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Важной особенностью патогенеза тяжелого течения новой коронавирусной инфекции (COVID-19) является раз-
нообразие нарушений в свертывающей системе крови, что характеризуется усилением тромботических и микросо-
судистых осложнений. Аномальная коагулопатия напрямую взаимосвязана с риском летального исхода у больных 
COVID-19. Пациенты с COVID-19 имеют разнообразные изменения системы гемостаза, подобно синдрому диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания (ДВС), тромботической микроангиопатии или антифосфолипидному 
синдрому, что является результатом сочетания воспаления с эндотелиальной дисфункцией, тромбоцитопенией по-
требления, тромбозом сосудов микроциркуляторного русла. Точный механизм коагулопатии, связанной с COVID, все 
еще выясняется, но, учитывая вероятную многофакторность этиопатогенеза, потенциирующие взаимодействия меж-
ду иммунной системой и системой гемостаза в настоящее время возможно использование термина ковид - ассоции-
рованная коагулопатия. Мы сообщаем о летальном случае 51-летнего мужчины с тяжелой тромбоцитопенией, значи-
тельным повышением фибринолитической активности системы гемостаза, развитием кожно-геморрагического син-
дрома и тромботических осложнений (инфаркт миокарда), вероятно связанных с развитием ДВС-синдрома на фоне 
тяжелого течения COVID-19, осложненного тяжелым острым респираторным синдромом (ТОРС). Этот случай подчер-
кивает необходимость дополнительных исследований механизмов развития коагулопатии при COVID-19 для предот-
вращения тяжелого течения заболевания и летальных исходов.. 
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The variative coagulation abnormalities with thrombotic and microvascular complications are distinguishing feature 
of the severe new coronavirus infection (COVID-19) pathogenesis. Abnormal coagulopathy is directly related to the risk of 
death in COVID-19 patients. In many patients with COVID-19, hemostasis disorders have been observed, which increase 
the risk of developing DIC (disseminated intravascular coagulation), thrombotic microangiopathy or antiphospholipid 
syndrome as a result of the pathogenetic factors combination: inflammatory response, endothelial dysfunction, increased 
platelet consumption, microvascular thrombosis. The mechanism of coagulopathy associated with COVID is still being found, 
COVID-associated coagulopathy exemplifies the potentiating multi-factor interactions between the immune system and 
the coagulation. We’re reporting a fatal case of 51-year-old male with COVID-19, complicated by severe acute respiratory 
syndrome (SARS) and severe thrombocytopenia, markedly enhanced fibrinolytic activity with skin-hemorrhagic syndrome, 
thrombotic complication (myocardial infarction), probably related to the DIC. This case demonstrates the need more basic 
and clinical research is warranted to further our understanding of the role of coagulation disorders mechanism in COVID-19 
to prevent severe outcomes and mortality.

Keywords: DIC, thrombocytopenia, fibrinolysis, COVID-19, severe acute respiratory syndrome
for citation: Roshchina A. A., Yupatova M. I., Nikitina N. M. Markable coagulopathy in the patient with severe COVID-19. South Russian 

Journal of Therapeutic Practice. 2022;3(3):97-107. DOI: 10.21886/2712-8156-2022-3-3-97-107.

Corresponding author: Anna A. Roshchina, ranna9@yandex.ru 



98 Южно-Российский журнал терапевтической практики
South Russian Journal of Therapeutic Practice

2022;3(3):97-107

а. а. Рощина, м. и. Юпатова, н. м. никитина 
КРитиЧеСКая КоаГУлопатия У пациента С тяЖЁлым теЧением COVID-19

КЛиниЧесКие сЛуЧаи

Введение

начиная с декабря 2019 г. мир «накрыла вол-
на» заболеваемости COVID-19. менее чем че-
рез 18 месяцев после начала пандемии во всем 
мире зарегистрировано около двухсот миллио-
нов подтверждённых случаев заболевания и че-
тыре миллиона смертей [1]. важной особенно-
стью патогенеза тяжёлого острого респиратор-
ного синдрома является коагулопатия, ассоции-
рованная с COVID-19, характеризующаяся усиле-
нием тромботических и микрососудистых ослож-
нений. уже в ранних отчётах из китая описыва-
лось, что риск смертельного исхода от тяжелой 
инфекции saRs-CoV-2 связан с аномальными на-
рушениями в свертывающей системе крови, по-
добными двс-синдрому [2]. в этом исследовании 
71% умерших пациентов с COVID-19 соответство-
вали критериям двс-синдрома международного 
общества тромбоза и гемостаза Isth [3]. 

в целом частота развития двс-синдрома при 
COVID-19 невысока, составляя, по данным раз-
ных исследователей, от 1 до 8,7% даже при тя-
жёлом течении, что гораздо реже, чем при сеп-
сисе, где двс-синдром встречается примерно 
в 30% случаев [2]. наряду с прогрессированием 
COVID-19 присоединение вторичной инфекции 
и развитие бактериального сепсиса несомненно 
вносят свой вклад в частоту развития тяжёлой 
коагулопатии у данной категории пациентов.

