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Цель исследования: оценить непосредственные результаты лечения тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) вы-
сокого риска, развившейся на фоне COVID-19, проанализировать особенности клинического течения. Материал и 
методы. Исследование основано на опыте лечения 3 больных ТЭЛА, развившейся на фоне COVID-19. Все пациенты 
были мужского пола, средний возраст 41 ± 3,1 года. Верификация первичного диагноза COVID-19 базировалась на 
положительных результатах полимеразной цепной реакции, дополненная результатами компьютерной томографии. 
На 5–7-е сутки госпитализации было отмечено развитие ТЭЛА высокого риска. При этом наблюдалось снижение 
SО2 ниже 85%, РаО2 ниже 76 мм рт. ст., индекс Borg > 8, что потребовало проведения неинвазивной высокопо-
точной ИВЛ. Катетеризация правых камер сердца катетером Swan –Ganz выявила повышение систолического дав-
ления в правом желудочке до 57 ± 1,2 мм рт. ст., диастолического — до 13 ± 0,34 мм рт. ст., также отмечалось 
повышение давления в легочной артерии до 70 мм рт. ст. Изменения биохимического анализа крови заключались в 
повышении уровня тропонина I до 0,65 ± 0,14 нг/мл, С-реактивного белка до 5,42 ± 2,1 мг/л, креатинфосфокиназы до 
324 ± 23,1 ЕД. Во всех случая было отмечено повышение уровня D-димера, который составил 0,68 ± 0,11 мг/л. Во всех 
случаях выполнялся системный тромболизис актилизе. Результаты. В срок до 15 ч после тромболитической терапии 
была отмечена положительная клиническая динамика. Уровень SО2 вернулся к исходным значениям и находился в диа-
пазоне 93–96%, РаО2 — от 86 до 92 мм рт. ст. уже к окончанию первых суток после вмешательства. Средний гради-
ент давления в легочной артерии на момент выписки составил 32 ± 4,12 мм рт. ст., пиковый — 44 ± 5,3 мм рт. ст.
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The aim of the study was to evaluate the immediate results of treatment of high-risk PE developed against the background 
of COVID-19, and to analyze the features of the clinical course. Material and methods. The study is based on the experience 
of treatment applied to three patients with pulmonary embolism (PE) that developed against the background of COVID-19. 
The group under consideration is represented by males. The average age was 41 ± 3.1 years old. Verifi cation of the primary 
diagnosis of COVID-19 was based on positive results of polymerase chain reaction, supplemented by the results of computed 
tomography. The formation of high-risk PE was noted on the 5th–7th day from the moment of hospitalization. There was also 
a decrease in SO2 below 85%, РаО2 — below 76 mm Hg, Borg index > 8, which required non-invasive high-fl ow ventilation. 
Catheterization of the right chambers of the heart with a Swan–Ganz catheter revealed an increase in systolic pressure in 
the right ventricle to 57 ± 1.2 mm Hg, and diastolic pressure to 13 ± 0.34 mm Hg. Pulmonary hypertension increased up to 
70 mm Hg. Changes in the biochemical analysis of blood consisted in increasing the level of troponin I to 0.65 ± 0.14 ng/ml, 
С reactive protein — to 5.42 ± 2.1 mg/l, and creatine phosphokinase — to 324 ± 23.1 units. An increase in the D-dimer level 
was observed (0.68 ± 0.11 mg/l). Systemic thrombolysis actilyse was performed in all the cases. Results. Positive clinical 
dynamics was observed up to 15 hours after thrombolytic therapy. The level of SO2 came back to the initial values and was 
in the range 93–96% and RaO2 — from 86–92 mm Hg by the end of the fi rst day after the intervention. The average pressure 
gradient in the pulmonary artery was 32 ± 4.12 mm Hg at the time of discharge, and at the peak — 44 ± 5.3 mm Hg.
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Коронавирусная инфекция без преувеличения явля-
ется наиболее серьезным вызовом системе здравоохра-
нения в новейшей истории. Так, манифестировав в Ухане 
(провинция Хубей, Китай) в декабре 2019 г., вирус бы-
стро охватил всю территорию Китайской Народной Рес-
публики [1] и в настоящее время поразил более 13 млн 
человек по всему миру, при этом скончалось более 1 млн 
больных. Этиологическим фактором развивающегося 
патологического процесса является вирус SARS-CoV-2. 
С учетом высокой его высокой вирулентности и контаги-
озности 30 января 2020 г. Всемирная организация здраво-
охранения (ВОЗ) отнесла вспышку заболевания к шестой 
чрезвычайной ситуации, вызывающей «международное 
беспокойство», после вируса H1N1 (2009 г.), полиомиели-
та (2014 г.), вспышки вируса Эбола в Западной Африке 
(2014 г.), Зика (2016 г.), повторной вспышки вируса Эбола 
в Демократической Республике Конго (2019 г.) [2]. 

