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Вспышка новой коронавирусной инфекции, которая 
в дальнейшем привела к пандемии, оказала отрица-
тельное влияние на профилактические и  лечебные 
мероприятия у пациентов с острыми и хроническими 
неинфекционными заболеваниями, включая и сердеч-
но-сосудистые заболевания (ССЗ). Артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, хроническая болезнь по-
чек, ишемическая болезнь сердца, ожирение являются 
наиболее частыми заболеваниями в структуре мульти-
морбидности и дополнительно усугубляют неблагопри-
ятный исход на фоне COVID-19. У пациентов с COVID-19 
и при отсутствии ССЗ также возможно развитие сер-
дечно-сосудистых осложнений, в том числе и жизне-
угрожающих. Кроме того, некоторые терапевтические 
средства, назначаемые в начале пандемии в экспери-
ментальных условиях, такие как противомалярийные 
и  противовирусные, могут вызывать нежелательные 
явления со стороны сердечно-сосудистой системы.

Тяжёлое течение COVID-19 сопровождается развитием 
не только воспалительного альвеолярного поражения, 
но и эндотелиальной дисфункции, что приводит к ми-
кро- и макротромбозу в cосудистом русле. Активация 
тромбообразования способствует развитию тромботи-
ческих/тромбоэмболических осложнений. Поскольку 
в патогенезе тромботических осложнений могут уча-
ствовать и активированные тромбоциты, в настоящее 
время изучается целесообразность применения при 
COVID-19 антиагрегантов (ацетилсалициловой кисло-
ты, блокаторов P2Y12 рецептора тромбоцитов, дипири-
дамола).
Совокупность имеющихся клинических и  научных 
доказательств свидетельствует о необходимости ком-
плексного подхода: к профилактике и лечению новой 
коронавирусной инфекции, который должен включать 
воздействие на репликацию вируса, блокирование 
высвобождения цитокинов и других биологически ак-
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Abstract
The outbreak of the new coronavirus infection, which 
subsequently led to the pandemic, negatively affect-
ed preventive and treatment measures in patients with 
acute and chronic noncommunicable diseases, includ-
ing cardiovascular diseases (CVDs). Arterial hyperten-
sion, diabetes mellitus, chronic kidney disease, coronary 
heart disease, obesity are the most prevalent diseases in 
the structure of multimorbidity that aggravate the out-
comes in patients with COVID-19. Patients with COVID-19 
without CVD  cardiovascular complications, including 
life-threatening ones can also occur. In addition, some 
therapeutic agents administered at the beginning of the 
pandemic in experimental settings, such as antimalari-
al and antiviral drugs, may cause cardiovascular adverse 
events.
The severe course of COVID-19 is accompanied by the 
development of inflammatory alveolar lesions. Moreover, 
endothelial dysfunction also occurs, which leads to 
micro- and macrothrombosis in the blood vessels. 
Activation of thrombosis contributes to the development 
of thrombotic/thromboembolic complications.
Since activated platelets may contribute to the pathogen-
esis of thrombotic complications, the feasibility of using 

antiplatelets (acetylsalicylic acid, P2Y12 receptor block-
ers, dipyridamole) in COVID-19 is currently being studied.
The available clinical and scientific data demonstrates 
the need for a comprehensive approach to the prevention 
and treatment of new coronavirus infection, which should 
include viral replication management, blocking the re-
lease of cytokines and other biologically active substanc-
es, endothelial dysfunction, coagulation, fibrinolysis and, 
most importantly, platelet function.
Key words: antiplatelet drugs, acetylsalicylic acid, 
COVID-19.
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тивных субстанций, эндотелиальную дисфункцию, коа-
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Список сокращений
АГ 	 — ​артериальная гипертензия
АПФ-2 	 — ​ангиотензинпревращающий фермент 2
АСК 	 — ​ацетилсалициловая кислота
АТР1 	 — ​рецептор ангиотензина II типа 1
ВОЗ 	 — ​�Всемирная организация 

здравоохранения
ДВС 	 — ​�диссеминированное внутрисосудистое 

свертывание крови
ДИ 	 — ​доверительный интервал
ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
ИЛ 	 — ​интерлейкин
МВ 	 — ​микровезикулы