существуют некоторые различия между тра-
диционным двс-синдромом, наблюдаемым при 
сепсисе, и коагулопатией, развивающейся у па-
циентов с тяжёлой формой COVID-19. так, двс-
синдром при сепсисе обычно приводит к более 
выраженной коагулопатии потребления и тром-
боцитопении по сравнению с коагулопатией, на-
блюдаемой у пациентов с COVID-19 [4], у которых 
чаще возникают тромбозы, нежели кровотече-
ния из-за гиперфибринолиза [5]. при инфекции 
saRs-CoV-2 нередко наблюдается склонность 
к развитию вторичной тромботической микро-
ангиопатии (тма), поражающей сосудистую сеть 
лёгких, периодически сочетающейся с микроан-
гиопатией в руслах других органов [6–7]. кри-
терием диагноза тма является комбинация та-
ких признаков, как тромбоцитопения, микроан-
гиопатическая гемолитическая анемия, микро-
васкулярный тромбоз концевых артериол и ка-
пилляров с множественной дисфункцией ор-
ганов.  высказывалось предположение, что ло-
кальные лёгочные тромбы (в отличие от тром-
боэмболии легочной артерии (тэла)) при новой 
коронавирусной инфекции могут развиваться 
вследствие повреждения лёгочных сосудов и тя-
жёлого локального воспаления, вызванного ви-
русом saRs-CoV-2 [7]. изменения некоторых по-
казателей гемостаза наряду с маркерами вос-

паления коррелируют с тяжестью заболевания 
у пациентов с COVID-19. в частности, повыше-
ние уровня фибриногена, продуктов деградации 
фибриногена, с-реактивного белка (сРб), интер-
лейкина-6 (ил-6), скорости оседания эритроци-
тов (соэ) и D-димера напрямую взаимосвязано 
с тяжестью заболевания [8–10].  Развитие «цито-
кинового шторма» на фоне COVID-19, вызванное 
неконтролируемой активацией цитотоксических 
т-лимфоцитов и естественных киллеров, при-
водит к повышенной секреции интерферона-γ, 
фактора некроза опухоли-α и интерлейкина-
1β,2,6,12, 16, что в конечном итоге приводит 
к гиперактивации макрофагов,  подобный про-
цесс запускает неконтролируемый системный 
воспалительный ответ и каскад микро- и макро-
васкулярных осложнений [10].

известно, что COVID-19 способствует наруше-
нию системы гемостаза по определённым меха-
низмам. во-первых, сам вирус непосредствен-
но взаимодействует с рецептором ангиотензин-
превращающего фермента 2 на эндотелиальных 
клетках, что вызывает тяжёлое эндотелиаль-
ное воспаление с последующим сдвигом в сторо-
ну прокоагулянтного состояния и микрососуди-
стой коагулопатии [11]. во-вторых, микроорга-
низмы накапливают полифосфаты, которые ак-
тивируют контактный путь свертывания крови 
[12]. в-третьих, активируется комплемент, тром-
боциты и цитокины, такие как ил-6, вызывая эн-
дотелиальное повреждение. также имеются дан-
ные об обнаружении антифосфолипидных анти-
тел у пациентов с COVID-19 в критическом состо-
янии [13].  инфекции, в том числе COVID-19, счи-
таются триггерными факторами антифосфоли-
пидного синдрома (афс), в том числе катастро-
фического, однако никаких доказательств это-
го найдено не было, так как не выяснено, яв-
ляются ли эти антитела реактивными или они 
сами являются одной из причин развития тром-
боза [14]. критерием диагноза афс является со-
четание признаков сосудистого тромбоза с на-
личием лабораторных маркеров — волчаночно-
го антикоагуляната, антител к кардиолипину, 
бета-2-гликопротеину. 

с учётом сложности этиопатогенеза наруше-
ний системы гемостаза при COVID-19 появился 
общий термин для описания этих изменений — 
«ковид-ассоциированная коагулопатия» (какп). 
условно выделяют три стадии: первая (харак-
теризующаяся повышением уровня D-димера), 
вторая (характеризующаяся повышением уров-
ня D-димера параллельно с умеренным удлине-
нием протромбинового времени (птв), между-
народного нормализованного отношения (мно) 
и активизированного частичного тромбопласти-
нового времени (ачтв) и легкой тромбоцито-
пенией), третья (соответствующая критическо-
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му состоянию пациента, в то время как резуль-
таты лабораторных исследований приближают-
ся к классическому двс-синдрому [15]). какп со-
четает в себе отдельные особенности различных 
нарушений гемостаза, однако отличается от каж-
дого из них в целом [16]. клинические проявле-
ния какп также весьма противоречивы. так, сре-
ди пациентов, госпитализированных с COVID-19 
в отделение интенсивной терапии, осложнения 
со стороны гемостаза были выявлены у 40%. 
интересно, что возникали как венозные (79 %), 
так и артериальные (21 %) тромбозы [17]. ге-
моррагические осложнения были обнаружены 
у 21 % пациентов с критически тяжёлым тече-
нием COVID-19 [18]. h. al-samkari и соавт. (2020) 
к предикторам кровотечения относят тромбоци-
топению менее 150×109 /л и уровень D-димера 
более 2500 нг/мл [19]. к дополнительным фак-
торам риска развития гематом у больных но-
вой коронавирусной инфекцией относят пожи-
лой и старческий возраст, наличие сахарного ди-
абета [20]. 

