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АННОТАЦИЯ
В в е д е н и е .  Тромбоз полости правого желудочка (ПЖ) является редким жизнеугрожающим осложнением 
правожелудочковой сердечной недостаточности, развивающимся на фоне венозных тромбоэмболических ослож-
нений, тяжелых инфекций нижних дыхательных путей.
Ц е л ь .  Обмен опытом диагностики и лечения пациентов с тромбозом полости ПЖ на фоне тяжелой пневмо-
нии.
М а т е р и а л ы  и  м е т о д ы . Изучали историю болезни стационарного больного и архив медицинских 
документов, включая результаты лабораторных, функциональных и лучевых методов диагностики. 
Р е з у л ь т а т ы .  Представлено клиническое наблюдение пациентки 19 лет, у которой клиническая картина 
острой правожелудочковой сердечной недостаточности и тромбоза полости правого желудочка возникла на фоне 
тяжелой пневмонии.
З а к л ю ч е н и е .  Своевременная диагностика и лечение острой правожелудочковой сердечной недостаточ-
ности, легочной тромбоэмболии, тромбоза полости ПЖ могут улучшить исходы и снизить летальность больных с 
тяжелой пневмонией.
Ключевые слова: внутрисердечный тромбоз, тромбоэмболия легочной артерии, острая правожелудочковая сер-
дечная недостаточность. 
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Diagnosis and treatment of right ventricular thrombosis 
in a female patient with pulmonary thromboembolism 
associated with severe pneumonia (Case report)
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ABSTRACT 
I n t r o d u c t i o n .  Right ventricular (RV) thrombosis is a rare life-threatening complication of right heart failure 
developing amid venous thromboembolic complications and severe lower respiratory tract infections.
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ВВЕДЕНИЕ
Тромботические и тромбоэмболические 

осложнения широко распространены при респи-
раторных инфекциях. Средняя распространен-
ность тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) 
у госпитализированных больных с COVID-19 в 
условиях прижизненной диагностики варьирует 
в диапазоне от 13 до 32 %, в зависимости от тяже-
сти заболевания [1, 2]. В периоде после перене-
сенного заболевания COVID-19 длительно, более 
6 мес, сохраняются повышенные риски тромбо-
зов глубоких вен нижних конечностей и тенден-
ция к увеличению риска ТЭЛА [3].

Внебольничная пневмония ассоциируется с 
повышенными рисками венозных тромбозов и 
ТЭЛА, достигающими в отделениях интенсивной 
терапии 10.7 % у пациентов, не получавших про-
филактической антикоагулянтной терапии, и 
6.4 % – на фоне применения антикоагулянтов [4, 
5]. У госпитализированных пациентов с внеболь-
ничной пневмонией значительно возрастают 
риски сердечно-сосудистых осложнений, вклю-
чая сердечную недостаточность, прогрессирую-
щую аритмию, инфаркт миокарда, геморрагиче-
ский или ишемический инсульт, транзиторную 
ишемическую атаку, достигая кумулятивной 
частоты до 26 % при тяжелом течении заболева-
ния [6, 7].

В эпидемиологическом исследовании 
T.C. Clay ton et al. (2011) с использованием дизайна 
«случай-контроль» подтверждена роль тяжелой 
пневмонии и других тяжелых респираторных 
инфекций как независимых факторов риска 
ТЭЛА [8]. Авторами установлено, что у пациен-
тов, перенесших тяжелые респираторные инфек-
ции, включавшие острый ларингит, острый брон-

INTRODUCTION
Thrombotic and thromboembolic complications 

are common in respiratory infections. The average 
prevalence of pulmonary thromboembolism (PTE) 
in hospitalized patients with COVID-19 in antemor-
tem diagnosis varies from 13 to 32%, depending on 
the severity of the disease [1, 2]. In the period after 
COVID-19, increased risks of deep vein thrombosis 
of the lower extremities and a tendency to an 
increased risk of PTE persist for a long time, more 
than 6 months [3].

Community-acquired pneumonia is associated 
with increased risks of venous thrombosis and PTE, 
reaching 10.7% in intensive care units in preventive 
anticoagulant-naïve patients and 6.4% with the use 
of anticoagulants [4, 5]. In hospitalized patients with 
the community-acquired pneumonia, the risks of 
cardiovascular complications, including heart fail-
ure, progressive arrhythmia, myocardial infarction, 
hemorrhagic or ischemic stroke, transient ischemic 
attack, signifi cantly increase, reaching a cumulative 
frequency of up to 26% in severe cases of the disease 
[6, 7].

In an epidemiological case-control study by Clay-
ton et al. (2011), the role of severe pneumonia and 
other severe respiratory infections as independent 
risk factors for PTE was confi rmed [8]. The authors 
found that patients who had severe respiratory infec-
tions, including acute laryngitis, acute bronchitis, 
pneumonia, and productive cough, had an increased 
risk of developing deep vein thrombosis within a 
month, and an increased risk of developing PTE 
within three months. The increased risk of develop-
ing these venous thromboembolic complications 
persisted up to a year.

A i m .  Exchange of experiences in the diagnosis and treatment of patients with RV thrombosis associated with severe 
pneumonia.
M a t e r i a l s  a n d  m e t h o d s . We studied a history of the inpatient and the archive of medical records, 
including the results of lab tests, functional diagnostics and radiologic imaging.
R e s u l t s .  The article presents a case report of a 19-year-old female patient, in whom the clinical picture of acute right 
heart failure and RV thrombosis occurred amid severe pneumonia.
C o n c l u s i o n .  Timely diagnosis and treatment of acute right heart failure, pulmonary thromboembolism, and RV 
thrombosis can improve outcomes and reduce mortality in patients with severe pneumonia.
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хит, пневмонию и продуктивный кашель, в тече-
ние месяца наблюдался повышенный риск раз-
вития тромбоза глубоких вен, а в течение трех 
месяцев – повышенный риск развития ТЭЛА. 
Повышенный риск развития этих венозных 
тромбоэмболических осложнений сохранялся до 
года. 

Выраженные нарушения легочной гемодина-
мики с формированием острой правожелудочко-
вой сердечной недостаточности (ОПЖСН), в ряде 
случаев формирующиеся у пациентов с тяжелой 
пневмонией, ТЭЛА, могут представлять угрозу 
жизни пациентов [9–12]. Непосредственная 
угроза жизни в этих ситуациях может быть обу-
словлена развитием тромбоза в полости правого 
желудочка. Дополнительными факторами риска 
тромбоза полости правого желудочка у пациен-
тов с тяжелыми пневмониями могут быть ТЭЛА с 
распространенной окклюзией крупных легочных 
артерий, дилатационная кардиомиопатия.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Обмен опытом диагностики и лечения паци-

ентов с внутрисердечным тромбозом, ассоцииро-
ванным с тяжелой пневмонией и тромбоэмбо-
лией легочной артерии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Клиническое наблюдение пациентки пред-

ставлено на основе комплексного изучения исто-
рии болезни стационарного больного и архива 
медицинских документов, включая результаты 
лабораторных, функциональных и лучевых мето-
дов диагностики. Период наблюдения составил 
21 день. Публикация клинического наблюдения 
получила одобрение Комитета по этике ФГБОУ 
ВО «Алтайский государственный медицинский 
университет» Минздрава России (протокол № 6 
от 24 мая 2024 г).

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ
Пациентка 19 лет родилась и проживала в 

Алтайском крае. В период, предшествовавший 
госпитализации, имела при росте 168 см вес 
70 кг, индекс массы тела 24.8 кг/м2. Наследствен-
ный анамнез по заболеваниям системы крово-
обращения не был отягощен: отсутствовали дан-
ные о случаях внезапной сердечной смерти, арит-
мии, острых сосудистых заболеваниях у род-
ственников по отцовской и материнской линии. 
Не установлен прием пероральных контрацеп-
тивных препаратов в анамнезе. Отсутствовали 
данные о лекарственной или наркотической 
зависимости.

Severe disturbances of pulmonary hemodynam-
ics with the development of acute right heart failure 
(ARHF), which in some cases occur in patients with 
severe pneumonia, PTE, may pose a threat to the 
lives of patients [9–12]. An immediate threat to life 
in these situations may be due to the development of 
thrombosis in the right ventricular cavity. Additional 
risk factors for right ventricular thrombosis in 
patients with severe pneumonia may be PTE with 
extent occlusion of large pulmonary arteries, dilated 
cardiomyopathy.