ОРДС 	 — ​острый респираторный дистресс-синдром
ОШ 	 — ​отношение шансов
РАС 	 — ​ренин-ангиотензиновая система
СД 	 — ​сахарный диабет
СН 	 — ​сердечная недостаточность
ССЗ 	 — ​сердечно-сосудистые заболевания
ТФ 	 — ​тканевый фактор
ФР 	 — ​факторы риска
ХБП 	 — ​хроническая болезнь почек
ХНИЗ 	 — ​�хронические неинфекционные 

заболевания
ЦОГ 	 — ​циклооксигеназа

Введение
Вспышка новой коронавирусной инфекции (COVID-19), 
впервые зарегистрированная 8 декабря 2019 года 
в провинции Хубэй в Китае, 11 марта 2020 года была 
определена экспертами Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ) как пандемия. Пандемия 
оказала негативное влияние на проведение ряда 
профилактических и лечебных мероприятий у паци-
ентов с острыми и хроническими неинфекционными 
заболеваниями (ХНИЗ), включая и сердечно-сосу-
дистые заболевания (ССЗ). Выводы проспективных 
и ретроспективных исследований продолжают фор-
мировать наше понимание долгосрочных послед-
ствий COVID-19 и требуют дальнейшего изучения. 
Представляется чрезвычайно важным анализ инфор-
мации об особенностях эндотелиального тромбо-
воспалительного синдрома на фоне COVID-19 и ком-
плексной терапии пациентов с данным заболеванием 
и высоким сердечно-сосудистым риском, с акцентом 
на целесообразность применения ацетилсалицило-
вой кислоты, чему и посвящена статья.

Бремя ССЗ в эпоху пандемии COVID-19
Артериальная гипертензия (АГ), сахарный диабет 
(СД), хроническая болезнь почек (ХБП), ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), ожирение являются наиболее 
частыми заболеваниями в структуре мультиморбид-
ности и дополнительно усугубляют неблагоприят-
ный исход на фоне COVID-19 [1]. На сегодняшний 
день представлены данные многих исследователей, 
согласно которым пациенты с сопутствующими ССЗ 
подвержены повышенному риску более тяжелого 
течения COVID-19 и развитию жизнеугрожающих 
осложнений.

Согласно данным Pranata R. и  соавт.  АГ ассо-
циировалась с  повышенным комбинированным 
неблагоприятным течением, включавшим леталь-
ный исход, тяжелую форму COVID-19, острый ре-

спираторный дистресс-синдром (ОРДС), лечение 
в отделении интенсивной терапии и прогрессиро-
вание ХНИЗ у  пациентов с  COVID-19 (отношение 
шансов (ОШ) 2,11, 95 % доверительный интервал 
(ДИ) 1,85-2,40, р < 0,001 [2].

Метаанализ 30-ти исследований, опубликован-
ных в  период с  февраля по апрель 2020  г., с  уча-
стием 6389 пациентов с  COVID-19, показал, что 
острое повреждение миокарда и явная сердечная 
недостаточность (СН) встречаются у 15,7 % и 11,5 % 
пациентов соответственно [3].

Бремя ССЗ в эпоху пандемии COVID-19 следует 
рассматривать с  нескольких позиций: пациенты 
с  сердечно-сосудистыми факторами риска и  ра-
нее существовавшими ССЗ имеют высокий риск 
неблагоприятного исхода; у пациентов с COVID-19 
и при отсутствии ССЗ возможно развитие сердеч-
но-сосудистых осложнений, в том числе и жизне-
угрожающих; некоторые терапевтические сред-
ства, назначаемые в начале пандемии в экспери-
ментальных условиях, такие как противомалярий-
ные и  противовирусные, могут вызывать нежела-
тельные явления со стороны сердечно-сосудистой 
системы [4].

Вышеизложенные факторы способствуют фор-
мированию новых фенотипов основных ССЗ и ас-
социированных с ними осложнений, которые, в том 
числе, могут развиваться и  спустя определённый 
период времени после перенесенной инфекции 
при отсутствии вовлечения в патологический про-
цесс бронхо-лёгочной системы (рис. 1).

