-
нуса симпатической нервной системы посредством 
чрезмерных эффектов катехоламинов потенцирует 
увеличение протромботической активности крови, 
в связи с чем возрастает риск тромбообразования и 
развития острых сосудистых катастроф [28, 30].

У пациентов с COVID-19 выявлен значительно пре-
вышающий пороговые значения уровень кортизола. 
В остром периоде инсульта, развивающегося на фоне 
коронавирусной инфекции, гиперкортизолемия явля-
ется одной из причин декомпенсации углеводного об-
мена у больных с СД и стрессорной гипергликемии у 
больных без СД [31]. Это, в свою очередь, усугубляет 
эндотелиальную дисфункцию и прогрессирующее по-
вреждение нервной системы. Результаты многочис-
ленных экспериментальных и клинических исследо-
ваний доказали ключевую роль гиперкортизолемии в 
развитии полиорганной недостаточности и повторных 
сосудистых эпизодов в остром периоде инсульта [32–
34]. Установлено, что повышенный уровень кортизола 
является фактором риска неблагоприятного течения 
как ОНМК, так и COVID-19. Согласно данным Tricia 
Tan с соавт. при наблюдении более чем 500 случаев 
COVID-19, у пациентов с повышением уровня кортизо-
ла в 2,5 и более раз частота летальных исходов была 
в 2 раза выше [35]. При этом степень гиперкортизо-
лемии коррелировала с наличием у пациентов АГ, СД, 
ожирения различной степени. У пациентов с высокой 
коморбидностью, сердечно-сосудистыми формами 
патологии частота СПОН была значительно выше, чем 
у других заболевших [36]. Пиковый уровень кортизо-
ла составил 3241 нмоль/л, что значительно превыша-
ет его уровень при иных критических состояниях [37]. 
Кроме того, у пациентов указанной группы содержа-
ние провоспалительных цитокинов (IL-1α, IL-10, IL-6, 
IL-8, TNF-α) в крови значительно превышало верхний 
уровень диапазона нормы [38].

Важным звеном патогенеза СOVID-19 является 
развитие иммунопатологических состояний. Одним 
из существенных факторов интенсификации повреж-
дения легочной и других тканей, органов и их систем, 
включая нервную, при СOVID-19 является неконтро-
лируемая избыточная выработка провоспалительных 
цитокинов [39]. Антигены SARS-CoV-2 распознаются 
системой врожденного иммунитета с помощью встро-
енных в цитоплазматическую мембрану клеток пат-
терн-распознающих рецепторов (PRRs). Их функция 
заключается в обнаружении в очаге инфекции общих 
компонентов патогенов, таких как двуспиральные РНК 
(dsRNA) или липополисахариды (LPS). В дальнейшем 
происходит индукция цитокинового ответа (в основ-
ном за счет интерферонов I, II III) [40, 41]. Спектр эф-
фектов действия интерферонов (IFN) включает в себя 
активацию синтеза противовирусных белков, клеток 
врожденного иммунитета и их миграцию, развитие 
специфического В- и Т-клеточного звеньев иммунного 
ответа. При тяжелых случаях COVID-19 наблюдается 
избыточная продукция IFN-α, приводящая к развитию 
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чрезмерной воспалительной реакции в связи с гипер-
продукцией хемокинов (CCL2, CXCL10 и др.), инфиль-
трации альвеол провоспалительными моноцитами/
макрофагами и плазмоцитоидными дендритными 
клетками [42]. В то же время сам инфекционный агент 
(dsRNA/LPS) в зоне воспаления потенцирует выработ-
ку провоспалительных цитокинов, что может спрово-
цировать генерализацию воспалительного процесса 
инициацией «цитокинового шторма», приводящего к 
полиорганной недостаточности и ОРДС [43]. Соглас-
но современным представлениям, именно наруше-
ние регуляции цитокинового ответа является одним 
из возможных ключевых патогенетических звеньев, 
лежащих в основе прогрессирования COVID-19 с раз-
витием полиорганных повреждений. Гиперпродукция 
провоспалительных цитокинов индуцирует формиро-
вание стойкого дисбаланса факторов свертывающей 
и противосвертывающей систем крови [44, 45]. У па-
циентов с тяжелой формой инфекции гиперпродук-
ция цитокинов, главным образом IL-1α, IL-6 и TNFα, 
способствует экспрессии на эндотелии, моноцитах 
и макрофагах тканевого фактора и фактора Вилле-
бранда. Одновременно с этими процессами выявле-
но снижение уровня ингибитора пути тканевого фак-
тора, антитромбина III и активированного протеина 
C, которые являются эндогенными антикоагулянтами 
[46]. Таким образом, запускаемый цитокинами каскад 
патобиохимических реакций приводит к увеличению 
прокоагулянтного потенциала и снижению фибрино-
литической активности крови, способствуя системно-
му внутрисосудистому свертыванию и тромбообразо-
ванию. Повреждающее действие избытка эффектов 
провоспалительных цитокинов, в сочетании с прямым 
воздействием SARS-CoV-2, приводит к усугублению 
эндотелиальной дисфункции и индуцирует развитие 
васкулита [47]. Указанные изменения в сосудистой 
стенке потенцируют процессы коагуляции белков кро-
ви и тромбообразования, являясь предиктором разви-
тия ОНМК у пациентов с высокой коморбидностью, с 
заболеваниями сердечно-сосудистой системы. 

