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Т
рудно переоценить урон человеческим жизням и здоровью про-
шагавшей по Миру пандемии COVID-19. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), было зарегистрировано более 
500 млн подтвержденных случаев инфицирования SARS-CoV-2, более 

6 млн из которых имели летальный исход. Высокая частота артериальных 
тромбозов и венозных тромбоэмболических осложнений, нередко приво-
дящих к гибели пациентов с новой коронавирусной инфекцией SARS-CoV-2, 
несмотря на проводимую антитромботическую терапию, свидетельствует о 
необходимости углубленного изучения патогенетических моментов прокоа-
гулянтного статуса и более рационального персонифицированного подхода к 

профилактическим мероприятиям у данной категории лиц. Особый интерес 
вызывает развитие тромботических осложнений у реконвалесцентов COVID-19.

В статье представлен клинический случай 43-летнего мужчины 
без сердечно-сосудистого анамнеза, у которого в течение месяца после 
перенесенной коронавирусной инфекции развился вирусный миокардит  
с формированием тромбов в полостях сердца, флеботромбоз глубоких вен 
нижних конечностей, как следствие – тромбоэмболия легочной артерии.  
В статье рассмотрены ведущие патофизиологические механизмы, которые 
могут привести к развитию тромбоза и тромбоэмболических осложнений 
у пациентов с COVID-19.
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T
he damage to humanity and global healthcare done by the COVID-19 
pandemic is hard to overestimate. According to the World Health Or-
ganization (WHO), there were more than 500 million confirmed cases  
of SARS-CoV-2 infection, more than 6 million of which were fatal. The high 

incidence of arterial thrombosis and venous thromboembolic complications 
despite the ongoing antithrombotic therapy, often leading to death in patients  
with new coronavirus infection SARS-CoV-2, indicates the need for profound 
study of the pathogenetic aspects of procoagulant status and a more rational 
personalized approach in prophylactic measures in this category of patients. 

Special interest is the development of thrombotic complications in COVID-19 
convalescents.

This article presents a clinical case of a 43-year-old man with no car-
diovascular history who suffered viral myocarditis with thrombus formation  
in the heart cavities, thrombosis of deep veins of the lower extremities and con-
sequent pulmonary thromboembolism, all of which developed within a month 
after coronavirus infection. In the article authors discuss the leading patho-
physiological mechanisms that potentially could propagate the development 
of thrombosis and thromboembolic complications in patients with COVID-19.
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Введение
Трудно переоценить урон человеческим 

жизням и здоровью прошагавшей по Миру 
пандемии COVID-19 (аббревиатура от англ. 
Corona Virus Disease 2019). По данным Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ),  
было зарегистрировано более 500 млн 
подтвержденных случаев инфицирования  
SARS-CoV-2, более 6 млн из которых име-
ли летальный исход [1]. По данным меж-
дународных аналитических исследований, 
удельный вес тромбозов и тромбоэмболиче-
ских осложнений в зависимости от степе-
ни тяжести заболевания колеблется, и у па-
циентов c умеренным течением COVID-19 
встречается от 0,9% до 6,5%, а у пациентов, 
находящихся на лечении в отделениях ин-
тенсивной терапии, составляет от 8% до 69%.  
Удельный вес острой артериальной непро-
ходимости у пациентов с SARS-CoV-2 ва-
рьирует от 0,39% до 11,1% [2]. Накопленный  
опыт курации пациентов с SARS-CoV-2 убеди-
тельно продемонстрировал отличия патогене-
тических механизмов системного микротром-
боза, связанного с COVID-19, от такового 
при сепсис-индуцированном синдроме дис-
семинированного внутрисосудистого свер-
тывания (ДВС-синдроме). Развитие у паци-
ентов с SARS-CoV-2 микро- и макроcосуди-
стого тромбоза венозного и артериального  
русла позволяет рассматривать COVID-19 
как системный «тромбовоспалительный» 
синдром. Высокая частота артериальных 
тромбозов и венозных тромбоэмболических 
осложнений, нередко приводящих к гибели 
пациентов с новой коронавирусной инфек-
цией SARS-CoV-2, несмотря на проводимую 
антитромботическую терапию, свидетель-
ствует о необходимости углубленного изу-
чения патогенетических моментов проко- 
агулянтного статуса и более рационального 
персонифицированного подхода к профи-
лактическим мероприятиям у данной кате-
гории лиц. Особый интерес вызывает разви-
тие тромботических осложнений у реконва-
лесцентов COVID-19.

