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В настоящее время можно отметить, что COVID-19 без преувеличения является наиболее серьезным вызовом 
международной системе практического здравоохранения в его новейшей истории. Крайне высокие показатели за-
болеваемости и летальности диктуют необходимость более детального изучения патогенетических аспектов раз-
вивающейся инфекционной катастрофы. Помимо респираторного дистресс-синдрома, синдрома системной воспа-
лительной реакции, COVID-19 характеризуется поливалентными нарушениями механизмов системного гемостаза, 
что находит отражение в росте количества венозных тромбоэмболических осложнений в общей структуре забо-
леваемости и летальности. В приведенном литературном обзоре проведено обобщение информации, посвященной 
COVID-19-ассоциированной коагулопатии и ее влиянию на изменение клинической и эпидемиологической характери-
стик венозных тромбоэмболических осложнений.
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Аt present, it can be noted without exaggeration that COVID-19 is the most serious challenge to the international system 
of practical health care in its recent history. Extremely high rates of morbidity and mortality dictate the need for a more 
detailed study of the pathogenetic aspects of the developing infectious disaster. In addition to respiratory distress syndrome, 
and systemic infl ammatory response syndrome, COVID-19 is characterized by polyvalent disorders of the mechanisms of 
systemic hemostasis, which is refl ected in the increase in the number of venous thromboembolic complications in the overall 
structure of morbidity and mortality. This literature review summarizes information on Covid-associated coagulopathy and its 
impact on changes in the clinical and epidemiological characteristics of venous thromboembolic complications. 
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Коронавирусная инфекция — острое респиратор-
ное инфекционное заболевание, вызываемое вирусом 
SARS-CoV-2, который является одним из 7 известных 
на данный момент времени видов вирусов семейства 
Coronaviridae. Впервые новый тип вируса был обна-

ружен при анализе вспышки атипичной пневмонии 
инфекционной природы в городе Ухань, (провинция 
Хубей, Китай) [1]. Первые сообщения о данной патоло-
гии были представлены Всемирной организацией здра-
воохранения (ВОЗ) 31 декабря 2019 г., и уже 11 февра-
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ля 2020 г. исследовательская группа Международного 
комитета по систематизации вирусов назвала этот ин-
фекционный агент вирусом SARS-CoV-2. 

Бурное распространение инфекции среди населения 
индивидуально развитых стран привело к тому, что 
уже в конце января 2020 г. SARS-CoV-2 (2019-nCoV) 
был объявлен чрезвычайной ситуацией в системе меж-
дународного здравоохранения [2]. И уже в начале мар-
та ВОЗ придает новой инфекции статус пандемии [3]. 
Помимо крайне высоких показателей заболеваемости, 
пандемия характеризуется высокими параметрами ле-
тальности, достигая в среднем до 10% и увеличиваясь 
в группе пациентов пожилого и старческого возраста, 
а также среди больных с исходно скомпрометирован-
ным состоянием дыхательной и сердечно-сосудистой 
систем [4].

SARS-CoV-2 относится к одноцепочечным РНК-
содержащим вирусам семейства Coronaviridae. Отли-
чительной морфологической особенностью является 
наличие на его поверхности специфических гликопро-
теинов или пепломеров, совокупность которых при 
электронной микроскопии придает вирусу вид короны. 
Именно наличие данных пепломеров, или спайковых 
S-белков, определяет тропизм вируса к организму чело-
века, опосредованный через взаимодействие с рецепто-
ром ангиотензин-превращающего фермента 2 (АПФ2), 
по принципу фермент-субстратного взаимодействия. 
В последующим вирус-контаминированные клетки на-
чинают вырабатывать интерферон-гамма, а также ряд 
специфических хемокиновых лигандов, которые при-
водят к чрезмерной активации макрофагов и развитию 
неконтролируемой воспалительной реакции [5]. В отли-
чие от своего предшественника — вируса SARS-CoV —  
«новый» вирус обладает рядом характеристик, которые 
определяют его патогенность и вирулентность. В част-
ности, он имеет более компактную 3D-конформацию 
связывающего домена, что облегчает его взаимодей-
ствие с АПФ2. Кроме того, SARS-CoV-2 имеет фурино-
вый участок расщепления, расположенный на границе 
S1/S2 спайкового S-протеина 12, что облегчает проник-
новение вируса в клетку реципиента [6]. 