Если говорить об отдалённых последствиях пе-
ренесенного COVID-19, то невозможно не упомя-
нуть такой термин, как «длительный COVID», под-
тверждающий факт сохранения страданий пациен-
та после острого периода болезни и клинического 
выздоровления. ВОЗ предлагает рассматривать 
определение случая пост-COVID-19 состояния, как 
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сохранение симптомов свыше 3-х мес. после ост-
рой инфекции SARS-CoV-2, длящихся не менее 2-х 
мес. и  не объяснимых другим заболеванием [6]. 
Механизмы стойкого повреждения сердечно-сосу-
дистой системы после острого заболевания изуче-
ны недостаточно. Возможным объяснением может 
стать хроническая воспалительная реакция, кото-
рая, в  свою очередь, может усугубляться связан-
ной с ожирением воспалительной сигнализацией, 
частично управляемой периваскулярной жировой 
тканью посредством высвобождения адипокинов, 
хемокинов, усугубляющих дисфункцию эндотелия 
за счет разобщения эндотелиальной синтетазы 
оксида азота и  продукции активных форм кисло-
рода [7].

Эндотелиальный тромбо-
воспалительный синдром на фоне 
COVID-19
На сегодняшний день накоплено достаточное коли-
чество данных, свидетельствующих о разнообразных 
патофизиологических особенностях и тяжести забо-
левания COVID-19 среди пациентов, которые зависят 
от возраста, ведущих факторов риска и наличия 
сопутствующей патологии.

При тяжёлом течении COVID-19, сопровождаю-
щимся развитием пневмонии, гипоксемия раз-
вивается не только вследствие воспалительного 
альвеолярного поражения, но и  эндотелиальной 
дисфункции, что приводит к микро- и макротром-
бозу в cосудистом русле [8, 9].

Активация тромбообразования способствует 
развитию тромботических/тромбоэмболических 
осложнений. Кроме того, отмечено развитие ми-
кроангиопатии с  наличием воспаления и  тром-
боза на уровне микроциркуляторного русла без 
признаков тромбоэмболии, что объясняется не 
только активацией тромбообразования, но и непо-
средственным влиянием вируса SARS-CoV-2 на 
эндотелий и быстро прогрессирующим системным 
иммунным воспалением. Возникающий из-за дис-
баланса активации Т-клеток с нерегулируемым вы-
свобождением провоспалительных интерлейкинов 
(ИЛ): ИЛ-6, ИЛ-7, ИЛ-22, ИЛ-17 и др. цитокиновый 
шторм запускает процессы «иммунотромбоза», что 
приводит к полиорганной недостаточности и смер-
ти [10, 11].

Патобиология коронавирусной инфекции вклю-
чает связывание вируса SARS-CoV-2 с рецептором 
ангиотензин-превращающего фермента 2 (АПФ-2) 

Рис. 1. Новые фенотипы ССЗ в эпоху COVID-19
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хозяина для проникновения в  клетки-мишени. 
В  связи с  этим, АПФ-2 рассматривается важным 
модулятором не только патофизиологических про-
цессов ряда ССЗ, включая АГ, ИБС, СН, но и тяже-
сти симптомов, связанных с  инфекцией, вызван-
ной вирусом SARS-CoV2.

Рецепторы АПФ-2 распределены по всему орга-
низму человека и находятся на клетках дыхатель-
ного тракта, почек, пищевода, мочевого пузыря, 
подвздошной кишки, сердца, центральной нерв-
ной системы. АПФ-2 является ключевым регу-
лятором ренин-ангиотензиновой системы (РАС) 
и  превращает ангиотензин II  в  ангиотензин 1–7, 
который обладает защитными свойствами в отно-
шении вазодилатации и  уменьшения воспаления, 
а также уравновешивает вазоконстрикторный эф-
фект ангиотензина II [12, 13].

Вирус SARS-CoV-2 прикрепляется к  каталити-
ческому участку рецептора АПФ-2 и  препятствует 
его способности преобразовывать ангиотензин 
II в ангиотензин 1–7. В результате рецептор ангио-
тензина II  типа 1 (АТР1), который обычно связан 
с АПФ-2, диссоциирован из-за вируса SARS-CoV-2, 
что позволяет АТР1 действовать беспрепятственно 
и  вызывать вазодилатацию, повышенную прони-
цаемость сосудов, отек и, в конечном итоге, тяже-
лые респираторные и  сердечно-сосудистые про-
явления SARS-COV-2, наблюдаемые у  некоторых 
пациентов [14].

