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циентки молодого возраста без сопут-
ствующей патологии, с поражением 
легких 16%. 

Цель исследования - анализ кли-
нического течения и методов интен-
сивной терапии тяжелого тромботиче-
ского осложнения у пациентки  с НКВИ 
COVID-19.

Клиническое наблюдение. Паци-
ентка М., 36 лет, 24.02.2022 г. в 18:40 
доставлена бригадой скорой меди-
цинской помощи в Республиканскую 
больницу №1–Национальный центр 
медицины (ГАУ РС(Я) РБ№1–НЦМ) с 
направительным диагнозом: «Вирус-
ный миокардит? Выпотной перикар-
дит. Двусторонняя полисегментарная 
пневмония. Реконвалесцент НКВИ 
COVID-19 от 19 февраля 2022 г.». 

При первичном осмотре врача па-
циентка жаловалась на общую сла-
бость, сердцебиение до 112 уд./мин, 
повышение артериального давления 
(АД) до 150/80 мм рт. ст., одышку при 
минимальной физической нагрузке, 
пастозность голеней. При объектив-
ном осмотре: рост 164 см, вес 74 кг 
(индекс массы тела 27,5). Общее со-
стояние больной тяжёлое. Сознание 
ясное (15 баллов по шкале ком Глазго 
(ШКГ)), на вопросы отвечает по суще-
ству. Кожные покровы обычной окра-
ски, нормальной влажности, тургор со-
хранён. Видимые слизистые оболочки 
обычной окраски, влажные. Темпера-
тура тела 36,10С. Дыхание самостоя-
тельное, без участия вспомогательной 
мускулатуры. Аускультативно дыхание 
проводилось по всем легочным полям, 
жесткое, симметрично с обеих сторон, 
хрипов нет. Частота дыхания (ЧД) - 18-
20 вдохов/мин, SpO2 - 89% при дыха-
нии атмосферным воздухом и 94% 
при инсуфляции 5 л/мин увлажненного 
кислорода. Сердечные тоны приглу-
шенные, ритмичные. АД -121/69 мм 
рт.ст., частота сердечных сокращений 
(ЧСС) 101/мин. Язык чистый, влаж-
ный. Живот не вздут, симметричный, 
при пальпации мягкий, безболезнен-
ный. Печень, селезёнка не увеличены. 
Перистальтика кишечника активная, 
равномерная. Газы отходят. Перифе-
рических отёков нет. Диурез, со слов 
больной, достаточный.  

Из анамнеза известно, что считает 
себя больной с 29.01.2022 г., когда по-
явились общая слабость, рвота, жид-
кий стул до 5 раз в сутки. Вызывала 
на дом врача, результат ПЦР на НКВИ 
COVID-19 отрицательный. С учетом 
эпидемиологической ситуации, соглас-
но действующей на период лечения 
14-й версии методической рекоменда-
ции по лечению НКВИ COVID-19 назна-

чены противовирусные средства (уми-
феновир, гриппферон) [1]. Состояние 
больной оставалось без улучшения.  
31.01.2022 г. получен повторный от-
рицательный результат ПЦР на НКВИ 
COVID-19. При этом иммунофермент-
ный анализ на COVID-19 показал на-
личие Ig G 3,0 BAU/ml, при отсутствии 
Ig M. Все это время у пациентки сохра-
нялась температура тела до 37,2 0С.
07.02.2022 г. рентгеновская компью-
терная томография (РКТ) органов 
грудной клетки выявила множествен-
ные очаги уплотнения по типу матово-
го стекла в обоих легких с объемом по-
ражения справа до 10%, слева до 3% 
и  высокую вероятность двусторонней 
вирусной интерстициальной пневмо-
нии, вызванной COVID-19 (КТ-1). Боль-
ная госпитализирована  08.02.2022 г. в 
инфекционное отделение, где прохо-
дила лечение до 18.02.2022 г.  Со слов 
пациентки, после выписки домой со-
хранялись учащенное сердцебиение, 
одышка, повышение АД до 160/80 мм 
рт. ст. Известно, что 20.02.2022 г. у па-
циентки было несколько эпизодов син-
копальных состояний, за медицинской 
помощью не обращалась. 24.02.22 г. 
пациентка обратилась к участковому 
терапевту с вышеуказанными жало-
бами, ультразвуковое исследование 
сердца выявило расширение право-
го желудочка (ПЖ) 3,0 см, давление 
в ПЖ 42 мм рт.ст., регургитацию 1 ст. 
на митральном клапане (МК), 1 ст. на 
трикуспидальном клапане (ТК), 1 ст. на 
клапане легочной артерии. Конечно-
диастолический размер (КДР) 4,0 см, 
конечно-систолический размер (КСР) 
2,4 см, фракция выброса (ФВ) 67%. 
Следы жидкости в полости перикар-
да: по передней стенке ПЖ до 0,4 см, 
в области верхушки 0,8 см. Локальных 
гипо-, акинезов не выявлено. Из поли-
клиники по скорой медицинской помо-
щи пациентка была направлена в ГАУ 
РС (Я) РБ№1 - НЦМ. 