Накопленные данные свидетельствуют 
о чрезмерной активации системы гемостаза 
у пациентов с инфекцией SARS-CoV-2, что 
провоцирует тромбообразование как в ар-
териальном, так и венозном русле, а также  
приводит к формированию мультисистемно-
го микротромбоза, что во многом определяет 
неблагоприятный прогноз у инфицирован-
ных лиц [3–4]. По данным серии аутопсий,  
в преобладающем большинстве случаев сре-
ди умерших с SARS-CoV-2, непосредствен-
ной причиной смерти явилось диффузное 
альвеолярное повреждение на фоне микро-
ангиопатии и тромбоза [5, 6]. Анализ причин 
госпитализации более 272 тысяч пациен-
тов в Великобритании, включавший данные 

лиц как до пандемии, так и после ее начала, 
продемонстрировал во время пандемии 
COVID-19 увеличение частоты госпитали-
заций по причине тромбоэмболических со-
бытий и смертности от их причин [7].

Мужской пол, пожилой возраст, ожи-
рение, сахарный диабет (СД), артериальная 
гипертензия (АГ), а также повышенный  
на момент поступления в стационар уровень 
Д-димера связаны с повышенным риском ле-
тального исхода у пациентов с COVID-19 [8–
10]. Ожирение, СД и АГ печально известны 
потенцирующей ролью в формировании эн-
дотелиальной дисфункцией [11–13], разви-
тие которой, по-видимому, является одним 
из лидирующих факторов тяжелого течения 
и неблагоприятных исходов COVID-19.

Нарушение сигнальных путей ренин- 
ангиотензиновой системы вследствие взаи- 
модействия SARS-CoV-2 с его клеточным 
рецептором – ангиотензин-превращающим 
ферментом 2 (АПФ-2), развивающиеся впо-
следствии чрезмерный неконтролируемый 
воспалительный ответ и эндотелиальная 
дисфункция являются ключевыми патофи-
зиологическим механизмами, приводящими 
к тромбовоспалению и повреждению клеток 
и тканей [14, 15].

По существующим данным, совокупная 
частота венозных тромбоэмболических ос-
ложнений (ВТО) среди пациентов COVID-19 
в период после выписки из стационара со-
ставляет около 1,8% [17]. Важно отметить,  
что, согласно современным рекомендациям, 
частота случаев ВТО ≥ 1% является доста-
точным основанием для фармакологической 
профилактики отдаленных тромботических 
событий [18]. По данным коллектива авто-
ров Xiong X. et al., полученным по результа-
там метаанализа, распространенность тром-
ботических осложнений у стационарных 
пациентов с COVID-19 составила около 22% 
и около 43% среди пациентов, госпитализи-
рованных в отделение интенсивной терапии 
и реанимации (ОИТР) [16]. Учитывая выше-
обозначенные данные, профилактическая 
антитромботическая терапия рекомендова-
на всем пациентам, госпитализированным 
по поводу COVID-19 [19–21]. Однако встре-
чающиеся в клинической практике случаи 
тромбоза, несмотря на проводимую тром-
бопрофилактику, свидетельствуют об не-
обходимости дальнейшего исследования  
и уточнения факторов тромбогенного риска. 

В статье изложен клинический случай 
43-летнего мужчины без сердечно-сосуди-
стого анамнеза, у которого в течение ме-
сяца после перенесенной коронавирусной 
инфекции развился вирусный миокардит 
с формированием тромбов в полостях серд-
ца, флеботромбоз глубоких вен нижних ко-
нечностей, как следствие – тромбоэмболия 
легочной артерии.
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Клинический случай
Пациент М., мужчина, возраст 43 года, 

поступил в приемное отделение стациона-
ра с жалобами на повышение температуры 
тела до 38 градусов в течение трех дней, вы-
раженную общую слабость, одышку, отеки 
нижних конечностей.