В настоящее время известно, что существует 7 видов 
коронавируса. При этом 4 из них поражают только верх-
ние дыхательные пути и заболевание сопровождается, 
как правило, легко протекающими катаральными про-
явлениями. Оставшиеся 3 вида — коронавирус тяжелого 
острого респираторного синдрома (SARS), коронавирус 
ближневосточного респираторного синдрома (MERS) 
и MERS-2 — характеризуются вовлечением в воспали-
тельный процесс нижних отделов дыхательных путей, 
что проявляется тяжело протекающей пневмонией, при-
водящей в ряде случаев к летальному исходу [3]. SARS-
CoV-2 имеет сходство со многими вирусами ОРВИ, при-
обретая максимальную сопоставимость с вирусом MERS, 
принадлежащим к семейству РНК-содержащих вирусов 
Coronaviridae. Отличительной особенностью, определя-
ющий тропизм вышеобозначенных вирусов, является на-
личие спайкового, или S-белка, ответственного за специ-
фическое взаимодействие с целевым рецепторным аппа-
ратом, которым в организме человека является рецептор 
ангиотензинпревращающего фермента 2 (АПФ2) [4]. Вза-
имодействие вируса SARS-CoV-2 с рецепторами АПФ2 
приводит к запуску каскада иммуно-воспалительных 
реакций, которые приводят к активации свертывающей 
системы крови и генерации тромбина, выступающего 
в роли фактора связи между клеточным и гуморальным 
путями амплификации, именуемой тромбоинфламма-
цией [5]. При этом важно понимать, что под воздействием 
вирусного патогена происходит поломка компенсатор-
ных процессов тромбообразования до патологического 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания 
(ДВС-синдрома) [6]. Тяжесть развивающегося патологи-

ческого процесса объясняется тем, что, с одной стороны, 
вирус активирует сосудисто-тромбоцитарное звено си-
стемы гемостаза, опосредованное активацией тромбо-
цитов, тучных клеток и XII фактора при помощи поли-
фосфатов, высвобождающихся из вирусных микроорга-
низмов, после взаимодействия их с организмом хозяина 
[7]. С другой стороны, активация системы комплемента, 
потенцируемая цитокиновым штормом, также способ-
ствует усилению прокоагуляционных механизмов [8]. 
Важное значение в процессах нарушения системы гемо-
стаза имеет повреждение эндотелия сосудистой стенки 
вследствие прогрессирующей цитокин-опосредованной 
воспалительной реакции, что в конечном счете опреде-
ляет не только тромбоцитопению и снижение уровня 
естественных антикоагулянтов, но и активацию системы 
гемостаза как фенотипическую экспрессию тромботиче-
ского ДВС-синдрома [9]. Формирование эндотелиопатии 
при SARS-CoV-2 определяется наличием на поверхно-
сти эндотелиоцитов рецепторов АПФ2, которые наравне 
с рецепторами АПФ2, локализованными на эпителиоци-
тах верхних дыхательных путей, являются точкой при-
ложения вирусного агента. Взаимодействие с рецептор-
ным аппаратом с последующей вирусной репликацией 
определяет мононуклеарную и полиморфно-ядерную 
клеточную инфильтрацию субэндотелиальной мембра-
ны, апоптоз эндотелиальной выстилки, что в конечном 
счете проявляется формированием микрососудистого 
сгустка [10]. Именно эндотелиальная дисфункция в ряде 
случаев может объяснить многочисленные сообщения 
о нетипичных макро- и микроэмболических осложне-
ниях [11]. В последующих исследованиях было показа-
но, что взаимодействие SARS-CoV-2 с АПФ2 приводит 
к снижению экспрессии последних на мембранах заин-
тересованных клеточных структур. Следует отметить, 
что этот компенсаторный физиологический процесс, на-
правленный на уменьшение трансмембранной вирусной 
нагрузки, в случае с SARS-CoV-2 приобретает несколько 
обратный характер действия. Так, снижение количества 
АПФ2 приводит к накоплению свободной фракции ан-
гиотензина II и повышению его активности, в том числе 
и прокоагуляционной [12].