Нарушение свертывающей системы крови занимают 
одну из ключевых позиций патогенеза коронавирусной 
инфекции, являясь одной из основных причин леталь-
ных исходов в группе пациентов высокого морбидного 
профиля. При этом до конца не ясно, возникновение 
коагулопатии связано с непосредственным влиянием 
вирусного агента либо она является вторичной по от-
ношению к развивающемуся иммуно-воспалительно-
му ответу. Дело в том, что взаимодействие с вирусным 
агентом приводит к искажению запуска компенсатор-
ной активации коагуляции, направленной на изолиро-
вание инфекционного начала, до патологически разви-
вающегося ДВС-синдрома, обладающего тенденцией 
к прогредиентному течению. Это определяется, с од-
ной стороны, выработкой организмом хозяина целого 
спектра иммуновоспалительных комплексов с выра-

женным плейотропным эффектом, в том числе проти-
вовоспалительных цитокинов, активирующих систему 
коагуляции. С другой стороны, активация сосудисто-
тромбо цитарного звена системы гемостаза вследствие 
развивающейся эндотелиальной дисфункции, ровным 
счетом как и прокоагулянтная способность SARS-
CoV-2, так же потенцируют гиперкоагуляцию. В сово-
купности это определяет развитие коагулопатии потре-
бления со всеми вытекающими из этого осложнениями. 
В ряде экспериментальных исследований, направлен-
ных на изучение механизмов взаимодействия SARS-
CoV-2 с клетками организма человека, было отмечено, 
что после интернализации вируса в клетку происходит 
уменьшение АПФ2 на ее поверхности. Первоначально 
это явление объяснялось как компенсаторный физиоло-
гический процесс, направленный на уменьшение вирус-
ной нагрузки и трансмембранную диффузию в эпителии 
дыхательных путей. Однако последующие наблюдения 
показали, что снижение концентрации АПФ2 определя-
ет накопление ангиотензина II и его чрезмерную актив-
ность, в том числе прокоагуляционную [6].

Так, исследование F.A. Kloka и соавт. [7], базирую-
щееся на изучении историй болезни 184 реанимаци-
онных больных с подтвержденной коронавирусной 
инфекцией и тяжелой двусторонней пневмонией, про-
демонстрировало роль венозных тромбоэмболических 
осложнений (ВТЭО), а также артериальных тромбозов 
более чем в 30% смертельных случаях. При этом сле-
дует отметить, что авторы подчеркивают доминирую-
щую позицию ВТЭО в общей структуре летальности, 
которая, по их данным, составила более 25% [6]. S. Cui 
и соавт. [8] также сообщили о развитии ВТЭО у 25% ис-
следуемых им больных. 

Результаты J. Poissy и соавт. [9] продемонстриро-
вали примерно сопоставимые эпидемиологические 
параметры ВТЭО в группе пациентов, получавших 
стационарное лечение в клиниках Франции. По их дан-
ным, ВТЭО как причина летального исхода составляла 
до 20% в когорте из 100 больных. Авторы отмечают, что 
частота ВТЭО в группе сопоставимых по морбидному 
профилю пациентов, пролеченных за аналогичный пе-
риод времени 2019 г., имеет практически троекратный 
характер роста, а именно 20% против 6,1%. 

Ретроспективный анализ результатов реанимацион-
ного лечения 80 пациентов с тяжелой коронавирусной 
пневмонией в Китае показал частоту развития ВТЭО 
до 25%, что полностью совпадает с данными евро-
пейских исследований, представленными выше [10]. 
Достоверность полученных данных подтверждается 
результатами патолого-анатомических исследований, 
что противостоит обыденной клинической практике, 
когда частота патоморфологических находок ВТЭО 
в несколько раз превышает частоту прижизненно 
установленных диагнозов [6, 8]. Однако микротромбы 
в бассейне легочной артерии, верифицируемые на сек-
ционном материале, демонстрируют принципиальное 
патогенетическое отличие COVID-ассоциированной 
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коагулопатии от классических механизмов их форми-
рования, что только подогревает интерес исследовате-
лей [11]. 

