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В условиях пандемии особую группу составляют пациенты с сердечно-сосудистой патоло-
гией. Сердечно-сосудистые заболевания в значительной степени связаны с ростом смертности 
и повышенным риском осложнений у лиц, пораженных вирусом SARS-CoV-2. Это определяет 
важность стратификации риска, выбора оптимальной персонализированной терапии и изуче-
ния отдаленного прогноза инфаркта миокарда на фоне инфекции, вызванной SARS-CoV-2. 
Несмотря на стремительно растущее внимание к данному вопросу, механизмы взаимосвязи 
между сердечно-сосудистыми заболеваниями и COVID-19 не полностью ясны. Нами выпол-
нен систематический обзор с целью обобщить важные аспекты COVID-19 для кардиологов. 
Авторами обсуждаются как хорошо изученные факторы инфекционного процесса, приводя-
щие к острому повреждению миокарда и декомпенсации имеющихся хронических кардио-
логических заболеваний, так и новые, фундаментальные, определяющие прогноз и лечение. 
Использованы сведения по теме из публикаций на основе баз данных PubMed, Google Scholar 
и eLibrary.ru. Работа проведена при поддержке компании Пфайзер.
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In a pandemic, a special group is made up of patients with cardiovascular pathology. 
Cardiovascular diseases are largely associated with an increase in mortality and an increased risk of 
complications in patients infected with the SARS-CoV-2 virus. This determines the importance of risk 
stratification, the choice of optimal personalized therapy and the study of the long-term prognosis of 
myocardial infarction against the background of infection caused by SARS-CoV-2. Despite the rapidly 
growing attention to this issue, the mechanisms of the relationship between cardiovascular disease 
and COVID-19 are not completely clear. We conducted a systematic review to summarize important 
aspects of COVID-19 for cardiologists. The authors discuss both well-studied factors of the infectious 
process leading to acute myocardial damage and decompensation of existing chronic cardiac diseases, 
and new, fundamental, determining prognosis and treatment. Information on the topic was used from 
publications based on the PubMed, Google Scholar and eLibrary.ru databases. This work was carried 
out within the framework of a research grant № 67573613 of Pfizer.
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Во всем мире по состоянию на 5 марта 
2021 г., в ВОЗ зарегистрировано 153 954 491 
подтвержденный случай COVID-19 (CoronaVirus 
Disease 2019) [1]. Несмотря на всеобщее внима-
ние, уделяемое вызывающему данное заболева-
ние вирусу SARS-CoV-2 (severe acute respiratory 
syndrome-related coronavirus 2), механизмы свя-
зи между сердечно-сосудистыми заболевания-
ми (ССЗ) и COVID-19 не до конца изучены. 
В крупном отчете из Китая за 2019 г. обобще-
ны характеристики 72 314 клинических случаев 
COVID-19 и их исходы. Из 44 415 подтвержден-
ных случаев 6168 (13,8 %) имели тяжелое тече-
ние заболевания; общая летальность составила 
2,3 %, в то время как у пациентов, страдающих 
также ССЗ, – 10,5 % [2].

W. Guan еt al. показали, что у пятой части 
пациентов (23,7 %) ранее диагностированы со-
путствующие расстройства (например, гипер-
тоническая болезнь и сахарный диабет), и это 
было связано с плохим исходом [3]. По данным 
D. Wang et al. [4], среди пациентов с тяжелым 
течением COVID-19 гипертонию имели 58 %, 
аритмию – 44 %, прочие заболевания сердца – 
25 %. При исследовании умерших пациентов 
из Уханя у 60 % отмечались аритмии, почти у 
45 % – острая сердечная недостаточность [5]. 
По данным T. Сhen еt al. [6], у умерших па-
циентов артериальная гипертензия встречалась 
в 48 % случаев, тогда как у выздоровевших – в 
24 %, ССЗ – соответственно в 14 и 4 % слу-
чаев. При анализе историй болезни 3200 паци-
ентов, умерших в Италии от COVID-19, наи-
более частой сопутствующей патологией явля-
лась гипертония (73,8 %), ишемическая болезнь 
сердца (ИБС) встречалась в 30,1 % случаев, фи-
брилляция и трепетание предсердий – в 22 %. 
Острая сердечная недостаточность наблюдалась 
у 10,4 % пациентов [7].