Нарушения в системе гемостаза играют ключевую 
роль в развитии тяжелого течения COVID-19 с поли-
органными повреждениями и острыми цереброваску-
лярными расстройствами. Частота тромботических 
осложнений при коронавирусной инфекции составля-
ет 25–30 % [48]. Наиболее тяжелое течение инфекции с 
развитием неврологических осложнений наблюдается 
у пациентов с заболеваниями системы кровообраще-
ния [49–52]. Развитие инсульта у этой группы пациен-
тов обусловлено, прежде всего, уже имеющимися по-
ражениями сосудистой стенки на фоне тяжелых форм 
эндотелиальной дисфункции, которая наблюдается 
у больных с системным атеросклерозом, тяжелыми 
формами АГ и декомпенсированным СД2. Для таких 
пациентов характерны существенные нарушения в си-
стеме гемостаза с нарастанием прокоагулянтного по-
тенциала, в результате чего еще до развития инсульта 
у них имеются тяжелые формы хронического ДВС [53].

Результаты крупномасштабного исследования по-
казали увеличение заболеваемости инсультом лиц 
моложе 50 лет по сравнению с аналогичной возраст-
ной группой до начала пандемии коронавируса [54]. 
Большинство случаев (более 78 %) пришлось на долю 
ишемического инсульта тромбоэмболического гене-
за. Важно, что превалирующее число таких пациентов 
не имело заболеваний системы кровообращения до 
эпизода ОНМК.

В повышении протромботической активности кро-
ви при COVID-19 принимают участие многочисленные 
факторы. К наиболее значимым относят: гиперпро-

дукцию провоспалительных цитокинов, гиперфибри-
ногенемию, повышенное содержание в крови фактора 
Виллебранда, фактора VIII, нейтрофильные внекле-
точные ловушки с развитием различных форм нетоза, 
активацию тромбоцитов, выработку антифосфоли-
пидных антител, дисфункцию ВНС с доминированием 
тонуса симпатической НС. При дебюте и развернутой 
стадии COVID-19 отмечается тромбофилия, а поздние 
стадии болезни характеризуются развитием коагуло-
патии потребления и синдромом диссеминированно-
го внутрисосудистого свертывания [55].

Как известно, проникновение вируса SARS-CoV-2 в 
эндотелиальные клетки осуществляется при его свя-
зывании с мембранным белком АПФ2, который спо-
собствует антикоагулянтному действию сосудистого 
эндотелия. При этом индуцируется ряд патогенных 
реакций с повреждением эндотелия, что приводит к 
массивному высвобождению активатора плазмино-
гена, фактора Виллебранда, ингибитора активатора 
плазминогена 1-го типа, экспрессии тканевого факто-
ра и подавлению системы протеина С [56]. Отмечено, 
что содержание в плазме крови пациентов с СOVID-19 
антигена фактора Виллебранда и активность антиге-
мофильного фактора свертывания значительно выше, 
чем у здоровых лиц. При нарастании тяжести клиниче-
ских проявлений инфекции выраженность гиперкоагу-
ляции увеличивается. Так, у пациентов с тяжелой фор-
мой коронавирусной инфекции обнаружены высокие 
концентрации фибриногена, фактора Виллебранда, 
ингибитора активатора плазминогена 1-го типа, что, 
в свою очередь, приводит к прогрессированию гипер-
коагуляции и способствует тромбообразованию [57]. 