На сегодняшний день остается много вопросов; 
например, является ли COVID-19 непосредственным 
этиологическим фактором этих нередко фатальных 
осложнений или они развиваются по мере прогресси-
рования инфекционного процесса и характерны для 
любой инфекции, протекающей по тяжелому сцена-
рию. Роль и причины возникновения этих нарушений, 
реальная их частота, несмотря на большое количество 
работ и публикаций, остаются субстратом бурных дис-
куссий, напряженности которых не уступает лишь на-
кал, возникающий при обсуждении вопросов терапии 
и профилактики ВТЭО при коронавирусной инфекции. 
Именно актуальность этой проблематики явилась по-
водом для нашего литературного обзора.

В настоящее время известно, что коронавирус по-
падает в организм человека посредством АПФ2, кото-
рый является мембранным белком и широко представ-
лен в эндотелии сосудов и клеток дыхательных путей 
[12]. По мнению V.D. Menachery и соавт. [13], подобная 
гистологическая особенность делает их наиболее уяз-
вимыми при COVID-19. Так, патоморфологические ис-
следования бальных с COVID-19 показали диффузное 
поражение паренхимы легкого, проявляющееся отеком 
альвеол, экссудативным воспалением, формировани-
ем гиалиновых мембран с последующей гиперплазией 
пневмоцитов II типа, что характерно для большинства 
ОРВИ [14]. Однако в сравнении с другими ОРВИ у па-
циентов с COVID-19 отмечается отсроченное начало 
респираторного дистресс-синдрома, который харак-
теризуется высокой респираторной комплаентностью 
и высокой фракцией шунта [15]. Помимо этого, работа 
I. Hamming и соавт. показала высокую частоту экспрес-
сии АПФ2 в эндотелиальной выстилке венозных и арте-
риальных сосудов, а также в толще их гладкомышечных 
клеток, что определяет патогенетические основы фор-
мирования артериальных и венозных тромбозов [16].

Первоначально качественная оценка состояния па-
циентов с короновирусной инфекцией позволила вы-
явить, что те или иные нарушения системы гемостаза 
имеют место у 20% больных, в первую очередь разго-
вор идет о изменении концентрации D-димера и про-
дуктов распада фибриногена [16]. Патогенетическим 
обоснованием данного феномена является факт, что 
острая воспалительная реакция, обусловленная вирус-
ной интервенцией, оказывает выраженное многоком-
понентное влияние на параметры системы гемостаза 
и фибринолиза. С одной стороны, происходит снижение 
концентрации циркулирующих в плазме крови С-белка 
и антитромбина, что прямо или опосредованно приво-
дит к увеличению концентрации ингибитора активато-
ра плазминогена 1, который в свою очередь определяет 
блокирование процессов фибринолиза и активацию 
процессов гиперкоагуляции [12, 14, 16]. Среди меха-
низмов тромбообразования следует отметить явления 

системной гипоксемии, наиболее выраженной у боль-
ных, требующих вспомогательной кислородотерапии. 
Так, снижение парциального напряжения кислорода 
и гиперкапния оказывают стимулирующее действие на 
индуцибельные к гипоксии транскрипционные факто-
ры, целевые гены которых определяют выработку ряда 
химических соединений, обладающих прокоагулянт-
ными свойствами [17]. 

Помимо этого, крайне важным, но зачастую усколь-
зающим от взгляда исследователей фактором риска 
развития ВТЭО в рассматриваемой группе больных 
является нативный соматический статус пациента. Вы-
раженная интоксикация и дегидратация, обусловлен-
ная физическим охлаждением терминальных больных, 
а также сопутствующими расстройствами пищева-
рения в виде диареи, определяют нарушения водно-
электролитного баланса, приводят к доминирующей 
гемоконцентрации и формированию микро- и макро-
тромбозов [18].

Другим крайне важным фактором риска развития 
ВТЭО является длительный режим иммобилизации, 
обусловленный тяжестью развивающейся первичной 
патологии и усугубляющийся присоединением вторич-
ной инфекции (бактериальной или грибковой), ожире-
нием, а также сопутствующей коморбидной патологией 
[13, 15]. Именно этот постулат триады Вирхова приоб-
ретает одну из ключевых позиций в отношении терми-
нальных больных, находящихся на лечении в ОРИТ, 
а также среди пациентов пожилого и старческого воз-
раста [19].