AIM OF THE RESEARCH
Exchange of experiences in the diagnosis and 

treatment of patients with intracardiac thrombosis 
associated with severe pneumonia and pulmonary 
thromboembolism.

MATERIALS AND METHODS 
The case report of the patient is presented on the 

basis of a comprehensive study of a medical history 
of the inpatient and the medical records, including 
the results of the lab tests, functional diagnostics and 
radiologic imaging. The hospital stay comprised 
21 days. The publication of the case report was 
approved by the Ethics Committee of the Altai State 
Medical University (protocol No. 6 dated May 24, 
2024).

CASE REPORT
A female patient, aged 19, was born and resided in 

the Altai Territory. Before hospitalization, she had 
body height 168 cm, weight 70 kg, and body mass 
index of 24.8 kg/m2. No hereditary taint of circula-
tory diseases: no data on cases of sudden cardiac 
death, arrhythmia, or acute vascular diseases in rela-
tives on her mother’s and father’s sides. No taking 
oral contraceptives. No data on drug dependence 
and substance abuse.

The acute deterioration of the condition was pre-
ceded by a complicated course of a soft tissue abscess 
in the middle third of the left forearm. Two weeks 
after lancing the abscess, symptoms of intoxication 
presenting as myalgia, general fatigue and tempera-
ture rising to 39° C appeared in the outpatient set-
ting, with a short-term decrease when taking non-
steroidal anti-infl ammatory drugs. On the 5th day 
after the signs of infectious infl ammation appeared, 
a dry paroxysmal cough started, on the 6th day – 
rapidly increasing shortness of breath. On October 
29, 2022, on the 6th day from the onset of the dis-
ease, the patient was urgently hospitalized with a 
diagnosis of severe pneumonia, severe hypoxemic 
respiratory failure and acute hypotension in the 
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Развитию острого ухудшения состояния пред-
шествовало осложненное течение абсцесса мяг-
ких тканей в области средней трети левого пред-
плечья. Через 2 нед после вскрытия абсцесса мяг-
ких тканей в амбулаторных условиях появились 
симптомы интоксикации в виде миалгий, общей 
слабости и повышения температуры до 39 °С, с 
кратковременным снижением при приеме несте-
роидных противовоспалительных лекарствен-
ных средств. На 5-й день после появления сим-
птомов инфекционного воспаления появился 
сухой приступообразный кашель, на 6-й день – 
быстро усиливающаяся одышка. 29.10.2022, на 
6-й день от начала заболевания, пациентка была 
экстренно госпитализирована с диагностирован-
ной тяжелой пневмонией, тяжелой гипоксемиче-
ской дыхательной недостаточностью и острой 
гипотонией в отделение реанимации и интенсив-
ной терапии (ОРИТ). Оценка критериев сепсиса 
по шкале SOFA от 29.10.22 составила 7 баллов 
[13]. В анамнезе жизни были установлены желе-
зодефицитная анемия средней степени тяжести, 
язвенная болезнь желудка вне обострения, пси-
ховегетативный синдром с паническими атаками 
(по данным амбулаторной карты).

Обзорная рентгенография грудной клетки от 
29.10.2022 показала двухстороннюю инфильтра-
цию легочной ткани с большим объемом вовле-
чения обоих легких, утолщение междолевой 
плевры справа, расширение тени сердца в попе-
речнике. Плевральные синусы были свободны. 

Пациентка получала эмпирическую антими-
кробную терапию в соответствии с актуальными 
клиническими рекомендациями [14]; в последу-
ющем проводилась этиотропная терапия, с уче-
том выделяемых в мокроте и крови бактериаль-
ных возбудителей, их чувствительности к анти-
биотикам. Лечение тяжелой пневмонии с пер-
вого дня госпитализации включало применение 
антикоагулянтной терапии – эноксапарин 60 мг 
2 раза в день, что соответствовало диапазону про-
межуточной дозы этого низкомолекулярного 
гепарина – не менее 50–75 % от лечебной дозы 
или подкожно ≥40 мг 2 раза в день, максимально 
приближаясь к лечебной дозе эноксапарина – 
подкожно 1 мг/кг 2 раза в сутки [15, 16]. В связи с 
неэффективностью кислородотерапии с первого 
дня госпитализации в течение 8 суток пациентке 
проводилась инвазивная вентиляция легких. На 
фоне комбинированной этиотропной антибакте-
риальной терапии состояние пациентки значи-
тельно улучшилось и позволило 06.11.2022, до 
госпитализации в пульмонологическое отделе-
ние, отменить респираторную поддержку. 

intensive care unit (ICU). The SOFA score on Octo-
ber 29, 2022 was 7 [13]. Patient’s life history revealed 
moderate iron defi ciency anemia, gastric ulcer 
(remission), and psychovegetative syndrome with 
panic attacks (according to the outpatient medical 
records).

A chest radiograph on October 29, 2022 showed 
bilateral infi ltration of lung tissue with involvement 
of a large volume of both lungs, thickening of the 
interlobar pleura on the right, and cardiac shadow 
widening in cross-section. The pleural recesses were 
clear.

The patient received empirical antimicrobial 
therapy in accordance with the current clinical guide-
lines [14]; subsequently, etiotropic therapy was car-
ried out, taking into account the bacterial pathogens 
in sputum and blood and their antibiotic sensitivity. 
Treatment of severe pneumonia from the fi rst day of 
hospitalization included the use of anticoagulant 
therapy – enoxaparin 60 mg twice a day, which cor-
responded to the intermediate dose range of this low 
molecular weight heparin – at least 50–75% of the 
therapeutic dose, or subcutaneously ≥40 mg 2 twice 
a day, as close as possible to the therapeutic dose of 
enoxaparin – subcutaneously 1 mg/kg 2 times a day 
[15, 16]. Due to the ineff ectiveness of oxygen therapy, 
from the fi rst day of hospitalization, the patient was 
on invasive mechanical ventilation for 8 days. Amid 
combined etiotropic antibacterial therapy, the 
patient’s condition improved signifi cantly and made 
it possible to discontinue respiratory support on 
06.11.2022, before hospitalization in the pulmonol-
ogy department.

When evaluating the dynamics of chest X-rays as 
of 07.11.2022, amid a decrease in the area of  infi ltra-
tive changes, the signs of lung tissue destruction 
appeared as multiple thin-walled annular cavities 
with unclear external contours, of various diameters. 
A small volume of pleural eff usion appeared in both 
pleural cavities. Given the negative X-ray dynamics, 
a decision was made to transfer the patient to the 
pulmonology department.

At the pulmonology department of a general hos-
pital in Barnaul, the patient was diagnosed with 
respiratory infection pathogens: on November 14, 
2022, SARS-CoV-2 coronavirus RNA was detected in 
nasopharyngeal swabs using nucleic acid amplifi ca-
tion; from 08.11.2022 to 29.11.2022, Klebsiella spp. 
105 CFU/ml was detected in sputum culture. Penicil-
lin-resistant Staphylococcus aureus was detected in 
the patient’s blood for the fi rst time on 03.11.2022, 
and subsequently – on 08.11.2022.

Based on the clinical investigation, the patient 
was diagnosed with a combined disease: coronavirus 
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При оценке рентгенограмм органов грудной 
клетки в динамике от 07.11.22 на фоне уменьше-
ния площади инфильтративных изменений поя-
вились признаки деструкции легочной ткани в 
виде множественных тонкостенных кольцевид-
ных полостей с нечеткими наружными конту-
рами, различного диаметра. В обеих плевраль-
ных полостях появился плевральный выпот 
небольшого объема. Учитывая выявленную отри-
цательную рентгенологическую динамику, было 
принято решение о переводе пациентки в специ-
ализированное пульмонологическое отделение.

В пульмонологическом отделении многопро-
фильной больницы г. Барнаула у пациентки опре-
делялись возбудители респираторной ин фекции: 
14.11.2022 в мазках из носоглотки выделена 
ме тодом амплификации нуклеиновых кислот 
РНК коронавируса SARS-CoV-2, с 08.11.2022 по 
29.11.2022 в мокроте выделялась культуральным 
методом Klebsiella spp. 105 КОЕ/мл. Staphylococcus 
aureus, устойчивый к пенициллину, был выделен 
в крови пациентки впервые 03.11.2022, в последу-
ющем повторно выделялся в крови 08.11.2022.