Взаимосвязь механизмов прокоагуляции и системно-
го воспаления отражена в ряде работ. Так, М. Ranucci и со-
авт. [13] выявили корреляцию между повышением уров-
ня IL-6 с повышением уровня фибриногена и D-димера. 
В работах других исследователей было обнаружено, что 
высокие уровни D-димера на момент госпитализации 
в стационар, ровным счетом как и его прогредиентное 
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увеличение на фоне проводимой терапии, ассоцииру-
ются с повышением госпитальной летальности, что 
определило использование уровня D-димера для оценки 
прогноза исхода заболевания [14]. При этом авторы от-
мечают, что в сравнении с другими РНК-содержащими 
вирусами семейства Coronaviridae коагулопатия, наблю-
даемая при SARS-CoV-2, крайне редко приводит к значи-
тельным кровотечениям [15]. Ретроспективный анализ 
результатов лечения 184 пациентов с COVID-19 позво-
лил F.A. Klok и соавт. определить вклад венозных тром-
боэмболических осложнений (ВТЭО) до 25% от общей 
структуры летальности [16]. В исследовании J. Poissy 
и соавт. [17] входили более 100 пациентов с тяжелой 
формой COVID-19, находящихся на стационарном лече-
нии во Франции. ВТЭО как причины летального исхода 
имели место в 20% случаях. При этом авторы отмечают 
увеличение эпидемиологических показателей заболе-
ваемости ВТЭО, в первую очередь ТЭЛА, в сравнении 
с сопоставимым промежутком времени 2019 г. более чем 
в 3 раза.

Несмотря на большое количество опубликованных 
работ, посвященных особенностям эпидемиологической 
и клинической картины COVID-19, вопросы, посвящен-
ные изучению механизмов развития коагулопатических 
нарушений, остаются нерешенными и являются предме-
том бурных дискуссий. Актуальность рассматриваемой 
проблематики наряду с собственным клиническим опы-
том побудили нас к написанию данной статьи.

Цель исследования — оценить непосредственные ре-
зультаты лечения ТЭЛА высокого риска, развившейся на 
фоне COVID-19, проанализировать особенности клини-
ческого течения.

Материал и методы
Проводимое нами исследование базируется на опы-

те оказания высокотехнологичной медицинской помо-
щи 3 пациентам с ТЭЛА высокого риска, развившейся на 

фоне COVID-19. Следует отметить, что в двух случаях 
ТЭЛА имела первичный характер, тогда как у одного 
больного имел место рецидив ТЭЛА после ранее выпол-
ненного оперативного вмешательства. 

