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Коронавирусная болезнь, получившая название 
COVID-19, стала серьезной проблемой всего человече-
ства. Сегодня она охватила 215 стран мира [1]. Особен-
ность течения COVID-19 пугает всех. Погибают моло-
дые здоровые мужчины, активно занимающиеся физ-
культурой, в то же время немало случаев выживания 
лиц старческого возраста, даже старше 100 лет, с мно-
жеством сопутствующих заболеваний. 

Коронавирусы были описаны более 40 лет тому на-
зад Джеймсом Роббом и Клиффордом Бондом [2]. Пер-
вые случаи заболевания зарегистрированы в китайском 
городе Ухань в самом конце 2019 г. 10 февраля 2020 г. 

ВОЗ дала новой коронавирусной инфекции официаль-
ное название — COVID-19 («CОronaVIrus Dis ease 2019») 
[3], а Международный комитет по таксономии вирусов 
официально назвал возбудителя этой инфекции SARS-
CoV-2 [4]. Это одноцепочечный РНК-содержащий  вирус, 
принадлежащий к семейству Co ro na viridae [5]. 31 янва-
ря 2020 г Правительство РФ включило новый корона-
вирус SARS-CoV-2 в перечень микроорганизмов, отно-
сящихся к II группе патогенности [ 6]. 

О механизмах патогенеза заболевания пока извест-
но, что S-белок вируса SARS-CoV-2 имеет сродство 
к рецептору ангиотензинпревращающего фермен-
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та 2 (АПФ2) [7]. Рецептор к АПФ2 экспрессируется 
в эпителии респираторных путей, альвеолоцитах, аль-
веолярных моноцитах, эндотелии сосудов и других 
клетках многих органов и тканей  [8]. SARS-CoV-2 
способен к наиболее активной репликации в верхних 
дыхательных путях [8]. Вирус связывается с эпители-
альными клетками альвеол, в них реплицируется и вы-
зывает их гибель, что приводит к нарушению посту-
пления кислорода в кровь [8]. 

Доктор Джеймс Роб 2 марта 2020 г. обратился к ми-
ровой общественности и высказал свои соображения 
по поводу того, что и как надо делать для предотвра-
щения контактов с этим вирусом [9]. Главное, по его 
мнению, носить маску, чтобы не касаться «зараженны-
ми» руками рта и носа, одноразовые перчатки, которые 
надо выбрасывать сразу после использования, и тща-
тельно мыть руки с мылом или с обеззараживающим 
раствором [9]. Но ведь заболевшего человека надо ле-
чить. А как это делать? Имеются сообщения итальян-
ских докторов, которые проанализировали патолого-
анатомические исследования погибших от COVID-19 
больных и пришли к заключению, что в основе пора-
жения легких лежит не пневмония, а тромбоз сосудов 
микроциркуляции легких [10]. Они предложили при 
лечении ориентироваться на антикоагулянты. Но в на-
шей стране выполнена еще более серьезная работа. Де-
партамент здравоохранения Москвы в 2020 г. выпустил 
атлас «Патологическая анатомия COVID-19», в кото-
ром представлены результаты детального морфологи-
ческого исследования 2000 умерших в Москве с 20 мар-
та по 22 мая 2020 г. (1212 мужчин и 788 женщин) [11]. 
Авторы упомянутого атласа обнаружили, что непо-
средственной причиной смерти в 90% случаев явилась 
острая дыхательная недостаточность, а у 382 погибших 
были выявлены тромботические осложнения [11].

Это заставило нас еще раз проанализировать всю 
мировую литературу по имеющемуся вопросу и вы-
сказать свои соображения о роли гемокоагуляции при 
COVID-19. Был проведен анализ таких баз данных, как 
Scopus, Web of science, РИНЦ и др., и выбраны 59 публи-
каций, вышедших в течение 2020 г. Нами были рассмо-
трены изменения всех звеньев системы гемокоагуляции: 
тромбоцитарного, прокоагулянтного и фибринолиза, 
изучены предполагаемые механизмы их возникновения 
и роль в развитии данного заболевания — COVID-19.