На основании проведенного обследования 
пациентке постановлен диагноз комбинирован-
ного заболевания: коронавирусная инфекцион-
ная болезнь (COVID-19), подтвержденная выде-
лением в дыхательных путях РНК SARS-CoV-2; 
тяжелая внебольничная двусторонняя пневмо-
ния, ассоциированная с инфекцией Staphy lo-
coccus aureus, Klebsiella spp. Осложнениями забо-
левания были сепсис (SOFA – 7 баллов), острая 
дыхательная недостаточность гипоксемического 
типа, проведение ИВЛ в течение 8 суток.

При поступлении в пульмонологическое отде-
ление, по данным клинического анализа крови, 
выявлялись анемический синдром, умеренный 
нейтрофильный лейкоцитоз (табл. 1). С 10-го дня 
госпитализации отмечалась нормализация 
общего количества лейкоцитов, абсолютного 
количества их субпопуляций. Анемия сохраня-
лась в течение всего периода госпитализации, с 
положительной динамикой увеличения содер-
жания эритроцитов, уровня гемоглобина и гема-
токрита крови. На фоне улучшения показателей 
красной крови и лейкоцитарной реакции на вос-
паление в период госпитализации в пульмоноло-
гическом отделении определялась эозинофилия 
крови – по-видимому, как транзиторная реакция 
в период восстановления иммунного ответа при 
обратном развитии тяжелой респираторной 
инфекции.

Изменения со стороны биохимических пока-
зателей крови при поступлении характеризова-

infectious disease (COVID-19) confi rmed by the 
detection of SARS-CoV-2 RNA in the respiratory 
tract; severe community-acquired bilateral pneumo-
nia associated with Staphylococcus aureus, Klebsi-
ella spp. Complications: sepsis (SOFA score 7), acute 
hypoxemic respiratory failure, mechanical ventila-
tion for 8 days.

On admission to the pulmonology department, 
according to the blood cell count, anemia and mod-
erate neutrophilic leukocytosis were diagnosed 
(Table 1). From the 10th day of hospitalization, the 
leukocyte count and the absolute number of their 
subpopulations were normalized. Anemia persisted 
throughout the whole period of hospitalization, with 
positive dynamics of an increase in the erythrocyte 
count, hemoglobin and hematocrit levels. Amid 
improved red blood cell counts and leukocyte 
response to infl ammation during hospitalization in 
the pulmonology department, eosinophilia was 
determined – apparently, as a transient reaction 
during the immune response restoration and the 
reversal of a severe respiratory infection.

Changes in blood biochemistry upon admission 
were characterized by hypoproteinemia and hypoal-
buminemia, as well as a severe shift in a number of 
infl ammatory markers: a six-fold increase in C-reac-
tive protein, a marked increase in procalcitonin, and 
ferritin. In tests assessing the general state of the 
hemostasis system, clinically signifi cant changes 
consisted of an increase in the plasma concentration 
of D-dimers by more than 10 times compared with 
the upper limit of the reference range along with an 
insignifi cant increase in the concentration of fi brino-
gen on the 10th day of treatment in the pulmonology 
department.

Insignifi cant hypocoagulation, mainly based on 
activated partial thromboplastin time, was, appar-
ently, due to the anticoagulant therapy. No changes 
in the gas composition or acid-base balance were 
revealed upon transfer to the pulmonology depart-
ment.

Based on the results of the investigation on the 
fi rst day of hospitalization in the pulmonology 
department, it was concluded that the symptoms of 
multiple organ failure had been reversed; sepsis cri-
teria in the patient had not been identifi ed since 
November 9, 2022.

When analyzing the high-resolution computed 
tomography (HRCT) data from November 09, 2022, 
areas of increase d pulmonary parenchyma density of 
the ground-glass type were identifi ed in all fi elds of 
both lungs, the denser areas of infi ltration in the 
right middle and lower lobes peribronchially, with 
ill-defi ned and uneven contours. Besides, destructive 
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Таблица 1. Результаты в динамике общих клинических анализов у пациентки 19 лет в период госпитализации 
в пульмонологическом отделении
Table 1. Dynamics of the results of the lab tests of a 19-year-old female patient during hospitalization in the pulmonology 
department

Показатель 
Parameter

Референсные значения
Reference values 09.11.2022 19.11.2022 27.11.2022

Клинический анализ крови / Blood cell count
Эритроциты (×1012 клеток/л) 
Red blood cells (×1012 cells/l)

4.00–6.00 3.07 3.35 3.78

Hb (г/л) | (g/l) 120–160 93 103 116
Ht (%) 36.0–48.0 30 32.5 34.6
MCH (пг) | (pg) 27.0–31.0 30.3 30.7 30.8
MCV (фл) | (ϐl) 82.0–95.0 97.7 96.9 91.4
RDW-CV (%) 11.5–14.5 13.2 14.4 –
Лейкоциты (×109 клеток/л) 
White blood cells (×109 cells/l)

4.00 – 9.00 14.95 6.41 4.6

Нейтро  филы (%) / Neutrophils (%) 50.00–70.00 83 47 43
Нейтрофилы (×109 клеток/л) | Neutrophils (×109 cells/l) 2.00 – 7.00 10.47 2.93 1.9
Лимфоциты (×109 клеток/л) | Lymphocytes (×109 cells/l) 0.80–4.00 3.35 2.5 2.3
Эозинофилы (×109 клеток/л) | Eosinophils (×109 cells/l) 0.02 – 0.40 0.49 0.69 –
Базофилы (×109 клеток/л) | Basophils (×109 cells/l) 0.00–0.10 0.01 0.01 –
Моноциты (×109 клеток/л) | Monocytes (×109 cells/l) 0.12– 0.90 0.63 0.28 –
Тромбоциты (×109 клеток/л) | Platelets (×109 cells/l) 160–400 358 269 280

Биохимический анализ крови / Biochemistry
Билирубин общий (мкмоль/л) | Total bilirubin (μmol/l) 1.70–21.00 8.56 5 –
Аспартатаминотрансфераза (ед./л) 
Aspartate aminotransferase (units/l)

0.00–31.00 19.74 16 –

Аланин-трансаминаза (ед./л) | Alanine transaminase (units/l) 0.00–40.00 24.19 28.7 –
Общий белок (г/л) | Total protein (g/l) 65.00–85.00 53.53 – –
Альбумин (г/л) | Albumin (g/l) 35.00–50.00 27.58 – 38.82
Мочевина (ммоль/л) | Blood urea nitrogen (mmol/l) 1.70–8.30 4.12 1.95 –
Креатинин (мкмоль/л) | Creatinine (μmol/l) 80.00–115.00 70.64 78.59 –
Глюкоза (ммоль/л) | Glucose (mmol/l) 4.40–6.60 7.44 4.53 –
Натрий (ммоль/л) | Sodium (mmol/l) 130.00–156.00 138.78 134 –
Калий (ммоль/л) | Potassium (mmol/l) 3.40–5.30 4.25 3.77 –
С-реактивный белок (мг/л) | C-reactive protein (mg/l) 0.00–10.00 66.57 1.71 4.21
Прокальцитонин (нг/мл) | Procalcitonin (ng/ml) <0.05 0.114 0.053 –
Лактатдегидрогеназа (ед./л) 
Lactate dehydrogenase (units/l)

135.00–225.00 188.94 126.13 –

Ферритин (мг/л) | Ferritin (mg/l) 15.00–150.00 926.1 640.5 389.6
Основные показатели гемостаза / Main parameters of hemostasis

ПВ (с) / PT (s) 9.7–11.8 12.4 11.3 –
АПТВ (с) / APTT (s) 21.6–28.7 37.2 36.9 30.4
Фибриноген (г/л) | Fibrinogen (g/l) 1.70–4.20 4.28 3.47 –
D-димеры (мг/л) | D-dimers (mg/l) <0.5 5.34 2.2 –