обобщая результаты проведённых исследова-
ний, можно сделать заключение о том, что коагу-
лопатия при COVID-19, наиболее вероятно, явля-
ется результатом сочетания воспаления с эндо-
телиальной дисфункцией, двс-синдрома, тром-
боза сосудов микроциркуляторного русла, что 
напрямую взаимосвязано с тяжестью заболева-
ния. точный механизм нарушений в системе ге-
мостаза при COVID-19 всё ещё выясняется, но 
уже очевидна его многофакторность. 

Клиническое наблюдение

приводим клиническое наблюдение развития 
тяжёлой ковид-ассоциированной коагулопатии 
на фоне инфекции saRs-CoV-2.

мужчина, 51 год, заболел остро 8 июня 2020 г. 
с повышением температуры тела до 37,5–38,6°C, 
спустя три дня появился сухой кашель, потеря 
обоняния, чувство заложенности в грудной клет-
ке. лечился самостоятельно жаропонижающи-
ми средствами (парацетамол 3 грамма в сутки) 
с кратковременным эффектом. спустя 3–4 дня 
появилась одышка в покое, смешанного характе-
ра, температура тела повысилась до гектических 
цифр: 39–39,5°C, в связи с чем был госпитализи-
рован в районную больницу города маркс (сара-
товская область), где на 5-ый день от начала бо-
лезни (13 июня 2020) по результатам рентгено-
графии органов грудной клетки выявлены дву-
сторонние полиморфные очаговые тени, склон-
ные к слиянию, ориентировочно 50% пораже-
ния, диагностирована двусторонняя полисег-
ментарная пневмония. при анализе мазка носо-

глотки методом полимеразной цепной реакции 
(пцР) к Рнк sars-Cov-2 получен положительный 
результат. в районной больнице проводилось ле-
чение раствором цефтриаксона 4 грамма в сут-
ки внутривенно капельно, дексаметазоном 20 мг 
в сутки внутривенно струйно, инфузионная те-
рапия с эуфиллином в объёме 400 мл/сутки, од-
нако одышка прогрессивно усиливалась (чдд 
24–26 в минуту), сохранялась гипертермия до 
38,5°с, нарастала слабость. 

18 июня 2020 г. (10-ые сутки от начала забо-
левания) пациент был доставлен бригадой ско-
рой медицинской помощи в приёмное отделе-
ние инфекционной больницы по борьбе с но-
вой коронавирусной инфекцией (перинаталь-
ный центр) г. саратова по экстренным показани-
ям в связи с нарастающей дыхательной недоста-
точностью (дн). 

из анамнеза известно, что пациент страда-
ет сахарным диабетом 2 типа в течение 5-ти лет, 
регулярно принимает пероральные сахаросни-
жающие средства (глимепирид — 4 мг дважды 
в день, метформин — 1000 мг один раз в день), 
не курит. в течение последних 7–8 лет отмечает-
ся артериальная гипертензия с повышением ар-
териального давления (ад) до 160/100 мм рт. ст. 
максимально, регулярной антигипертензивной 
терапии не получает.

при поступлении (10-ый день заболевания) 
пациент предъявляет жалобы на выраженную 
слабость, одышку смешанного характера, кашель 
с трудноотделяемой желтоватой мокротой и по-
вышение температуры тела до 39°C. при объек-
тивном осмотре сознание ясное, кожа обычной 
окраски, влажная, положение активное, часто-
та дыхательных движений — 23–24 в минуту, са-
турация гемоглобина кислородом (spO2) 89–90% 
при дыхании атмосферным воздухом, ад — 125 
и 80 мм рт.ст., тоны сердца приглушены, арит-
мичны, частота сердечных сокращений (чсс) — 
92–100 в минуту. индекс массы тела (имт) — 
32,5 кг/м2 (ожирение 1 степени). с учётом выра-
женной интоксикации, гектической лихорадки, 
кашля с мокротой, изменений на рентгенограм-
ме, снижения spO2 ниже 90%, тахикардии, нор-
мального уровня ад состояние расценено, как 
тяжёлое, суммарный балл, согласно протоколу 
оценки тяжести состояния пациента (news), — 
9 (≥7, высокий). в приёмном отделении выстав-
лен диагноз — «u07.1 коронавирусная инфек-
ция, вызванная вирусом COVID-19, вирус иденти-
фицирован, тяжёлое течение. J18.8 двусторонняя 
полисегментарная пневмония, Ro 2, тяжёлое те-
чение, осложнённая дн 1–2 степени). 

