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Резюме 
Коронавирусная инфекция, вызываемая вирусом SARS-CoV-2, является полиморфным заболева-

нием за счет генерализованного поражения эндотелия сосудов. Повреждение эндотелия лежит в ос-
нове ковид-ассоциированной коагулопатии.  

Привели наблюдение подобной коагулопатии, которая стала причиной острого инфаркта мио-
карда у 43-летнего мужчины без предшествующего коронарного анамнеза. Выполнили анализ до-
ступных литературных источников на предмет патофизиологического обоснования гипотезы о воз-
можности коронарного тромбоза как исхода ковид-ассоциированной коагулопатии при интактной 
интиме коронарных артерий. 

Заключение. Приведенное наблюдение подтверждает важную роль коронавирусной инфекции 
в запуске эндотелиальной дисфункции на примере коронарного тромбоза при рентгенологически 
интактной интиме венечных артерий. В настоящий момент наиболее эффективной тактикой при дан-
ном виде поражения коронарного русла остается антикоагулянтная и антиагрегантная терапия под 
контролем электрокардиографической, эхокардиографической картины и динамики тропонина. 
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Summary 
Coronavirus infection caused by the SARS-CoV-2 virus is a multifaceted disease due to generalized vascular 

endothelial damage. Endothelial damage also underlies COVID-associated coagulopathy. 
The paper presents a case of coagulopathy causing myocardial infarction in a 43-year-old patient with no 

history of coronary disease. We have reviewed the available literature for the pathophysiological rationale of 
the assumed possibility of coronary thrombosis resulting from coagulopathy with the intact intima of the coro-
nary arteries. 

Conclusion. The present observation of coronary thrombosis with radiographically intact coronary artery 
intima confirms the important role of coronavirus infection in triggering endothelial dysfunction. Currently, 
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the most effective strategy for this type of coronary lesions is the use of anticoagulants and antiplatelet agents 
along with ECG, echocardiography and troponin level monitoring. 
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Введение 
Коронавирусная инфекция является пер-

вично респираторным заболеванием, поэтому 
новый коронавирус был назван SARS-CoV-2 (от 
англ. severe acute respiratory syndrome coron-
avirus 2) [1], однако, в отличие от «классической» 
внебольничной пневмонии, у COVID-19 суще-
ствует множество других, в т. ч. и кардиоваску-
лярных «мишеней» [2]. В частности, эндотели-
альная дисфункция и нарушения гемостаза 
рассматриваются как одни из наиболее часто 
встречающихся осложнений коронавирусной 
инфекции [3]. 

У пациентов с COVID-19 часто тяжелые 
проявления в виде вирусной пневмонии и си-
стемного воспаления сопутствуют дисфункции 
гемостаза [4–6]. 

Белки, гликопротеины и протеогликаны 
на поверхности клеток-хозяев, включая сери-
новый трансмембранный белок 2 (TMPRSS2) и 
гепарансульфатные протеогликаны (HSPG), важ-
ны для начального взаимодействия между ви-
русами и клетками [7–13]. Другие белки, которые 
могут действовать как вирусные рецепторы, 
например, рецепторы сиаловой кислоты  [14, 
15], индуктор матричной металлопротеиназы 
CD147 [16] и ангиотензин-превращающий фер-
мент ACE2, затем опосредуют проникновение 
вируса в клетку-хозяина  [17]. ACE2, который 
является частью ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы  [18, 19], в настоящее время 
является наиболее изученным рецептором в 
контексте SARS-CoV-2  [19] и считается одним 
из определяющих клеточных белков-мишеней 
для вирусной инфекции [20]. Имеются данные 
о том, что вирус взаимодействует с ACE2 через 
свой шиповидный трансмембранный гликопро-
теин, который важен для определения тропности 
к клетке-хозяина и вирусной диверсификации [5, 
17, 18, 21]. Также было продемонстрировано, 
что связывание HSPG может вызывать значи-
тельные конформационные изменения в струк-
туре белка шипа и что рецептор-связывающий 
домен субъединицы шипа содержит сайт свя-
зывания HSPG [22, 23]. HSPG является корецеп-
тором протеогликана клеточной поверхности с 
белком ACE2 для распознавания спайкового 
белка SARS-CoV-2  [24–26]. Экспериментально 
установлено, что спайковый белок SARS-CoV-2 
обладает высокой аффинностью к человече-
скому ACE2  [9, 27]. Плотность ACE2 в каждой 
ткани может коррелировать с выраженностью 
повреждения этой ткани [28–32].  