Анализ газового состава и кислотно-основного состояния крови / Blood gas composition and acid-base balance
paO2 (мм рт. ст.) / (mm Hg) 80–100 108 – –
paO2 / FiO2 ≥400 514 – –
A-aDO2 (мм рт. ст.) / (mm Hg) 7–13 10 – –
Концентрация HCO3

– (ммоль/л) | HCO3
– concentration (mmol/l) 22–28 30.5 – –

П р и м е ч а н и е .  Hb – гемоглобин; Ht – гематокрит; MCH – среднее содержание гемоглобина в эритроцитах; MCV – средний 
объем эритроцитов; RDW-CV – ширина распределения эритроцитов; ПВ – протромбиновое время; АПТВ – активированное парциальное 
тромбопластиновое время; paO2 – парциальное давление кислорода в артериальной крови; FiO2 – фракция инспираторная кислорода; 
A-aDO2 – альвеолярно-артериальный градиент давления. 
N o t e . Hb – hemoglobin; Ht – hematocrit; MCH – mean corpuscular hemoglobin; MCV – mean corpuscular volume; RDW-CV – red cell 
distribution width, coefficient of variation; PT – prothrombin time; APTT – activated partial thromboplastin time; paO2 – partial pressure of 
arterial oxygen; FiO2 – fraction of inspired oxygen; A-aDO2 – alveolar-arterial oxygen tension. 
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cavities of diff erent sizes with unevenly thickened 
walls were visualized in all fi elds of the lungs, quanti-
tatively larger in the upper lobes, from 0.4 cm in 
diameter to large, 4.0 × 3.0 cm in size, in the eighth 
segment of the left lung with liquid contents, with 
bands to the pleura. Bronchial branches with thick-
ened bronchial walls were visualized up to the sub-
segmental bronchi, without airway obstruction. In 
the pleural cavities on both sides, as well as in the 
pericardial cavity, a mild eff usion was detected 
(Fig. 1).

Taking into account the marked increase in 
plasma D-dimer levels from the moment of hospital-
ization in the ICU on October 29, 2022, the presence 
of other risk factors for venous thromboembolic 
complications in the patient, including severe respi-
ratory failure, stay in the ICU, immobilization for 
8 days, the eff orts of doctors were focused, in addi-
tion to assessing the eff ectiveness of pneumonia 
treatment, on the timely diagnosis of PTE.

Electrocardiographic monitoring at the time of 
admission did not reveal any pathological changes 
except tachycardia. On October 30, 2022, repolariza-
tion abnomalities along the inferior lateral wall were 
detected, which showed no progress over time, but 
on November 02, 2022, polytopic extrasystoles were 
recorded amid tachycardia.

The echocardiography (EchoCG) technique and 
evaluation of its results complied with the recom-
mendations for quantitative assessment of the struc-
ture and function of the cardiac chambers using the 
reference values   of the Nomenclature and Standards 
Committee of the American Society of Echocardiog-
raphy in the adapted translation into Russian, 2012 
[17]. During the EchoCG examination on October 29, 
2022 in the ICU, pericardial eff usion was detected 
without signs of left ventricular compression (thick-
ness of the pericardial fl uid layer behind the poste-
rior wall of the left ventricle during diastole was 
4 mm). Minimal regurgitation on the valves of the 
heart and pulmonary artery was observed. During 
the repeated EchoCG on November 9, 2022, revealed 
enlargement of the right ventricular outfl ow tract 
and the fi brous ring of the valve and the pulmonary 
artery (PA) trunk, a change in the fl ow shape in the 
PA with a decrease in acceleration time were detected 
(Table 2). Using continuous-wave Doppler tech-
nique, based on the peak gradient of pulmonary 
regurgitation fl ow, an increase in the mean pulmo-
nary artery pressure to 31 mm Hg, an intense spec-
trum of tricuspid regurgitation fl ow with an increased 
maximal velocity of 3.2 m/s compared to the refer-
ence values   were determined. The calculated systolic 
pressure in the right ventricle was 46 mm Hg. At the 

лись гипопротеинемией и гипоальбуминемией, а 
также острофазовым сдвигом целого ряда воспа-
лительных маркеров: шестикратное увеличение 
С-реактивного белка, выраженное увеличение 
прокальцитонина, ферритина. В тестах оценки 
общего состояния системы гемостаза клиниче-
ски значимыми изменениями были увеличение 
концентрации в плазме D-димеров более чем в 
10 раз по сравнению с верхней границей рефе-
ренсного интервала на фоне незначительного 
увеличения концентрации фибриногена на 10-й 
день лечения в пульмонологическом отделении.

Незначительная гипокоагуляция, преимуще-
ственно по показателю активированного парци-
ального тромбопластинового времени, по-види-
мому, была обусловлена проводимой антикоагу-
лянтной терапией. Изменений газового состава и 
кислотно-основного состояния крови при пере-
воде в пульмонологическое отделение выявлено 
не было. 

По результатам обследования в первый день 
госпитализации в пульмонологическое отделе-
ние был сделан вывод о купировании симптомов 
полиорганной недостаточности, критерии сеп-
сиса у пациентки с 09.11.2022 не выявлялись. 

При анализе данных компьютерной томогра-
фии высокого разрешения (КТВР) от 09.11.22 
были выявлены по всем легочным полям обоих 
легких зоны повышенной плотности легочной 
паренхимы по типу «матового стекла», более 
плотные участки инфильтрации в средней и ниж-
ней долях справа перибронхиально, с нечеткими 
и неровными контурами. На этом фоне по всем 
легочным полям визуализировались разнокали-
берные деструктивные полости с неравномерно 
утолщенными стенками, количественно больше 
в верхних долях, от 0.4 см в диаметре до крупной, 
размером 4.0×3.0 см в восьмом сегменте левого 
легкого с жидкостным содержимым, с тяжами к 
плевре. Бронхиальные разветвления с утолщен-
ными стенками бронхов визуализировались до 
субсегментарных бронхов, без нарушения прохо-
димости. В плевральных полостях с обеих сторон, 
а также в полости перикарда определялся выпот 
в небольшом объеме (рис. 1).

Учитывая выраженное увеличение плазмен-
ного содержания D-димеров с момента госпита-
лизации в палату ОРИТ 29.10.22, наличие у боль-
ной других факторов риска венозных тромбо-
эмболических осложнений, включая тяжелую 
дыхательную недостаточность, пребывание в 
отделении интенсивной терапии, иммобилиза-
цию в течение 8 суток, диагностические усилия 
врачей были направлены, помимо оценки эффек-
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тивности лечения пневмонии, на своевременную 
диагностику ТЭЛА.

При электрокардиографическом монитори-
ровании на момент поступления кроме тахикар-
дии никаких патологических изменений не 
наблюдалось. 30.10.22 было выявлено наруше-
ние процессов реполяризации по нижнебоковой 
стенке, которое не прогрессировало в динамике, 
но 02.11.22 на фоне тахикардии регистрирова-
лась политопная экстрасистолия. 

Методика проведения эхокардиографии 
(ЭхоКГ) и оценка ее результатов соответство-
вали рекомендациям по количественной оценке 
структуры и функции камер сердца с использо-
ванием нормативных величин комитета по 
номенклатуре и стандартам Американского эхо-
кардиографического общества в адаптирован-
ном переводе на русский язык, 2012 г. [17]. При 
ЭхоКГ- исследовании от 29.10.2022 в ОРИТ опре-
делялся перикардиальный выпот без признаков 
сдавления левого желудочка (толщина слоя 
перикардиальной жидкости за задней стенкой 
левого желудочка в диастолу – 4 мм). Отмеча-
лась минимальная регургитация на клапанах 
сердца и легочной артерии. При повторном про-
ведении ЭхоКГ от 09.11.2022 были выявлены 
расширение выносящего тракта правого желу-
дочка и фиброзного кольца клапана и ствола 
легочной артерии (ЛА), изменение формы 
потока в ЛА с уменьшением времени ускорения 
(табл. 2). В режиме непрерывного допплера, по 
пиковому градиенту потока регургитации на 
клапане легочной артерии, были определены 
увеличение среднего давления в легочной арте-
рии до 31 мм рт. ст., интенсивный спектр потока 

same time, pathological aortic and mitral regurgita-
tion was not determined using Doppler color 
i maging.