Венозные тромбозы и тромбоэмболия легочной 
артерии (ТЭЛА) как очень частая причина смерти на-
селения земного шара были детально прослежены при 
COVID-19. Имеющиеся на сегодня медицинские знания 
позволили экспертам Британского общества тромбозов 
заявить, что риск развития тромботических осложнений 
при COVID-19 возрастает в 2,6 раза, а ТЭЛА встречается 
в 6,2 раза чаще, чем при остром респираторном дистресс-
синдроме (ОРДС), вызванном другими вирусами [12]. 

По данным из г. Ухань, у 25% пациентов с COVID-19 
развился тромбоз глубоких вен (ТГВ). Исследова-
ние включало только 81 человека, ни одному из них 

не назначались антикоагулянты [13]. Данные о высо-
кой распространенности венозных тромбоэмболий 
(ВТЭ) поступают и из Европейского союза. F.A. Klok 
и соавт. (Нидерланды) изучали частоту развития ве-
нозных и артериальных тромбозов у 184 пациентов 
с COVID-пневмонией, находящихся в отделениях реа-
нимации (ОР) [14]. ВТЭ развились у 27% лиц [14]. Ре-
зультаты еще одного нидерландского исследования 
(n = 198) также показали высокую частоту ВТЭ у лиц, 
проходящих лечение в отделении реанимации (ОР) 
(47%), в то время как только 3,3% пациентов обычных 
отделений имели данное осложнение [15]. Частота ВТЭ 
зависела от длительности пребывания пациента в ОР 
(16% на 7-й день, 33% на 14-й день и 42% на 21-й день) 
[15]. Данные, поступающие из Франции, подтвержда-
ют подобную тенденцию. В проспективном исследова-
нии у 25 лиц из 100, поступивших в ОР в связи с ухуд-
шением состояния или резким увеличением уровня 
D-димера, была обнаружена легочная эмболия [16]. 
Следует сказать, что все пациенты, включенные в евро-
пейские исследования, получали низкомолекулярный 
гепарин для профилактики тромбозов [14–16]. 

В большинстве исследований, изучавших частоту 
развития ВТЭ при COVID-19, в основном включались 
пациенты ОР. Частота ВТЭ у пациентов, которые лечи-
лись в обычных отделениях и в амбулаторных услови-
ях, остается неясной. Представляется, что хотя в обыч-
ных отделениях риск развития ВТЭ ниже, чем в реани-
мации, тем не менее он все равно высок. Исследование, 
проведенное в Безансоне, показало, что частота возник-
новения ТЭЛА составила 74% (у 17 из 23 пациентов) 
среди лиц, поступивших в ОР, и 29% (22 из 77) у лиц, 
лечившихся в обычных отделениях [17]. В ретроспек-
тивном парижском исследовании среди 135 пациентов, 
которым была проведена КТ-ангиография, у 32 (24%) 
выявлена ТЭЛА. У больных, находящихся в ОР, кото-
рым было проведено данное исследование, легочная 
эмболия обнаружена у 50%, а среди пациентов обыч-
ных отделений — только у 18% [18]. А по данным 
N. Poyiadji и совт. [19], 72% больных с диагностирован-
ной ТЭЛА не требовали лечения в реанимации.

Описаны случаи развития эпизодов ВТЭ в до-
машних условиях. В своей работе  N. Poyiadji и соавт. 
[19] представили данные, которые говорят о том, что 
ТЭЛА была выявлена почти у 68% пациентов, при этом 
в 51% случаев диагноз был поставлен еще врачами ско-
рой медицинской помощи. Итальянские ученые сооб-
щили, что 50% всех случаев ВТЭ, зарегистрированных 
у 362 госпитализированных пациентов с COVID-19 
в Милане, были диагностированы в течение 24 ч после 
поступления в больницу [20]. По данным московских 
ученых, тромбоз легочных артерий и тромбы в правых 
отделах сердца были выявлены в 4,6% изученных слу-
чаев [11]. 

Однако говорить об истинной распространенности 
ВТЭ при COVID-19 пока трудно. Это связано с тем, что 
проведенные исследования характеризуются небольши-
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ми размерами выборки, различаются характеристиками 
пациентов, наличием у них сопутствующих заболева-
ний, критериями госпитализации, терапией COVID-19. 

