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Аннотация
Введение. Острый респираторный дистресс-синдром и сердечно-сосудистые осложнения, наиболее ча-
стым из которых является острое повреждение миокарда (ОПМ), занимают ключевое место в структуре 
причин смерти больных с новой коронавирусной инфекцией. Отсутствие единого мнения о механизмах 
развития острого поражения миокарда, обоснованной тактики ведения пациентов с ОПМ, применении 
антикоагулянтной терапии у лиц с идентифицированным SARS-CoV-2 или подозрением на COVID-19 
отражают необходимость поиска, анализа и обобщения имеющихся литературных данных по данной 
проблеме. Материалы и методы. Поиск и отбор научных публикаций проводился в поисковых систе-
мах PubMed, Google Scholar за период с декабря 2019 по сентябрь 2021 гг. Результаты и обсуждения. 
Повышение кардиоспецифичного тропонина I выявляется по меньшей мере у каждого десятого па-
циента с идентифицированным SARS-CoV-2, частота выявления повышенного уровня тропонина воз-
растает среди лиц со среднетяжелыми и тяжелыми формами инфекции. Механизм острого поражения 
миокарда у пациентов с COVID-19 малоизучен, на сегодня имеется несколько теорий патогенеза: вы-
сокая частота развития вирусного миокардита обусловливает прямое повреждение кардиомиоцитов 
вследствие высокой аффинности SARS-CoV-2 к ангиотензинпревращающему ферменту 2, экспрессиру-
емому в миокарде; повреждение миокарда в рамках полиорганной недостаточности вследствие цито-
кинового шторма; повреждение микроциркуляторного русла при развитии коагулопатии. До трети ле-
тальных случаев у лиц, инфицированных 2019-nCoV, ассоциировано с развитием острого повреждения 
миокарда. При этом ввиду высокой частоты развития острого поражения миокарда достаточно сложно 
оценить истинную частоту развития острого инфаркта миокарда у больных COVID-19. В условиях пан-
демии возрастает время ожидания медицинской помощи, население, пытаясь сократить социальные 
контакты, реже обращается за медицинской помощью. В связи с этим для оказания эффективной ме-
дицинской помощи больным с ОИМ необходимо выработать алгоритмы оказания помощи, адаптиро-
ванные к текущей эпидемиологической ситуации. Заключение. Лечение пациентов с вероятным раз-
витием острого повреждения миокарда на фоне новой коронавирусной инфекции должно проводиться 
в соответствии с текущими клиническими рекомендациями. Назначение антикоагулянтной терапии 
необходимо осуществлять в профилактической дозе под контролем показателей гемостаза и широкого 
спектра биохимических показателей.
Ключевые слова: острое повреждение миокарда, острый инфаркт миокарда, ишемическая болезнь 
сердца, новая коронавирусная инфекция, COVID-19.
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Abstract
Introduction. Acute respiratory distress syndrome (ARDS) and cardiovascular events, acute myocardial injury 
being the most frequent of the latter, are among the leading causes of death in COVID-19 patients. The lack 
of consensus on acute myocardial injury pathogenesis mechanisms, the patients management, treatment an 
rehabilitation logistics, the anticoagulant treatment in identified SARS-CoV-2 or suspected COVID-19 patients 
setting indicates the need to assess, analyze and summarize the available data on the issue. Materials and 
methods. Scientific publications search was carried out in PubMed, Google Scholar databases for the period 
from December 2019 to September 2021. Results and Discussion. Cardiospecific troponin I increase beyond 
reference limits is reported to occur in at least every tenth patient with identified SARS-CoV-2, the elevated 
troponin detection rate increasing among persons with moderate to severe course of the infection. The 
mechanisms of acute myocardial injury in patients with COVID-19 are poorly understood. By September 2021, 
there are several pathogenesis theories. A high frequency viral myocarditis direct cardiomyocytes damage is 
explained by the high SARS-CoV-2 affinity to ACE2 expressed in the myocardium. The cytokine storm related 
myocardial damage is reported a multiple organ failure consequence. Coagulopathy may also trigger myocardial 
microvessels damage. Up to every third death of SARS-CoV-2 infected persons is related to the acute myocardial 
injury. At the same time, due to the high incidence of the acute myocardial injury, it is rather difficult to assess the 
true incidence of acute myocardial infarction in patients with COVID-19. In the pandemic setting, the waiting time 
for medical care increases, the population, trying to reduce social contacts, is less likely to seek medical help. In 
this regard, in order to provide effective medical care to patients with acute myocardial infarction, it is necessary 
to develop algorithms for providing care adapted to the current epidemiological situation. Conclusion. The 
treatment of patients with probable development of acute myocardial damage against the background of new 
coronavirus infection should be performed in accordance with the current clinical guidelines. Anticoagulant 
therapy should be administered in a prophylactic dose under control of hemostasis parameters and a wide 
range of biochemical parameters.
Keywords: acute myocardial injury, acute myocardial infarction, ischemic heart disease, novel coronavirus 
disease, COVID-19.
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ВВЕДЕНИЕ
Несмотря на то, что основной мишенью для 