Ведущим звеном патогенеза тяжелых форм 
COVID-19 является так называемый «цитокиновый 
шторм», опосредованный чрезмерным выбросом про-
воспалительных медиаторов в ответ на неадекватно 
сильную реакцию иммунной системы. Последние вы-
зывают формирование порочного патологического 
круга, в котором инициальные иммуновоспалительные 
комплексы определяют повреждение эндотелиальной 
выстилки сосудистой стенки. Это приводит к высво-
бождению еще большего количества медиаторов воспа-
ления, а также активации сосудисто-тромбоцитарного 
звена системы гемостаза вследствие обнажения моле-
кул коллагена и эластина, определяющих прогрессиро-
вание гиперкоагуляции [20]. Именно повреждению эн-
дотелиальной выстилки, как первичной, так и вторич-
ной, многие исследователи приписывают роль триггера 
развивающегося «цитокинового шторма». А именно, 
повреждение клетки организма человека вызывает 
выработку тканевого фактора, выступающего в роли 
инициатора запуска процессов гиперкоагуляции, опос-
редованное через взаимодействие с VII фактором плаз-
мы крови [21]. В последующем прогрессирование вос-
палительного процесса определяет выработку фактора 
некроза опухоли, который наряду с вирусным эндоток-
сином приводит к замыканию порочного круга разви-
вающегося инфекционного процесса [21]. Характерной 
особенностью рассматриваемого «цитокинового штор-

Клиническая медицина. 2020;98(7)
DOI http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2020-98-7-485-490
Обзоры и лекции



488

ма», помимо чрезмерной выработки иммуновоспали-
тельных медиаторов (IL-1, IL-1, фактор некроза опухо-
ли и др.), является угнетение Т-клеточного звена имму-
нитета в виде уменьшения количества Т-лимфоцитов 
и дискоординации Т-клеточных регуляторных меха-
низмов, а также увеличение количества циркулирую-
щих нейтрофилов и активированных моноцитов. По-
добный регуляторный дисбаланс гуморального и кле-
точного звеньев иммунитета зачастую имеет место при 
сепсисе, который характеризуется, помимо нарушения 
адаптивного Т-клеточного иммунитета, выраженным 
синдромом системной воспалительной реакции с яв-
лениями повреждения эндотелиальной выстилки со-
судистой стенки и внутренних органов [22]. Учитывая 
данную патогенетическую особенность, ряд авторов 
полагает, что терминальная стадия COVID-19 явля-
ется ничем иным, как вариантом вирусного сепсиса, 
который в отличие от других инфекционных нозоло-
гий имеет тенденцию не к гипо-, а к гиперкоагуляции 
[23]. Именно эндотелиальной дисфункции, прогрес-
сирующей на высоте «цитокинового шторма» ряд ав-
торов отдают приоритет при рассмотрении вопросов 
COVID-19-ассоциированной коагулопатии, а уровню 
растворимого в крови тромбомодулина отводят роль 
предиктора неблагоприятного исхода [24]. В исследо-
вание G. Goshua и соавт. было включено 68 пациен-
тов с подтвержденной SARS-CoV-2-ассоциированной 
пневмонией. При этом 48 пациентов находились 
в ОРИТ на искусственной вентиляции легких (ИВЛ), 
остальные 20 больных получали стационарное лечение 
и находились на вспомогательной кислородотерапии. 
Результаты исследования продемонстрировали повы-
шение уровня D-димера, тромбина — антитромбина, 
фактора Виллебранда у всех рассматриваемых боль-
ных. Однако в группе пациентов, находящихся в ОРИТ, 
данные показатели были достоверно выше (р < 0,001). 
Плазменный активатор плазминогена был повышен 
у 96% исследуемых. Помимо этого, ряд исследователей 
высказывают предположения о том, что прогрессиру-
ющая дисфункция эндотелия определяет активацию 
систему комплемента с развивающейся тромботиче-
ской микроангиопатией, сходной с микроангиопатией, 
ассоциированной с гемолитико-уремическим синдро-
мом [25]. Изучая изменения параметров системы ге-
мостаза, исследователи обнаружили, что повышение 
уровня растворимого тромбомодулина коррелирует 
с выживаемостью больных, а именно превышение по-
рогового значения (3,26 нг/мл) ассоциируется с леталь-
ным исходом (р = 0,0087) [26]. Наиболее устойчивые 
нарушения в системе гемостаза в группе пациентов 
с COVID-19 проявляются в тромбоцитопении и повы-
шении уровня D-димера, который прямо пропорцио-
нально коррелируют с клиническим исходом заболе-
вания, а также необходимостью и длительностью ИВЛ 
[27]. Первые данные о прогностической значимости 
уровня D-димера были опубликованы китайскими ис-
следователями. Так, авторы наблюдали повышение его 

уровня выше 0,5 мг/л у 46–63% исследуемых пациентов 
[26]. В другом исследовании было отмечено, что уро-
вень D-димера выше 1 мг/л ассоциируется с 18-крат-
ным увеличением риска летального исхода [28].