Вне зависимости от конкретных локусов 
экспрессии ACE2, SARS-CoV-2 связывается с со-
ответствующими сайтами ACE2 везде, где есть 
эндотелий, так как именно эндотелиальные 
клетки экспрессируют ACE2 [33]. Эндотелиаль-
ные клетки имеют фундаментальное значение 
в функционировании эндотелия сосудов, регу-
лирующего агрегацию, тромбообразование, 
фибринолиз, а также вазодилатацию [5, 17, 34].  

ACE2 имеет наиболее обширный паттерн 
экспрессии в сердце, легких, желудочно-ки-
шечной системе и почках  [32, 35]. Кроме того, 
ACE2 играет важную роль в нейрогуморальной 
регуляции сердечно-сосудистой системы. Было 
высказано предположение, что экспрессия ACE2 
в головном мозге способствует развитию ней-
рогенной гипертензии  [36, 37]. Связывание 
SARS-CoV-2 с ACE2 вызывает острое поврежде-
ние миокарда и легких за счет нарушений че-
редования сигнальных путей ACE2 [35]. С одной 
стороны, повышенная плотность рецепторов 
ACE2 увеличивает вирусную нагрузку, а с дру-
гой — способна снизить степень повреждения 
сердца, т. к. ACE2-индуцированное превращение 
ангиотензина II в ангиотензин (1-7) является 
фактором протекции сердца от действия ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы [38]. 
Проникновение вируса в клетку вызывает по-
давление регуляции ACE2 и увеличивает си-
стемное содержание ангиотензина II, что при-
водит к усилению повреждения сердца [39]. Ин-
фекция затрагивает важные пути биохимической 
регуляции сердца, такие как путь передачи сиг-
налов ACE2, пути фибриногена, окислительно-
восстановительный гомеостаз, вызывает разрыв 
бляшек, связанных со стентом, и, наконец, усу-
губляет повреждение и дисфункцию миокар-
да [40, 41]. Повреждение миокарда без прямого 
разрыва бляшки также может происходить из-
за цитокинового шторма, гипоксического по-
вреждения, коронарного спазма и эндотели-
ального или сосудистого повреждения [42, 43]. 

Таким образом, COVID-19 увеличивает риск 
развития заболеваний сердца у пациентов с 
сердечно-сосудистым преморбидным фоном [44]. 

Клиническое наблюдение 
Пациент К., 43 лет, страдающий следую-

щими сопутствующими хроническими заболе-
ваниями: ожирение, гипертоническая болезнь, 
20 ноября 2021  г. экстренно поступил в ГКБ 
№52 г. Москвы с предварительным диагнозом 
ковид-ассоциированной пневмонии и клиникой 

В помощь практику ющему врачу
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острого коронарного синдрома. Из анамнеза 
заболевания было известно, что 06.11.21 отметил 
повышение температуры до 38°C, нарушение 
обоняния. ПЦР (+) — от 10.11.21, компьютерная 
томография (КТ) органов грудной клетки от 
20.11.21 (рис. 1) — пневмония КТ-1, на догоспи-
тальном этапе принимал эликвис 2,5 мг 1 раз в 
сутки, ибуклин, дексаметазон, противовирусные 
препараты. 19.11.21 вечером отметил преходя-
щий дискомфорт за грудиной в покое, утром 
20.11.21 — состояние больного ухудшилось, по-
явились давящие боли за грудиной, принимал 
нестероидные противовоспалительные препа-
раты — без эффекта.  