Все пациенты — мужчины,  средний возраст 
41 ± 3,1 года, находились на стационарном лечении в ин-
фекционных отделениях Нижнего Новгорода по террито-
риальному принципу. Верификация первичного диагноза 
COVID-19 базировалась на положительных результатах 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) мазка из носо- 
и ротоглотки. Учитывая чувствительность ПЦР, которая, 
по данным ряда авторов, составляет от 50 до 70%, важ-
ным методом подтверждения клинического диагноза вы-
ступала компьютерная томография (КТ) органов груд-
ной клетки. У двух пациентов мы имели совпадение обо-
их методов диагностики, тогда как у третьего больного 
данные ПЦР не подтвердились результатами КТ. Однако, 
учитывая клиническую картину и эпидемиологические 
данные, диагноз COVID-19 не имел сомнений. 

Основными жалобами больных на момент госпитали-
зации в инфекционные стационары были лихорадка, су-
хой малопродуктивный кашель, признаки астенизации, 
нарушение обоняния имело место в 2 случаях. Следует 
отметить, что во всех случаях первичными клинически-
ми проявлениями явились общая астенизация, субфеб-
рильная температура, мио- и артралгии, нарастающие 
признаки дыхательной недостаточности на 5–8-е сутки. 
Анализ результатов лабораторных методов дообследова-
ния, проведенных на этапе госпитализации, продемон-
стрировал лейкопению до 3,76 ± 1,13 × 109/л, лимфопению 
до 1,21 ± 0,74 × 109/л, повышение уровня трансаминаз бо-
лее 80 ЕД/л, а также уровень С-реактивного белка 1,1 ± 
0,73 мг/л. Уровень D-димера находился в интервале рефе-
ренсного значения и составил 0, 34 ± 0,23 мкг/мл. Акти-
вированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) 
также находилось в рамках целевых значений с показате-
лями от 24 до 36 с. Сатурация кислородом артериальной 

Рис. 1. КТ-исследование пациента с пневмонией, ассоциированной с COVID-19 (а), с периферическими очагами уплотнения 
легочной ткани округлой формы (б)

а б
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крови (SО2) у всех рассматриваемых больных > 95% и со-
ответствовала значениям парциального напряжения кис-
лорода артериальной крови (РаО2 ) от 84 до 94 мм рт. ст.

Для исследования состояния паренхимы легкого, 
а также оценки динамики ее поражения использовали 
данные компьютерной томографии (КТ) органов груд-
ной клетки. По результатам последней были отмечены 
элементы уплотнения паренхимы легких по типу «мато-
вых стекол», а также округлые зоны консолидации, име-
ющие тенденцию к периферическому распространению 
(рис. 1, а). В рассматриваемой группе пациентов наблю-
далось поражение 2 и более долей легких. У ранее опери-
рованного пациента мы отметили наличие уплотнений 
овальной формы, локализованные в периферических, 
 заднебазальных отделах легкого (рис. 1, б).

Ультразвуковые методы диагностики играли важную 
роль в определении состояния наблюдаемых больных. 
С помощью трансторакальной ЭхоКГ была проведена 
оценка сократительной способности миокарда, легочной 
гипертензии, а также исследование возможной кардиаль-
ной патологии, наличие которой определяло риски тяже-
лого течения заболевания. У пациента с ранее перенесен-
ной ТЭЛА мы не обнаружили признаков резидуальной 
легочной гипертензии, а также отметили положитель-
ную динамику ремоделирования правых камер сердца, 
восстановление геометрической конформации и кинети-
ки его отделов.

Учитывая специфику режима лечения, всем пациен-
там выполняли дуплексное сканирование вен нижних 
конечностей для изучения их проходимости. У пациен-
та, ранее оперированного по поводу ТЭЛА, мы отметили 
признаки посттромбофлебитического синдрома (ПТФС) 
суральных вен правой нижней конечности, в остальных 
случаях гемодинамически значимых нарушений в систе-
ме поверхностных и глубоких вен не было выявлено.

Больные получали стандартную схему консерва-
тивной терапии, которая включала противовирусные 
и иммуномодулирующие препараты, симптоматическое 
лечение, кислородотерапию увлажненным кислородом. 
С целью профилактики гиперкоагуляционных ослож-
нений, патогенетически связанных с основным заболе-
ванием, всем пациентам проводилась антикоагулянтная 
терапия, объем которой соответствовал требованиям со-
временных рекомендаций.