в общем анализе крови (оак) при поступле-
нии отмечался лейкоцитоз до 19,6×109/л, уро-
вень лимфоцитов — 4,2×109/л, эритроцитов — 
4,14×109/л, гемоглобин — 148 г/л, обращала на 
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себя внимание умеренная тромбоцитопения 
80х109/л. по данным биохимического анализа 
крови при поступлении, выявлено значительное 
повышение уровня острофазовых показателей: 
высокочувствительного с-реактивного белка (вч 
сРб) — до 36 мг/л (норма до 5 мг/л), феррити-
на — до 662 мкг/л (норма 20–250 мкг/л), а также 
повышение креатинин фосфокиназы (кфк) до 
1351 ед/л (норма 26–174 ед/л), экспресс-тест на 
тропонин I положительный (качественным ме-
тодом, при наличии в пробе ctn I в концентрации 
выше чувствительности и cut-off, равной 0,5 нг/
мл), повышение уровня трансаминаз (алт — 166 
ед/л (до 40 ед/л), аст — 385 ед/л (до 40 ед/л)), 
выявлены нарушения азотистого и углеводно-
го обмена (креатинин — 160 мкмоль/л (норма 
62–115 мкмоль/л), мочевина — 22,8 ммоль/л 
(норма — 3,2–7,3 ммоль/л),  глюкоза — 12,6 
ммоль/л (норма 3,7-6,1 ммоль/л), электролиты 

(калий, натрий, магний, хлориды) — в пределах 
нормы. по результатам коагулограммы отмеча-
лось повышение д-димера до 1200 нг/мл (нор-
ма до — 500 нг/мл), птв 19,3 секунд (11–16 се-
кунд), остальные параметры оставались в преде-
лах нормы: ачтв — 25,6 секунд (норма 21,1–36,5 
секунд), фибриноген — 3,6 г/л (норма 2–4 г/л). 

при выполнении экг диагностирована фи-
брилляция предсердий с чсс 90–105 ударов 
в минуту (рис. 1).

в стационаре проводилась постоянная окси-
генотерапия увлажнённым кислородом со ско-
ростью потолка 5–6 л в минуту через лицевую 
нереверсивную маску с резервным мешком, на 
фоне которой spO2 составляла 95%. с учётом 
длительности заболевания, сохранения гектиче-
ской лихорадки, наличия лейкоцитоза, гнойного 
характера мокроты нельзя было исключить при-
соединение бактериальной инфекции. произве-
дена смена антибактериальной терапии, прово-
димой амбулаторно в течение 5 дней. назначе-
ны защищенные цефалоспорины 3-го поколе-
ния (раствор цефоперазона с сульбактамом 1+1 
грамма два раза в сутки внутривенно капель-
но), а также антикоагулянтная терапия в про-
филактической дозе (раствор эноксапарин на-
трия 0,4 мл подкожно 1 раз в сутки) в соответ-
ствии с временными методическими рекоменда-
циями «профилактика, диагностика и лечение 
новой коронавирусной инфекции (COVID-19), 
7 версия от 03.06.2020» [21], продолжена перо-
ральная гипогликемическая терапия, назначе-
ны β-блокаторы (бисопролол 5 мг в сутки) с це-
лью реализации стратегии чсс-контроль при 
фибрилляции предсердий неустановленной дав-
ности.

при наблюдении в течение суток обращало на 
себя внимание повышение лабораторных марке-
ров повреждения миокарда при отсутствии кли-
нических признаков острого коронарного син-
дрома и соответствующих изменений на экг, что 
могло соответствовать острому повреждению 
миокарда, согласно четвертому универсально-
му определению инфаркта миокарда (европей-
ское общество кардиологов, 2018) [22] на фоне 
COVID-19. отмечено появление точечных, слив-
ных геморрагий и экхимозов на коже верхних 
и нижних конечностей, живота. сохранялась вы-
раженная тромбоцитопения (80-90 х109/л), по 
данным коагулограммы — коагулопатия потре-
бления с активацией местного фибринолиза, уд-
линение протромбинового времени (птв) бо-
лее чем в два раза от исходного, резкое снижение 
уровня фибриногена, повышение д-димеров до 
1600 нг/мл, нарастание уровня трансаминаз до 
10 норм. обсуждалось развитие второй-третьей 
стадии двс-синдрома, вторичной тма, антифос-
фолипидного синдрома. необходимо отметить, 

Рисунок 1. На ЭКГ нерегулярные интервалы RR, 
отсутствие зубцов P, волна фибрилляции f с различной 

амплитудой и формой. Электрическая ось сердца 
резко отклонена влево, QRS — 0,08 сек, QTс — 0,32 сек.
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что для диагностики двс-синдрома основопола-
гающими являются тесты определения содержа-
ния в крови растворимых фибрин-мономерных 
комплексов (Рфмк) или продуктов деградации 
фибриногена (пдф), что свидетельствует об ак-
тивизации фибринолиза, характерного для двс, 
однако определение д-димеров является широ-
кодоступной альтернативой в условиях стацио-
нарного обследования с использованием шкалы 
двс международного общества тромбоза и гемо-
стаза (Isth) (3).

на 12-ый день от начала заболевания, учиты-
вая сохраняющуюся гипертермию до 38,5°с и по-
явление кашля с отделением гнойной мокроты 
на фоне продолжающейся антибактериальной 
терапии, нарастание лейкоцитоза до 18×109/л, 
уровня вч сРб — до 85 мг/л, роста уровня про-
кальцитонина крови (птк) — до 1,2 нг/мл (нор-
ма — менее 0,05 нг/мл), к лечению добавлен вто-
рой антибактериальный препарат — респира-
торный  фторхинолон (левофлоксацин 500 мг 
внутривенно капельно 1 раз в сутки). вновь об-
суждалась высокая вероятность развития бакте-
риального сепсиса. 