During the treatment, according to the EchoCG 
data from November 28, 2022, there was a sig-
nificant improvement and normalization of the 
abovementioned parameters, resolution of peri-
cardial effusion. Considering the dynamics of 
EchoCG results during the treatment, the dynamic 
changes in the size of the right ventricle and pul-
monary artery trunk, Doppler parameters of 
blood flow through the tricuspid valve and pul-
monary artery valve, the identified changes were 
assessed as characteristic of ARHF. No signs of 
chronic pulmonary hypertension were revealed in 
the patient.

During echocardiography on 09.11.2022, a small 
amount of fl uid was detected in the pericardial 
ca vity – 4 mm behind the inferior wall of the left ven-
tricle during diastole. In echocardiographic signs of 
ARHF, an additional mean intensity formation, 
linked with the interventricular septum with a long 
peduncle, measuring 18×10 mm was visualized in 
the right ventricle outfl ow tract under the pulmonary 
valve leafl ets (Fig. 2).

The additional formation was assessed as a 
thrombus of the right ventricle outfl ow tract. In addi-
tion, movable thread-like formations linked with the 
fl oating part of the thrombus were identifi ed 
(Fig. 2, C).

CT angiography revealed a 10×15×8 mm fi lling 
defect in the right ventricular cavity, as well as 
uneven fi lling of the lobar arteries and orifi ces of the 
segmental arteries with contrast on both sides due to 
the parietal fi lling defects.

Рис. 1. Компьютерная томография легких высокого разрешения:
А – реконструкция во фронтальной проекции; В – аксиальный скан  на уровне верхней трети трахеи, 

17-й день заболевания (описание дано в тексте); С – компьютерная томография органов грудной клетки, 
17-й день заболевания: гидроперикард малого объема

Fig. 1. High-resolution computed tomography images:
А – frontal view; В – axial view at the level of the upper third of the trachea, 17th day of the illness 

(description was given in the text); С – chest computed tomography, 17th day of illness: mild hydropericardium
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Таблица 2. Результаты эхокардиографического исследования пациентки 19 лет с тяжелой пневмонией, 
осложнившейся тромбоэмболией легочной артерии и тромбозом полости правого желудочка, на фоне лечения
Table 2. Results of the echocardiographic examination of a 19-year-old female patient with severe pneumonia complicated by 
pulmonary thromboembolism and right ventricular thrombosis, during treatment

Показатель
Parameter

Референсные 
значения
Reference values

09.11.2022 28.11.2022

Линейные измерения, В-режим / Linear measurements, B-mode
ММЛЖ (г) / LVM (g) 66–150 110 110
ММЛЖ/ППТ (г/м2) | LVM/TBA (g/m2) 44–88 65 65
Толщина МЖП (см) / Thickness of IVS (cm) 0.6 –0.9 0.9 0.9
Толщина ЗСЛЖ (см) / Thickness of PLVW (cm) 0.6–0.9 0.8 0.8

Размеры и объемы левого желудочка / Left ventricular dimensions and volumes
КДР (см) | EDD (cm) 3.9–5.3 4.2 4.2
КДР/ППТ (см/м2) 2.4–3.2 2.5 2.5
КДО (мл) / EDV (ml) 56–104 79 79
КДО/ППТ (мл/м2) | EDV/TBA (ml/m2) 35–75 47 47
КСО (мл) / ESV (ml) 19–49 27 20
КСО/ППТ (мл/м2) | ESV/TBA (ml/m2) 12–30 16 12
Фракция выброса (%) / Ejection fraction (%) >55 66 74

Размеры ПЖ и ЛА / RV and PA dimensions
Базальный диаметр ПЖ (см) / RV basal diameter (cm) 2.0–2.8 2.5 2.0
Средний диаметр ПЖ (см) / Mean RV diameter (cm) 2.7–3.3 3.1 2.7
Продольный размер ПЖ (см) / Longitudinal RV size (cm) 7.1–7.9 7.7 7.3
Размер выносящего тракта ПЖ над клапаном ЛА (см)
RV outflow tract size above the valve of pulmonary trunk (cm)

1.7–2.3 3.0 2.2

Размер ЛА (см) / PA size (cm) 1.5–2.1 2.6 2.0
Фракция изменения площади ПЖ (%) 
Fraction of change in RV area (%)

32–60 56 45

Дополнительные линейные размеры / Additional linear dimensions
Размеры левого предсердия (см) / Left atrium size (cm) 2.7–3.8 3.6 3.6
Малый диаметр правого предсердия (см)
Right atrium minor diameter (cm)

2.9–4.5 3.4 3.4

Диаметр корня аорты (см) / Aortic root diameter (cm) 2.4–3.0 2.9 2.9
Диаметр нижней полой вены (см) / Inferior vena cava diameter (cm) 1.5–1.7 1.7 1.5

Допплерографические измерения / Doppler measurements
Систолический градиент на аортальном клапане (мм рт. ст.)
Aortic valve systolic gradient (mm Hg)

<13 6 5

Систолический градиент на клапане ЛА (мм рт. ст.)
Pulmonary systolic gradient (mm Hg)

<9 4 3.4

Максимальный градиент регургитации на клапане ЛА (мм рт. ст.)
Maximum pulmonary regurgitation gradient (mm Hg)

<15 26 <15

Максимальный градиент регургитации на трикуспидальном 
клапане (мм рт. ст.)
Maximal tricuspid regurgitation gradient (mm Hg)

<25 41 20

Максимальная скорость трикуспидальной регургитации (м/с)
Maximal tricuspid regurgitation velocity (m/s)

<2.8 3.2 2.2

Систолическое давление в ЛА (мм рт. ст.)
Systolic pressure in PA (mm Hg)

<30 46 25

Среднее давление в ЛА (мм рт. ст.)
Mean pressure in PA (mm Hg)

<20 31 <20

П р и м е ч а н и е .  ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка; ППТ – площадь поверхности тела; МЖП – межжелудочковая 
перегородка; ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка; КДР – конечно-диастолический размер; КДО – конечно-диастолический 
объем; КСО – конечно-систолический объем; ПЖ – правый желудочек; ЛА – легочная артерия.
N o t e .  LVM – left ventricular mass; TBA – total body area; IVS – interventricular septum; PLVW – posterior LV wall; EDD – end-diastolic 
dimension; EDV – end-diastolic volume; ESV – end-systolic volume; RV – right ventricle; PA – pulmonary artery.
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трикуспидальной регургитации с увеличенной 
по сравнению с референсными значениями мак-
симальной скоростью 3.2 м/с. Расчетное систо-
лическое давление в правом желудочке соста-
вило 46 мм рт. ст. При этом на аортальном и 
митральном клапанах патологической регурги-
тации в режиме цветового допплера не опреде-
лялось.

На фоне лечения, по данным ЭхоКГ от 
28.11.2022, наблюдалось значительное улучше-
ние и нормализация вышеописанных показате-
лей, разрешение перикардиального выпота. Учи-
тывая динамику показателей ЭхоКГ на фоне 
лечения, динамические изменения размеров 
правого желудочка и ствола легочной артерии, 
допплерографических показателей кровотока по 
трикуспидальному клапану и клапану легочной 
артерии, выявленные изменения расценены как 
характерные для ОПЖСН. Признаков хрониче-
ской легочной гипертензии у пациентки не 
вы явлено.

При проведении ЭхоКГ 09.11.2022 в полости 
перикарда определялось небольшое количество 
жидкости – 4 мм за нижней стенкой левого желу-
дочка в диастолу. На фоне эхокардиографиче-
ских симптомов ОПЖСН в выносящем отделе 
ПЖ под створками клапана ЛА было визуализи-
ровано дополнительное образование средней 
интенсивности, связанное с межжелудочковой 
перегородкой длинной ножкой, размером 
18×10 мм (рис. 2).

Дополнительное образование было расценено 
как тромб выносящего отдела правого желу-
дочка. Кроме того, были выявлены подвижные 
нитевидные образования, связанные с флотиру-
ющей частью тромба (рис. 2, С). 

 Проведение КТ-ангиографии позволило выя-
вить в полости правого желудочка дефект напол-
нения 10×15×8 мм, а также неравномерное запол-
нение контрастом долевых и устьев сегментар-
ных артерий с обеих сторон вследствие наличия 
пристеночных дефектов наполнения. 