Признаки диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания крови (ДВС-синдром) и  ле-
гочной эмболии широко распространены при 
COVID-19. В исследовании Tang N. [15] с участием 
183 пациентов общая смертность составила 11,5 %, 
среди 71,4 % умерших пациентов и у 0,6 % выжив-
ших пациентов имелись признаки диссеминиро-
ванного внутрисосудистого свертывания во время 
нахождения в стационаре.

Неповрежденный эндотелий сосудистого русла 
обладает так называемой тромборезистентностью, 
что обусловлено рядом факторов, среди которых 
отрицательный поверхностный заряд и  секреция 
антиагреганта простациклина, связывание тром-
бина тромбомодуллином и  инактивация других 
прокоагулянтов (V, VIII, IX  и  X  плазменных факто-
ров), активацией фибринолитической системы, 
благодаря синтезу тканевого активатора плазми-
ногена, выработке оксида азота и др. [16].

В  связи с  этим важно отметить, что поврежден-
ный эндотелий выступает в качестве прокоагулянт-
ного фактора: в  результате выделения адреналина 
и секреции эндотелина-1 развивается преходящий 
спазм сосуда в  месте повреждения, что замедляет 

кровоток и  улучшает взаимодействие между тром-
боцитами, факторами свертывания и  участком по-
вреждения; снижается выработка физиологическо-
го антиагреганта простациклина и  увеличивается 
выделение активаторов тромбоцитов, стимуляторов 
их адгезии и агрегации: адреналина, АДФ, фактора 
Виллебранда, тромбоксана А2, фактора агрегации 
тромбоцитов и др.; ослабевает антикоагулянтная ак-
тивность эндотелия; снижается активность тромбо-
модулина, синтез протеина S, активация антитром-
бина III, синтез ингибитора пути тканевого фактора.

Работа Bois М. и  соавт., по-видимому, поддер-
живает концепцию микротромбов, возникающих 
в связи с COVID-19 [17]. В небольшой группе из 15 
человек авторы наблюдали, что посмертные фи-
бриновые микротромбы встречались чаще (80 %), 
чем острое ишемическое повреждение (13 %) 
и миокардит (33 %), что указывает на роль тромбо-
за в усугублении повреждения миокарда.

Повышенный уровень цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, 
ИЛ-17, ИЛ-22, интерферон-γ, фактор некроза опу-
холи-α) также может способствовать повреждению 
миокарда, вызывая эндотелиальную дисфункцию, 
активацию тромбоцитов, рекрутирование нейтро-
филов и, в конечном итоге, возникновение гипер-
коагуляционного состояния [18].

Учитывая тесную связь COVID-19 с повышенным 
тромбообразованием, рассматривается возмож-
ность о  переименовании COVID-19 в  MicroCLOTS 
(microvascular COVID-19 lung vessels obstructive 
thromboinflammatory syndrome). Авторы считают, 
что у  предрасположенных лиц за альвеолярным 
вирусным повреждением следует воспалитель-
ная реакция и прогрессирующий эндотелиальный 
тромбо-воспалительный синдром с  дальнейшей 
полиорганной недостаточностью и смертью [19].

Вопросы комплексной терапии 
пациентов с COVID-19
Один из основных вопросов, обсуждаемых в Резолю
ции Международного совета экспертов Евразийской 
ассоциации терапевтов и Российского кардиоло-
гического общества относительно реабилитации 
после COVID-19, был посвящен факторам риска 
(ФР) формирования тромбозов на постгоспиталь-
ном этапе [20].

По результатам совещания экспертов принято 
решение считать перенесенный COVID-19 само-
стоятельным ФР формирования тромбозов, а  па-
циентов с  дебютом новых заболеваний (ИБС, СН, 
АГ, СД 2 типа) в постковидном периоде (до 6 мес., 
согласно имеющимся данным) выделить в отдель-
ную группу риска тромботических событий.
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Поскольку в патогенезе тромботических ослож-
нений могут участвовать и активированные тром-
боциты, в  настоящее время изучается целесо-
образность применения при COVID-19 антиагре-
гантов (ацетилсалициловой кислоты, блокаторов 
P2Y12 рецептора тромбоцитов, дипиридамола). 
В  связи с  чем Canzano P. выдвинута гипотеза, 
что цитокиновый шторм, описанный у  пациентов 
с  COVID-19, может приводить к  последовательной 
активации коагуляции, опосредованной клеточ-
ным тканевым фактором (ТФ), высвобождению 
прокоагулянтных микровезикул (МВ) и  массив-
ной активации тромбоцитов. Плазма COVID-19, 
добавленная в  кровь здоровых людей, вызывает 
активацию тромбоцитов, подобную наблюдаемой 
в естественных условиях. Этот эффект притуплял-
ся предварительной инкубацией с тоцилизумабом, 
аспирином или ингибитором P2Y12 [21].