Кроме того, можно предположить, что часть эпи-
зодов ВТЭ остаются невыявленными. Во-первых, по-
тому, что диагностика ТЭЛА при COVID-19 создает 
проблему для врачей, так как оба заболевания имеют 
схожую клиническую картину и общий лаборатор-
ный маркер (уровень D-димера). Врачи при лечении 
COVID-19 сосредоточены, как правило, на лечении ды-
хательной недостаточности, и для диагностики SARS-
CoV-2-пневмонии выполняется только компьютерная 
томография грудной клетки без контрастирования, ко-
торая в большинстве случаев не позволяет обнаружить 
легочную эмболию. Во-вторых, ТЭЛА может проте-
кать бессимптомно. Так, по данным 12 аутопсий скон-
чавшихся от COVID-19 больных, которые были прове-
дены в одном районе Германии, у 7 пациентов (58%) был 
обнаружен двусторонний тромбоз глубоких вен нижних 
конечностей, у 4 (33%) — ТЭЛА, которая явилась непо-
средственной причиной смерти, а источником послужил 
тромбоз глубоких вен нижних конечностей. Следует 
отметить, что ни один эпизод ВТЭ не был диагности-
рован при жизни [21]. S.F. Lax с коллегами при вскры-
тии 11 умерших больных с COVID-19, 10 из которых 
были выбраны случайным образом, обнаружили тром-
боз мелких и средних ветвей легочной артерии [22]. 

Наибольшая опасность развития ВТЭ у лиц, имею-
щих несколько факторов риска. Этот же принцип от-
носится к больным COVID-19. Так, одним из факторов 
риска ВТЭ является ожирение. По данным N. Poyiadji 
[19], при ИМТ более 30 кг/м2 риск ТЭЛА при COVID-19 
увеличивается в 2,7 раза. Кроме того, у пациентов, го-
спитализированных в ОР, появляются новые факторы 
риска ВТЭ, такие как иммобилизация, фармакологиче-
ский паралич из-за санации или миорелаксантов [23], 
искусственная кома [23], использование вазопрессоров 
[24], длительность пребывания в ОР [16], наличие бед-
ренного или центрального венозного катетера [25], пе-
риферического венозного катетера [26] и др.

Возможно, на развитие ВТЭ при СOVID-19 оказыва-
ют влияние тромбофилии. Однако данные, касающие-
ся этого вопроса, пока скудны. Описано уменьшение 
плазменного уровня антитромбина [27, 28], однако 
он редко снижался ниже 80% от нормы [27]. Вероятно, 
это вызвано не врожденными причинами, а коагулопа-
тией, развивающейся при СOVID-19.

Отмечено при COVID-19 и развитие артериальных 
тромбозов. Появляются сообщения о тромбозах арте-
рий головного мозга [15, 17, 29], нижних конечностей 
[30], сердца [31], кишечника [29]. G. Stefanini и соавт. 
[32] сообщили, что при COVID-19 значительно чаще 
встречается инфаркт миокарда 2-го типа. В то же время 
они обнаружили, что приблизительно у 40% больных 
СOVID-19 и инфарктом миокарда с подъемом сегмен-
та ST при коронарографии не была выявлена окклюзия 
коронарных артерий [32]. По данным S. Yaghi и соавт. 

[33], у пациентов с COVID-19 чаще встречался крипто-
генный инсульт и эмболический инсульт с не выявлен-
ным источником. Сравнение проводилось с лицами, 
у которых развился инсульт в тот же временной про-
межуток в 2020 и 2019 гг. [33].  

Можно предположить, что причин повышенного 
риска тромбообразования при COVID-19 несколько. 
У пациентов с данным заболеванием можно обнару-
жить всю триаду Вирхова. 

1. Повреждение сосудистой стенки (повреждение 
эндотелия сосудов и самим вирусом, и за счет 
воспаления, которое он взывает).

2. Замедление кровотока (что вызвано иммобилиза-
цией пациента, так как он вынужден находиться 
на постельном режиме в связи с тяжестью забо-
левания). 