несмотря на постоянную кислородотерапию 
потоком 5–6 л/мин., одышка нарастала, spO2 не 
превышала 93%, при дыхании атмосферным воз-
духом быстро снижалась до 86–85%. была увели-
чена скорость потока кислорода до 10 л в мину-
ту, к лечению добавлены системные перораль-
ные глюкокортикоиды (гк) (метилпреднизолон, 
24 мг в сутки). с учётом декомпенсации углевод-
ного обмена больной был переведён на инсули-
нотерапию (24 ед в сутки), доза антикоагулян-
тов в связи с развитием геморрагического син-

дрома и выраженной тромбоцитопенией не по-
вышалась.  

на 15-ый день заболевания в связи с прогрес-
сированием тяжёлого острого респираторного 
синдрома (одышка в покое, чдд — 25 в минуту, 
снижение spO2 до 84 % на фоне постоянной ок-
сигенотерапии 10 л в минуту) и кожного гемор-
рагического синдрома больной по тяжести со-
стояния был переведён в отделение реанимации 
и интенсивной терапии (оРит). 

при осмотре в оРит визуализировались 
множественные сливающиеся экхимозы, под-
кожные кровоизлияния по всему телу, особен-
но в области живота, коленных суставов, пред-
плечий, голеней, местах подкожных инъекций 
с образованием булл, заполненных серозно-
геморрагическим содержимым, развитием эпи-
дермолиза кожи верхних и нижних конечно-
стей (рис. 2–6). в оак нарастал лейкоцитоз 
(23,0×109/л) с нейтрофильным сдвигом, появи-
лась анемия лёгкой степени, отмечено резкое 
падение уровня тромбоцитов до 31×109/л. уро-
вень вч сРб составил 135 мг/л, пкт крови — 2 
нг/мл. Риск госпитальной летальности вслед-
ствие полиорганной недостаточности у больно-
го с вероятным сепсисом был расценен как высо-
кий (sOfa — 9 баллов).  начата неинвазивная ис-
кусственная вентиляция лёгких (ивл) с постоян-
ным положительным давлением (режим Cpap) 
10 см водного столба. на этом фоне sрO2 уве-
личилась до 94%. при исследовании кислотно-
основного состояния (кос) артериальной крови 
диагностировано компенсированное состояние: 
ph крови — 7,35, pсо2 — 45 мм рт ст, ро2 — 110 
мм рт ст. в связи с неуклонным нарастанием 

Рисунок 2. Подкожные экхимозы ладоней, пальцев, 
геморрагии околоногтевой, подногтевой зон. 

Фотография с разрешения пациента.

Рисунок3. Подкожные геморрагии предплечий, 
туловища, везикулы, буллы, заполненные серозным 

содержимым, десквамация эпидермиса с раневой 
поверхностью. Фотография с разрешения пациента.
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лейкоцитоза высокий уровень пкт произведе-
на смена антибактериальной терапии (добавлен 
антибиотик из группы карбапенемов меропе-
нем 3 г в сутки внутривенно капельно в сочета-
нии с респираторным фторхинолоном  моксиф-
локсацин 400 мл в сутки внутривенно капель-
но), инфузионная терапия до 500 мл внутривен-
но капельно в сутки, парентеральное введение 
системных гкс с увеличением дозы (дексамета-
зон, 36 мг, в сутки внутривенно струйно), петле-
вых диуретиков (фуросемид, 40 мг, внутривенно 
струйно), продолжена инсулинотерапия с увели-
чением дозы по уровню гликемии (54 ед инсули-
на короткого действия подкожно в сутки).

на 17-ый день от начала заболевания 

(25.06.2020) на фоне продолжающейся Cpap-
терапии (peep — 11 см водного столба, fiO2 — 
100%) у пациента произошло резкое снижение 
ад до 70/40 мм рт. ст, при этом болей в области 
сердца не отмечалось. на экг (рис. 7) появилась 
бифасцикулярная блокада — блокада перед-
ней ветви левой ножки пучка гиса (лнпг) и пол-
ная блокада правой ножки пучка гиса (пнпг) на 
фоне сохраняющейся фибрилляции предсердий 
с чсс 120–130 в минуту. тропониновый тест — 
положительный (качественным методом). по ре-
зультатам коагулограммы отмечалось критиче-
ское снижение фибриногена (0,8 г/л), увеличе-
ние птв в 2,5 раза, ачтв — в 3 раза, мно — 6,5 
с высоким риском кровотечения, уровень тром-
боцитов в периферической крови снижен до 
35×109/л, что свидетельствовало о преобладаю-
щей фибринолитической фазе коагулопатии.

внезапная гипотония, появление маркеров 
повреждения миокарда, изменения на экг (но-
вая блокада лнпг), коагулопатия потребления 
позволили заподозрить острый тромбоз в си-
стеме коронарных артерий, диагностировать 
острый инфаркт миокарда передней стенки ле-
вого желудочка с подъёмом сегмента st, ослож-
нённый острой левожелудочковой недостаточ-
ностью killip 4 (кардиогенный шок). отсутствие 
болевого синдрома объяснялось наличием са-
харного диабета с нейропатией, тяжёлым состо-
янием больного. однако похожая симптоматика 
могла быть результатом тромбоэмболии ветвей 
лёгочной артерии или локальным тромбообра-
зованием in situ в системе легочных артерий — 
резкая гипотония, тахисистолическая форма фи-
брилляции предсердий, полная блокада пнпг. 