Ответ на поставленный вопрос не может быть 
однозначным, поскольку антитромботическая 
терапия при COVID-19 может не только предупре-
дить развитие тромбоза и/или тромбоэмболий, но 
и быть частью патогенетического лечения заболе-
вания, уменьшая тяжесть клинических проявлений 
и  улучшая прогноз. Вместе с  тем следует учиты-
вать, что при COVID-19 повышен риск кровотече-
ний, который увеличивается при нарастании тяже-
сти заболевания.

Одним из наиболее часто рекомендуемых 
средств при сердечно-сосудистой и цереброваску-
лярной патологии для первичной и вторичной про-
филактики является ацетилсалициловая кислота 
(АСК). В основе действия АСК лежит инактивация 
циклооксигеназы-1 (ЦОГ-1) и ЦОГ-2, влияющих на 
активацию тромбоцитов и  эффект простаноидов. 
ЦОГ-1 принимает участие в  превращении арахи-
доновой кислоты в  простагландины, в  дальней-
шем — ​в тромбоксан А2 — ​мощный вазоконстрик-
тор и  стимулятор активации тромбоцитов и  их 
агрегации. Подавление ЦОГ-1 является необрати-
мым процессом и сохраняется на протяжении всей 
жизни тромбоцита. Помимо вышесказанного, АСК 
действует через механизм ацетилирования, инак-
тивируя тромбоциты путём ингибирования глико-
протеина Р-селектина, предотвращая образование 
тромбина и увеличивая фибринолиз [22, 23].

АСК подавляет экспрессию генов, вовлеченных 
в  активацию провоспалительных цитокинов (фак-
тора некроза опухоли-α и ИЛ-1β) и в другие меха-
низмы, отличные от антиагрегационного эффекта 
[24]. В  частности, ИЛ-1β является основным ме-
диатором индуцированной тромбоцитами актива-
ции эндотелиальных клеток, вызывая усиленное 

Таблица 1
Исходная характеристика пациентов

Назначенное лечение
Аспирин 
(n = 7351)

Обычный уход 
(n = 7541)

Возраст, (лет) 59,2 (14,1) 59,3 (14,3)
 < 70 5658 (77 %) 5786 (77 %)
70–79 1163 (16 %) 1165 (15 %)
 ≥ 80 530 (7 %) 590 (8 %)
Пол
Мужчины 4570 (62 %) 4631 (61 %)
Женщины* 2781 (38 %) 2910 (39 %)
Этническая принадлежность
Европеоиды 5474 (74 %) 5655 (75 %)
Негроиды, монголоиды 
и этнические меньшинства 1176 (16 %) 1202 (16 %)

Неизвестно 701 (10 %) 684 (9 %)
Количество дней с момента 
появления симптомов 9 (7–12) 9 (6–12)

Количество дней с момента 
госпитализации 1 (1–3) 2 (1–3)

Респираторная поддержка
Нет или ингаляция кислорода 4936 (67 %) 5036 (67 %)
Неинвазивная вентиляция 
легких 2057 (28 %) 2133 (28 %)

Инвазивная вентиляция легких 358 (5 %) 372 (5 %)

Биохимические показатели
С-реактивный белок, мг/л 88 (47–146) 91 (47–150)
Креатинин, мкмоль/л 76 (63–93) 76 (62–92)

D-димер, нг/мл 475 (205–
1088) 489 (210–1083)