Вечером того же дня, на фоне сохраняю-
щейся клиники, вызвал скорую медицинскую 
помощь, на электрокардиограмме (ЭКГ) (рис. 2, 
a) — ритм синусовый, подъем ST-сегмента в I, 
AVL, V2-V6, QS в V3-V6. Установлен диагноз: 
«Ишемическая болезнь сердца: острый коро-
нарный синдром с подъемом ST-сегмента от 
20.11.21; Коронавирусная инфекция, вызванная 
вирусом COVID-19, вирус идентифицирован 
(подтвержден ПЦР 10.11.21)». При поступлении 
в приемном отделении взяли анализ на тро-
понин I — 107,00 нг/л.  

Пациента госпитализировали в реанима-
ционное отделение с целью проведения коро-
нароангиографии (КАГ). По результатам КАГ 
от 20.11.21 (рис. 3, a) выявили пристеночный 
тромбоз передней межжелудочковой ветви 
(ПМЖВ) левой коронарной артерии (ЛКА) с за-
медлением коронарного кровотока.  

Учитывая наличие пристеночного тром-
боза ПМЖВ с замедлением коронарного кро-
вотока (TIMI-II), без атеросклеротического по-
ражения коронарных артерий с признаками 
эмболии в терминальный отдел ПМЖВ в зоне 
верхушки, повреждение миокарда расценили 
как инфаркт миокарда 2-го типа, возникший 
на фоне ковид-ассоциированной коагулопатии 
и эндотелиальной дисфункции. Выдвинули ги-
потезу, что развившийся на фоне тромбообра-
зования в русле ПМЖВ процесс спонтанного 
фибринолиза мог обусловить тромбоз фраг-
ментами основного тромба более дистальных 
отделов сосудистого русла ПМЖВ, оставив при 
этом русло самой ПМЖВ относительно «чи-
стым»  —  в виде ангиографической картины 
пристеночного тромбоза. Именно такая интер-
претация клинической и ангиографической 
картины позволила принять решение о на-
значении блокатора IIb/IIIa рецепторов Эпти-
фибатида по схеме 0,75 мг/мл (100 мл) внутри-
венно в течение 12 ч. Помимо этого, начали 
двойную антиагрегантную терапию (ацетил-
салициловая кислота 250 мг (нагрузочная доза), 
далее 100 мг + Тикагрелор 180 мг (во время 

Рис. 2. Электрокардиограмма от 20.11.21 (a) и после вос-
становления ритма от 23.11.21 (b).

Рис. 1. Компьютерная томография органов грудной клет-
ки от 20.11.21.



чрескожного коронарного вмешательства), 
Клопидогрел 600 мг (нагрузочная доза), далее 
75 мг). В связи с отсутствием видимых стенозов 
ПМЖВ, стентирование коронарных артерий 
не выполняли. Также была выполнена тром-
боэластография (ТЭГ) (рис. 4), по данным ТЭГ 
в нативной пробе с цитратом  —  нормокоагу-
ляция по плазменному звену с формированием 
сгустка нормальной плотности (Интервал R —
 12,6 мин (норма 9–27 мин), МА — 57,9 мм (норма 
44–64 мм), G  —  6,9 (норма 3,6–8,5), CI  —  0,2 
(норма –3–+3)). Данные ТЭГ подтвердили ги-
потезу о приоритете эндотелиальной дисфунк-

ции над коагулопатией, 
как таковой, в представ-
ленном наблюдении. 