Из анамнеза: отмечает постепенное ухуд-
шение самочувствия в течение 4-х недель; 
около полутора месяцев назад был диагно-
стирован COVID-19, по поводу которого 
проходил лечение амбулаторно (симптомати-
ческая терапия), сопутствующих заболеваний 
нет, наследственный анамнез не отягощен.

Объективный статус на момент посту-
пления: общее состояние тяжелое, темпера-
тура тела 37,1 градусов, сердечная деятель-
ность ритмичная, тоны сердца приглушены, 
частота сердечных сокращений – 100 уда- 
ров в минуту, артериальное давление – 
120/70 мм рт. ст., дыхание везикулярное, 
частота дыхания – 18 в минуту, сатурация 
крови (SpO2) воздухом – 87%.

В приемном отделении пациенту были вы-
полнены: электрокардиография (ЭКГ) (рису-
нок 1) и лабораторные исследования крови (та-
блица 1), а также экспресс-тест на SARS-CoV-2: 
IgM обнаружены, IgG не обнаружены. 

Учитывая клиническую картину на мо-
мент поступления, данные лабораторных 
показателей, пациенту была выполнена ком-
пьютерная томография (КТ) органов груд-
ной клетки с внутривенным контрастирова-
нием: в просвете ветвей легочных артерий 
от уровня сегментарных ветвей были об-
наружены признаки тромботических масс, 
расположенные центрально и пристеночно 
с формированием стенотического сужения 
просвета сегментарных ветвей. Общий про-
цент вовлечения легочного артериального 
русла – 30%; заключение: КТ-признаки дву-
сторонней венозной эмболии мелких вет-
вей легочных артерий.

Пациент был госпитализирован в ОИТР, 
где ему была выполнена трансторакальная 
эхокардиография (Эхо-КГ). Данные эхокарди-

ографического исследования сердца приве-
дены в таблице 2. На момент выполнения 
ультразвукового исследования, полость лево-
го желудочка (ЛЖ) расширена, сократитель-
ная способность миокарда снижена, зафикси-
ровано нарушение локальной сократимости 

Рисунок 1.  
Фрагмент 
электрокардиограммы 
пациента М., муж., 43 года, 
на момент поступления 
в стационар

Figure 1.  
Fragment 
of electrocardiogram of 
patient M., male,  
43 years old,  
at the time of admission 
to the hospital

Таблица 1.  
Данные лабораторных 
методов исследования 
на момент поступления

Table 1.  
Data from laboratory 
tests at the time  
of admission

Показатель

Indicator

Результат

Result

Референтные 
значения

Reference values

Общий анализ крови/ 
Complete Blood Count

Лейкоциты, 109/л

Leukocytes, 109/L
↑13,12 4,0-9,0

Нейтрофилы, 109/л 

Neutrophils, 109/L
↑10,39 1,9-7,0

Нейтрофилы, %

Neutrophils, %
↑79,2 47,0-72,0

Моноциты, 109/л 

Monocytes, 109/L
↑1,37 0,25-0,95

Биохимический анализ крови/ 
Biochemical blood test

СРБ, мг/л

CRP, mg/L
↑112,6 0-1,0

ЛДГ, Е/л

LDH, U/L
↑375,5 0-248,0

Маркеры сердечного повреждения/ 
Markers of cardiac injury

вчТропонинI, нг/л

hsTroponin I, ng/L
↑174,7 0-2,0

BNP, нг/мл

BNP, ng/L
↑4140 0-100

Исследование системы гемостаза/ 
Hemostasis 

Д-димеры, нг/мл

D-dimers, ng/L
↑6177 0-232

Маркер бактериальной инфекции/ 
Marker of bacterial infection

Прокальцитонин, нг/мл

Procalcitonin, ng/ml
0,05 0-0,05

П р и м е ч а н и е: СРБ – С-реактивный белок, ЛДГ – лактатдегидрогеназа, 
вчТропонин I – высокочувствительный тропонин I, BNP– мозговой 
натрийуретический пептид