Все больше данных в последнее время приводит-
ся о роли нейтрофильных внеклеточных ловушек в ге-
незе тромботических осложнений. Эти образования 
представляют собой волокнистые сетевидные струк-
туры (Neutrophil Extracellular Traps, NET), состоящие 
из деконденсированной ДНК в комплексе с белками, 
ферментами, гистонами и другими компонентами ци-
тозоля [58]. Формирование NET и развитие различных 
видов нетоза является сложным имунологическим 
процессом и представлено, в основном, двумя ме-
ханизмами. Первый заключается в высвобождении 
указанных структур из активированных патогенным 
фактором нейтрофилов с их разрушением – suicidal 
NETosis (суицидальный нетоз). Второй механизм не-
тоза заключается в выделении части ядра или ядра 
целиком без нарушения целостности клеточной мем-
браны – vital NETosis (прижизненный нетоз) [59]. NET 
обладают ярко выраженными иммуногенными, тром-
богенными и токсическими свойствами, активиру-
ют контактный внутренний путь свертывания белков 
крови и процесс генерации тромбина. Одновремен-
но с этим усугубляется повреждение эндотелия, что, 
в свою очередь, способствует процессу тромбооб-
разования. Об этом свидетельствуют данные, что у 
пациентов с COVID-19 и тромботическими осложне-
ниями имеется высокое по сравнению с контролем 
содержание маркеров нейтрофильных внеклеточных 
ловушек [47, 53]. При этом повышенная концентрация 
внеклеточной ДНК коррелировала с тромбоцитозом и 
высокой концентрацией D-димера. 

Доказано, что степень повышения концентрации 
D-димера в крови является маркером общего со-
стояния пациентов с COVID-19. Выявлена зависи-
мость между концентрацией D-димера у пациентов с 
COVID-19 при поступлении и тяжестью состояния, а 
также с неоходимостью лечения в условиях отделения 
интенсивной терапии [30, 59]. Приведены статистиче-
ские данные, указывающие, что повышенная концен-
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трация D-димера при COVID-19 служит предиктором 
летального исхода у пациентов с СOVID-19 [60]. Так-
же отмечено, что у пациенов с развитием инсульта на 
фоне СOVID-19 содержание D-димера было значи-
тельно выше, чем в случае коронавирусной инфекции 
без острых цереброваскулярных расстройств. При 
усугублении неврологической симптоматики и первых 
признаках развития СПОН отмечалась тенденция к на-
растанию показателя. Таким образом, D-димер в этой 
группе пациентов может служить предиктором раз-
вития полиорганных повреждений и неблагоприятных 
исходов [57, 59].

Существенную роль в развитии тромботических 
осложнений у пациентов с COVID-19 играют анти-
фосфолипидные антитела. Их тромбогенная актив-
ность при развитии различных иммунопатологических 
состояний известна давно. Аутоантитела поражают 
фосфолипидсвязывающие протеины эндотелия, что 
инициирует прокоагулянтную активность, об этом сви-
детельствует активация синтеза фактора Виллебран-
да и тканевого фактора. При повышенном содержании 
указанных антител развивается антифосфолипидный 
синдром (АФС), клинические проявления которого 
чрезвычайно разнообразны. Венозные и артериаль-
ные тромбозы сосудов конечностей, неврологическая 
и акушерская формы патологии являются наиболее 
распространенными формами АФС [59, 60]. Ишеми-
ческий инсульт относится к наиболее тяжелым про-
явлениям синдрома. В работах китайских авторов 
приведены данные о повышении частоты АФС при 
СOVID-19 [44]. При этом клинические проявления 
синдрома в остром периоде инфекции заключались в 
развитии артериальных и венозных тромбозов сосу-
дов конечностей и ишемических инсультов. Наиболее 
частые случаи развития тромботических осложнений 
наблюдались в пределах 10–14 суток от дебюта коро-
навирусной инфекции [58]. При лабораторном иссле-
довании у этих пациентов были обнаружены антитела 
к β2-гликопротеину-I (Ig G и A), а также антикардио-
липиновые антитела IgA. Коллективом французских 
исследователей была показана роль волчаночно-
го антикоагулянта в развитии тромбозов, антитела  
к β2-гликопротеину и антикардиолипиновые антитела 
у большинства пациентов с СOVID-19 не определя- 
лись [55].