SARS-CoV-2 являются дыхательные пути, что об-
условливает основные клинические проявления 
COVID-19 — сухой кашель, инспираторная одыш-
ка, повышенная утомляемость, развитие пневмо-
нии, острый респираторный дистресс-синдром 
(ОРДС) и полиорганная дисфункция — многие 
исследования отмечают высокую распространен-
ность симптомов поражения сердечно-сосудистой 
системы (ССС). Уже в первых крупных публикаци-
ях, касающихся коморбидной патологии у паци-
ентов, инфицированных COVID-19, установлено, 
что у лиц с ранее установленными заболевания-
ми сердечно-сосудистой системы наблюдаются 
более высокие риски инфицирования COVID-19 и 
развития среднетяжелых и тяжелых форм забо-
левания. В мета-анализе шести исследований из 

Китая, включившем 1527 пациентов с COVID-19, 
распространенность сахарного диабета соста-
вила 9,7%, гипертонической болезни — 16,4%, 
что сопоставимо с общепопуляционными пока-
зателями Китая, но распространенность других 
сердечно-сосудистых заболеваний была значи-
тельно выше [1]. Наличие сахарного диабета и 
сердечно-сосудистых заболеваний ассоциировано 
с кратным повышением риска развития тяжелого 
течения COVID-19 и летальности. В крупном отче-
те китайского центра по контролю и профилак-
тике заболеваний, включившем 72 314 подтверж-
денных случаев COVID-19, общий коэффициент 
летальности составил 2,3%, среди пациентов с 
артериальной гипертензией, сахарным диабетом 
и другими сердечно-сосудистыми заболеваниями 
— 6%, 7,3% и 10,5% соответственно [2]. В иссле-
довании, включившем 5700 пациентов с COVID-19, 
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госпитализированных в Нью-Йорке, наиболее рас-
пространенными коморбидными заболеваниями 
были артериальная гипертензия (57%), ожирение 
(42%) и сахарный диабет (34%) [3].

По данным другого мета-анализа, риски разви-
тия тяжелой и крайне тяжелой формы COVID-19 у 
пациентов с заболеваниями ССС в три раза выше, 
чем у пациентов без патологии ССС. В целом, сер-
дечно-сосудистые заболевания, диабет и забо-
левания органов дыхания представляют собой 
ключевые факторы риска развития тяжелых форм 
COVID-19, вакцинация среди пациентов данной 
группы рассматривается как необходимая мера [4].

По данным регистров, наиболее частыми ос-
ложнениями COVID-19 являются сердечно-сосуди-
стые события, прежде всего, острое повреждение 
миокарда (ОПМ) [5]. Частота острого повреждения 
миокарда в ряде исследований, критерием ОПМ в 
которых считалось повышение кардиоспецифич-
ного тропонина I выше 99-го процентиля, дости-
гала 12% среди лиц с идентифицированным ви-
русом SARS-CoV-2, среди лиц со среднетяжелыми 
и тяжелыми формами инфекции COVID-19 — 20% 
[6]. ОПМ являлось причиной каждой четвертой 
смерти от инфекции, вызванной SARS-CoV-2 [7].