3. Изменение системы гемокоагуляции.
Последнему аспекту следует уделить особое внима-

ние. 
При инфицировании вирусом SARS-CoV-2 происхо-

дят изменения во всех звеньях системы гемокоагуляции.
Предполагается, что при COVID-19 фибринолиз ак-

тивно вовлечен в патологический процесс. У здоровых 
людей состояние фибринолиза в организме поддержи-
вается в равновесии взаимодействием между тканевым 
активатором плазминогена (tPA) и PAI-1 [34]. В орга-
низме больного во время инфекции SARS-CoV-2 обме-
чен избыток ангиотензина II. Это объясняется тем, что 
вирус SARS-CoV-2 подавляет активность рецепторов 
АПФ2, которые находятся на поверхности клеток-хо-
зяев [35]. В свою очередь, ангиотензин II увеличивает 
количество PAI-1 [34]. В то же время уровень tPA также 
возрастает из-за увеличения брадикинина, баланс оста-
ется сдвинутым в сторону PAI-1, что в конечном итоге 
способствует снижению активности фибринолиза [36]. 

Об изменениях прокоагулянтного звена гемостаза 
при COVID-19 можно судить по изменению скринин-
говых показателей коагулограммы: активированно-
го частичного тромбопластинового времени (АЧТВ) 
и протромбинового времени (ПВ), которые чаще уд-
линяются [27, 37]. ПВ более значимо увеличивался на 
поздней стадии заболевания, и у погибших пациентов 
[37]. Однако, по данным C. Huang и соавт., разница ПВ 
у пациентов, которые нуждались в лечении в ОРИТ, со-
ставляла только 1,5 с [38].

По данным литературы, отмечено изменение АЧТВ 
как в сторону удлинения [27, 28], так в сторону укоро-
чения [27, 38]. C. Huang и соавт. [38] выявили, что более 
высокое АЧТВ наблюдалось пациентов с нетяжелым 
течением данного заболевания. N. Tang и соавт. [27] на-
блюдали обратное — более значимое повышение АЧТВ 
и у невыживших больных. Одним из объяснений уд-
линения АЧТВ может служить наличие волчаночного 
антикоагулянта, который был обнаружен у пациентов 
с COVID-19 рядом исследователей [26, 39]. 

Данные показатели могут служить прогностически-
ми факторами: удлинение ПВ более чем на 3 с, а АЧТВ 
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более чем на 5 с было независимым предиктором не-
благоприятного исхода [14].

При COVID-19 отмечены изменения уровня отдель-
ных факторов свертывания, в частности активного 
фактора VIII (ФаVIII) [17, 28]. Возможно, это связано 
с воспалением, так как ФаVIII является еще и острофа-
зовым белком воспаления [40].

Еще одним острофазовым белком является фи-
бриноген [41]. В большинстве случаев при COVID-19 
его уровень значительно выше нормальных значений 
(2–4 г/л), средний уровень составлял 6,99 г/л [17]. В то же 
время у лиц с тяжелой формой заболевания данный по-
казатель снижался менее 1,0 г/л незадолго до смерти 
[27]. Предположительно это можно объяснить развити-
ем диссеминированного внутрисосудистого свертыва-
ния крови (ДВС-синдрома), так как снижение уровня 
фибриногена является маркером этого тяжелого ослож-
нения [42].

Как известно, одним из главных маркеров повы-
шения интенсивности внутрисосудистого микросвер-
тывания крови является уровень D-димера. Любое 
заболевание, которое оказывает влияние на данный 
процесс, то есть на образование или расщепление фи-
брина, также приводит к росту D-димера. Изучению 
данного показателя при COVID-19 в литературе уделе-
но большое внимание. Систематический обзор, вклю-
чавший 6892 пациентов, и метаанализ, в который во-
шло 3496 пациентов, показали, что уровень D-димера 
был высоким у 34,8% лиц [43]. По-видимому, данный 
показатель повышается уже на ранних этапах заболева-
ния. Так, повышенный уровень D-димера был отмечен 
у большинства пациентов при поступлении в стационар 
[27, 37, 38]. Более того, его уровень предположительно 
может имеет прогностическое значение при COVID-19. 
Уже при поступлении уровень D-димера был выше 
у тех лиц, которые в дальнейшем лечились в реани-
мации, по сравнению с пациентами, не нуждавшими-
ся в такой терапии [38]. Метаанализ 30 исследований 
(n = 53 000) показал, что повышенный уровень данного 
маркера гемокоагуляции ассоциируется с тяжелым те-
чением COVID-19 (p < 0,001) [44]. 