N o t e: CRP – C-reactive protein, LDH – lactate dehydrogenase, hsTroponin 
I – high-sensitivity troponin I, BNP – brain natriuretic peptide.
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миокарда ЛЖ (рисунок 2). В области апи-
кального нижнего сегмента лоцировалось 
гиперэхогенное подвижное образование раз-
мером 60×32 мм (тромб). Выпот в полости 
перикарда составил около 90 мл.

В условиях ОИТР были выполнены ин-
струментальные дообследования: УЗИ со-
судов нижних конечностей и селективная 
коронароангиография (КАГ), заключения ко-
торых представлены в таблице 3.

C целью уточнения генеза повреждения 
миокарда пациенту была выполнена магнит-
но-резонансная томография (МРТ) сердца 
(данные представлены в таблице 4). Выяв-
лены МРТ-признаки миокардита согласно 
критериям Lake-Louise 2018 [22], наруше-
ние локальной и глобальной сократимости 
ЛЖ (фракция выброса (ФВ) 21%), правого 
желудочка (ФВ 33%), тромбы в полости ЛЖ 
53×14 мм и в области ушка правого предсер-
дия 15×11 мм (рис. 3), гидроперикард.

С целью исключения аутоиммунных за-
болеваний, первичной коагулопатии был 
выполнен ряд дообследований: определение 
маркеров антифосфолипидного синдрома, 
ревматологический профиль, определение мар-
керов тромбофилических состояний (табли- 
ца 5) – патологии выявлено не было.

На основании полученных клиниче-
ских и лабораторно-инструментальных дан-
ных был выставлен диагноз (представлен 
тезисно):

Диффузный миоперикардит, тяжелое те-
чение, вероятно вирусного генеза (COVID-19- 
ассоциированный).

Осложнения: ХСН ФК 3 (Н2А). Тромбы 
полостей сердца (ушка правого предсердия, 
ушка левого предсердия, левого желудочка). 
Гидроперикард. Двусторонняя ТЭЛА мелких 
ветвей от уровня сегментарных ветвей. 
Двусторонняя инфракт-пневмония.

Фоновое заболевание: Тромбофилия не- 
уточненная (COVID-19-ассоциированная ко-
агулопатия?).

Сопутствующее заболевание: Флеботром-
боз вен берцового сегмента слева.

С целью патогенетического лечения мио- 
кардита, учитывая тяжесть его течения, па- 
циенту была назначена парентеральная пульс- 
терапия метилпреднизолоном 250 мг 1 раз  
в сутки в течение 3-х дней с последующим 
переходом на дексаметазон 8 мг 1 раз в сут-
ки до 10 дней, на фоне которой была отме-
чена положительная динамика: улучшение 
общего самочувствия, повышение толерант-
ности к физической нагрузке, нормализа-
ция лабораторных показателей.

Схема антикоагулянтной терапии в за-
висимости от данных Эхо-КГ представлена 
в таблице 6.

Через 4 недели от момента госпитали-
зации было выполнено МРТ-сердца, на ко-
тором была отмечена положительная дина-
мика: отсутствие МР-критериев миокарди- 
та (согласно критериям Lake-Louise 2018),  
уменьшение размеров внутрисердечных 
тромбов (в полости ЛЖ 27×12 мм (уменьше-
ние на ↓56% по сравнению с предыдущим ис-
следованием)), в области ушка правого пред-
сердия 11×5 мм (уменьшение на ↓67% по 
сравнению с предыдущим исследованием).