После обследования выставлен 
диагноз: «Подострый вирусный дифф-
фузный миокардит. Экссудативный 
перикардит. Хроническая сердечная 
недостаточность с сохраненной фрак-
цией выброса (66%), функциональный 
класс 2 по NYHA. Двухсторонняя по-
лисегментарная пневмония, средней 
степени тяжести, дыхательная недо-
статочность 1-й степени. Постковид-
ный синдром. Реконвалесцент НКВИ 
от февраля 2022 г.». 

Учитывая тяжесть состояния, обу-
словленную дыхательной недостаточ-
ностью, потребностью в проведении 
оксигенотерапии, контроля гемодина-
мики, пациентка из приемного отде-

ления была незамедлительно переве-
дена в отделение кардиореанимации, 
где было начато лечение миокардита 
и полисегментарной пневмонии. На-
значены антибиотикотерапия, антико-
агулянтная, противовоспалительная,   
кардиопротективная терапия,  коррек-
ция электролитных нарушений.

25.02.2022 г. на фоне проводимой 
терапии состояние больной стабили-
зировалось, наблюдалось клиниче-
ское улучшение: исчезли жалобы на 
одышку, сердцебиение, общую сла-
бость. Сознание ясное. Кожные покро-
вы и видимые слизистые естественной 
окраски, ЧД 18-20 /мин, SрO2 на атмос-
ферном воздухе составляла 94-96%. 
Показатели гемодинамики стабиль-
ные: ЧСС 95 /мин, АД 110/90 мм рт.ст. 
По результатам проведенных исследо-
ваний активное течение коронавирус-
ной инфекции не выявлено (вирус не 
идентифицирован). Кардиоспецифи-
ческие ферменты и Д-димер не превы-
шали референтных значений. К вечеру 
этого же дня состояние пациентки рас-
ценивалось как средней степени тяже-
сти, и она была переведена из кардио-
реанимации в отделение кардиологии. 
После перевода из реанимации в об-
щую палату одышка в покое не беспо-
коила, больная отмечала ее лишь при 
физических усилиях. Видимые слизи-
стые оболочки и кожные покровы без 
особенностей. Дыхание проводилось 
по всем полям, отмечалось ослабле-
ние в нижних отделах, хрипов нет. ЧД 
19–21/мин, SрO2 99% с инсуфляцией 
увлажненного кислорода. Тоны сердца 
приглушенные, ритмичные, ЧСС 88 /
мин, АД 90/60 мм рт.ст. (адаптирован-
ное АД, со слов больной).

В период 27.02.–01.03.2022 г. сохра-
нялись прежние жалобы на умеренную 
одышку при физических нагрузках, су-
хой кашель. Показатели гемодинами-
ки стабильные, ЧД в пределах 17-18 /
мин. SрO2 98% на фоне подачи увлаж-
ненного кислорода (5-10 л/мин). АД в 
пределах 100/65, ЧСС 86 в мин. 

02.03.2022 г. в 07:45 пациентка вста-
ла с кровати, после чего ей резко стало 
плохо, возникла выраженная одышка в 
покое до 26-30 вдохов/мин с участием 
вспомогательной мускулатуры, SрO2 
на атмосферном воздухе 84%, при по-
даче кислорода (10-15 л/мин) 92%, АД 
50/00 мм рт. ст., ЧСС 120 /мин. Вызван 
врач-реаниматолог, больная экстрен-
но переведена в отделение кардиоре-
анимации.

02.03.2022 г. 08:04  в отделении кар-
диореанимации у пациентки выявлены 
клинические признаки тромбоэмболии 
легочной артерии (ТЭЛА): значимое 
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повышение уровня Д-димера >5,0 мкг/
мл (норма - 0.046-0.708), появление 
признаков перегрузки правых отделов 
сердца на ЭКГ, в сравнении с исходной 
записью (рис.1), а также по данным  
ЭХОКГ (расширение правых отделов 
сердца, давление в правом желудочке 
101 мм рт. ст., сепарация листков пери-
карда 0,3 см).