Таким образом, был подтвержден тромбоз 
полости правого желудочка и двухсторонняя 
ТЭЛА в стадии восстановления легочного крово-
тока, которая и явилась наиболее вероятной при-
чиной острой правожелудочковой сердечной 
недостаточности.

Для исключения эндогенных факторов тром-
бофилии проведено исследование системы гемо-
стаза, выявившее недостаточный антикоагулянт-
ный потенциал системы протеина С (табл. 3). 
В то время как снижение активности антитром-
бина III можно объяснить характерной для тяже-

Thus, thrombosis of the right ventricular cavity 
and bilateral PTE in the stage of restoration of pul-
monary blood fl ow were confi rmed which was the 
most likely cause of acute right heart failure.

To exclude endogenous thrombophilia factors, 
a study of the hemostasis system was performed 
which revealed an insufficient anticoagulant 
potential of the protein C system (Table 3). While 
a decrease in the antithrombin III activity can 
explaine by coagulopathy characteristic of severe 
respiratory infection and sepsis, a decrease in the 
anticoagulant potential of the protein C system 
required clarification of the causes in the addi-
tional research. Alterations in the protein C sys-
tem can be due to a deficiency of both the antico-
agulant itself and its cofactors – thrombomodu-
lin, free protein S. Coagulation factor V resistance 
to protein C is the most clinically significant dis-
order causing a decrease in the anticoagulant 
potential of this system. Among the acquired 
causes of resistance to protein C, the most com-
mon is the presence in the blood plasma of anti-
bodies produced by the immune system against 
the body’s own phospholipids of cell membranes 
(so-called lupus anticoagulant, a marker of 
antiphospholipid syndrome). The patient’s hemo-
stasis system examination revealed no signs of 
antiphospholipid syndrome. The most important 
congenital causes of resistance to protein C 
include mutation of the coagulation factor V 
(Leiden) gene, which is an established risk factor 
for venous thromboembolic complications [18]. 
To exclude this type of hereditary thrombophilia, 
it is necessary to study the genetic risk factors for 
thrombophilia.

The complexity of this case was that the patient 
was diagnosed with clinically obvious thrombo-
philia which manifested itself by pulmonary 
thromboembolism and the right ventricular 
thrombosis, during severe pneumonia, during the 
period of its reversal and during the relief of sep-
sis, therefore it was necessary to provide appro-
priate anticoagulant therapy. At the same time, it 
was necessary to take into account the risks of 
bleeding. To assess the risk of venous thrombo-
embolic complications (VTEC), an adapted Rus-
sian version of the IMPROVE DD score was used, 
and to assess the risk of bleeding, an adapted Rus-
sian version of the IMPROVE score [19] was used. 
The risk of recurrent VTEC in the patient turned 
out to be increased, amounting to ≥5 on the 
IMPROVE DD (Table 4). When using the 
IMPROVE score, no factors of increased risk of 
bleeding were identified.
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лой респираторной инфекции и сепсиса коагуло-
патией, снижение антикоагулянтного потенци-
ала системы протеина С требовало уточнения 
причин в ходе дополнительных исследованиий. 
К нарушениям в системе протеина С может при-
водить дефицит как самого антикоагулянта, так и 
его кофакторов – тромбомодулина, свободного 
протеина S. Резистентность к протеину С коагу-
ляционного фактора V является наиболее клини-
чески значимым нарушением, вызывающим 
снижение антикоагулянтного потенциала в этой 
системе. Среди приобретенных причин рези-
стентности к протеину С наиболее частой явля-
ется присутствие в плазме крови антител, выра-
батываемых иммунной системой против соб-
ственных фосфолипидов клеточных мембран 
(так называемого волчаночного антикоагу-
лянта – маркера антифосфолипидного син-
дрома). У пациентки по результатам исследова-
ния системы гемостаза не выявлено признаков 
антифосфолипидного синдрома. К важнейшим 
врожденным причинам резистентности к проте-
ину С относится мутация гена коагуляционного 
фактора V (Leiden), являющаяся установленным 
фактором риска венозных тромбоэмболических 

Based on the standardized assessment of the risks 
of thrombotic and thromboembolic complications, 
taking into account the exclusion of high-risk factors 
for bleeding in the patient, a decision was made to 
continue anticoagulant therapy with a regimen 
adjustment: enoxaparin was discontinued and a 
direct oral anticoagulant, rivaroxaban was pre-
scribed at a dose of 20 mg per day.

During the treatment, positive clinical and labo-
ratory dynamics were noted: a decrease in body tem-
perature to subfebrility, in leukocytosis, in the con-
centration of C-reactive protein and procalcitonin 
(Table 1).

During the control CT on November 23, 2022, a 
positive dynamics in the course of bilateral septic 
pneumonia in the stage of regression were revealed – 
obliteration of small cavities of destruction, a signifi -
cant decrease in infi ltrative changes. During the con-
trol EchoCG on November 27, 2022, no additional 
formations in the RV were visualized; changes char-
acteristic of acute right heart failure were not 
detected.

On November 29, 2022, the patient was dis-
charged from the hospital with clinical recovery and 
transferred to be followed up in the outpatient set-

Рис. 2. Эхокардиограммы от 09.11.2022: 
А – в выводном отделе правого желудочка под створками клапана легочной артерии лоцируется дополнительное 

образование средней интенсивности, связанное с межжелудочковой перегородкой длинной ножкой, 
размером 18×10 мм; В – краевая флотирующая часть образования размером 9×10 мм шаровидной формы; 

С – нитевидное подвижное образование, связанное с флотирующей частью тромба
Fig. 2. Echocardiograms from 09.11.2022: 

A – in the left ventricular outfl ow tract, under the pulmonary valve leafl ets, an additional formation of mean intensity 
is localized, linked with the interventricular septum by a long peduncle, measuring 18×10 mm; B – marginal fl oating 

part of the formation measuring 9×10 mm, spherical in shape; C – thread-like movable formation linked 
with the fl oating part of a thrombus
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осложнений [18]. Для исключения этого типа 
наследственной тромбофилии необходимо 
и сследование генетических факторов риска 
тромбофилии.

Сложность данного клинического случая 
заключалась в том, что у пациентки была диа-
гностирована клинически явная тромбофилия, 
проявившаяся легочной тромбоэмболией и 
тромбозом полости правого желудочка на фоне 
тяжелой пневмонии, в периоде обратного ее 
развития и при купировании септического про-
цесса, в связи с чем было необходимо проведе-
ние адекватной антикоагулянтной терапии. При 
этом необходимо было учесть риски кровотече-

ting . The patient was recommended testing for poly-
morphic genetic markers of hemostasis system pro-
teins to exclude endogenous risk factors for throm-
botic and thromboembolic complications, and to be 
followed up by a cardiologist to assess the outcomes 
of acute right heart failure and determine further 
management tactics. The patient was given recom-
mendations for secondary pharmacological preven-
tion of VTEC : 12 hours after stopping subcutaneous 
administration of enoxaparin, start regular intake of 
rivaroxaban – one 20 mg tablet once a day, which is 
consistent with the experience of the drug use in clin-
ical trials on the eff ectiveness of VTEC prevention in 
non-surgical patients [15, 20].