начата инфузия вазопрессоров (допамин 
3 мкг/кг/час внутривенно капельно в виде не-
прерывной инфузии при помощи инфузомата), 
антикоагулянтная терапия (гепарин 1000 ед/
час внутривенно струйно), двойная  дезагре-
гантная терапия (нагрузочные дозы ацетилса-
лициловой  кислоты  (250  мг)  и  тикагрелора  
(180  мг), затем в поддерживающей). с учётом 
ограничений маршрутизации больных, связан-
ных с COVID-19 в первую волну инфекции, пере-
вод пациента в высокоспециализированный со-
судистый центр, отделение рентгенохирургиче-
ских методов диагностики и лечения был невоз-
можен, выполнение ангиографии лёгочных ар-
терий также было затруднено, продолжено лече-
ние в условиях оРит ковид-госпиталя. основная 
проблема у больных с острым коронарным син-
дромом (окс) на фоне тромбоцитопении заклю-
чается в принятии решения о возможности про-
ведения чрескожного коронарного вмещатель-
ства (чкв) и назначении антитромбоцитарных 
препаратов. в настоящее время нет основанных 
на убедительной доказательной базе рекоменда-

Рисунок 4. Кожно-геморрагический синдром нижних 
конечностей, крупные буллы с серозным содержимым, 

трофические нарушения, подкожные гематомы. 
Фотография с разрешения пациента.

Рисунок 5. Подкожные гематомы, экхимозы живота в 
зоне инъекций гепарина. Фотография с разрешения 

пациента.
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ций, предлагающих оптимальный подход к веде-
нию таких больных. литературные данные это-
му по вопросу противоречивы, часть проведён-
ных исследований свидетельствует о неблаго-
приятном клиническом и прогностическом зна-
чении тромбоцитопении при окс, другие же не 
показали неблагоприятного влияния тромбоци-
топении на клинические проявления и долго-
срочный прогноз [23].

к концу 17-го дня болезни показатели коагу-
лограммы достигли пика по уровню ачтв, птв, 
уровень фибриногена снизился до минималь-
ных значений, прогрессировала тромбоцитопе-
ния (рис. 8), при этом д-димеры были повышены 
до 2000 нг/мл.

помимо кожно-геморрагического синдро-
ма, впервые была выявлена гематурия (40 эри-
троцитов в поле зрения в общем анализе мочи), 
что характерно для терминальной стадии двс-
синдрома, которая характеризуется генерали-
зованным фибринолизом, возможными парен-
химатозными кровотечениями, петехиальны-
ми высыпаниями на коже и внутренних органах, 
гематурией, полиорганной недостаточностью. 
однако для истинной гипокоагуляционной ста-
дии нетипично повышение уровня д-димера, на-
блюдающееся у пациента, что может быть свя-
зано с особенностями течения именно «ковид-
ассоциированной» коагулопатии. генез двс-
синдрома связан не только с наличием тяжёло-
го COVID-19, но и присоединением нозокоми-
альной инфекции (выраженный лейкоцитоз до 
28,2×109/л с нейтрофильным сдвигом, повы-
шение уровня пкт в 40 раз от верхней границы 
нормы — 2,0 нг/мл), развитием бактериально-
го сепсиса. по данным рентгенографии органов 
грудной клетки, существенной динамики по объ-
ёму поражения лёгких от исходного не наблю-
далось (45–50%), однако появились признаки 
сердечно-сосудистой недостаточности, а имен-
но выраженное сгущение бронхо-сосудистого ри-
сунка в прикорневых отделах. 

с учётом доминирующих признаков коагу-
лопатии потребления в стадии гипокоагуляции 
и с целью восполнения дефицита плазменных 
факторов свертывания крови перелиты две дозы 
плазмы объёмом 600 мл, после чего отмечалось 
снижение ачтв и птв, рост уровня фибриноге-
на. однако состояние пациента оставалось край-
не тяжёлым, клинического улучшения не отме-
чалось, кожно-геморрагический синдром про-
грессировал. по данным лабораторного исследо-
вания, алт — 225 ед/л, аст — 362 ед/л, мочеви-
на — 21,9 ммоль/л, креатинин — 127 мкмоль/л, 
вч сРб — 49,4 мг/л, ферритин — 685 мкг/л.

на 20-й день болезни (28 июня 2020) в 00.00 
состояние пациента резко ухудшилось: созна-
ние нарушилость (12 баллов по шкале комы 

Рисунок 6. Подкожные гематомы, экхимозы плеча 
и предплечья. Фотография с разрешения пациента.