Независимо от наличия в анамнезе заболева-
ний сердечно-сосудистой системы ОПМ является 
предиктором тяжелого течения COVID-19 [8]. У па-
циентов отделений интенсивной терапии (ОИТ) 
или имевших тяжелое течение болезни повыше-
ние уровня тропонинов встречалось в несколь-
ко раз чаще. Напротив, у лиц с бессимптомным 
и легким течением инфекции частота повыше-
ния тропонинов была крайне низка (1-2%) [9]. 
Механизм повышения уровня тропонинов мало 
изучен. Большинство исследователей отмечает 
набольшую значимость прямого (т. е. некоронаро-
генного) повреждения миокарда, обусловленного 
развитием вирусного миокардита и поражением 
сердца при системном воспалении [10]. По резуль-
татам аутопсии умерших от SARS во время вспыш-
ки в Торонто, вирусная рибонуклеиновая кислота 
была обнаружена в 35% образцов миокарда, что 
подтверждает прямое повреждение миокарда ви-
русом [10]. Исследований, описывающих частоту 
выявления подъема сегмента ST на электрокар-
диограмме среди инфицированных COVID-19, нет, 
ряд экспертов считает ее низкой [11]. Более чем 
в половине случаев причиной смерти больных с 
COVID-19 являлась острая сердечная недостаточ-
ность [6, 7]. Пациенты с ОПМ имели более высокую 
частоту развития ОРДС и более высокий уровень 
смертности [12]. У инфицированных COVID-19 
значительно возрастают риски как венозной, так 
и артериальной тромбоэмболии, что обусловлено 
системным воспалением, гипоксией, иммобили-
зацией и диссеминированным внутрисосудистым 
свертыванием (ДВС-синдром) [13].

Цель работы — анализ, систематизация и 
обобщение имеющихся литературных данных о 
механизме развития острого поражения миокар-
да, особенностях тактики ведения пациентов с 
ОИМ, применении антикоагулянтной терапии у 
пациентов с идентифицированным SARS-CoV-2 
или подозрением на COVID-19.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Поиск и отбор научных публикаций проводил-

ся в поисковых системах PubMed, Google Scholar за 
период с декабря 2019 по сентябрь 2021 гг. Крите-
рии включения: исследования, систематические 

обзоры и метаанализы, текст которых полностью 
был доступен к ознакомлению. Критерии исклю-
чения: публикации на лабораторных животных, 
публикации, не предоставляющие доступ к ин-
формации в полном объеме, клинические случаи, 
письма и ответы на имеющиеся вопросы, отправ-
ленные в редакцию журналов.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ДИСКУССИЯ
Патогенез повреждения миокарда 
при COVID-19
В патогенезе COVID-19, без сомнения, важней-

шую роль играет поражение микроциркуляторно-
го русла вследствие прямого вирусного повреж-
дения эндотелия [9]. Для COVID-19 характерны 
выраженное полнокровие капилляров межальве-
олярных перегородок, а также ветвей легочных 
артерий и вен со сладжем эритроцитов, свежими 
фибриновыми и организующимися тромбами 
[13]. С одной стороны, для большинства наблюде-
ний характерен выраженный альвеолярно-гемор-
рагический синдром [14]. С другой, тромбоз ле-
гочных артерий иногда прогрессирует до правых 
отделов сердца, описан тромбоз артерий разных 
органов с развитием их инфарктов (миокарда, го-
ловного мозга, кишечника, почек, селезенки), что 
отличает изменения в легких при COVID-19 от ра-
нее наблюдавшихся при гриппе A/H1N1 [13, 14].