Многие заболевания, в том числе и пневмонии, ва-
скулиты, сопровождаются повышением интенсивности 
внутрисосудистого микросвертывания крови и, следо-
вательно, повышенным уровнем D-димера [45]. S. Yin 
и соавт. [46] не выявили существенной разницы в уров-
не D-димера у пациентов с тяжелой пневмонией, вы-
званной как SARS-CoV-2 (в 449 случаях), так и другими 
возбудителями пневмонии (у 104 больных).

В клинической практике уровень D-димера может 
служить диагностическим критерием ВТЭ [47]. Но у па-
циентов с COVID-19 повышенный уровень D-димера 
отмечался и у лиц с ВТЭ, и без его развития [48].

Таким образом, можно предположить, что у паци-
ентов с СOVID-19 существует множество факторов, ко-
торые могут приводить к увеличению D-димера, такие 
как ВТЭ, воспаление, сопутствующие заболевания и др. 

Состояние тромбоцитарного звена гемокоагуляции 
при COVID-19 также было подвергнуто анализу. Об-
наружено, что при этом заболевании наблюдается из-
менение количества тромбоцитов. Тромбоцитопения 
отмечается у 5–40% пациентов [37]. Cреднее число 
кровяных пластинок варьировало от 160 до 215 × 109/л 
[18] и от 120 до 200 × 109/л у тяжело больных пациентов 
[37, 38]. Количество тромбоцитов менее 50 × 109/л встре-
чается чрезвычайно редко  [49]. У большинства пациен-
тов с тяжелой формой COVID-19 наблюдается только 
легкая тромбоцитопения (не ниже 100 × 109/л) [27]. Ме-
таанализ 9 исследований, в который вошло 1700 боль-
ных, проведенный G. Lippi и соавт. [50], показал зна-
чимую связь между тромбоцитопенией, выявленной 
при поступлении пациента в стационар, и тяжестью 
COVID-19. Так, количество тромбоцитов было значи-
тельно ниже при тяжелом состоянии больного и у по-
гибших пациентов (средняя разница 31,5 × 109/л) [50]. 
N. Tang и и соавт. отметили, что на более поздних 
стадиях болезни уменьшение количества тромбоци-
тов (менее 100 × 109/л) отрицательно коррелировало 
с 28-дневной смертностью [51]. 

X. Yang и соавт. сделали вывод о том, что болезнь 
не ассоциируется со значительной тромбоцитопенией, 
и предположили, что самая вероятная причина тром-
боцитопении — это потребление кровяных пластинок, 
то есть образование тромбов в легочном русле [49]. 
Кроме того, они выявили факт снижения уровня смерт-
ности по мере увеличения числа тромбоцитов, что, ве-
роятно, можно объяснить ослаблением интенсивности 
тромбообразования [49].

По мнению  Jecko Thachil, «более высокое» количе-
ство тромбоцитов при COVID-19 необычно и, вероят-
но, указывает на активацию печени и выброс тромбо-
поэтина [52]. Другим объяснением этого факта явля-
ется предположение, что тромбоциты являются одной 
из первых линий защиты при инфицировании SARS-
CoV-2 [53]. 

Практически не изучалась при COVID-19 актив-
ность тромбоцитарного звена. Можно предположить, 
что она повышается, так как вследствие эндотелиаль-
ной дисфункции [54] происходит высвобождение боль-
шого количества фактора фон Виллебранда (VWF), что 
в свою очередь способствует активации агрегации тром-
боцитов [54]. Однако доказательства этого пока не полу-
чены, так как не проводилась оценка изменения уровня 
фактора IV тромбоцитов или бета-тромбоглобулина. 

Указанные выше изменения в системе гемокоагуля-
ции, наблюдаемые при COVID-19 в начале пандемии, 
расценивались рядом авторов как ДВС-синдром [27, 37], 
а также как сепсис-индуцированная коагулопатия [51]. 

