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COVID-19 в Российской Федерации

(данные  на декабрь 2020 г.)

• 1,8 % - заболевших;

• 65 % - с клинической симптоматикой;

• 25-30 % - с пневмонией;

• из них – 10 % - в ОРИТ, 5 % - на ИВЛ!

• крайне тяжелых больных ≈ 3 %.



Взаимосвязи COVID-19 с ССЗ

• Любой инфекционный процесс может 

спровоцировать развитие острых и обострение 

хронических ССЗ.

• Наличие только ССЗ не ассоциировано с более 

высоким риском заражения коронавирусом, однако 

ассоциировано с более высоким риском 

осложнений при присоединении инфекции.

• Пожилые пациенты с сопутствующими состояниями 

чаще инфицируются SARS-CoV-2, в особенности при 

наличии АГ, ишемической болезни сердца (ИБС) и 

СД.



Ухудшение течения хронических ССЗ при 

респираторных вирусных инфекциях

• Декомпенсация сердечной недостаточности вследствие 

несоответствия возросших метаболических 

потребностей и сниженного сердечного резерва.

• Высокий риск осложнений вследствие разрыва 

атеросклеротической бляшки при вирус-

индуцированном воспалении у пациентов с СН и ИБС.

• Риск тромботических осложнений (например, тромбоза 

стентов) вследствие прокоагулянтного эффекта 

воспаления.

• Развитие полиорганной недостаточности, вероятно, 

опосредованное провоспалительным цитокиновым 

ответом при вирусных инфекциях.



Ключевые звенья патогенеза  

поражения ССС при COVID-19



Схема прогрессирования различных 

проявлений новой коронавирусной болезни 

COVID-19



Летальность  при COVID-19 в зависимости 

от характера сопутствующих заболеваний 

(Италия, 3200 смертей)



Рецепторы АПФ-2 – путь входа вируса 

SARS-CoV-2 в клетку



Экспрессия АПФ-2 с возрастом снижается (в 

эксперименте)



Роль холестерина и «липидного плота» для 

проникновения вируса SARS-CoV-2 в клетки



Роль холестерина и «липидного плота» для 

проникновения вируса SARS-CoV-2 в клетки



Снижение холестерина для блокады 

проникновения вируса SARS-CoV-2 в 

клетки



Статины и ОРВИ

• Статины действительно продемонстрировали 

эффективность при некоторых видах вирусной 

инфекции – Sars-CoV-1, Sars-CoV-2, MERS-CoV, 

вирус Эбола, гепатита С.

• Статины (и антитета к PCSK-9) препятствуют 

некоторым патогенетическим путям, в том числе 

при COVID-19. 



Статины и ОРВИ



Назначить статины, если есть 

показания!

• Если пациент принимал статины до болезни, -

продолжить лечение!!!

• Если пациент не принимал статины, но имеет 

показания, - начать терапию.

• Если показаний нет, данных за начало лечения 

недостаточно.

• При КФК выше 500 или АЛТ/АСТ больше трех норм –

отмена статинов.



Миокардит, перикардит

Риски повреждения на этапе болезниCOVID-19:

• Вирусный миокардит;

• Воспаление и как следствие нарушения ритма;

• Отдаленные события – перикардит;

• Развитие, прогрессирование СН. 

Рекомендовано при наблюдении:

• ЭхоКГ через 3-6 мес после выписки

• Обязательное возобновление патогенетической 

гиполипидемической и гипотензивной терапии.



Тактика лечения перикардита



Что такое коагулопатия, ассоциированная с

COVID-19? 

- Это активация системы свертывания  крови с 

повышением фибриногена и D-димера, корреляция с маркерами 

воспаления (СРБ).

Отличия от ДВС при сепсисе или травме:

• удлинение АЧТВ и/или ПТВ незначительно;

• тромбоцитопения умеренная (кол-во тромбоцитов ≈ 100х10ꝰ/л);

• Результаты лабораторных исследований, подтверждающих 

наличие микроангиопатии, неубедительны.

• Не отмечено потребления компонентов противосвертывающей 

системы антитромбина и протеина С, характерного для ДВС-

синдрома, отмечаемого при сепсисе. 

При тяжелой инфекции  в редких случаях коагулопатия может 

соответствовать критериям ДВС.

COVID-19  and Coagulopathy: Frequently Asked 
Questions  (Version 3.0;  last reviewed July 20, 2020)



Локальные механизмы тромбообразования в 

сосудах легких при COVID-19

Патогенетический 

легочный pattern
1. При тяжелом течении заб-ия в крови 

значительно повышается количество 

активных нейтрофилов.