Высокая частота поражения сердечно-сосу-
дистой системы обусловлена несколькими ме-
ханизмами [15]. Прямое повреждение миокарда 
может быть обусловлено высокой аффинностью 
SARS-CoV-2 к ангиотензинпревращающему фер-
менту 2 (АПФ2), который является мембранной 
аминопептидазой, экспрессирующейся в мио-
карде и легких. АПФ2 играет важную роль в ней-
рогуморальной регуляции сердечно-сосудистой 
системы как в норме, так и при патологии. Связы-
вание SARS-CoV-2 с АПФ2 может спровоцировать 
нарушение баланса между сигнальными путями 
АПФ2: АПФ→АТ-II→АТ-I→рецептор и АПФ2→АТ 
1-7→MAS-рецептор, что приводит к острому по-
вреждению миокарда и легких [16].

Более тяжелые формы COVID-19 характеризу-
ются острой системной воспалительной реакцией 
и развитием цитокинового шторма, который мо-
жет привести к повреждению нескольких органов 
с развитием полиорганной недостаточности. В 
ряде исследований продемонстрирован высокий 
уровень провоспалительных цитокинов у паци-
ентов с тяжелыми и крайне тяжелыми формами 
COVID-19 [16]. Также при COVID-19 часто развива-
ется относительная ишемия миокарда, обуслов-
ленная повышенной кардиометаболической по-
требностью, связанной с системной инфекцией в 
сочетании с гипоксией, вызванной острым респи-
раторным заболеванием [11]. Системное воспа-
ление, а также повышение увеличения давления 
в коронарных артериях может спровоцировать 
разрыв бляшки и коронарный тромбоз, что может 
привести к развитию острого коронарного син-
дрома (ОКС) [17].

Противовирусные препараты, глюкокортико-
иды, антибиотики и другие средства, использу-
емые для лечения больных COVID-19, обладают 
кардиотоксическим эффектом [17, 18]. Системное 
воспаление также способствует развитию элек-
тролитного дисбаланса, приводящего к аритми-
ям, особенно у пациентов с ранее развившимися 
кардиоваскулярными заболеваниями. Большое 
значение имеет гипокалиемия, развитие кото-
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рой связано с взаимодействием SARS-CoV-2 и ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы [19]. 
Патогенез развития осложнений при гипокалие-
мии определяется увеличением потенциала по-
коя и ускорением деполяризации кардиомиоци-
тов и альвеолоцитов. Тяжелая гипокалиемия (<3 
ммоль/л) повышает риски развития желудочко-
вой аритмии и дисфункции дыхательных мышц 
[19].

В целом наиболее интегральным механизмом 
развития острого поражения ССС представляет-
ся «цитокиновый шторм», обусловленный нару-
шением регуляции иммунной системы [20]. Так, 
повышение сывороточной концентрации интер-
лейкина-6 (ИЛ-6) среди пациентов с COVID-19 зна-
чительно чаще выявлялось у лиц с тяжелой фор-
мой коронавирусной инфекции, осложнившейся 
ОПМ [21]. Ввиду повышенного риска тромбообра-
зования у страдающих COVID-19 необходимо про-
являть особую бдительность в отношении при-
знаков тромботических осложнений, назначать 
прямые антикоагулянты в профилактической 
дозе и проводить скрининговое исследование по-
казателей гемостаза [22]. В условиях стационара 
следует оценивать широкий спектр биохимиче-
ских показателей. Большинство отчетов указы-
вают на то, что почти все госпитализированные 
пациенты с COVID-19 имели повышенные сыво-
роточные уровни креатинкиназы — MB и лактат-
дегидрогеназы (ЛДГ). Повышенные уровни моз-
гового натрийуретического пептида (NT-proBNP) 
выявлялись почти у трети пациентов, госпита-
лизированных в отделение интенсивной терапии 
[23].