На фоне проводимого лечения в срок от 5-х до 7-х суток 
с момента госпитализации было отмечено резкое ухуд-
шение общего состояния, нарастание одышки покоя, 
тахикардия. У одного больного был отмечен эпизод 
спонтанной потери сознания, в двух других случаях 
наблюдалась стойкая системная артериальная гипотен-
зия, потребовавшая кардиотонической поддержки. Так-
же было отмечено снижение SО2 ниже 85%, РаО2 ниже 
76 мм рт. ст., индекс Borg > 8, что потребовало прове-
дения неинвазивной высокопоточной ИВЛ. Катетери-
зация правых камер сердца катетером Swan–Ganz вы-
явила повышение систолического давления в правом 
желудочке до 57 ± 1,2 мм рт. ст., диастолического — до 
13 ± 0,34 мм рт. ст. Изменения биохимического анализа 

крови заключались в повышении уровня тропонина I до 
0,65 ± 0,14 нг/мл, С-реактивного белка до 5,42 ± 2,1 мг/л, 
креатинфосфокиназы до 324 ± 23,1 ЕД. Во всех случая 
было отмечено повышение уровня D-димера, который 
составил 0,68 ± 0,11 мг/л.

Результаты скрининговой трансторакальной ЭхоКГ 
продемонстрировали нарастание легочной гипертензии 
до 70 мм рт. ст. На момент обследования были обнару-
жены признаки дилатации правых отделов сердца с фор-
мированием функциональной трикуспидальной недоста-
точности (рис. 2).

Для оценки состояния паренхимы легкого, а также 
объективной оценки развивающейся кардиопульмонар-
ной катастрофы всем пациентам выполнена КТ органов 
грудной клетки. Результаты рентгеноконтрастного ис-
следования продемонстрировали наличие ТЭЛА с пре-
обладанием ее периферического варианта. Обращало 
внимание то, что в двух случаях мы имели место с ТЭЛА, 
при которой тромб локализовался в области бифуркации 
или трифуркации долевых ветвей с последующим дис-
тальным характером распространения (рис. 3). 

У одного из пациентов тромбоэмбол локализовался 
в устье правой легочной артерии с последующим захва-
том всего заинтересованного бассейна (рис. 4).

Рис. 3. КТ-признаки ТЭЛА

Рис. 2. Выраженная дилатация правого желудочка, правого 
предсердия
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Принимая во внимание патогенетические основы раз-
вития ВТЭО в группе пациентов с новой коронавирус-
ной инфекцей, всем больным выполнено скрининговое 
исследование периферического венозного русла. По дан-
ным контрольного дуплексного сканирования (ДС) вен 
нижних конечностей у больного с имеющимися про-
явлениями ПТФС был отмечен тромбоз суральных вен 
(рис. 5), в остальных случаях периферических тромбозов 
не было обнаружено.

Прогредиентное ухудшение состояния рассматри-
ваемых больных диктовало необходимость проведения 
экстренной реперфузии бассейна легочной артерии. 
Учитывая дистальный характер поражения легочного 
артериального русла, а также тяжелый преморбидный 
фон рассматриваемых больных, методом выбора явилась 
тромболитическая терапия (ТЛТ). Во всех случаях вы-
полнялся системный тромболизис актилизе, вводимом 
в дозировке 10 мг внутривенно болюсно с последующим 
переходом на инфузионный способ введения в расче-
те 90 мг на 2 ч под контролем АЧТВ. Эмпирический опыт 
показывает, что в отношении ТЭЛА, развившейся в срок 
до 10 дней до проведения ТЛТ, наиболее эффективным 
является использование именно актилизе, тогда как в бо-
лее поздние сроки наиболее оптимальным считаем при-
менение урокиназы или стрептокиназы.