Рисунок 7. На ЭКГ фибрилляция предсердий 
тахисистолической формы с ЧСС 120–130 в минуту, 
электрическая ось сердца резко отклонена влево. 
Блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса, 

полная блокада правой ножки пучка Гиса (QRS 0,12 
секунд), QTс 0,30 секунд.
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глазго (шкг), отмечено нарастание дыхатель-
ной недостаточности, развитие острого ре-
спираторного дистресс-синдрома (paO2/fiO2 
< 150 мм рт.ст.), выраженного отёка верхних 
и нижних конечностей с критическим нару-
шением микроциркуляции, ад — 100/60 мм 
рт. ст. на фоне вазопрессорной терапии. нача-
та ивл аппаратом «newport e360» в режиме 
VCV с параметрами: f —16 в минуту, Vt — 500 
мл, pep — 8,0 см вод. ст., p max — 20 см вод. ст., 
fiO2 — 100%, satO2 — 94%. через два часа со-
знание пациента — 4–5 баллов по шкг, пери-
ферический и центральный (на сонных артери-
ях) пульс не определялись, по экг-монитору — 
крупноволновая фибрилляция желудочков. не-
смотря на проводимые реанимационные меро-
приятия, включая дефибрилляцию, трёхкрат-
но с интервалом 2 минуты, непрямой массаж 
сердца с частотой компрессий грудной клет-
ки 100–120 в минуту, по кардиомонитору за-
регистрирована асистолия. продолжен непря-
мой массаж сердца, введение адреналина ги-
дрохлорида 1 мг внутривенно струйно каждые 
3 минуты (суммарно 1 мг/мл — 10 мл). через 
30 минут безуспешной реанимации в полном 
объёме зафиксирована биологическая смерть 
больного.

был сформулирован посмертный диагноз. 
основной — «1. ишемическая болезнь серд-
ца. острый трансмуральный инфаркт миокар-
да передней стенки левого желудочка. гипер-
тоническая болезнь III стадия, неконтролируе-
мая, риск очень высокий IV. 2. коронавирусная 

инфекция, вызванная вирусом COVID-19, вирус 
идентифицирован. двусторонняя полисегмен-
тарная пневмония, тяжёлое течение». 

фоновый — «сахарный диабет 2 типа, деком-
пенсированный. ожирение 1 степени».

осложнение — «сепсис. синдром полиорган-
ной недостаточности. двс-синдром, IV фаза. ге-
моррагический синдром. тромбоцитопения. 
печёночно-почечная недостаточность. острая 
сердечная недостаточность. тяжёлый острый ре-
спираторный синдром. состояние после реани-
мации и ивл». 

протокол патологоанатомического вскры-
тия: паренхиматозная дистрофия, острое об-
щее венозное полнокровие внутренних орга-
нов, головной мозг отёчен, вклинивание ство-
ловых структур в большое затылочное отвер-
стие, в миокарде на разрезе передней стен-
ки левого желудочка обнаружен очаг пестрого 
вида 3×4 см, стенозирующий атеросклероз ко-
ронарных артерий сердца до 60% нисходящей 
ветви правой коронарной артерии, концентри-
ческая гипертрофия миокарда (масса миокар-
да — 360 г, толщина стенки левого желудоч-
ка — 1,7 см, правого — 0,4 см), лёгкие уплот-
нены, мелкоочаговые альвеолярные крово-
излияния, отёк лёгких, с поверхности разре-
зов стекает жидкая пенистая кровь, в просвете 
бронхов обильная грязно-серая пенистая жид-
кость — серозно-гнойная пневмония. множе-
ственные кровоизлияния в слизистую желуд-
ка. крупнокапельная дистрофия гепатоцитов. 
некроз извитых канальцев почек. вторично-

Рисунок 8. Показатели коагулограммы больного в течение 20 дней заболевания COVID-19.
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сморщенные почки. гиперплазия селезенки 
с обильным соскобом. 

таким образом, имеется совпадение диагно-
зов. 

сепсис, синдром полиорганной недостаточ-
ности, двс — синдром явились осложнением 
COVID-19. коагулопатия на фоне тяжёлого тече-
ния COVID-19 способствовала декомпенсации ко-
ронарного кровообращения, развитию инфаркта 
миокарда с летальным исходом. 

Обсуждение

коронавирусная инфекция 2019 г. (COVID-19) 
вызывает целый спектр патологических состоя-
ний, в патогенезе которых лежит тяжёлое провос-
палительное состояние, что может быть связано 
с уникальной коагулопатией и прокоагулянтной 
эндотелиальной дисфункцией. эндотелиальный 
тропизм saRs-CoV2 может также изменить клини-
ческую картину COVID-19 у восприимчивых паци-
ентов и вызвать обострение основных сосудистых 
заболеваний. первоначально инфекция COVID-19 
вызывает заметное повышение уровня продук-
тов деградации фибриногена и D-димера/фибри-
ногена. это связано с системной гиперкоагуляци-
ей и частыми венозными тромбоэмболическими 
осложнениями, а также микрососудистыми тром-
ботическими нарушениями, которые встречают-
ся гораздо чаще, чем развернутый двс-синдром 
и кровотечения. мы рассмотрели пример критиче-
ской коагулопатии, генез которой очевидно связан 
с тяжёлым течением COVID-19. у представленно-
го в клиническом наблюдении пациента выявлены 
следующие нарушения гемостаза: значительное 
снижение тромбоцитов при явлениях фибриноли-
за (повышение птв, ачтв, падение уровня фибри-
ногена, выраженный кожно-геморрагический син-
дром, в последующем развитие острого тромбоза 
коронарной артерии и инфаркта миокарда). ука-
занные нарушения системы гемостаза наблюда-
лись на фоне тяжёлого течения COVID-19 острого 
респираторного синдрома у больного с предсуще-
ствующей патологией сердечно-сосудистой систе-
мы, ожирением, сахарным диабетом 2 типа. учиты-
вая сочетание доминирующих гипокоагуляцион-
ных механизмов с развитием тромбоза в системе 
коронарных артерий наиболее вероятно развитие 
двс-синдрома у представленного пациента. 