Особенности тактики ведения пациентов 
с ОИМ в условиях пандемии COVID-19
В сложившейся в связи с пандемией COVID-19 

ситуацией необходимо разработать новые алго-
ритмы ведения пациентов с широко распростра-
ненными неотложными состояниями, в частно-
сти, с острым коронарным синдромом независимо 
от COVID-19 статуса, сохраняя эффективность ле-
чебных мероприятий и обеспечивая безопасность 
медицинских работников и других пациентов уч-
реждений здравоохранения [11, 17, 24]. Схожесть 
симптомов COVID-19 и острой сердечной недо-
статочности, загруженность системы здравоохра-
нения и страх пациентов перед госпитализацией 
могут обусловливать увеличение времени до ре-
перфузии [11, 17, 24, 25]. Небольшое исследование 
тактики ведения пациентов с острым инфарктом 
миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST) во вре-
мя вспышки COVID-19 в Гонконге демонстрирует 
увеличение времени от начала симптомов до мо-
мента обращения к врачу, обусловленное как бо-
лее поздним обращением, так и загруженностью 
системы здравоохранения [25]. Также в данной пу-
бликации отмечено снижение общего числа слу-
чаев обращения по поводу ИМпST, что отражает 
нежелание обращаться за медицинской помощью 
и диагностические ошибки, связанные с наличи-
ем признаков поражения респираторной системы. 
Учитывая указанные сложности, необходимы из-
менения в стратегии ведения пациентов с ОИМ 
во время пандемии COVID-19. В связи с задержкой 
оказания медицинской помощи рациональным 
является смещение акцента в диагностике на 
более доступные методы: данные клинического 
осмотра и электрокардиографии. Оптимальные 
стратегии лечения, применявшиеся до пандемии, 
могут оказаться потенциально неоптимальными 

при неблагоприятной эпидемиологической об-
становке.

Во время пандемии частота госпитализаций, 
связанных с ОКС, снизилась более чем на 40%. Вы-
явлено несколько возможных причин снижения 
частоты госпитализаций пациентов с ОКС: неже-
лание пациентов посещать медицинские учреж-
дения, воспринимаемые как места с повышенным 
риском заражения, кампания по сдерживанию 
распространения инфекции со стороны прави-
тельства и средств массовой информации. Отказ 
от обращения за медицинской помощью при ОКС 
может привести к опасным для жизни послед-
ствиям [26].

Повышение риска тромбообразования у паци-
ентов с COVID-19 может быть обсуловлено цитоки-
новым штормом, гипоксическим повреждением, 
эндотелиальной дисфункцией, гиперкоагуляцией 
и/или повышенной активностью тромбоцитов 
[27]. Для этой группы пациентов было сформиро-
вано особое понятие «микротромбозов in situ», ко-
торые могут приводить к выраженному пораже-
нию органов-мишеней — легких, головного мозга, 
сердца [28].

Учитывая повышенный риск тромбоэмболи-
ческих событий у пациентов с COVID-19 различ-
ной степени тяжести, на сегодня остро стоят во-
просы применения антикоагулянтов в реальной 
клинической практике, поскольку не до конца 
определены тактика и стратегия применения та-
ковых на догоспитальном этапе и после выписки 
пациентов из стационара [21, 29].

Эксперты, занимающиеся эпидемией 
COVID-19, рекомендуют фибринолитическую те-
рапию (ФТ) как альтернативу первичному чре-
скожному коронарному вмешательству (ПЧКВ) 
у пациентов ИМпST и положительным COVID-19 
статусом [24, 25, 30]. Аргументами в пользу ФТ 
являются большая доступность метода и возмож-
ность проведения быстрой реперфузии миокарда 
с наименьшими затратами ресурсов учреждения и 
местной системы здравоохранения [24, 25, 30].

Золотым стандартом реперфузии при ИМпST 
является чрескожное коронарное вмешательство 
(ЧКВ), выполненное в течение 90 минут с первого 
медицинского контакта. Наибольшая задержка в 
проведении ЧКВ во время пандемии была связана 
с увеличением времени от появления симптомов 
до первого медицинского контакта [31]. Во время 
пандемии все население, в том числе пациенты с 
подозрением на ИМпST, должны восприниматься 
как потенциально инфицированные COVID-19, что 
увеличивает время от первого медицинского кон-
такта до проведения ЧКВ.