Таблица 3. Показатели системы гемостаза у пациентки 19 лет с тяжелой пневмонией, осложнившейся 
тромбоэмболией легочной артерии и тромбозом полости правого желудочка
Table 3. Hemostasis system parameters in a 19-year-old female patient with severe pneumonia complicated by pulmonary 
thromboemb olism and right ventricular thrombosis

Показатель
Parameter

Референсный 
интервал
Reference 
values

Результат исследования 
на 11.11.2022
Test result 
as of 11.11.2022

Протромбиновое время свертывания плазмы (с)
Prothrombin time (s)

10.0–13.2 13.1

Международное нормализованное отношение (ед.)
International normalized ratio (units)

0.90–1.20 1.19

Активированное парциальное тромбопластиновое время 
свертывания плазмы (с)
Activated partial thromboplastin time (s)

23.0–33.0 37.3

Концентрация фибриногена в плазме по Клаусу (г/л)
Plasma fibrinogen concentration according to Claus (g/l)

2.0–4.0 4.3

Тромбиновое время свертывания плазмы (с)
Thrombin clotting time of plasma (s)

14.0–21.0 19.8

Коагуляционная активность фактора VIII (%)
Coagulation activity of factor VIII (%)

70.0–150.0 92.3

Коагуляционная активность фактора IX (%)
Coagulation activity of factor IX (%)

70.0–120.0 111.4

Коагуляционные тесты на определение волчаночного 
антикоагулянта
Coagulation tests for lupus anticoagulant

Отрицательный
Negative

Отрицательный
Negative

Активность антитромбина III (%) / Antithrombin III activity (%) 80.0–120.0 112.6
Антикоагулянтный потенциал системы протеина С, 
нормализованное отношение (ед.)*
Anticoagulant potential of the protein C system, normalized ratio (units)*

0.69–1.56 0.62

Активность плазминогена (%) / Plasminogen activity (%) 75.0–125.0 124.2
Активность фактора фон Виллебранда (%)
Von Willebrand factor activity (%)

70.0–130.0 72.0

XIIа-зависимый фибринолиз (мин) / XIIa-dependent fibrinolysis (min) 4.0–10.0 9,0
Агрегация тромбоцитов, индуцированная адреналином (%)
Adrenaline-induced platelet aggregation (%)

61.0–81.0 61.0

Агрегация тромбоцитов, индуцированная аденозиндифосфатом (%)
Adenosine diphosphate-induced platelet aggregation (%)

65.0–85.0 64.0

Агрегация тромбоцитов, индуцированная ристомицином (%)
Ristomycin-induced platelet aggregation (%)

65.0–85.0 72.0

* Антикоагулянтный потенциал системы протеина С определялся в тесте «протеин С глобал» – скрининговое исследование для 
выявления изменений в системе протеина С.
   The anticoagulant potential of the protein C system was determined using a global test for detecting changes in the protein C system.



Journal homepage: http://jsms.ngmu.ru

Malchenko T.D. et al.  /  Journal of Siberian Medical Sciences  Vol. 8, No. 4 (2024)

155

ний. Для оценки риска венозных тромбоэмбо-
лических осложнений использовали адаптиро-
ванную версию на русском языке шкалы 
IMPROVE DD, для оценки риска кровотечений – 
адаптированную версию на русском языке 
шкалы IMPROVE [19]. Риск повторных веноз-
ных тромбоэмболических осложнений у паци-
ентки оказался повышенным, составив по шкале 
IMPROVE DD ≥5 баллов (табл. 4). При использо-
вании прогностической шкалы IMPROVE не 
было выявлено факторов по вышенного риска 
кровоте чений.

На основании стандартизированной оценки 
рисков тромботических и тромбоэмболических 
осложнений, с учетом исключения факторов 
высокого риска кровотечений у пациентки было 
принято решение о продолжении антикоагу-
лянтной терапии с коррекцией режима: прекра-
щено применение эноксапарина и назначен пря-
мой оральный антикоагулянт – ривароксабан в 
дозе 20 мг в сутки.

На фоне проводимого лечения отмечалась 
положительная клинико-лабораторная дина-
мика: снижение температурной реакции до суб-
фебрильных значений, уменьшение лейкоци-
тоза, снижение концентрации С-реактивного 
белка и прокальцитонина (см. табл. 1).

DISCUSSION
This case report presents the features of the 

course of severe pneumonia complicated by right 
ventricular thrombosis and bilateral PTE, the diffi  -
culties of diagnosis and determination of treatment 
tactics for this combined pathology. Among the risk 
factors for the development of thrombotic and 
thromboembolic complications, in addition to severe 
respiratory failure, staying in a critical condition in 
the intensive care unit, it is necessary to note the 
combination of highly contagious pathogens of respi-
ratory infection present in the patient’s respiratory 
tract: coronavirus SARS-CoV-2, bacterial pathogens 
Staphylococcus aureus, Klebsiella spp.

Severe pneumonia associated with COVID-19, 
bacterial infection and sepsis are assessed by experts 
as independent risk factors for VTEC requiring mon-
itoring and correction of key indicators of coagulopa-
thy, primarily plasma concentration of D-dimers 
[20–22]. The highest frequency of PTE is noted by 
researchers in hospitalized patients with COVID-19, 
with a pooled estimate of 32% (95% confi dence inter-
val (CI) 25–40%), despite the conventional preven-
tive anticoagulant therapy with heparins [22, 23]. In 
patients with community-acquired pneumonia, the 
prevalence of VTEC in intensive care units reaches 
cumulative rates of 10.7% (95% CI 9.0–12.6) in pre-

Таблица 4. Оценка риска венозных тромбоэмболических осложнений у пациентки 19 лет в период госпитализации в 
пульмонологическом отделении по поводу тяжелой пневмонии, осложнившейся тромбоэмболией легочной артерии 
и тромбозом полости правого желудочка, по шкале IMPROVE DD 
Table 4. Risk assessment of venous thromboembolic complications in a 19-year-old female patient during hospitalization 
in the pulmonology department for severe pneumonia complicated by pulmonary thromboembolism and right ventricular 
thrombosis, using the IMPROVEDD score

Фак тор риска
Ri sk factor

Оценка в баллах* 
Score in points *

Тромбоз глубоких вен/тромбоэмболия легочной артерии в анамнезе
Deep vein thrombosis/pulmonary thromboembolism in a history

3

Уровень D-димера ≥ 2 раза верхней границы нормы 
D-dimer level ≥ 2 times the upper limit of the reference range

2

Известная тромбофилия (дефицит протеина С или S, фактор V (Лейден), волчаночный 
антикоагулянт)
Known thrombophilia (protein C or S deϐiciency, factor V (Leiden), lupus anticoagulant)

0–2**

Парез или паралич нижних конечностей / Paresis or paralysis of the lower extremities 0
Злокачественное новообразование (кроме меланомы кожи) в любое время последние 5 лет
Malignant neoplasm (except skin melanoma) at any time in the last 5 years

0

Пребывание в отделении (блоке) интенсивной терапии / Stay in the intensive care unit 0
Полная иммобилизация ≥7 сут (нахождение в кровати или на стуле с выходом в туалет или без него)
Complete immobilization ≥7 days (staying in bed or on a chair with or without access to the toilet)

0

Возраст >60 лет / Age >60 years 0
Итого / Total ≥5 
*При сумме баллов ≥2 риск венозных тромбоэмболических осложнений считается повышенным.
  If the score is ≥2, the risk of venous thromboembolic complications is considered increased.

** Оценка требует дообследования в амбулаторных условиях для исключения врожденного дефицита протеина С, мутации фактора V 
(Leiden).
   The assessment requires additional examination in the outpatient settings to exclude congenital protein C deficiency and factor V (Leiden) 
mutation.
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При проведении контрольного КТ-исследо-
вания от 23.11.2022 была выявлена положитель-
ная динамика течения двусторонней септиче-
ской пневмонии в стадии обратного развития – 
облитерация мелких полостей деструкции, зна-
чительное уменьшение инфильтративных изме-
нений. При контрольном ЭхоКГ-исследовании от 
27.11.2022 дополнительных образований в ПЖ не 
визуализировалось; изменения, характерные для 
острой правожелудочковой сердечной недоста-
точности, не выявлялись. 

29.11.22 пациентка была выписана из стацио-
нара с клиническим выздоровлением и переве-
дена на амбулаторное наблюдение. Рекомендо-
вано исследование полиморфных генетических 
маркеров белков системы гемостаза для исклю-
чения эндогенных факторов риска тромботиче-
ских и тромбоэмболических осложнений, наблю-
дение кардиолога для оценки исходов острой 
правожелудочковой сердечной недостаточности 
и определения дальнейшей тактики наблюде-
ния. Пациентке даны рекомендации по вторич-
ной фармакологической профилактике веноз-
ных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО): 
через 12 ч после прекращения подкожного введе-
ния эноксапарина начать регулярный прием 
ривароксабана – одну таблетку 20 мг один раз в 
день, что соответствует опыту применения пре-
парата в клинических исследованиях эффектив-
ности профилактики ВТЭО у нехирургических 
больных [15, 20].