В серии случаев из 138 последовательно 
госпитализированных пациентов с COVID-19 
26,1 % человек потребовалось лечение в отде-
лении интенсивной терапии из-за осложнений, 
включая острый респираторный дистресс-син-
дром (61,1 %), аритмию (44,4 %), шок (30,6 %) 
и острую сердечную недостаточность (22,0 %), 
что определялось ростом уровня сердечных био-
маркеров в сыворотке крови или новыми ано-
мальными данными ЭКГ и эхокардиографии. 
Пациенты, которым требовалась помощь в от-
делении интенсивной терапии, были старше и 
имели сопутствующие заболевания, включая ги-
пертонию (58,3 %), диабет (22,2 %), церебро-
васкулярные (16,7 %) и сердечно-сосудистые 
заболевания (25,0 %). Кроме того, общая смерт-
ность в этом исследовании составила 4,3 %, что 
согласуется с предыдущими данными.

В клинике при Ульмском университете про-
веден метаанализ исследований с использова-
нием баз PubMed, Embase и Web of Science, в 
которых сообщалось о смертности пациентов с 
инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST 
(ИМпST), поступивших до пандемии COVID-19 
и во время нее. Дополнительно оценивали вре-
мя задержки на догоспитальном и внутриболь-
ничном лечении. Всего были оценены исходы 
50 123 пациентов из 10 исследований. Несмо-
тря на значительное снижение общей частоты 
госпитализаций пациентов с ИМпST во время 
пандемии COVID-19 (коэффициент заболе-
ваемости 0,789, 95%-й доверительный интер-
вал (95 % ДИ) 0,730–0,852, I2 (критерий не-
однородности исследований) 77 %, p < 0,01), 
не было значительной разницы в госпитальной 
смертности (отношение шансов 1,178, 95 % ДИ 
0,926–1,498, I2 57 %, p = 0,01) по сравнению 
с пациентами с ИМпST, госпитализированны-
ми до пандемии. Время от появления симпто-
мов до первого медицинского контакта было 
одинаковым (средняя разница (MD) 33,4 мин, 
95 % ДИ 10,2–77,1, I2 88 %, p < 0,01), в то 
время как время от двери до баллона возрос-
ло (MD 7,3 мин, 95 % ДИ 3,0–11,7, I2 95 %, 
p < 0,01). Значительное сокращение госпитали-
зации пациентов с ИМпST не было связано со 
выраженным увеличением госпитальной леталь-
ности. Причины снижения уровня заболевае-
мости остаются спекулятивными. Однако про-
анализированные данные показывают, что неот-
ложная и своевременная медицинская помощь 
этим пациентам сохранялась во время пандемии 
в большинстве стран. Долгосрочные данные о 
смертности еще предстоит определить. Выявля-
емая значительная частота скрытой инфекции 
SARS-CoV-2 в исследуемой когорте позволяет 
предположить, что вирус может спровоцировать 
ИМ, это требует дальнейшего изучения [8].

Патофизиология COVID-19 

и ее связь с ссз

SARS-CoV-2 представляет собой РНК-
содержащий вирус и является седьмым коро-
навирусом в семействе, поражающим челове-
ка. Мы только начинаем понимать динамику 
инфекционности и трансмиссивности SARS-
CoV-2. COVID-19 – заболевание, патофизио-
логия которого отличается от патофизиологии 
гриппа, острого респираторного дистресс-син-
дрома (ОРДС), не связанных с COVID-19, и 
других коронавирусных инфекций. Хотя острые 
респираторные проявления являются наиболее 
частым признаком тяжелой формы COVID-19, 
многие нереспираторные эффекты были за-
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регистрированы в острой фазе заболевания, а 
все больше данных указывает на долгосрочные 
осложнения (пост-COVID-синдром или дли-
тельный COVID) [9, 10]. Такая сложная кли-
ническая картина свидетельствует о том, что 
SARS-CoV-2 вызывает широкомасштабные им-
муновоспалительные и метаболические нару-
шения. Понимание патофизиологии COVID-19, 
включая реакцию хозяина на SARS-CoV-2, бу-
дет ключом к разработке индивидуальных стра-
тегий ведения пациентов. 