Дополнительное время может быть затрачено 
как для верификации диагноза ОИМ (например, в 
некоторых случаях может потребоваться эхокар-
диография (ЭХО-КГ) для оценки наличия участков 
гипокинезии миокарда), так и для оценки стату-
са COVID-19 и необходимости дополнительных 
назначений (например, респираторная поддерж-
ка) [24]. Разработка и валидизация ускоренных 
тест-систем для оценки COVID-19 и создание еди-
ного реестра контактных лиц по COVID-19 может 
способствовать оптимизации лечения и сокраще-
нию времени, затрачиваемого на маршрутизацию 
пациента.

В зависимости от обеспеченности учрежде-
ния средствами индивидуальной защиты (СИЗ) 
для персонала и организации тестирования на 
COVID-19 время от первого контакта до ЧКВ также 
может увеличиваться.
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У пациентов с атипичной клиникой, отсут-
ствием биохимических или электрокардиографи-
ческих маркеров повреждения миокарда рекомен-
дуется дополнительная неинвазивная оценка в 
отделении неотложной помощи, направленная на 
определение статуса COVID-19 и верификации ди-
агноза, в частности, оценки коронарной эмболии: 
традиционное трансторакальное или трансэзо-
фагеальное эхокардиографическое исследование 
[11, 16, 20, 24, 30]. В случаях расхождения данных 
электрокардиография (ЭКГ) и трансторакальной 
ЭХОКГ на этапе приемного отделения возможно 
проведение мультиспиральной компьютерной то-
мографии (МСКТ) в ангиорежиме [30].

Преимуществом инвазивного подхода к лече-
нию ИМпST в современную эпоху является воз-
можность диагностировать тромботическую ко-
ронарную окклюзию, прежде чем приступить к 
реперфузии миокарда. Тем не менее, пациентам 
с гемодинамической нестабильностью может по-
требоваться инвазивная оценка даже при реше-
нии в пользу ФТ [15].

При этом ряд исследований показал, что не 
для всех пациентов с COVID-19 с ОИМ как с элева-
цией ST, так и без нее, ПЧКВ безопасна. Среди па-
циентов с COVID-19, госпитализированных в отде-
ление реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) 
с тяжелой легочной декомпенсацией (ОРДС) и на-
ходящихся на ИВЛ, отмечено увеличение леталь-
ности при реперфузионной терапии [30].

Решение о необходимости реперфузии и вы-
боре между ФТ и ПЧКВ должно приниматься 
индивидуально, с учетом состояния пациента, 
прогностических факторов и особенностей здра-
воохранения в регионе [11, 16, 24, 25, 32].

Хотя фибринолиз в первую очередь был пред-
ложен в качестве терапевтической стратегии для 
пациентов с ИМпST с COVID-19 на основании уч-
реждений Китая, он может быть применен в реги-
онах с малым количеством центров, осуществляю-
щих коронарные вмешательства [32].

При сомнительном диагнозе ИМпST у 
COVID-19-инфицированного или вероятно инфи-
цированного пациента необходимо проведение 
дополнительных неинвазивных методов. Пациен-
ты с кардиогенным шоком, остановкой сердца вне 
больницы будут иметь наиболее высокую вероят-
ность выявления ОИМ. Эти пациенты также будут 
подвергаться наибольшему риску инфицирова-
ния COVID-19 [31].

При развитии острой сердечной недостаточ-
ности у пациента, инфицированного или потен-
циально инфицированного COVID-19, необходи-
мо проведение экстракорпоральной мембранной 
оксигенация (ЭКМО). ЭКМО может снизить риск 
контакта с кардиоторакальной хирургической 
бригадой. На данный момент недостаточно дан-
ных, чтобы оценить эффективность методов лече-
ния сердечно-сосудистой патологии, связанной с 
COVID-19, влияние этих методов на прогноз [33].