Первые такие сообщения стали поступать из Ки-
тая. По данным H. Tang и соавт., данный синдром, диа-
гностируемый в соответствии с критериями ISTH 
[27], встречался гораздо чаще у погибших пациентов 
с COVID-19 (71,4%), чем у выживших (0,6%) [27]. Ав-
торы атласа патологических изменений при COVID-19 
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изменения, выявленные у 231 погибших, также расце-
нили как ДВС-синдром [11].

С другой стороны, европейские ученые подобной 
тенденции не выявили. Н. Fogarty и соавт. не зафик-
сировали ДВС-синдром ни у одного из 83 пациентов 
в момент поступления в стационар [55]. Такие же ре-
зультаты были получены и J. Helms и соавт., которые 
не выявили признаков ДВС ни у одного из 150 лиц 
с COVID-19 при поступлении в ОР [16]. По мнению 
экспертов Британского торакального общества (British 
Thoracic Society — BTS), нет четкой ясности, отражают 
ли эти наблюдения более низкий риск развития ДВС-
синдрома, связанного с COVID-19, у лиц в «кавказской» 
популяции, или это связано с ранним и более широким 
назначением низкомолекулярных гепаринов [12]. 

Мнение о том, что изменения гемокоагуляции при 
COVID-19 являются ДВС-синдромом или сепсис-ин-
дуцированной коагулопатией (СИК), было основано на 
том, что у многих пациентов обнаруживались крите-
рии данных состояний [56]. Однако следует отметить, 
что изменения, возникающие при COVID-19, отлича-
ются от классического ДВС-синдрома. Во-первых, при 
ДВС-синдроме всегда отмечаются тромбоцитопения, 
значительно более выраженная, чем при COVID-19, 
и снижение фибриногена (при COVID-19 он чаще повы-
шен). При инфицировании вирусом SARS-CoV-2 в зна-
чительно меньшей степени увеличиваются АЧТВ и ПВ, 
Более того, при COVID-19 обнаружена высокая актив-
ность фактора VIII [34], что позволяет предполагать от-
сутствие значимого потребления факторов свертывания 
крови. Таким образом, создается впечатление, что боль-
шинство пациентов с COVID-19 не набирают достаточ-
ного количества балов для постановки диагноза ДВС-
синдрома в соответствии с критериями ISTH [42]. 

ДВС-синдром ранее именовался тромбогеморраги-
ческим синдромом (М.С. Мачабели, Г. Селье), для кото-
рого более характерно преобладание кровотечения над 
тромбозом [57]. Но большинству больных COVID-19 
геморрагический синдром не свойственен: петехии 
наблюдаются только у 2,44% [56], кровохарканье — 

меньше чем у 5% пациентов [38]. Описаны только еди-
ничные случаи кровоизлияния в мозг [58] и фатальные 
кровотечения из желудочно-кишечного тракта [59], ко-
торые, скорее всего, были связаны с сопутствующими 
факторами.

Изменения системы гемокоагуляции при тяжелых 
состояниях, как и при COVID-19, развиваются раньше, 
чем наступает ДВС-синдром. Наиболее часто подобное 
наблюдается при сепсисе. В связи с этим эксперты суб-
комитета по ДВС-синдрому ISTH в 2017 г. предложили 
создать новое понятие — «сепсис-индуцированная ко-
агулопатия» (СИК), которую они предложили расцени-
вать в качестве ранней фазы ДВС-синдрома [60]. ISTH 
предлагает упрощенную двухэтапную систему после-
довательной оценки состояния гемокоагуляции для 
раннего выявления ДВС. Сначала проводится скрининг 
по шкале СИК, а у пациентов, которые соответствуют 
критериям СИК, следует провести второй шаг — оцен-
ку наличия ДВС-синдрома [61] (табл. 1). В связи с этим 
изменения системы гемокоагуляции, возникающие при 
COVID-19, ряд авторов расценивал именно как СИК. 
Однако для сепсис-индуцированной коагулопатии ха-
рактерны более выраженное снижение числа тромбо-
цитов и менее высокий уровень D-димера.