Предшествующие заболевания

Сахарный диабет 1588 (22 %) 1659 (22 %)
Заболевания сердца 776 (11 %) 788 (10 %)
Хронические заболевания легких 1425 (19 %) 1411 (19 %)
Туберкулез 20 ( < 1 %) 21 ( < 1 %)
ВИЧ 25 ( < 1 %) 21 ( < 1 %)
Тяжелые заболевания печени† 67 (1 %) 53 (1 %)
Тяжелая почечная 
недостаточность‡ 214 (3 %) 251 (3 %)

Любое из вышеперечисленных 
заболеваний 3154 (43 %) 3247 (43 %)

Использование кортикостероидов

Да 6906 (94 %) 7109 (94 %)
Нет 441 (6 %) 425 (6 %)
Данные отсутствуют 4 ( < 1 %) 7 ( < 1 %)
Результат теста на SARS-CoV-2
Положительный 7140 (97 %) 7327 (97 %)
Отрицательный 87 (1 %) 86 (1 %)
Неизвестно 124 (2 %) 128 (2 %)

Примечание. Данные представлены в виде n (%), среднего 
значения (SD) или медианы (IQR).
* Включая 58 беременных женщин.
† Требующие постоянного наблюдения специалиста.
‡ Скорость клубочковой фильтрации менее 30 мл/мин/1,73 м².
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высвобождение хемокинов и  повышающую регу-
ляцию молекул эндотелиальной адгезии, что спо-
собствует адгезии нейтрофилов и моноцитов к эн-
дотелию. Эффективность и  безопасность приёма 
АСК подтверждены в многочисленных исследова-
ниях и метаанализах, что позволяет рассматривать 
АСК как стандарт антитромботической терапии 
[25–27].

Целью открытого рандомизированного кон-
тролируемого исследования The Randomised 
Evaluation of COVID-19 Therapy (RECOVERY) trial 
была оценка эффективности и безопасности приё-
ма аспирина (в  дозе 150  мг/сут дополнительно 
к  стандартному лечению) у  пациентов, госпита-
лизированных в  связи с  COVID-19. Исследование 
проводилось в  177 клиниках Великобритании, 
в  двух клиниках Индонезии и  в  двух клиниках 
Непала. Первичный исход — ​наступление смерти 
в  течение 28 дней. Исследование было зареги-
стрировано в ClinicalTrials.gov (NCT04381936) [28].

Предшествующий поиск в  крупнейших библио-
графических базах MEDLINE, Embase, bioRxiv, 
medRxiv и  ВОЗ с  использованием поисковых 
запросов «Коронавирусные инфекции», «SARS-
CoV-2.mp.», «Коронавирус» или «CORONAVIRUS.
mp», «COVID.mp.», «COVID-19.mp», «2019-nCoV.
mp.», «COVID19.mp», «SARSCoV2.mp» или «SARS-
Cov2.mp» и  «аспирин.mp», «аспирин/» или 
«ацетилсалициловая кислота/», а  для систем — ​

medRxiv и  bioRxiv — ​термин «аспирин», не обна-
ружил опубликованные рандомизированные кон-
тролируемые исследования, оценивающие эффект 
аспирина при лечении пациентов с COVID-19, что 
и послужило основанием для проведения исследо-
вания RECOVERY.

Характеристика пациентов, включенных в  ис-
следование представлена в таблице 1.

Показано, что прием аспирина (в  комбинации 
со стандартной терапией) не ассоциируется со 
снижением смертности в  сравнении со стандарт-
ной тактикой лечения. В течение первых 28 суток 
от момента госпитализации летальность в  группе 
приёма аспирина и в группе стандартного лечения 
составила 17 % (р = 0,35), в заранее предусмотрен-
ных подгруппах частота событий не различалась.

Однако в группе пациентов, принимавших аспи-
рин, отмечалось небольшое, но статистически зна-
чимое увеличение доли пациентов, выписанных 
в  течение первых 28 суток (75 % против 74 %; ОШ 
1,06; 95 % ДИ 1,02-1,10; p = 0,0062) (табл. 2).

Таким образом, был сделан вывод о небольших 
преимуществах аспирина в  составе комплексной 
терапии пациентов с  COVID-19, что не является 
достаточным основанием для включения аспирина 
в схему рутинной терапии пациентов с COVID-19.