2. Активированные нейтрофилы 

дегранулируют и называются  в связи 

с низкой плавучестью N. с низкой 

плотностью.

3. N.с низкой плотностью образуют 

нейтрофильные  внеклеточные  

ловушки(NETs), связываясь с 

тромбоцитами, внеклеточными нитями 

ДНК, антимикробными белками 

(миелопероксидаза,нейтрофильная 

эластаза (NE), citH3).

4.  NETs активируют тромбоциты, 

связываются с фибрином и 

аггрегируют между собой, что 

приводит к  стойкому 

иммунотромбообразованию.



Механизм и последствия индуцирования 

нейтрофильных внеклеточных ловушек

• Актив. тромбоциты и нейтрофилы агрегируются на поверхности 

поврежденных эндотелиоцитов, образуя литические NTEs с последующей 

активацией тромбоцитов, присоединением фибрина и образованием 

мощного иммунотромба.

• Иммунотромбоз имеет защитное значение: от повреждения эндотелия и  

для элиминации патогенов.

• Клинически поражаются мелкие сосуды по типу нейтрофильного 

капиллярита, характерного также для легочных проявлений иммуно-

опосредованных воспалительных заболеваний, реакций на трансплантат.

• В итоге – поражение микроциркуляторного русла легких, а также 

ветвей легочных артерий и вен со сладжами эритроцитов, 

свежими фибриновыми  и организующимися тромбами. 

• Указанные изменения были подтверждены выявлением окклюзии и 

микротромбозов легочных сосудов малого калибра  при диссекции легких 

у пациентов с тяжелой формой COVID-19.



Статистика вскрытий с COVID-19 в мире 

и в Российской Федерации



Тромбоз крупных артерий и ТЭЛА у умерших от 

COVID-19 (2000 аутопсий) 



Тромботическая микро- и макроангиопатия, 

васкулит, тромбоэмболии



Модель COVID-ассоциированной 

коагулопатии



Профилактика, диагностика и лечение новой 

коронавирусной инфекции (COVID-19)



Объем клинического и лабораторного обследования больных с

COVID-19 или подозрением на COVID-19

Временные рекомендации МЗ РФ, версия 8



Алгоритм ведения пациентов с COVID-19 и 

коагулопатией, основанный на общедоступных 

лабораторных маркерах



Список возможных к назначению 

антитромботических препаратов для лечения 

COVID-19 у взрослых



Схема антикоагулянтной терапии при COVID-19
(Протокол лечения COVID-19 медицинского центра МГУ)



Схема антикоагулянтной терапии при COVID-19
(Протокол лечения COVID-19 медицинского центра МГУ)



Антитромботическая терапия при выписке из 

стационара для профилактики отсроченных ВТЭО у пациентов 

высокого риска – ТГВ, ТЭЛА, ЧКВ/ОКС, ФП

(Протокол лечения COVID-19 медицинского центра МГУ)



Сравнение рекомендаций по 

профилактике тромбозов и ТЭ



Что делать, если (когда) решили отменить 

антикоагулянты ?

При повышении уровня Д-димера возобновляем АК терапию

Контроль уровня Д-димера через 2-4 недели

Отменяем антикоагулянты



Лекарственная терапия ССЗ при COVID-19

• В настоящее время нет экспериментальных или 

клинических данных, свидетельствующих о благопри-

ятном или неблагоприятном влиянии терапии иАПФ, 

АРА или другими блокаторами РААС на исходы у 

пациентов с COVID-19 или у пациентов с COVID-19, 

имеющих ССЗ и получающих терапию этими 

препаратами.

• Рекомендуется продолжить терапию блокаторами 

РААС у пациентов, уже получающих их по показаниям 

(АГ, ИБС, СН). 

• Имеются неоспоримые доказательства того, что отказ 

от этих препаратов существенно увеличивает риск 

сердечно-сосудистых катастроф (ИМ, инсульт).





Как обеспечить успех при COVID-19 у 

больного с ССЗ?

• Сохранить и коррегировать лечение основного 

заболевания блокаторами РААС (ИАПФ, АРА II), 

АРНИ, бетаблокаторами, статинами.

• Обязательное назначение антикоагулянтов.

• Динамичскре наблюдение: контроль ЭхоКГ, Д-

димера, фибриногена, СРБ.