Общее состояние крайне тяжелое, 
обусловленное острой сердечно-со-
судистой и дыхательной недостаточ-
ностью, с признаками обструктивного 
шока на фоне ТЭЛА. Кожные покровы 
и видимые слизистые оболочки резко 
бледные, акроцианоз. Температура 
тела 36,10С. Уровень сознания: оглу-
шение, на вопросы отвечает одно-
сложно (ШКГ-13 баллов). Положение 
тела вынужденное, больная металась 
в кровати. Дыхание самостоятельное, 
проводилось по всем отделам, осла-
бленное в нижних отделах с обеих сто-
рон, выслушивались  единичные сухие 
хрипы, ЧД 34 в мин, SрO2 60% на фоне 
подачи увлаженного кислорода со ско-
ростью 20 л/мин, отмечалось участие 
вспомогательной мускулатуры. Тоны 
сердца глухие, ритмичные, ЧСС 130 
в мин, системное АД 50/00 мм рт. ст., 
несмотря на микроструйную инфузию 
раствора дофамина в дозе 10 мкг/кг/
мин. Живот не вздут. Перистальтика 
кишечника вялая. Печень увеличена 
на 2 см по краю правой реберной дуги. 
Пастозность стоп и голеней. 

02.03.2022 г. в 08:05 мин в связи с 
нарастанием признаков острой дыха-
тельной недостаточности, явлениями 
шока больная экстренно переведена 
на искусственную вентиляцию легких 
(ИВЛ) аппаратом Puritan–Bennet 840. 
Режим Control Motion Ventilation, МОД 
- 7,7 л/мин, ДО - 510 мл, FiO2 - 100%, 
ПДКВ - 5 см вод. ст., рressure airway - 
27 см вод. ст. Несмотря на использо-
ванный «жесткий» паттерн вентиляции 
легких, сатурация на периферии оста-
валась не выше 88%, а при исследова-
нии артериального состава газов кро-
ви респираторный индекс (PaO2/FiO2) 
составил 84 мм рт. ст. с декомпенси-
рованным респираторным ацидозом.   
В связи с нетранспортабельностью 
больной на фоне критического состо-
яния проведение РКТ органов грудной 
клетки с контрастированием было не-
возможно. На основании клинической 
картины массивной ТЭЛА, результатов 
полученных исследований, принято 
решение о проведении тромболизис-
ной терапии препаратом Урокиназа по 
жизненным показаниям в стартовой 
дозе 4400 ед/кг и поддерживающей 
дозе 4400 ед/кг/ч в течение 24 ч (по ре-

комендациям Европейского общества 
кардиологов, 2019) [6].

02.03.2022 г. в 08:07 по монитору 
зарегистрирована асистолия. Прово-
дился комплекс сердечно-легочной 
реанимации (СЛР), включающий на-
ружный массаж сердца и ИВЛ  в соот-
ношении 30:2, введение внутривенно 
раствора адреналина гидрохлорида 
0,1%-1,0 мл с успешным восстановле-
нием сердечной деятельности через 3 
мин реанимации, по ЭКГ синусовая та-
хикардия 130 в мин. Начато введение 
кардиотонических и вазопрессорных 
препаратов с поэтапным титровани-
ем норадреналина в дозе 0,5 мкг/кг/
мин, добутамина в дозе 5 мкг/кг/мин, 
достигнуто артериальное давление 
115/75 и центральное венозное давле-
ние (ЦВД) 9 мм рт.ст. Сохранялся низ-
кий уровень сатурации – не выше 82%.  

02.03.2022 г. в 16:50 состояние оце-
нивалось как крайне тяжелое с резко 
отрицательной динамикой: по шкале 
SOFA - 19 баллов (вероятность ле-
тального исхода 80%), по шкале LIS 
(lung Injury Score) - 2,25 баллов, по 
шкале RESP (Respiratory ECMO Sur-
vival Prediction) - 6 баллов с вероятно-
стью выживаемости 36%. Решение о 
применении вено-венозной экстракор-
поральной мембранной оксигенации 
(ВВ-ЭКМО) принято после неэффек-
тивного использования всего арсенала 
стандартной терапии и рефрактерной 
гипоксемии на фоне ИВЛ, нарастания 
декомпенсированого дыхательного 
ацидоза, увеличения лактата в крови – 
4 ммоль/л, увеличения PaCO2 >55 мм 
рт.ст., респираторного индекса  (PaO2 / 
FiO2) <85, SvO2 менее 65%. ВВ-ЭКМО 
проводилось на аппарате Maquet 
Rotaflow с использованием канюли 
Medtronic Bio–Medicus 21 Fr. Для забо-
ра крови использовали v. femoralis dex-
tra, возвратную канюлю Medtronic Bio–
Medicus 19 Fr установили в v. Jugularis 
interna dextra. Катетеризация венозных 
сосудов выполнена с помощью ультра-
звуковой навигации пункционным ме-
тодом в условиях тотальной внутри-
венной анестезии. Объемная скорость 
перфузии ВВ-ЭКМО составляла 2,5 
л/мин, FiO2 = 90%, для поддержания 
воздушности легочной ткани продол-
жалась ИВЛ с сатурацией на уровне 
94%. Антикоагулянтная терапия про-
водилась путем титрования дозы не-
фракционированного гепарина под 
постоянным лабораторным контролем 
в целях предупреждения массивной 
кровопотери на фоне гипокоагуляции. 
Активированное время свертывания 
поддерживалось в диапазоне 380-420 
с. Проводимая ВВ-ЭКМО позволила 