Российские ученые провели анализ эффек-
тивности взаимодействия молекулы аспирина 
с активными центрами ряда белков вируса SARS-

Таблица 2
Влияние назначения аспирина на результаты исследований

Назначенное лечение
ОШ

(95 % ДИ) pАспирин
(n = 7351)

Стандартное лечение 
(n = 7541)

Первичный результат
Летальность в течение 28 дней 1222 (17 %) 1299 (17 %) 0,96 (0,89–1,04) 0,35
Вторичные результаты
Среднее время до выписки живого пациента
(межквартильный интервал), дни 8 (от 5 до  > 28) 9 (от 5 до  > 28) —  — 

Выписка из больницы в течение 28 дней 5496 (75 %) 5548 (74 %) 1,06 (1,02–1,10) 0,0062
Переход на инвазивную механическую вентиляцию легких 
или смерть* 1473/6993 (21 %) 1569/7169 (22 %) 0,96 (0,90–1,03) 0,23

Инвазивная механическая вентиляция легких 772/6993 (11 %) 829/7169 (12 %) 0,95 (0,87–1,05) 0,32
Смерть 1076/6993 (15 %) 1141/7169 (16 %) 0,97 (0,90–1,04) 0,39
Второстепенные клинические исходы
Использование искусственной вентиляции легких 1131/4936 (23 %) 1198/5036 (24 %) 0,96 (0,90–1,03) 0,30
Неинвазивная вентиляция легких 1101/4936 (22 %) 1162/5036 (23 %) 0,97 (0,90–1,04) 0,36
Инвазивная механическая вентиляция легких 296/4936 (6 %) 325/5036 (6 %) 0,93 (0,80–1,08) 0,35
Успешное прекращение инвазивной механической 
вентиляции легких 135/358 (38 %) 135/372 (36 %) 1,08 (0,85–1,37) 0,54

Заместительная почечная терапия 273/7291 (4 %) 282/7480 (4 %) 0,99 (0,84–1,17) 0,93

Примечание. RR — ​коэффициент частоты наступления смерти и выписки из стационара в течение 28 дней, а также коэффициент 
частоты перехода на инвазивную искусственную вентиляцию легких или смерти (и ее компонентов).
* Исключая пациентов, уже находящихся на инвазивной механической вентиляции при рандомизации.
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CoV-2 с  помощью метода молекулярного докинга, 
а также было показано, что аспирин способен по-
давлять активность некоторых из них, что, возмож-
но, повлияет на разработку дизайна дальнейших 
исследований по изучению данного лекарствен-
ного средства. Результаты проведённого иссле-
дования опубликованы в  марте 2022  года в  жур-
нале молекулярной структуры (Journal of Molecular 
Structure) [29].

Совокупность имеющихся клинических и  науч-
ных доказательств свидетельствует о необходимо-
сти комплексного подхода к профилактике и лече-
нию новой коронавирусной инфекции, который 
должен включать воздействие на репликацию 
вируса, блокирование высвобождения цитокинов 
и других биологически активных субстанций, эндо-
телиальную дисфункцию, коагуляцию, фибрино-
лиз и, что особенно важно, функцию тромбоцитов. 
Поэтому АСК, как недорогой, широко доступный, 
безопасный и  проверенный временем лекар-
ственный препарат с  противовоспалительным, 
антитромботическим, может рассматриваться как 
дополнительный терапевтический вариант лече-
ния COVID-19, особенно в группе пациентов с сер-

дечно-сосудистой патологией. К тому же, эксперты 
Европейского общества кардиологов подтвержда-
ют факт необходимости продолжения приёма АСК 
у  лиц с  хроническим коронарным синдромом на 
фоне COVID-19 для вторичной профилактики.

Заключение
С учетом наличия научных доказательств, целесо
образным является комплексный подход к профи-
лактике и лечению новой коронавирусной инфекции, 
который должен включать воздействие на все пато-
генетические механизмы развития заболевания: 
репликацию вируса, блокирование высвобождения 
цитокинов, дисфункцию эндотелия, коагуляцию, 
фибринолиз и, что особенно важно, функцию тромбо-
цитов. Эти данные позволяют рассматривать АСК 
как один из возможных дополнительных вариантов 
лечения COVID-19, особенно в группе пациентов 
с сердечно-сосудистой патологией и высоким сер-
дечно-сосудистым риском.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии 
потенциального конфликта интересов, требующего 
раскрытия в данной статье.
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