Проводимое исследование выполнено в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской де-
кларации. До включения в исследование у всех участни-
ков было получено письменное информированное согла-
сие.

Статистическая обработка представленного матери-
ала проводилась с применением пакета лицензионных 
программ Statistica 10.0. Количественные признаки пред-
ставлены в работе в виде M ± σ, где M — среднее ариф-
метическое, σ — стандартное квадратичное отклонение. 
При оценке тяжести состояния и степени риска развития 
ТЭЛА мы принимали во внимание общепринятые клас-
сификации.

Результаты
В срок до 15 ч после проведенной ТЛТ была отмечена 

положительная динамика в виде регресса дыхательной 
недостаточности, купирования инспираторной одышки, 
стабилизации параметров центральной гемодинамики. 
Уровень SО2 вернулся к исходным значениям и нахо-
дился в диапазоне 93–96%, РаО2 — 86–92 мм рт. ст. уже 
к окончанию первых суток после вмешательства. Кон-
троль КТ органов грудной клетки, проводимый на 3-и 
и 10-е сутки, позволил оценить гемодинамическую эф-
фективность в виде полной реканализации перифери-
ческого артериального легочного русла, что позволило 
дальнейшее проведение патогенетической терапии ос-
новной патологии (рис. 6). 

Результаты трансторакальной ЭхоКГ, проводимой 
ежедневно, позволили оценить параметры обратного 
ремоделирования правых камер сердца, восстановление 
кинетики правого желудочка, снижение легочной гипер-

Рис. 4. Тромбоэмбол в области устья правой легочной арте-
рии

Рис. 5. Тромбоз суральных вен нижней конечности

Рис. 6. Эффективность проведенной ТЛТ
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тензии. Средний градиент давления в легочной артерии 
на момент выписки составил 32 ± 4,12 мм рт. ст., пико-
вый — 44 ± 5,3 мм рт. ст. Клиническая эффективность 
проведенной ТЛТ заключалась в том числе в полной 
реканализации периферического венозного русла у па-
циента с исходно скомпрометированным перифериче-
ским венозным бассейном. Следует отметить, что в двух 
остальных случаях мы не смогли выявить перифериче-
ский источник формирования ТЭЛА как клинически, 
так и по результатам инструментальных методов дооб-
следования. Однако, несмотря на это, всем пациентам 
проводился комплекс профилактических антитромбо-
тических мероприятий, как медикаментозных, так и не-
медикаментозных. 

В последующем пациенты продолжали курс противо-
вирусной терапии, дополненный назначением оральных 
антикоагулянтов в стандартных терапевтических дозах. 
Таким образом, за весь период госпитализации не было 
отмечено ни одного летального исхода. Показатель го-
спитальной выживаемости составил 100%.

Обсуждение
COVID-ассоциированная коагулопатия занимает 

одну из лидирующих позиций в патогенезе новой коро-
навирусной инфекции, во многом определяя  высокие 
показатели  летальности. Проанализировав данные со-
временной литературы, можно только предположить ис-
тинный масштаб проблемы. Так, результаты многих ис-
следований свидетельствуют о частоте развития ВТЭО 
в группе больных с COVID-19 в диапазоне 25–27%. 
Однако, изучив протоколы этих исследований, можно 
отметить, что декларируемые результаты крайне субъ-
ективны. Это обусловлено тем, что скрининговые ме-
тоды диагностики, такие как трансторакальное ЭхоКГ, 
ДС вен нижних конечностей, не говоря уже о рентгено-
контрастных методах исследования, выполнялись лишь 
в случае прогрессивного ухудшения общего состояния, 
при наличии патогномоничных симптомов ВТЭО. С дру-
гой стороны, в большинстве тиражируемых источников 
есть принципиальные разногласия в отношении тром-
бопрофилактики у исследуемых больных, а также от-
сутствует информация о степени сертификации иссле-
дующих диаг ностов. Исследование J.F. Llitjos и соавт. 
[18], инициируемое с целью объективной оценки ВТЭО, 
показало, что частота формирования последних состав-
ляет более 69%, с долей ТЭЛА более 25%. Сходные ре-
зультаты представляет патолого-анатомическая работа 
D. Wichmann и соавт. [19], которая базируется на морфо-
логическом исследовании пациентов с прижизненно ве-
рифицированным диагнозом COVID-19. По данным ав-
торов, ТЭЛА как непосредственная причина смерти име-
ет место у более чем 30% умерших, тогда как венозный 
тромбоз в том или ином виде встречался у 58%. При этом 
помимо тромбоза поверхностных и глубоких вен ниж-
них конечностей авторы отмечают достаточно частую 
локализацию острого тромботического процесса в про-
статическом венозном сплетении, почечных венах. Вери-
фикация ТЭЛА на фоне исходно субкомпенсированной 