Ввиду выраженной положительной дина-
мики на фоне проводимой терапии, было при-
нято решение о переводе пациента на амбула-
торный этап лечения. Было рекомендовано: 

Таблица 2.  
Данные первичной 
эхокардио- 
графии пациента М., 
мужчина, 43 года

Table 2.  
Primary 
echocardiographic  
data of patient M.,  
male, 43 years old

Показатели ЛЖ

LV volume

КДО, мл

EDV, ml

КСО, мл

ESV, ml

УО, мл

SV, ml

ФВ, %
EF, %

М-режим/ 
M-mode (Teichholz) 206 140 66 32

B-режим/ 
B-mode (Simpson) 118 69 39 37

П р и м е ч а н и е: ЛЖ – левый желудочек, КДО – конечно-диастолический объем, 
КСО – конечно-систолический объем, УО – ударный объем, ФВ – фракция выброса

N o t e: LV – left ventricle, EDV – end-diastolic volume, ESV – end-systolic volume, 
SV – stroke volume, EF – ejection fraction

П р и м е ч а н и е: А – снимок, на котором изображено гиперэхогенное подвижное образование размером 60×32 мм (тромб);  
Б – данные сократимости миокарда левого желудочка

N o t e: A – image showing a 60×32 mm hyperechoic mobile mass (thrombus); Б – left ventricle contractility data

Рисунок 2. 
Данные первичной 
трансторакальной 
эхокардиографии 
пациента М, 43 года

Figure 2.  
Primary transthoracic 
echocardiography data 
of patient M, male,  
43 years old

1
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Исследование/Procedure Заключение/Conclusion

Коронароангиография

Coronary angiography

ЛКА – ангиографических данных за поражение не выявлено, ПКА – ангиографических 
данных за поражения не выявлено, тип кровоснабжения правый.

LCA – no angiographic data for a lesion, RCA – no angiographic data for a lesion; 
right-dominant coronary circulation.

УЗИ вен нижних конечностей

Lower Extremity Venous Ultrasound

Частичный флеботромбоз одной из парных вен берцового сегмента слева.

Partial thrombosis of one of the paired veins of the left tibial segment.

УЗИ артерий нижних конечностей

Lower Extremity Arterial 
Ultrasound

Атеросклероз артерий нижних конечностей, гемодинамичеки значимых  
стенозов не выявлено, кровоток магистрального характера, компенсирован.

Atherosclerosis of lower limb arteries without hemodynamically significant 
stenoses, the blood flow is compensated.

П р и м е ч а н и е: УЗИ – ультразвуковое исследование, ЛКА – левая коронарная артерия, ПКА – правая коронарная артерия

N o t e: LCA – left coronary artery, RCA – right coronary artery

МРТ-критерии миокардита Lake-Louise 2018/

2018 Lake-Louis MRI criteria for myocarditis

Наличие критерия

Presence of the criterion

Основные критерии/
Main criteria

Отек миокарда (↑цифр Т2-map/T2W)

Myocardial Edema (T2-mapping or T2W images)
+

Неишемическое повреждение миокарда (↑цифр Т1-map, ECV, T1-IR/
T1-PSIR, позднее контрастное усиление)

Nonischemic myocardial injury (Abnormal T1, ECV, or LGE)
+

Дополнительные 
критерии/ 
Supportive Criteria

Перикардит (выпот в режиме динамического сканирования (CINE) 
или позднее контрастное усиление, ↑цифр Т1-map, Т2-map)

Pericarditis (Effusion in CINE images or abnormal LGE, T2, or T1)
+

Систолическая дисфункция ЛЖ (региональное или глобальное  
нарушение сократимости)

Systolic LV Dysfunction (Regional or global wall motion abnormality)
+

П р и м е ч а н и е: T2-map – Т2 картирование, методика МРТ, T2W – Т2-взвешенное изображение, Т1-map – Т1 картирование, методика МРТ,  
ECV – фракция внеклеточного объема

N o t e: ECV – extracellular volume; LGE – late gadolinium enhancement; T2W – T2-weighted

Показатель/ 
Indicator

Результат/ 
Result

Референтные значения/ 
Reference Values

Маркеры антифосфолипидного синдрома/Markers of antiphospholipid syndrome
Волчаночный антикоагулянт, усл. ед.