с учётом его длительного пребывания в стацио-
наре, постоянно высокого уровня лейкоцитоза, по-
вышения пкт, спленомегалии и обильного соско-
ба селезёнки (по результатам вскрытия) наиболее 
вероятно присоединение нозокомиальной инфек-
ции и развитие сепсиса, что усугубило течение ко-
агулопатии. Рассматривался вариант тма как при-

чина тромбоцитопении, анемии и полиорганной 
дисфункции. однако истинно микроангиопатиче-
ский гемолитический характер анемии не установ-
лен, поражение почек за время наблюдения носи-
ло транзиторный кратковременный характер, по-
ражения цнс не наблюдалось, а эффект от плазмо-
трансфузии был сомнительным.  ещё одной вер-
сией причины тромбоза коронарных сосудов было 
развитие катастрофического антифосфолипидно-
го синдрома, так как подобные нарушения возмож-
ны при критическом течении COVID-19, учитывая, 
что saRs-CoV2 может потенцировать патогенные 
эффекты, включая активацию эндотелиальных 
клеток, моноцитов, тромбоцитов и комплемента, 
что приводит к провоспалительному состоянию 
и протромботическим явлениям [24]. однако при 
афл синдроме исходно преобладает гиперкоагу-
ляционное состояние, а у нашего пациента — ги-
покоагуляция. патогенез и механизмы коагулопа-
тии при COVID-19 сложны и разнообразны, каж-
дый причинный фактор можно рассматривать по 
отдельности и в совокупности. сложность диагно-
стики нарушений гемостаза заключалась в пробле-
ме полноценного исследования всех маркеров на-
рушения гемостаза, в том числе исследования ан-
титромбина III при малоэффективной гепариноте-
рапии, проблеме выполнения специализированно-
го обследования (кт-ангиопульмонографии, коро-
нарографии) и лечения в первую волну коронави-
русной инфекции 2020 г. объём трансфузии свеже-
замороженной плазмы, необходимой в фазу гипо-
коагуляции, был ограничен в первую очередь раз-
витием острого инфаркта миокарда, риском гипер-
волемии, по этой же причине возникли сложности 
с переливанием тромбоконцентрата и криопреци-
питата. наличие исходной тромбоцитопении у па-
циента  при госпитализации и её прогрессирова-
ние на фоне инфекции наводили на мысль о пер-
вичной иммунной тромбоцитопении, однако вве-
дение препаратов иммуноглобулина g не рассма-
тривалось с учётом возможного увеличения ри-
ска тромбозов у данной категории больных [25] 
и ввиду низкой доказательной базы эффективно-
сти их применения у пациентов с COVID-19 и сеп-
сисом. 

непосредственной причиной смерти явилось 
развитие тромботических осложнений коагулопа-
тии — инфаркта миокарда. с учётом того, что ин-
фаркт миокарда диагностирован на фоне тяжёлой 
гипоксии (тоРс) пациента, потребовавшей кис-
лородной поддержки вплоть до инвазивной ивл, 
и с учётом тахиаритмии можно было бы обсуж-
дать 2 тип инфаркта миокарда (несоответствие по-
требностей миокарда в кислороде и его доставке, 
не связанном с атеротромбозом коронарной арте-
рии), согласно классификации типов инфаркта ми-
окарда 2018 г. [22].  в то же время выявленное на 
аутопсии атеросклеротическое поражение коро-
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нарных артерий у пациента с факторами кардио-
васкулярного риска (ожирение, декомпенсирован-
ный сахарный диабет 2 типа, артериальная гипер-
тензия) делает ибс основной причиной развития 
атеротромбоза у данного пациента. эти факторы 
(тоРс, сепсис, двс-синдром, атеротромбоз) созда-
ли «порочный круг», приведший к неблагоприят-
ному исходу заболевания у данного пациента. 

Заключение

в заключении следует отметить, что острый 
интерес клиницистов к проблеме COVID-19 свя-
зан с разнообразием и малоизученностью пато-
логических процессов, происходящих под влия-
нием вируса saRs-CoV-2 в организме, однако из-
вестно, что одним из неизменных спутников тя-

жёлого течения COVID-19 является нарушение 
в системе гемостаза с наличием тромботических 
и микрососудистых осложнений, а аномальная 
коагулопатия напрямую взаимосвязана с риском 
летального исхода у данной категории больных. 

необходимость дифференциальной диагно-
стики разнообразных нарушений системы ге-
мостаза трактует потребность в проведении до-
ступных разнообразных диагностических те-
стов. Расширение представлений о разнообразии 
факторов и механизмов коагулопатии у больных 
COVID-19 определяют необходимость повыше-
ния информированности практикующих врачей 
о данной патологии. 
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