Спектр поражения сердечно-сосудистой 
системы при COVID-19 обширен и включа-
ет миокардит, острые нарушения коронарного 
кровообращения, нарушения ритма, сердечную 
недостаточность и кардиогенный шок. Гиперто-
ния, диабет 2 типа и ожирение являются сопут-
ствующими заболеваниями, которые связаны с 
риском осложнений и смертности от COVID-19 
[11]. SARS-CoV-2 использует клеточный ре-
цептор ангиотензинпревращающего фермен-
та 2 (АПФ2), который играет решающую роль 
в поражении сердечно-сосудистой и иммунной 
систем [12]. Гликопротеин вирусного шипа (S) 
опосредует проникновение вируса путем связы-
вания с АПФ2 на поверхности эпителиальных 
клеток, процесс поддерживается трансмембран-
ной протеазой TMPRSS2 [13]. Следует отметить, 
что предполагается участие и других рецепторов 
(например, нейропилина 1), действующих как 
кофакторы для проникновения в клетки SARS-
CoV-2 [14]. Хотя он в первую очередь нацелен на 
эпителиальные клетки легких, иные ткани также 
могут быть инфицированы с активной реплика-
цией и производством de novo вирусных частиц, 
что может объяснять полиорганное поражение.

Другим механизмом поражения при 
COVID-19 является производство избыточного 
количества провоспалительных цитокинов, что 
также коррелирует с тяжестью состояния и мо-
жет происходить двумя путями: при прямом уз-
навании вируса и через посредничество связан-
ных с повреждением молекулярных паттернов, 
высвобождаемых из поврежденных SARS-CoV-2 
эпителиальных клеток (например, предвари-
тельно сформированные цитокины, амфотерин 
или АТФ) [15, 16].

Существуют разногласия относительно роли 
так называемого «цитокинового шторма» в па-
тофизиологии COVID-19. Хотя повышенный 
системный цитокиновый ответ при COVID-19 
не вызывает сомнений, исследования пока-
зывают, что системное воспаление во время 
COVID-19 менее устойчиво, чем в других ус-
ловиях [17]. Сообщения о тканеспецифической 
активации и секреции цитокинов у пациентов 
с COVID-19 являются единичными и в основ-

ном сосредоточены на легких. Цитокиновые 
ответы не исследовались в каких-либо других 
органах, что является серьезным ограничением, 
учитывая, что АПФ2 активно экспрессируется 
в почках и сердце [18]. На настоящий момент 
нет достоверных данных о связи повышенного 
цитокинового ответа и тяжелого прогноза или 
смертности от COVID-19. Необходимость осто-
рожности суждений подчеркивается отсутствием 
сообщений об органоспецифических характери-
стиках цитокинов, вклад которых в инфекцион-
ный процесс может быть весьма весомым.

Еще одним весомым вкладом в формиро-
вание поражения сердечно-сосудистой системы 
и в дестабилизацию уже имеющейся кардиова-
скулярной патологии вносит метаболический 
дисбаланс. В ряде исследований у пациентов 
с COVID-19 выраженность гликемии и диабет 
независимо предсказывали заболеваемость и 
смертность [19]. AПФ2 экспрессируется в клю-
чевых метаболически активных тканях, включая 
щитовидную железу, β-клетки поджелудочной 
железы, семенники, яичники, надпочечники и 
гипофиз [20]. Проникновение SARS-CoV-2 в 
β-клетки поджелудочной железы способствует 
гликемической дерегуляции, предполагается, что 
коронавирус-зависимая дисфункция β-клеток 
также может возникать у пациентов без ранее 
существовавшего диабета. Гликемический кон-
троль влияет на исходы у пациентов с COVID-19 
и диабетом. Так, в ретроспективном исследова-
нии 952 пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
тяжесть и смертность от COVID-19 были свя-
заны с контролем уровня глюкозы: смертность 
пациентов с хорошо контролируемой гликемией 
(вариабельность в пределах 3,9–10,0 ммоль/л) 
была меньше, чем больных с высокой вариа-
бельностью гликемии (> 10,0 ммоль/л) [21]. 