Важно помнить, что маркеры внутрисосудистого 
свертывания крови обнаруживаются как у больных, 
так и у здоровых людей, что дает основание утверж-
дать, что внутрисосудистое микросвертывание крови 
является перманентным процессом человеческого ор-
ганизма [62]. Именно это и лежит в основе предлага-
емого нами термина «постоянное внутрисососудистое 
микросвертывание крови» (ПВСМСК). Российской 
ассоциацией аромбозов, геморрагий и патологии сосу-
дов им. А.А. Шмидта — Б.А. Кудряшова уже публико-
вались рекомендации о введении в рабочую практику 
врачей концепции о наличии ПВСМСК [63]. Было пред-
ложено разделять этот процесс на основании определе-
ния его интенсивности (в зависимости от уровня мар-
керов внутрисосудистого свертывания — D-димера 
и IV фактора тромбоцитов на 4 степени) (табл. 2) [63]. 

Т а б л и ц а  1
Критерии ДВС-синдрома и СИК (ISTH, 2019) [61]

Параметр Баллы ДВС-синдром СИК

Количество тромбоцитов, ×109/л 2
1

< 50
≥ 50, < 100

< 100
≥ 100 < 150

ПДФ/D-димер 3
2

Сильный рост 
Умеренное увеличение

–
–

Протромбиновое время/МНО, с 2
1

≥ 6 
≥ 3 < 6 

(> 1,4)
 (> 1,2 ≥ 1,4)

Фибриноген, г/мл 1 <100 –
Оценка SOFA 2

1
–
–

≥ 2
1

Общий балл по ДВС или СМК ≥ 5 ≥ 4

П р и м е ч а н и е. ISTH — Международное общество по тромбозам и гемостазу; ДВС — диссеминированное внутрисосудистое свер-
тывание; СИК — сепсис-индуцированная коагулопатия; SOFA (Sepsis-related Organ Failure) — последовательная оценка недостаточности 
органов; оценка  SOFA (оценка органной недостаточности) — сумма из 4 пунктов (дыхательные SOFA, сердечно-сосудистые SOFA, пече-
ночные SOFA, почечные); ПДФ — продукты деградации фибрина; МНО — международное нормализованное отношение.
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Формирующиеся в микроциркуляторном русле вну-
трисосудистые микротромбы могут иметь различную 
морфологическую структуру, различные клинические 
проявления.

Еще в 1980 г. нами было показано, что при различных 
заболеваниях активность прокоагулянтного и тромбо-
цитарного звеньев гемокоагуляции может быть различ-
ной [64]. В 1987 г. В.К. Великов, изучавший внутрисо-
судистое микросвертывание крови при диабетической 
микроангиопатии, показал, что активность прокоагу-
лянтного звена гемокоагуляции при компенсации са-
харного диабета бывает невысокой, в то время как ак-
тивность тромбоцитарного звена гемокоагуляции даже 
в стадии компенсации сахарного диабета является столь 
же высокой, как и в состоянии декомпенсации [65]. Это 
дало основание автору утверждать, что перманентное 
некорригируемое усиление интенсивности внутрисосу-
дистого тромбоцитарного микротромбообразования яв-
ляется прямым показанием для применения при сахар-
ном диабете препаратов антиагрегантного действия [65].

Мы считаем, что коагулопатию, которая развивает-
ся при COVID-19, следует расценивать как 2-ю степень 
постоянного внутрисосудистого микросвертывания 
крови (табл. 2) [62, 63], то есть степень, при которой 
уровень маркеров свертывания крови повышен, но нор-
мализуется при исчезновении провоцирующего факто-
ра, или же 3-ю степень, так как изменения свертываю-
щей системы крови, возникающие при COVID-19, вли-
яют на функцию органов и требуют коррекции [62, 63].

Повышение интенсивности внутрисосудистой свер-
тываемости крови при COVID-19, которое приводит 
к развитию тромбозов, ДВС-синдрома, безусловно 
вносит значительную лепту в развитие тяжелых ос-
ложнений и даже смерти [15, 38, 51, 55]. В связи с чем 
медицинские ассоциации рекомендуют применение 
антикоагулянтов для лечения пациентов с данным за-
болеванием [12, 66–70]. Кроме того, имеющиеся на се-
годня данные о тромбоцитах дают возможность пред-

положить, что назначение антиагрегантов принесет 
определенную пользу в лечении сегодняшней корона-
вирусной болезни человека.
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