Среди прочих изменений параметров системы ге-
мостаза вариабельными к тяжести протекающей пато-
логии являются увеличение протромбинового време-
ни, укорочение активированного тромбопластинового 
времени [29]. Так, в исследовании N. Tang и соавт. [30] 
были проанализированы результаты лечения 183 боль-
ных с COVID-19. В общей группе пациентов был за-
фиксирован 21 летальный случай, что составило око-
ло 12%. Среди погибших больных были отмечены до-
стоверно более высокие показатели уровней D-димера 
и продуктов распада фибрина (3,5 против 1,9), увеличе-
ние протромбинового времени на 14% (р < 0,0001). По-
мимо этого, более 70% умерших больных соответство-
вали критериям Международного общества по тромбо-
зу и гемостазу для ДВС-синдрома в сравнении только 
с 0,6% выживших больных. При этом коагулопатия, 
ассоциированная с COVID-19, имеет явные отличия 
как от классического ДВС-синдрома, так и от сепси-
са. К ним относятся низкое потребление тромбоцитов 
и факторов свертывания плазмы крови (в первую оче-
редь фибриногена), крайне низкий процент геморраги-
ческих осложнений, а также вовлечение в первичный 
патологический процесс легочного микроциркулятор-
ного русла с развитием «легочной микрососудистой 
ангиопатии» [27].

Следует отметить, что применение в плане патоге-
нетической схемы лечения гормональных препаратов, 
иммуноглобулинов, а также катетеризация централь-
ных вен и искусственная вентиляция легких, которые 
являются неотъемлемыми атрибутами больных, на-
ходящихся в крайне тяжелой клинической ситуации, 
потенцируют активацию сосудисто-тромбоцитарного 
звена системы гемостаза и повышают риски развития 
ВТЭО [31]. Очевидно, что тяжелые формы заболевания 
гораздо чаще осложняются ВТЭО и тромбоэмболией 
легочной артерии (ТЭЛА) в частности. Так, в одном 
из европейских исследований, включающем опыт ле-
чения более 180 пациентов с подтвержденной корона-
вирусной инфекцией, было установлено, что более чем 
у 13% больных был верифицирован диагноз ТЭЛА. 
При этом у всех больных COVID-19 протекал в тяже-
лой форме [32]. Помимо этого, ряд авторов отмечает, 
что явления сердечно-сосудистой недостаточности 
и легочной гипертензии, выступающие как в качестве 
преморбидного фона, так и в качестве осложнения 
коронавирусной инфекции, также должны рассматри-
ваться как факторы, обусловливающие развитие ТЕЛА 
при COVID-19 [33]. Так, согласно данным ряда авто-
ров, маркеры повреждения миокарда (тропонин Т и I) 
являются фактором развития неблагоприятных ослож-
нений. Согласно наблюдениям других исследователей, 
накопление кардиоселективных ферментов требует бо-
лее детальной диагностики и может наблюдаться при 
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неспецифическом поражении миокарда, патологии по-
чек, способствующей нарушению их экскреции с мо-
чой, а также являться качественным признаком острой 
правожелудочковой недостаточности при ТЭЛА [34]. 
Подобный тактический подход авторы декларируют 
и в отношении прогностической значимости натрий-
уретического пептида [22]. S. Shi и соавт. [35] в своем 
исследовании доказали, что наличие патологии сердеч-
но-сосудистой системы, в первую очередь ишемиче-
ской болезни сердца, постинфарктного кардиосклеро-
за, атеросклеротического поражения магистральных 
артерий, на момент заболевания COVID-19 значитель-
но повышает риски развития ВТЭО.