Гипергликемия и недостаточный гликемиче-
ский контроль могут быть связаны с повышен-
ным окислительным стрессом и гипервоспале-
нием, потенциально способствуя повреждению 
эндотелия [22]. Кроме того, COVID-19 часто 
связан с гипокалиемией, которая, как извест-
но, влияет на контроль глюкозы при диабете. 
Ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС) высокоактивна у пациентов с тяжелой 
формой COVID-19 [23]. Хотя эффект терапев-
тической блокады РААС (ингибиторы АПФ и 
блокаторы рецепторов ангиотензина) не ясен, 
имеющиеся данные не поддерживают отмену 
назначенных ранее блокаторов РААС. Ангио-
тензин II может способствовать гипервоспале-
нию за счет индукции ИЛ-6 в эндотелиальных 
и гладкомышечных клетках сосудов через ре-
цептор ангиотензина II типа [24]. Более того, 
повышая концентрацию альдостерона, анги-

О.И. Гущина, Н.Г. Ложкина



100

Атеросклероз. Т. 17. № 3. 2021 / Ateroscleroz. Vol. 17. N 3. 2021

отензин II вызывает сужение сосудов и реаб-
сорбцию воды. Экзогенный ангиотензин II, 
одобренный в США и ЕС для использования 
у пациентов с COVID-19, конкурирует с SARS-
CoV-2 за связывание с рецептором АПФ2; за-
нимая последний, препарат способствует по-
давлению АПФ2 с последующей лизосомной 
деградацией фермента [25]. Еще одним предпо-
лагаемым следствием ингибирования АПФ2 по-
сле инфекции SARS-CoV-2 является дисбаланс 
между осью «рецептор АПФ2 – рецептор ангио-
тензина II» и «АПФ2 – ангиотензин (1–7)» (ось 
mac-рецептора), потенциально способствующий 
локальным провоспалительным и протромботи-
ческим процессам [26].

Новые данные демонстрируют тесную связь 
эндокринных и метаболических дисфункций 
с клиническими исходами COVID-19. Учиты-
вая, что связывание SARS-CoV-2 с рецептором 
АПФ2 и активация РААС очевидны у пациен-
тов с тяжелой формой COVID-19, следует из-
учить модуляцию костимулирующих молекул 
(например, ингибирование TMPRSS2).

Обзор текущих данных об иммуновоспали-
тельных реакциях, вызванных SARS-CoV-2, и 
последующих органных последствиях позволяет 
сделать несколько выводов. Во-первых, очевид-
но, что SARS-CoV-2 после заражения верхних 
дыхательных путей способен впоследствии рас-
пространяться на нижние дыхательные пути. 
Такая двойственность, сопровождаемая возмож-
ностью передачи нового коронавируса в инку-
бационный период, является его эволюционным 
преимуществом и уникальной особенностью. 
Во-вторых, по-видимому, преобладает пора-
жение эндотелия и эпителия, а не поражение 
альвеол: нарушение альвеолярного эпителиаль-
но-эндотелиального барьера играет центральную 
роль в развитии тяжелой пневмонии и ОРДС. 
По сравнению с гриппом и атипичной пневмо-
нией, у COVID-19 чаще встречаются полиор-
ганные поражения и тромбоэмболические явле-
ния [27, 28], означая, что SARS-CoV-2 является 
эндотелиофильным вирусом. В-третьих, воспа-
лительная реакция нетипична: хотя у пациентов 
с COVID-19 наблюдается повышенный уровень 
циркулирующих провоспалительных цитокинов 
в течение более длительного периода времени, 
чем у больных гриппом [29], их концентрации, 
по-видимому, значительно меньше, чем у лиц, 
не страдающих COVID-инфекцией и ОРДС 
[30]. Характеристики воспаления, наблюдаемые 
до сих пор у пациентов с COVID-19, предпо-
лагают, что либо системный цитокиновый ком-
понент не является решающим фактором тя-
жести COVID-19, либо заболевание имеет свои 
собственные уникальные последствия – плохо 