дыхательной недостаточности, системной астенизации 
является сложной проблемой. В свете вышеизложенного 
считаем абсолютно оправданным расширение показа-
ний для выполнения инструментальных методов дооб-
следования в группе пациентов с COVID-19, проведение 
которых должно носить скрининговый характер, наце-
ленный на раннюю верификацию ВТЭО, что в конечном 
счете позволит корректировать схему лечения. 

Ретроспективный анализ имеющихся данных проде-
монстрировал отсутствие явных источников субстрата 
ТЭЛА в 2 случаях, а также наличие преимущественно 
периферической формы ТЭЛА. Данное положение согла-
суется с результатами ряда исследований, направленных 
на изучение ВТЭО в группе заинтересованных больных 
[20]. Кроме этого, увеличивается количество исследова-
ний, сообщающих о превалировании в структуре ВТЭО 
такой нозологической формы, как ТЭЛА in situ [21]. Так, 
в исследовании A.T. Cohen было отмечено, что в группе 
пациентов с ТЭЛА, развившейся на фоне новой короно-
вирусной инфекции, источник тромбоэмболического 
субстрата не верифицирован в 70% случаев [20, 21]. 

Небольшое количество наблюдаемых больных не по-
зволяет нам выявить гендерные особенности клиниче-
ского течения заболевания. Однако в процессе написания 
статьи нами были обнаружены единичные публикации, 
свидетельствующие о более тяжелом течении COVID-19 
у лиц мужского пола, а также более частом развитии 
ВТЭО, что безусловно влияет на показатели летальности 
среди рассматриваемых больных. Так, по данным эпи-
демиологической рабочей группы, разница в количестве 
летальных исходов между мужчинами и женщинами 
составляет 2,8% против 1,7%, что по мнению авторов 
определяется особенностями распределения аллельных 
генов АПФ2 на Х хромосоме, а также особенностями им-
мунорегуляторного действия эстрогена [22]. 

Результаты лабораторных методов обследования, 
а именно изменение концентрации D-димера, С-ре ак-
тив ного белка, а также кардиоселективных ферментов, 
являются крайне важными маркерами прогрессиро-
вания респираторного поражения, ассоциированного 
с COVID-19, а также могут выступать в качестве скри-
нинговых параметров стратификации риска ВТЭО, осо-
бенно среди пациентов, находящихся на лечении в ОРИТ. 
К такому выводу в настоящий момент приходят многие 
исследователи. Так, по данным F. Zhou [23], повышение 
уровня D-димера выше пороговых значений ассоцииро-
вано с более тяжелым течением, а повышение его уровня 
свыше 1 мг/л коррелирует с 18-кратным увеличением ри-
ска летального исхода, а также формированием перифе-
рической легочной микрососудистой ангиопатии. 

Таким образом, понимание механизмов формирова-
ния ВТЭО, ровным счетом как и их ранняя верификация, 
являются приоритетными направлениями, обусловлен-
ными вызовами современной действительности. Для до-
стижения последней цели требуется накопление опыта, 
обобщение имеющихся клинических данных, а также 
скоординированная деятельность специалистов системы 
здравоохранения в рамках «Сovid-Team».
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