При ОКС без подъема ST коронарная ангио-
графия у лиц с вероятным или подтвержденным 
COVID-19 может быть проведена в плановом по-
рядке на амбулаторном этапе при достижении ре-
конвалесценции по COVID-19 [11, 16, 30].

В целом лечение пациентов с вероятным раз-
витием острого повреждения миокарда при воз-
можности должно проводиться в соответствии 
с текущими клиническими рекомендациями по 
соответствующим нозологиям с учетом безопас-
ности медицинского персонала и применением 
телемедицины.

Поскольку тестирование на COVID-19 стано-
вится все более доступным и быстрым, необходи-
мо его выполнение на этапе приемного отделения 
всем пациентам, что позволит оценить риски и 
организовать маршрутизацию пациентов в соот-
ветствии с их COVID-19 статусом.

Резкое снижение числа случаев обращения 
с ОКС в период пандемии может привести к зна-
чительному увеличению потока пациентов после 
нормализации эпидемиологической обстановки и 
усилению долгосрочных осложнений, связанных с 
ИМ, таких как сердечная недостаточность, карди-
огенный шок и другие механические осложнения, 
связанные с инфарктом, у пациентов с ОКС высо-
кого риска [26].

Антикоагулянтная терапия у больных 
с идентифицированным SARS-CoV-2 
или подозрением на COVID-19
Для определения показаний к назначению ан-

тикоагулянтной терапии возможно применение 
ряда шкал по оценке риска венозных тромбоэмбо-
лических осложнений (ВТЭО), в частности, реко-
мендовано применение шкалы оценки риска ВТЭО 
у госпитализированных нехирургических боль-
ных Padua [34]. В амбулаторных условиях следует 
рассматривать прежде всего подкожное введение 
профилактических доз нефракционированного 
(подкожно 5000 ЕД 3 раза в сутки) или низкомо-
лекулярного гепарина (подкожно 4000 МЕ (40 мг) 
1 раз в сутки) [22]. C учетом опыта исследований 
по профилактике ВТЭО у больных, госпитализи-
рованных с острыми нехирургическими заболе-
ваниями, включая инфекцию, для профилактики 
тромбоза глубоких вен нижней конечностей (ТГВ) 
/ тромбоэмболии легочной артерии можно обсуж-
дать также применение апиксабана в дозе 2,5 мг 
2 раза в сутки или ривароксабана в дозе 10 мг 1 
раз в сутки, однако важно учитывать, что их эф-
фективность при COVID-19 не изучалась. Кроме 
того, ни один из антикоагулянтов не одобрен в 
Российской Федерации для профилактики ТГВ / 
(тромбоэмболии легочной артерии) ТЭЛА у боль-
ных с острыми нехирургическими заболеваниями, 
которые лечатся вне стационара. Всем больным с 
подозрением на COVID-19 или с подтвержденным 
COVID-19, которые лечатся дома, необходимо ре-
комендовать избегать длительного постельного 
режима.

Пациенты, принимающие пероральные анти-
коагулянты по другим показаниям (фибрилляция 
предсердий, протезы клапанов, тромбоз глубоких 
вен, тромбоэмболия легочной артерий и другие 
тромбоэмболические осложнения в анамнезе или 
состояния с высоким риском ВТЭО), должны про-
должать их прием в рекомендованной дозе. При 
лечении пациентов, принимающих варфарин в 
амбулаторных условиях, при отсутствии противо-
показаний возможен переход на новые перораль-
ное антикоагулянты (НПОАК) или регулярное под-
кожное введение низкомолекулярного гепарина в 
связи с трудностью регулярного контроля между-
народного нормализованного отношения [35]. У 
всех больных, госпитализированных с подозрени-
ем на COVID-19 или с подтвержденным COVID-19, 
рекомендуется использовать препараты гепарина, 
предпочтительно низкомолекулярный гепарин 
(НМГ) [34]. Применение антикоагулянтов не толь-
ко снижает риск ВТЭО, но и снижает летальность у 
больных с выраженной коагулопатией [36].
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Увеличение дозы гепарина с профилактиче-
ской до промежуточной или лечебной должно 
быть рассмотрено у больных с высоким и крайне 
высоким уровнем D-димера, с одним из дополни-
тельных факторов риска развития ВТЭО (ТГВ /  
ТЭЛА в анамнезе, длительная иммобилизация, 
ожирение) и тяжелым течением COVID-19 [36]. При 
наличии признаков развития диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания рациональным 
является применение промежуточных или профи-
лактических доз НМГ. У больных с высоким риском 
ВТЭО должно быть рассмотрено применение высо-
ких доз.