изученные, но пагубные. В-четвертых, дезадап-
тивный ответ хозяина не способен бороться с 
вирусом: существует заметная связь между вы-
сокими вирусными нагрузками (местными и 
системными), фенотипом и величиной дерегу-
лируемого ответа хозяина, позволяя предполо-
жить, что плохой контроль вируса SARS-CoV-2 
со стороны иммунитета приводит к тяжелой 
форме COVID-19.

Концепция вирусного легочного васкули-
та согласуется с часто наблюдаемой неэффек-
тивностью простой искусственной вентиляции 
легких у пациентов с COVID-19. Как прави-
ло, существенное несоответствие вентиляции и 
перфузии при COVID-19 является следствием 
шунтирования справа налево из-за воспаленных 
гиперперфузированных легких и недостаточ-
ности гипоксической вазоконстрикции. Дан-
ный сценарий может вызвать порочный круг, 
который начинается с гипоксии и увеличения 
дыхательного усилия и потребления кислорода. 
Если пациент с тяжелой формой COVID-19 не 
может удовлетворить свою потребность в кис-
лороде путем физиологической адаптации сер-
дечного выброса и содержания кислорода, ре-
зультат будет фатальным. Эта концепция может 
помочь объяснить, почему пожилые пациенты и 
больные с ожирением со сниженной емкостью 
легких, а также лица с сопутствующими ССЗ 
имеют самый высокий риск неблагоприятных 
исходов.

Гипоксемия, вызванная поражением легких, 
стресс-индуцированный выброс в кровь кате-
холаминов, закономерно возникающий в ответ 
на вирусную нагрузку, сопровождаются гипер-
продукцией свободных радикалов кислорода, 
накоплением в крови лактата и других метабо-
литов, негативно влияющих на функцию серд-
ца, приводя к вазоспазму, нарушению перфузии 
миокарда, а также жизнеугрожающим аритмиям 
и внезапной сердечной смерти [31]. Причины 
развития аритмий при COVID-19 не до конца 
ясны и могут быть обусловлены нарушениями 
метаболизма, гипоксией, нейрогормональными 
или воспалительными изменениями в услови-
ях вирусной инфекции у пациентов как с на-
личием, так и с отсутствием ССЗ. Возможный 
механизм – гипокалиемия, генез которой свя-
зывают с потенциальным воздействием вируса 
на РААС.

G. Tavazzi et al. опубликовали уникальный 
клинический случай, который демонстрирует, 
что COVID-19 может локализоваться в тканях 
сердца, приводя к не ишемическим поврежде-
нием миокарда [32]. Выявление причин острого 
повреждения миокарда может способствовать 
объяснению развития различных форм тяжелой 
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инфекции SARS-CoV-2 и планированию лече-
ния в зависимости от типа повреждения мио-
карда. Отек стромы миокарда и стенок сосудов, 
а также атрофия волокон сердечной мышцы 
были продемонстрированы как патологические 
признаки инфекции SARS-CoV-2 в сердце. Эти 
структурно-морфологические изменения об-
условливают тяжесть протекания новой коро-
навирусной инфекции у ряда лиц. Однако еще 
одним из ключевых аспектов патогенеза являет-
ся гемостаз. Согласно результатам ряда иссле-
дований пациенты с тяжелой пневмонией име-
ют склонность к тромбоцитопении, а значит, к 
высокому риску кровотечений. По результатам 
метаанализа девяти исследований, включивше-
го данные 1779 пациентов с COVID-19, обна-
ружено значимое снижение числа тромбоцитов 
у пациентов с тяжелым течением вирусной ин-
фекции по сравнению с остальными формами. 
Тромбоцитопения, механизм развития которой 
в данном случае представляется мультифак-
торным, сопровождается развитием тяжелой 
органной дисфункции, выраженных наруше-
ний гемопоэза, сосудистой коагулопатии, часто 
приводящей к синдрому диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания. От 21 до 69 % 
тяжелобольных пациентов с COVID-19 имели 
венозную тромбоэмболию [33, 34]. Кроме того, 
COVID-19 имеет более высокую распространен-
ность тромбоза, чем грипп и иные респиратор-
ные инфекции [35]. 