Lupus anticoagulant, UM
1,11 0,8–1,2

Антитела IgG к кардиолипину, Ед/мл

IgG antibodies to cardiolipin, U/ml
3

0,12–18*
Антитела IgM к b2-гликопротеину, Ед/мл

IgM antibodies to b2-glycoprotein, U/ml
3

Антитела IgG к b2-гликопротеину, Ед/мл

IgG antibodies to b2-glycoprotein, U/ml
3

Ревматологический профиль/Rheumatology profile
Антитела IgM к ревматоидному фактору, Ед/мл

IgM antibodies to rheumatoid factor, U/ml
3

0,12-18*
Антитела IgG к ревматоидному фактору, Ед/мл

IgG antibodies to rheumatoid factor, U/ml
3

Анти-CCP, ОЕд/мл/Anti-CCP, OU/ml 3 0-18*
ANA, индекс/ANA, index 0,1 0–1,2**

Маркеры тромбофилических состояний/Markers of thrombophilic conditions
Активность антитромбина III, %/ Activity of antithrombin III, % 1,11 0,80–1,20
Активность протеина С, %/Activity of protein C, % 84 70–140
Активность свободного протеина S, %/Free protein S activity, % ↑170,2 74,1–146,1
Гомоцистеин, мкмоль/л / Homocysteine, μmol/l 5,43 6,20–15,00

П р и м е ч а н и е: Анти-CCP - антитела к циклическому цитруллинированному пептиду, ANA – антинуклеарные антитела, * – 0–12 – отрицательный,  
12–18 – сомнительный, > 18 – положительный, ** – < 0,8 – отрицательный, 0,8–1,2 – сомнительный, > 1,2 – положительный

N o t e: UM – unit of measurement, Anti-CCP – antibodies to cyclic citrullinated peptide, ANA – antinuclear antibodies, * - 0–12 –negative, 12–18 – doubtful, > 18 – positive, 
** – < 0.8 – negative, 0.8–1.2 – doubtful, > 1.2 – positive

Таблица 3.  
Данные инструмен-
тальных исследований 
пациента М, муж.,  
43 года

Table3.  
Data from instrumental 
studies of patient M, male, 
43 years old

Таблица 4.  
МРТ-критерии 
миокардита  
у пациента М, 43 года

Table 4.  
MRI criteria for myocarditis 
in patient M, male,  
43 years of age

Таблица 5.  
Результаты  
лабораторного 
дообследования 
пациента М, муж.,  
43 года

Table 5.  
Results of additional 
laboratory tests  
of patient M, male,  
43 years old
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Рисунок 3.  
Снимок МРТ сердца 
пациента М, муж.,  
43 года, тромб  
в полости ЛЖ

Figure 3.  
Cardiac MRI scan  
of patient M, male,  
43 years old, thrombus  
in LV cavity

Сроки/Timing Внутрисердечное образование/Intracardiac mass Терапия/Therapy

При поступлении/ 
On admission

Тромб в полости ЛЖ 60×32 мм

Thrombus in LV cavity 60×32 mm

Фондапаринукс 7,5 мг

Fondaparinux 7.5 mg
2-й день

Day 2

Тромбы в области боковой стенки ЛЖ 18×8 мм,  
перегородочной области в верхней трети 12×6 мм,  
43×23 мм

Thrombi in the lateral wall area of LV 18×8 mm, and  
in the upper third of septal area 12×6 mm, 43×23 mm

НФГ под контролем АЧТВ с подбором 
дозы варфарина под контролем МНО

UFH under control of PTT with titration 
of warfarin depending on INR

2 недели
2 weeks

Тромбы в полости левого желудочка 53×14 мм,  
в области ушка правого предсердия 22×15 мм,  
ушка левого предсердия 13×18 мм

Thrombi in the left ventricle 53×14 mm, in the area  
of the auricle of the right atrium 22×15 mm, the auricle 
 of the left atrium 13×18 mm

Фондапаринукс 7,5 мг с переходом  
на дабигатран 150 мг 2 раза в день 
при МНО < 2