Крайне важным моментом является трудность пер-
вичной диагностики ВТЭО, в частности ТЭЛА, проте-
кающих на фоне COVID-19. Подобная ситуация опре-
деляется маскированием классических проявлений 
ТЭЛА симптоматикой дыхательной недостаточности, 
обусловленной вирусной пневмонией. В свою очередь 
максимальное сосредоточение клиницистов на респи-
раторном статусе больных определяет отсутствие их 
внимания к признакам тромбозов глубоких вен (ТГВ) 
[36]. Так, результаты лечения больных с новой коро-
новирусной инфекцией Университетской клиники 
Амстердама показали, что ВТЭО имели место в более 
чем 22% случаев заболевания. Причем в 7,1% случаев 
они являлись случайной находкой во время скрининго-
вого дообследования в рамках стандартов лечения вы-
сокоморбидных больных в условиях ОРИТ [37]. Однако 
авторы данного исследования сделали важную пометку 
о том, что скрининг ТГВ был проведен лишь у 28% ис-
следуемых, а в отношении верификации ТЭЛА — лишь 
по строгим показаниям, что позволяет говорить о более 
высоких эпидемиологических характеристиках в пере-
расчете на общее число больных (n = 199) [38]. В одном 
из первых сообщений из Китая, в котором приводился 
опыт лечения больных с COVID-19 в условиях отсут-
ствия рутинно применяемой тромбопрофилактики, ко-
личество верифицированных ТГВ составило 25% [39]. 
В свою очередь материал коллег из 3 крупнейших 
анти коронавирусных госпиталей Амстердама демон-
стрирует частоту ВТЭО в 37%, развивающихся на фоне 
гепаринопрофилактики [37]. При этом ТЭЛА встреча-
лась в более чем 80% рассматриваемых случаев [37].

Следует отметить, что в ряде исследований, бази-
руемых на опыте выполнения патоморфологических 
исследований, отмечено количественное расхождения 
диагнозов ТЭЛА и ТГВ [38]. Многими исследователями 
подчеркивается факт, что COVID-19-ассоциированные 
ВТЭО имеют патогномоничную анатомическую ло-
кализацию. А именно, тромботический процесс у па-
циентов с COVID-19, как правило, имеет дистальную 
локализацию в зоне бифуркации мелких венозных 
притоков, что определяет повышение относительной 
частоты развития тромбоза суральных вен и перифери-
ческих форм ТЭЛА в общей структуре ВТЭО [37, 38]. 
Кроме этого, в ряде работ высказывается идея о прева-

лировании в структуре ВТЭО ТЭЛА in situ. Подобная 
ситуация определяется тем, что у более 70% больных 
с ТЭЛА источник по формированию субстрата тромбо-
эмбола не был обнаружен, и ТЭЛА носила диффузный 
периферический характер, напоминающий вид восхо-
дящего вторичного тромбоза при анализе материалов 
рентгенконтрастных методов исследования [39]. 

Таким образом, анализ современной литературы 
демонстрирует тесную взаимосвязь между COVID-19-
ассоциированной пневмонией и многогранными меха-
низмами нарушения процессов коагуляции. Несмотря 
на большое количество работ, освещающих отдельные 
аспекты диагностики и лечения COVID-19, патогене-
тические основы развивающегося инфекционного про-
цесса до конца не изучены. 

Крайне высокие эпидемиологические данные 
ВТЭО, представленные в обзоре, лишь «относительно» 
достоверны, поскольку использование инструменталь-
ных методов верификации в большинстве процентов 
исследований ассоциировалось только с проявлениями 
явных клинических признаков развивающегося тром-
боэмболического процесса. Поэтому крайне важным 
моментом в стратегии лечения больных с COVID-19 
многие исследователи считают обязательное рутин-
ное использование дуплексного сканирования артерий 
и вен нижних конечностей, трансторакальное ЭхоКГ, 
а также применение оценочных шкал риска развития 
ВТЭО среди больных, находящихся как на стацио-
нарном лечении, так и в ОРИТ. Выполнение МСКТ-
ангиографии является важным скрининговым мето-
дом обследования в группе пациентов, находящихся 
в ОРИТ, также требует пересмотра и вопрос расшире-
ния показаний к МСКТ-ангиографии среди общеста-
ционарных больных. Более глубокое изучение ассо-
циированного с COVID-19 риска тромбоэмболических 
осложнений позволит оптимизировать диагностиче-
ские алгоритмы ведения заинтересованных больных, 
а также даст ответы на вопросы выбора стратегии про-
филактики и лечения ВТЭО. Целесообразность тако-
го подхода определяется не столько высокими эпиде-
миологическими значениями ВТЭО, но и совершенно 
иными патогенетическими механизмами развития, что 
в конечном счете определяет затруднение ранней вери-
фикации истинного диагноза. 

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
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