Имеющиеся данные предполагают связь 
между нарушением свертывания крови, тяже-
стью легочной недостаточности и смертностью 
[36]. У пациентов с тяжелой формой COVID-19 
часто наблюдаются признаки гиперкоагуляции: 
увеличение (в 3–40 раз) концентрации цирку-
лирующего D-димера, фибриногена, повышение 
протромбинового времени и активированного 
частичного тромбопластинового времени, тром-
боцитопения [37]. Содержание D-димера зна-
чительно больше у пациентов с тяжелой фор-
мой COVID-19, чем у больных в общей группе 
[38] и лиц с тяжелой пневмонией, не связан-
ной с COVID-19 [39]. Ретроспективный ана-
лиз 449 клинических случаев тяжелого течения 
COVID-19 показал, что в подгруппах пациентов 
с коагулопатией или со значимым повышением 
уровня D-димера (более чем в 6 раз по срав-
нению с референтными значениями) введение 
в профилактической дозе низкомолекулярного 
гепарина в течение более 7 дней уменьшало 
28-дневную летальность.

Хотя точный патомеханизм гиперкоагуляции 
при COVID-19 остается неясным, вполне веро-
ятно, что его ключевыми факторами являются 
прямое повреждение эндотелия и последую-

щее воспаление (опосредованное цитокинами, 
активными формами кислорода и реагентами 
острой фазы). Существуют данные, что SARS-
CoV-2 может инфицировать эндотелиальные 
клетки сосудов [40], но другие исследования 
не обнаружили никаких доказательств наличия 
в них вируса [41]. Представление о тромбозах 
в русле легочного кровообращения, вызванных 
повреждением эндотелия, подтверждается тем 
фактом, что деструкция альвеол при COVID-19 
часто сопровождается тромботической микро-
ангиопатией [42]. Эндотелиопатия, связанная с 
COVID-19, с диффузным микроциркуляторным 
повреждением в легких, по-видимому, являет-
ся центральным признаком тяжелого фенотипа 
заболевания. В дальнейшем исследователи все 
чаще стали называть это заболевание, связан-
ное с эндотелиопатией, эндотелиитом, после 
того как этот термин впервые был использован 
Z. Varga et al. [43].

Описания той же или аналогичной патоло-
гии мелких сосудов при COVID-19 вышеупомя-
нутыми авторами и другими исследователями 
включали следующие термины: ангиоцентриче-
ское лимфоцитарное воспаление, мононуклеар-
ное и нейтрофильное воспаление микрососудов, 
лимфоцитарный эндотелиит, тромботическая 
микроангиопатия, цитоплазматическая вакуоли-
зация и (легочный) капиллярит. Эти результаты 
эндотелиопатии также называются внутрисосу-
дистой, эссенциальной и легочной патологией, 
описывая разные варианты одного и того же 
феномена: дисфункционального перекрестного 
обмена между лейкоцитами и эндотелиальными 
клетками, который проявляется как сосудистая 
иммунопатология, преимущественно ограничен-
ная легкими и усугубляющая гипоксемию [44]. 
Важно отметить, что коагулопатия и эндотели-
альное повреждение не являются уникальными 
для COVID-19, а обычны для ОРДС в целом.

Эндотелиит может быть частично ответ-
ственным за рефрактерный ОРДС, связанный 
с COVID-19, с нарушенным, гиперперфузиро-
ванным внутрилегочным кровотоком и потерей 
гипоксической вазоконстрикции с повреждени-
ем альвеол, проявляющимся отеком, кровотече-
нием и внутриальвеолярным выпадении фибри-
на в наиболее тяжелых случаях [45]. Соответ-
ственно, несколько исследований подтверждают 
предположение о том, что сочетание дисфунк-
ции легочных сосудов, о чем свидетельствует 
снижение комплаентности дыхательной систе-
мы, и тромбоза, на что указывает увеличение 
концентрации D-димера, представляет собой 
наихудший сценарий, связанный с существен-
ным повышением риска смерти у пациентов с 
COVID-19 и ОРДС [46]. 