улучшить показатели газообмена в 
артериальной крови (PaO2 = 125 мм 
рт.ст., PaCO2 = 43 мм рт.ст.), при этом 
сохранялся смешанный декомпенси-
рованный лактатацидоз (рh 7,16) (та-
блица).

03.03.2022 г. в 11:10 мин, несмотря 
на проводимые мероприятия, на фоне 
прогрессирующей гипоксемии и муль-
тиорганной дисфункции наступила 
клиническая смерть пациентки. СЛР в 
течение 30 мин без эффекта и в 11 ч 
40 мин была констатирована биологи-
ческая смерть.  

После патологоанатомического ис-
следования установлен диагноз: 

Основное заболевание: U07.2 Но-
вая коронавирусная инфекция, лабо-
раторно неподтвержденная (вирус не 
идентифицирован). Внебольничная 
двусторонняя вирусная пневмония, в 
стадии разрешения, с организованны-
ми тромбами в сосудах легких. 

Осложнения основного заболева-
ния: Подострый миокардит, с очагами 
некрозов. Рассеянный и мелкоочаго-
вый кардиосклероз. Сердечно-сосу-
дистая недостаточность (NT-proBNP 
от 01.03.2022г. – 2308 пг/мл). Тромбо-
эмболия мелких ветвей легочной арте-
рии. Инфаркт S4, 5, 8 правого легкого. 

Диагноз был подтвержден  резуль-
татами патоморфологического иссле-
дования (рис.2-4).

Обсуждение. Представленный 
клинический случай показывает, что 
у пациентки в реконвалесцентном пе-
риоде НКВИ CОVID-19 превалировали 
симптомы миокардита, которые на на-
чальном этапе лечения удалось купи-
ровать. Однако другое осложнение в 
виде тромбоэмболии мелких ветвей 
легочной артерии привело к острой 
дыхательной и сердечно-сосудистой 
недостаточности с развитием состо-
яния клинической смерти. В связи с 
тяжестью состояния ТЭЛА не была 
верифицирована методом компьютер-
ной томографии с контрастированием 
легочных артерий. Диагноз  и решение 
о проведении  системного тромболи-
зиса были обоснованы особенностью 
клинической картины и лабораторных 
данных (D-димер >5,0 мкг/мл, NT-
proBNP - 2303 пг/мл). Результаты па-
тологоанатомического исследования 
подтвердили ТЭЛА и свидетельство-
вали, что у пациентки были множе-
ственные «старые» внутрисосудистые 
тромбы мелких ветвей, которые ве-
роятно начали формироваться еще в 
остром периоде болезни и протекали с 
малой симптоматикой. Именно поэто-
му тромбы были подвергнуты лизису 
только частично и тромболитическая 
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терапия оказалась недостаточно эф-
фективной.   

В настоящее время механизм запу-
ска гиперкоагуляции и развития тром-
бообразования после перенесенной 
НКВИ COVID–19 до конца не изучен 
и требует дальнейшего исследова-
ния. Основной теорией остается раз-
витие эндотелиальной дисфункции 
вследствие поражения SARS-Cov-2 

и воспалительной реакции в месте 
контакта [10]. Мишенью для вируса 
является ангиотензинпревращающий 
фермент–2 (АПФ–2), который экспрес-
сирует эндотелиальные клетки гладких 
мышц артерий, вен, кардиомиоцитов и 
альвеолярные эпителиальные клет-
ки легких [3, 5, 8]. Вирус SARS-CoV-2 
контактирует с клетками и с помощью 
основной протеазы Mpro с высокой 