ОБСУЖДЕНИЕ
В данном клиническом наблюдении представ-

лены особенности течения тяжелой пневмонии, 
осложненной тромбозом полости правого желу-
дочка и двусторонней ТЭЛА, трудности диагно-
стики и определения тактики лечения при этой 
сочетанной патологии. Среди факторов риска раз-
вития тромботических и тромбоэмболических 
осложнений, помимо тяжелой дыхательной недо-
статочности, пребывания в критическом состоя-
нии в реанимационном отделении, следует отме-
тить сочетание высокопатогенных инфекционных 
возбудителей респираторной инфекции, присут-
ствовавших в дыхательных путях пациентки: 
коронавируса SARS-CoV-2, бактериальных пато-
генов Staphylococcus aureus, Klebsiella spp. 

Тяжелые пневмонии, ассоциированные с 
COVID-19, бактериальной инфекцией и сепси-
сом, оцениваются экспертами как независимые 
факторы риска венозных тромбоэмболических 
осложнений, требующих контроля и коррекции 
ключевых показателей коагулопатии, прежде 

ventive anticoagulant-naïve patients, and 6.4% (95% 
CI 5.4–7.6) in thromboprophylaxis with anticoagu-
lants [24, 25]. Among the reasons limiting the eff ec-
tiveness of heparins in patients with severe pneumo-
nia associated with COVID-19 and sepsis, acute 
coagulopathies associated with the “cytokine storm”, 
with sepsis-induced apoptosis of neutrophilic leuko-
cytes with the release of neutrophil extracellular 
traps have been intensively studied in recent years 
[26–28]. These mechanisms are a manifestation of 
the relationship between maladaptive immune 
response and activation of reactions of hemocoagu-
lation in patients with severe respiratory infections, 
which trigger widespread damage to the vascular 
endothelium, capturing the microcirculatory bed, 
impaired blood supply of the organs, thrombotic and 
thromboembolic complications.

Despite the relatively low prevalence of right ven-
tricular thrombosis in patients with severe pneumo-
nia, this complication has a signifi cant impact on the 
risk of hospital and long-term mortality of patients, 
requiring increased effi  ciency of diagnosis and treat-
ment, taking into account the risks of adverse eff ects 
of therapy and comorbid factors [9–12]. It should be 
noted that to date, conventional criteria for assessing 
the risk of venous thromboembolic complications, 
including PTE, venous thrombosis, depending on the 
stratifi cation of hospitalized non-surgical patients, 
taking into account the pathogenetic features of 
infl ammation and the risk of acquired coagulopathy 
in these conditions, which complicates the assess-
ment of the prognosis and feasibility of preventive 
use of anticoagulants.

A special feature of this case report was the devel-
opment of pulmonary thromboembolism after the 
reversal of sepsis symptoms with the eff ective etio-
tropic and pathogenetic therapy of pneumonia. At 
the same time, the development of right ventricular 
thrombosis was not accompanied by clinical, labora-
tory or electrocardiographic signs of myocarditis. 
The patient had no signs of previous chronic circula-
tory diseases. In our opinion, one of the possible 
causes of atypical conditions for the development of 
thrombotic and thromboembolic complications may 
be hereditary thrombophilia, which was preliminary 
confi rmed by identifying dysfunctions of the pro-
tein C system, in the absence of criteria for sepsis-
induced coagulopathy or disseminated intravascular 
coagulation syndrome according to laboratory hemo-
stasis testing. In this case report, the tactic of diagno-
sis and treatment correction of thrombophilia asso-
ciated with the severe pneumonia and COVID-19 are 
demonstrated and critically analyzed. The criterion 
for the eff ective correction of manifesting thrombo-
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всего плазменной концентрации D-димеров [20–
22]. Наиболее высокая частота ТЭЛА отмечается 
исследователями у госпитализированных боль-
ных с инфекционным заболеванием COVID-19, с 
объединенной оценкой 32 % (95% доверитель-
ный интервал (ДИ) 25–40 %), несмотря на прове-
дение стандартной профилактической антикоа-
гулянтной терапии гепаринами [22, 23]. У паци-
ентов с внебольничной пневмонией распростра-
ненность ВТЭО достигает в отделениях интенсив-
ной терапии кумулятивных показателей 10.7 % 
(95% ДИ 9.0–12.6) у пациентов, не получавших 
профилактической антикоагулянтной терапии, и 
6.4 % (95% ДИ 5.4–7.6) на фоне антикоагулянт-
ной тромбопрофилактики [24, 25]. Среди при-
чин, ограничивающих эффективность гепаринов 
у больных с тяжелым течением пневмонии, ассо-
циированной с COVID-19, сепсисом, в последние 
годы интенсивно изучаются острые коагулопа-
тии, ассоциированные с синдромом «цитокино-
вого шторма», с сепсис-индуцированным апоп-
тозом нейтрофильных лейкоцитов с высвобож-
дением нейтрофильных внеклеточных ловушек 
[26–28]. Эти механизмы являются проявлением 
взаимосвязи между дезадаптивными реакциями 
иммунного ответа и активацией гемокоагуляци-
онных реакций у больных с тяжелыми респира-
торными инфекциями, которые инициируют 
распространенное повреждение эндотелия сосу-
дов, захватывая микроциркуляторное русло, 
нарушения кровоснабжения органов, тромботи-
ческие и тромбоэмболические осложнения.

Несмотря на относительно невысокую 
частоту тромбоза полости правого желудочка у 
пациентов с тяжелой пневмонией, это осложне-
ние оказывает значительное влияние на риск 
госпитальной и отдаленной летальности боль-
ных, требуя повышения эффективности распо-
знавания и лечения, с учетом рисков нежела-
тельных эффектов терапии и коморбидных фак-
торов [9–12]. Необходимо отметить, что до 
настоящего времени не разработаны общепри-
нятые критерии оценки риска венозных тромбо-
эмболических осложнений, в том числе ТЭЛА, 
венозного тромбоза, в зависимости от стратифи-
цированной категории госпитализированных 
нехирургических больных, с учетом патогенети-
ческих особенностей воспаления и риска приоб-
ретенной коагулопатии при этих состояниях, 
что затрудняет оценку прогноза и целесообраз-
ности профилактического применения антикоа-
гулянтов.

Особенностью данного клинического наблю-
дения явилось развитие тромбоэмболии легоч-

philia was, in addition to positive clinical and echo-
cardiographic dynamics, a signifi cant decrease in the 
plasma concentration of D-dimers during etiotropic 
and adjuvant therapy, including anticoagulants.

CONCLUSION 
Severe pneumonia remains a diffi  cult disease to 

treat, due to diffi  culties in timely diagnosis and ther-
apeutic decision, and complications that often 
require a multidisciplinary approach. Thrombotic 
and thromboembolic cardiovascular complications 
of pneumonia often lead to the development of life-
threatening conditions, their frequency increases in 
severe forms of respiratory infection.

Right ventricular thrombosis is often associated 
with pulmonary thromboembolism, acute right heart 
failure, and increased risks of mortality. Severe viral 
and bacterial infections have been described as etio-
logic factors for this rare thrombotic event.

Timely diagnosis and eff ective treatment of intra-
cardiac thrombosis in individual clinical cases of 
severe pneumonia can prevent the development of 
irreversible cardiovascular consequences and reduce 
the risk of fatal outcome.

Confl ict of interest. The authors declare no 
confl ict of interest.

ной артерии в период после купирования сим-
птомов сепсиса, на фоне эффективной этиотроп-
ной и патогенетической терапии пневмонии. 
При этом развитие тромбоза полости правого 
желудочка не сопровождалось клиническими, 
лабораторными или электрокардиографиче-
скими симптомами миокардита. У пациентки 
отсутствовали симптомы предшествовавших хро-
нических заболеваний системы кровообраще-
ния. Одной из возможных причин нетипичных 
условий развития тромботических и тромбоэм-
болических осложнений может быть, по нашему 
мнению, наследственно обусловленная тромбо-
филия, что получило предварительное под-
тверждение при выявлении нарушений функци-
онирования системы протеина С, при отсутствии 
критериев сепсис-индуцированной коагулопа-
тии или синдрома диссеминированного внутри-
сосудистого свертывания крови по данным лабо-
раторных исследований системы гемостаза. 
В настоящем клиническом наблюдении проде-
монстрирована и подвергнута критическому ана-
лизу тактика диагностики и коррекции ассоции-
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