О.И. Гущина, Н.Г. Ложкина
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Инфекция SARS-CoV-2 не ограничивает-
ся легкими; сосудистые нарушения носят си-
стемный характер и характеризуются застоем, 
нарушением эндотелиального барьера и уве-
личением проницаемости, нарушениями кле-
точных мембран, воспалением, локализованым 
в эндотелии, и активным протромботическим 
состоянием эндотелиальных клеток с внутри-
клеточными вирусными частицами в качестве 
вероятного причинного фактора. Генерализо-
ванный эндотелиит является общим признаком 
тяжелого инфекционного заболевания, которое 
характерно для вирусного сепсиса и шока [47]. 
Эти нарушения в основном связаны с аномаль-
ным метаболизмом оксида азота и повышени-
ем выработки активных форм кислорода, при 
этом окислительный стресс дополнительно усу-
губляется снижением уровня антиоксидантов в 
клетках эндотелия. Более того, связанные с эн-
дотелием нижестоящие эффекторные програм-
мы приводят к активации протеаз, воздействию 
молекул адгезии и индукции тканевого фактора 
свертывания.

Примечательно, что COVID-19 имеет мно-
жественные внелегочные клинические прояв-
ления, которые, вероятно, связаны с широко 
распространенной сосудистой патологией. Не-
которые из этих проявлений являются общи-
ми для всех критических состояний (например, 
дисфункция почек) или напоминают осложне-
ния других вирусных пневмоний (например, не-
врологические последствия), а также часто на-
блюдаются у пациентов в других критических 
состояниях. Так S.E. Gill et al. показали, что 
71,4 % умерших пациентов отвечали критериям 
диссеминированного внутрисосудистого сверты-
вания [48], развившегося на фоне COVID-19.

Миокардиальное повреждение, определяе-
мое по повышению содержания кардиоспеци-
фических ферментов, может развиться вслед-
ствие как ишемии, так и неишемического про-
цесса, включая миокардит. Положительный 
тест на тропонин описан у значительной части 
пациентов с COVID-19, причем степень увели-
чения содержания белка была различной у вы-
живших и впоследствии умерших. Повышение 
уровня тропонина является неблагоприятным 
прогностическим признаком, в том числе – на 
отдаленном этапе. Этот феномен может быть 
следствием воспалительного (миокардитоподоб-
ного) или ишемического повреждения миокар-
да, в том числе развития истинного острого ко-
ронарного синдрома.

В метаанализе из четырех исследований, 
включавшем 341 пациента, среди которых тяже-
лое течение наблюдалось у 36 % (123 больных), 
уровень тропонина I был выше у лиц с тяже-

лым течением болезни (стандартизованная MD 
25,6 нг/л, 95 % ДИ 6,8–44,5 нг/л). Интересно 
также, что содержание фермента у выживших 
не изменялось, в то время как у умерших на-
блюдался его рост в геометрической прогрессии, 
значительное повышение концентрации тропо-
нина I наблюдалось за неделю до наступления 
летального исхода [49]. 

По данным D. Qing et al., у 112 больных 
COVID-19, средний возраст которых составил 
65 лет, в 12,5% случаев присутствовала кли-
ника миокардита. На момент поступления у 
большинства пациентов содержание сердечного 
тропонина I было в нормальном диапазоне, а 
его повышение во время стационарного лечения 
наблюдалось у 37,5 %. Лишь у 8,9 % (10 чело-
век) выявлялись признаки поражения миокарда 
по данным инструментальных методов. Из них 6 
были исключены из исследования, так как сни-
жение сердечной функции могло быть связано 
с существовавшей ранее хронической сердечной 
недостаточностью, вызванной ИБС и гипертро-
фической кардиомиопатией; у одного пациента 
данные признаки объяснялись течением острого 
ИМ, развившегося на 4-й день госпитализации. 
Гидроперикард (6,2 ± 1,1 мм) и легочная гипер-
тензия наблюдались у 22 и 15 пациентов соот-
ветственно и объяснялись вовлечением сердца в 
системный патологический процесс и тяжелым 
поражением легких. Хотя в данном исследова-
нии не использовались биопсия и магнитно-
резонансная томография (МРТ) для подтверж-
дения миокардита, по данным ЭКГ и эхокар-
диографии у большинства пациентов не было 
отмечено миокардиальной дисфункции, что в 
большей степени говорит в пользу вторичного 
вовлечения сердца в случае развития полиор-
ганной недостаточности, нежели о прямом по-
вреждении миокарда SARS-CoV-2 [50].