В развитии состояния гиперкоагуляции при 
COVID-19 некоторые авторы уделяют особое внимание 
микровезикулам, представляющим собой цитоплаз-
матические микрочастицы, происходящие из тромбо-
цитов и моноцитов и обладающие прокоагулянтными 
свойствами. Так же как и активированные тромбоци-
ты, они содержат аминофосфолипиды, необходимые 
для сборки витамин К-зависимых факторов свертыва-
ния крови, и комплексы адгезии GP Ib-IX-V и GP Ilb-lIIa, 
которые опосредуют их взаимодействие с фактором 
Виллебранда, коллагеном, фибрином и фибриноге-
ном. В состав микровезикул также входит тканевой 
фактор, инициирующий внешний путь свертывания 
белков крови. Более того, появляются докательства 
того, что микровезикулы вовлечены (в качестве основ-
ных участников) в процессы межклеточной переда-
чи функционально компетентного тканевого фактора 
[60]. Следовательно, они могут выполнять активную 
роль как в инициации свертывания крови, так и в при-
обретении клетками-участницами гемостаза прокоа-
гулянтного фенотипа.

Заключение. Развитие острого инсульта на фоне 
новой коронавирусной инфекции является актуальной 
проблемой системы здравоохранения в связи с весь-
ма тяжелым сочетанным течением, высокой частотой 
полиорганных осложнений и летальных исходов. Ос-
нову патогенеза острого инсульта в условиях COVID-19 
представляют различные взаимосвязанные механиз-
мы, среди которых особенно выделяют нарушения 
нейрогенных регуляторных влияний, гиперпродукцию 
провоспалительных цитокинов и коагулопатии. Клю-
чевая роль в развитии острых цереброваскулярных 
нарушений у пациентов с коронавирусной инфекцией 
принадлежит расстройствам в системе гемостаза.

Таким образом, изучение механизмов коагуло-
патий, разработка методик их максимально ранней 
диагностики и профилактики у пациентов с COVID-19 
являются обязательным компонентом комплексного 
лечения, позволяющего существенно снизить риски 
церебрального инсульта и полиорганных поврежде-
ний у этих пациентов, что, в свою очередь, обеспечит 
снижение частоты тяжелого течения и неблагоприят-
ных исходов.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта ин-
тересов.
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ВОЗмОЖНОСтИ СОВРЕмЕННЫХ тЕХНОЛОГИЙ  
В ЛЕЧЕНИИ пОВРЕЖДЕНИЙ И СВИЩЕЙ пИЩЕВОДА
Д. А. Демальдинов, Р. Д. мустафин, Ю. Р. молчанова 

Астраханский государственный медицинский университет, Российская Федерация

possiBiliTies of moDern Technologies  
in The TreaTmenT of inJUries anD fisTUlas of The esophagUs
Demaldinov D. a., mustafin r. D., molchanova Yu. r.

astrakhan state medical University, russian federation 

По характеру возникновения полные дефекты стенки пищевода разделяют на разрывы, перфорации и несостоятель-
ность анастомозов после оперативных вмешательств. Традиционные хирургические методики лечения сложны техни-
чески и имеют низкую эффективность. Современные эндоскопические технологии позволили достигнуть значительного 
прогресса в лечении данной патологии. Наиболее перспективным подходом представляется эндоскопическая вакуумная 
терапия (EVT). Метод, основанный на применении отрицательного давления, представляет собой эндоскопическое вве-
дение дренирующего материала на специальном зонде в просвет дефекта. В обзоре обобщены механизмы действия, 
существующие методики, эффективность и безопасность вакуумной терапии дефектов пищевода различной этиологии.

Ключевые слова: дефект пищевода, эндоскопическая вакуумная терапия