Fondaparinux 7.5 mg with switch  
to dabigatran 150 mg twice daily  
for INR < 2

4 недели

4 weeks

Тромбы в полости левого желудочка 28×19 мм,  
в области ушка правого предсердия 15×11 мм

Thrombi in the left ventricle 28×19 mm, in the auricle 
 of the right atrium 15×11 mm

Дабигатран 150 мг 2 раза в день

Dabigatran 150 mg 2 times a day

П р и м е ч а н и е: НФГ – нефракционированный гепарин, АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время,  
МНО – международное нормализированное отношение

N o t e: UFH – unfractionated heparin, PTT – Partial thromboplastin time, INR - international normalized ratio

Показатели ЛЖ

LV volume

КДО, мл

EDV, ml

КСО, мл

ESV, ml

УО, мл

SV, ml

ФВ, %

EF, %

М-режим/M-mode (Teichholz) 184 91 93 51
B-режим/B-mode (Simpson) 207 107 100 48

П р и м е ч а н и е: ЛЖ – левый желудочек, КДО – конечно-диастолический объем, КСО – конечно-систолический объем, УО – ударный объем, ФВ – фракция выброса

N o t e: LV – left ventricle, EDV – end-diastolic volume, ESV – end-systolic volume, SV – stroke volume, EF – ejection fraction

Таблица 7. Данные 
эхокардиографии 
пациента М, 43 года, 
через 3 месяца после 
выписки

Table 7.  
Echocardiography data  
of patient M, 43 years old,  
3 months after the discharge

Таблица 6.  
Антикоагулянтная 
терапия у пациента М, 
муж., 43 года

Table 6.  
Anticoagulant therapy  
in patient M, male,  
43 years old

продолжить антикоагулянтную терапию 
в объеме: дабигатран 150 мг 2 раза в день 
в течение как минимум 6 месяцев под конт- 
ролем Эхо-КГ, продолжить прием: таблетка 
рамиприла 5 мг с постепенным наращивани-
ем дозы на 2,5 мг каждые 3-4 недели до дости-
жения суточной дозы 10 мг, таблетка карведи-
лола 25 мг 2 раза в сутки, таблетка эплере-
нона 25 мг в сутки. С целью дообследования 
был рекомендован контроль маркеров АФС 
через 3 месяца, для исключения генетической 
предрасположенности к тромбозам – опреде-
ление генетического паспорта на тромбофи-
лии. Положительного результата получено 
не было.

На контрольной Эхо-КГ через 3 месяца 
после выписки на фоне назначенной терапии  

отмечается выраженная положительная ди-
намика (данные приведены в таблице 7): улуч-
шение систолической функции миокарда 
ЛЖ, отсутствие внутриполостных тромбов 
в сердце.

Обсуждение 
Согласно накопленным данным, у пациен-

тов с COVID-19 имеется повышенный риск 
тромботических осложнений, высокая час- 
тота которых ставит вопрос об уникальной 
патофизиологии прокоагулянтного статуса 
у лиц, инфицированных SARS-CoV-2. Осо-
бый интерес вызывает развитие тромбо-
тических осложнений у реконвалесцентов 
COVID-19.

В представленном клиническом случае 
развитие распространенного тромбоза (вну-
трисердечный тромбоз, ТЭЛА, ТГВ) возник-
ло в течение месяца после перенесенной ин-
фекции SARS-CoV-2. К известным причи-
нам, предрасполагающим к формированию 
тромба в полости ЛЖ относятся: наличие 
участков рубцевания после перенесенного 
инфаркта миокарда, неишемическая кар-
диомиопатия, некомпактный миокард ЛЖ,  
эндомиокардиальный фиброз, наличие дли-
тельно персистирующих нарушений ритма, 
нарушение локальной сократимости, фор-
мирование постинфарктной аневризмы в об- 
ласти верхушки ЛЖ и другие факторы, на-
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ной положительной динамики удалось до-
биться на фоне применения прямого инги-
битора тромбина – дабигатрана в дозировке 
150 мг 2 раза в сутки. Стоит отметить, что 
до настоящего времени не было проведено 
крупных рандомизированных исследований, 
подтверждающих использование прямых 
оральных антикоагулянтов (ПОАК) в ле-
чении внутрисердечного тромбоза, однако 
эффективность ПОАК была подтверждена 
при других клинических сценариях, сопро-
вождающихся тромбозом [31].