При развитии синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания следует приме-
нять промежуточные или профилактические дозы 
гепарина. У пациентов с высоким риском ВТЭО или 
развившимися тромботическими / тромбоэмболи-
ческими осложнениями (осложнениях (ТГВ / ТЭЛА, 
артериальные тромботические / тромбоэмболиче-
ские осложнения, включая раннее лечение острого 
коронарного синдрома) необходимо назначение 
лечебных доз гепарина [34]. До назначения анти-
коагулянтов требуется тщательный сбор анамнеза, 
оценка риска развития кровотечения и риска ВТЭО 
[33, 36]. У пациентов с COVID-19 средняя продолжи-
тельность применения средств для профилактики 
ВТЭО составляет 1-3 недели [33].

При наличии у пациента в анамнезе показаний 
для применения новых пероральных антикоагу-
лянтов, при легком течении COVID-19 их прием мо-
жет быть продолжен [37, 38]. При среднетяжелой, 
тяжелой и крайне тяжелой формах заболевания 
необходимости использования активных в отно-
шении SARS-CoV-2 препаратов, совместное исполь-
зование которых с НПОАК может повысить риск 
развития нежелательных межлекарственных вза-
имодействий. Антикоагулянты противопоказаны 
при продолжающемся кровотечении, уровне тром-
боцитов в крови ниже 25×109 / л (увеличенное 
протромбиновое время (ПТВ) и активированное 
частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) к про-
тивопоказаниям не относятся). Кроме того, НМГ 

или фондапаринукс натрия нельзя использовать 
при выраженной почечной недостаточности (в за-
висимости от препарата — при клиренсе креатини-
на ниже 30 мл / мин.), а также у больных с быстро-
меняющейся функцией почек.

При развитии острого коронарного синдрома у 
инфицированного / вероятного инфицированного 
SARS-CoV-2 рекомендуется прием комбинации аце-
тилсалициловой кислоты (АСК) с прасугрелом [38]. 
При высоком риске кровотечений допустима моно-
терапия АСК или клопидогрелем [38]. При проведе-
нии чрескожного коронарного вмешательства не-
обходимо назначить НМГ на весь период лечения 
COVID-19 [39].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Острое поражение миокарда, развивающееся на 

фоне новой коронавирусной инфекции (COVID-19), 
представляет собой следствие совокупности следу-
ющих процессов: прямое действие вирусного аген-
та, нарушение баланса между сигнальными путями 
ангиотензинпревращающего фермента 2, острая 
системная воспалительная реакция и развитие 
цитокинового шторма, повышенная активность 
тромбоцитов и/или гиперкоагуляция, а также ток-
сичность лекарственных препаратов, используе-
мых в клинической практике для лечения инфек-
ционного процесса.

Лечение пациентов с вероятным развитием 
острого повреждения миокарда на фоне новой ко-
ронавирусной инфекции должно проводиться в со-
ответствии с текущими клиническими рекоменда-
циями по соответствующим нозологиям с учетом 
безопасности медицинского персонала и возмож-
ным применением телемедицинских технологий.

Назначение антикоагулянтной терапии необ-
ходимо осуществлять в профилактической дозе 
под контролем показателей гемостаза и широкого 
спектра биохимических показателей. Увеличение 
кратности, дозы и выбора определенного прямого 
антикоагулянта должно проводиться с учетом ри-
ска возникновения венозных тромбоэмболических 
осложнений у конкретного больного.
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