На фоне прове-
денного лечения со-
стояние больного улуч-
шилось. Клинически 
отметил исчезнове-
ние давящих болей за 
грудиной. Эхокардио-
графия (Эхо-КГ) от 
21.11.21: фракция вы-
броса левого желудоч-
ка (ФВ ЛЖ) ~60% с на-
рушением локальной 
сократимости ЛЖ, 
циркулярный акинез 
верхушки, гипо-аки-
нез среднего и апи-
кального сегмента пе-
регородочной стенки, 
гипокинез базального 
и среднего сегментов 
боковой стенки. На 
ЭКГ от 21.11.21: элева-
ция сегмента ST в I, II, 
V2–V6, патологический 
зубец Q в V3–V6 — ост-
рый инфаркт миокар-
да передней, боковой 
стенки с переходом на 
верхушку. Тропонин I 
от 21.11.21 — 74,00 нг/л. 
Спустя 48 ч на ЭКГ от 
22.11.21 сохранялась 
неполная резолюция 
ST в I, AVL, V4–V6. Тро-
понин  I от 22.11.21  —
 36,00 нг/л.  

22.11.21 произо-
шел пароксизм фиб-
рилляции предсердий, 
который купировали 
электроимпульсной те-
рапией в срок до 48 ч 

от момента начала (рис. 2, b). Дальнейшую ан-
тиаритмическую терапию проводили непре-
рывной инфузией амиодарона. Также провели 
противовирусную и биологическую терапию в 
соответствии с методическими рекомендациями 
по профилактике, диагностике и лечению новой 
коронавирусной инфекции.  

После стабилизации состояния пациента 
перевели в кардиологическое отделение 
24.11.21. В связи с наличием ишемической 
болезни сердца, инфаркта миокарда, невоз-
можностью проведения пробы с физической 
нагрузкой, а также данными КАГ от 20.11.21 с 
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Рис. 3. Коронароангиография от 20.11.21 (a) и от 26.11.21 (b).

Рис. 4. Тромбоэластография от 20.11.21.



22 w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o m G E N E R A L  R E A N I M AT O L O G Y,  2 0 2 2 ,  1 8 ;  5

For Practit ioner

целью оценки состояния коронарного русла 
и определения дальнейшей тактики веде-
ния  —  26.11.21 провели контрольную коро-
нарографию (рис. 3, b). По ее результатам от-
метили положительную динамику относи-
тельно КАГ от 20.11.21: ствол ЛКА — не изме-
нен; ПМЖВ — без гемодинамически значимых 
стенозов, в дистальном отделе (в зоне вер-
хушки) отметили незначительное замедление 
пассажа контрастного вещества; огибающая 
артерия (ОА), ветвь тупого края (ВТК), правая 
коронарная артерия (ПКА)  —  без гемодина-
мически значимых стенозов. 

По данным контрольного холтеровского 
мониторирования ЭКГ от 27–28.11.21: основной 
ритм синусовый с периодами нарушения ритма 
по типу фибрилляции предсердий тахисисто-
лической формы, короткими эпизодами про-
бежек желудочковой тахикардии. На контроль-
ной КТ органов грудной полости 29.11.21 — по-
ложительная динамика относительно 20.11.21.  

Пациента выписали из стационара в удов-
летворительном состоянии (стойкая нормали-
зация температуры, регресс маркеров системной 

воспалительной реакции) на 11-й день госпи-
тализации 30.11.21. 

Заключение 
Приведенное наблюдение подтверждает 

важную роль коронавирусной инфекции в за-
пуске эндотелиальной дисфункции на примере 
коронарного тромбоза при рентгенологически 
интактной интиме венечных артерий. В настоя-
щий момент наиболее эффективной тактикой 
при данном виде поражения коронарного русла 
остается антикоагулянтная и антиагрегантная 
терапия под контролем электрокардиографи-
ческой, эхокардиографической картины и ди-
намики тропонина. Многие вопросы ковид-ас-
социированной коагулопатии и повреждения 
эндотелия, которые определяют не связанные 
с атеросклерозом коронарные тромбозы, 
остаются недостаточно изученными. Неясным 
остается также феномен спонтанного фибри-
нолиза на фоне общей ковид-ассоциированной 
гиперкоагуляции. Данные проблемы требуют 
дальнейшего изучения и проведения большего 
количества исследований.
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