Лабораторные данные

Показатель Референс 24.02. 25.02. 27.02. 01.03. 02.03. 03.03.
Ph венозная кровь 7,32 – 7,42 7,43 7,36 7,25 7,16
PaCO2, мм рт. ст. 95-110 35 55 43
PaO2, мм рт. ст. 42,0-55,0 95 68 205

SvO2, % 94-98 71 70 68 65
Lac, ммоль/л 0,2-1,8 3,1 2,1 5 6 10
Glu, ммоль/л 3,9-5,3 5,6 4,8 4,5 4,5 13,1 9,8
BE, ммоль/л -2,5 - 2,5 -2 2 -3,5 -4 -6
RBC, 1012/л 3,74-5,31 4,6 4,4 4,1 4,7 4,1 2,2

Нв, г/л 118-165 146 141 133 147 131 73
PLT 109/л 141-389 136 135 107 118 68 76

WBC, 109/л 3,89-9,23 10,6 10,7 12,2 15,7 18,8 28,5
NT-proBNP, пг/мл 0,0 – 125,0 1201 2303

Тропонин, нг/л  <29,000 0,01 0,1 1,1 2,5
СРБ, мг/л 0 - 5 154 91 141 130 199
СОЭ, мм/ч <15 15 13 10 60 65 66

Д-димер, мкг/мл 0,047-0,7 0,7 0,5 0,5 >5,0 >5,0 >5,0
АЧТВ, сек 25,5-33,5 20,8 39 38 77 79 88
АлАТ, ед/л 0,0-31,0 76,6 73,4 77,9 69,8 179 1438
АсАт, ед/л 0,0-31,0 48,2 47,0 40,9 38,4 146 1248

Креатинин, мкмоль/л 53-97 89,3 85,7 75,6 75,4 90,6 309,2
Прокальцитонин, нг/мл 0,0-0,05 0,05 0,07 0,5 7,1

Рис. 1. ЭКГ пациентки М.: а - от 24.02.22 г. в день госпитализации, б - от 02.03.22 г. в день 
ухудшения состояния

Рис. 3. Фрагменты правого легкого, зона 
инфаркта: а) во фрагментах с нижней доли 
лёгкого отмечаются обширные поля крово-
излияния, с очагами некрозов подлежащей 
ткани, б) в препарате граница ткани легкого 
и зоны инфаркта

Рис. 2. Фрагмент правого легкого: утолщен-
ные межальвеолярные перегородки за счет 
фиброза. В просветах альвеол отмечаются 
эритроциты, одно-, двухъядерные макро-
фаги, лимфоциты, лейкоциты, следы бел-
ковой жидкости. В части альвеол прослежи-
вается десквамированный респираторный 
эпителий. (Рис.2-4 окраска препаратов 
сделана гематоксилином и эозином, х100)

б
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аффинностью, связываясь с рецепто-
ром (АПФ-2) и трансмембранной сери-
новой протеазой-2 (TMPRSS-2) [9]. Ак-
тивный сайт Mpro в SARS-CoV-2 имеет 
структурное сходство с факторами 
свёртывания Xa и тромбина и поэтому 
может активировать свертывающую 
систему крови, запуская каскад реак-
ции с тромбообразованием. 

Данный случай демонстрирует, что 
процесс внутрисосудистого тромбооб-
разования может развиться в случаях 
легкой  и средней степени тяжести  
COVID-19, в реконвалесцентном пе-
риоде болезни,  при отсутствии явных 
рисков венозных тромбоэмболиче-
ских осложнений и до определенного 
момента протекать без выраженных 
лабораторных и клинических прояв-
лений.  

Заключение. Таким образом, на-
стороженность в отношении тромбо-
эмболических осложнений должна 
сохраняться у любого больного, пере-

несшего НКВИ COVID-19. Представ-
ленный клинический случай демон-
стрирует, что риск фатальных тром-
боэмболических осложнений в рекон-
валесцентом периоде сохраняется не 
только при тяжелой форме течения 
НКВИ COVID-19, но и у пациентов, 
перенесших данное заболевание в 
легкой и средней степени тяжести. 
Если профилактическое применение 
низкомолекулярного или нефракцио-
нированного гепарина обязательно в 
период всего стационарного периода 
лечения больных с COVID-19, то во-
просы выбора  антикоагулянтных пре-
паратов, их дозы и сроков назначения 
после выписки остаются нерешенны-
ми. Ранняя стратификация пациентов 
по риску тромботических осложнений, 
правильный выбор антикоагулянтной 
терапии на всех этапах лечения паци-
ентов с НКВИ COVID-19 позволят из-
бежать или снизить развитие тяжелых 
тромботических осложнений.
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