На данный момент в патогенезе тромбо-
тических событий у пациентов с COVID-19 
отдается ведущая роль эндотелиальной дис-
функции. Интактные эндотелиальные клет-
ки (ЭК) экспрессируют мощные ингибито-
ры для предотвращения синтеза и активно-
сти тромбина. Активированные ЭК играют 
существенную роль в генерации тромбина 
посредством экспрессии прокоагулянтных 
факторов [32]. Взаимодействие SARS-CoV-2 
c АПФ-2 в свою очередь приводит к его су-
прессии и повышению уровня циркулиру-
ющего ангиотензина II, который, по суще-
ствующим данным, также может вызывать 
экспрессию тканевого фактора и приводить 
к системной генерации тромбина [33]. 

Заключение
Несмотря на распространенный взгляд 

на COVID-19 преимущественно в контексте 
респираторной инфекции, существующие 
данные подтверждают системный характер 
этого заболевания. Патогенез COVID-19-ас-
социированных тромботических состояний  
многогранен и требует дальнейшего уточ-
нения, в связи с чем необходимо проведение 
дальнейших исследований с целью страти-
фикации тромботического риска у пациентов 
с COVID-19 и определения наилучшей стра-
тегии применения антикоагулянтов. Необхо-
димо проведение рандомизированных иссле-
дований в отношении применения прямых  
оральных антикоагулянтов с целью модифи-
кации существующих рекомендаций по веде-
нию пациентов с внутрисердечными тромбами.

рушающие кинетику стенки ЛЖ [23, 24]. 
Вместе с тем существующие публикации, 
описывающие формирование внутрисер-
дечного тромбоза у лиц, инфицированных 
SARS-CoV-2, без предрасполагающих к тому 
факторов, свидетельствуют в пользу того, 
что COVID-19 индуцирует в организме осо-
бое протромботическое состояние, которое 
может приводить к внутриполостному тром-
бозу сердца и без нарушения сократимости 
миокарда [25–27].

В представленном нами клиническом 
случае тромбоз полостей сердца был диагно-
стирован на фоне миокардита с нарушением 
сократительной способности миокарда ЛЖ. 
Эндомиокардиальная биопсия пациенту 
не выполнялась. В данном контексте мы мо-
жем лишь предполагать о патогенетических 
основах как самого внутрисердечного тром-
боза, так и миокардита. Инфицирование ор-
ганизма SARS-CoV-2, индуцируя гиперко- 
агуляционное состояние, по-видимому, спо-
собствует раннему развитию тромбоза ЛЖ  
у некоторых пациентов с систолической дис-
функцией. Патофизиология COVID-19-ас-
социированного миокардита требует даль-
нейшего уточнения, представленные же 
на текущий момент данные больше свиде-
тельствуют в пользу повреждения миокарда 
на фоне системного воспаления, цитокино-
вого шторма и развития микротромбоза, 
так как по данным аутопсии крайне редко 
удается обнаружить вирионы SARS-CoV-2 
в миокарде [28].

Особой проблемой является назначение 
антикоагулятной терапии при разных кли-
нических сценариях у пациентов с COVID-19 
или после перенесенной инфекции. Соглас-
но существующим рекомендациям Амери-
канской кардиологической ассоциации и Ев-
ро пейского общества кардиологов [29, 30], 
у пациентов с диагностированным тромбом 
ЛЖ следует использовать антагонисты ви-
тамина К (варфарин). В нашем клиническом 
случае данная лечебная тактика оказалась 
неэффективна: отмечалось нарастание раз-
меров внутрисердечных тромбов на фоне до-
стижения целевых значений МНО. Выражен-
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