Данные об отсроченных последстви-
ях повреждения миокарда в остром периоде 
COVID-19 изучены мало. Возможности совре-
менных МР-томографов позволяют оценивать 
мельчайшие нюансы повреждения миокарда, 
выявляя фиброз, отек, воспаление и ишемию. 
В работе [51] описана МРТ-картина миокарда 
у 148 пациентов, которые перенесли COVID-19 
тяжелого течения, потребовавшего госпитализа-
ции (32 % из них находились на искусственной 
вентиляции легких). У всех включенных в ис-
следование лиц в остром периоде заболевания 
отмечалось повышение уровня тропонина в кро-
ви. Медиана времени от подтверждения диагно-
за до проведения МРТ составила 69 дней. МРТ 
сердца проводилось по стандартному протоколу, 
а также по протоколам Т1 и Т2, оценивалось 
отсроченное контрастирование гадолинием. Для 
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верификации ишемии миокарда у 76 человек 
выполнен тест с АТФ. Для стандартизации ре-
зультатов протоколов Т1 и Т2 во всех четырех 
клиниках использовался один и тот же прото-
кол. Средний возраст включенных пациентов 
составил 64 года. Нормальная фракция выброса 
левого желудочка определялась у 89 % обследо-
ванных. Признаки повреждения миокарда выяв-
лялись у 54 % пациентов: фиброз, аналогичный 
развивающемуся после миокардита, – в 26 % 
случаев, признаки перенесенного инфаркта ми-
окарда и/или ишемия миокарда – в 22 %, оба 
типа поражений – в 6 %. Миокардитоподобные 
изменения были достаточно небольшими по 
объему, ограничивались в 88 % случаев тремя 
сегментами или менее, не ассоциировались со 
снижением фракции выброса левого желудочка. 
Около 30 % пациентов с фиброзом, аналогич-
ным постмиокардитическому, имели признаки 
активного миокардита. Постинфарктный карди-
осклероз обнаружен у 19 % больных, ишемия 
миокарда была индуцирована у 26 %; анамнез 
ИБС был лишь у трети пациентов данной под-
группы. Признаков диффузного фиброза или 
отека миокарда не было. Отсутствие исходных 
данных МРТ не позволяет достоверно судить о 
том, в какой степени перенесенный COVID-19 
является истинной причиной выявленных из-
менений. Однако становится понятно, что ише-
мическое повреждение миокарда может быть 
преобладающим при COVID-19, что определяет 
доминирующее направление поиска адекватных 
профилактических мероприятий.

ПерсПективы на БудуЩее 

и заклЮчение

Мы еще только вступаем в эпоху борь-
бы с последствиями пандемии. Проявления 
COVID-19 и пост-ковидного синдрома (PASC, 
post-acute sequelae of SARS-CoV-2) весьма вари-
абельны, что затрудняет разработку универсаль-
ного подхода к реабилитации таких пациентов. 
Продолжается этап накопления данных, кото-
рые позволили бы оптимизировать их ведение. 
Велика значимость долгосрочного наблюдения, 
и нам еще предстоит оценить последствия пан-
демии для здоровья человеческой популяции. 
Информация о COVID-19 обновляется каждый 
час. Количество подтвержденных случаев за-
болевания продолжает увеличиваться. Текущая 
коронавирусная инфекция напоминает нам о 
необходимости быть готовыми к новым усло-
виям, в которых возросла значимость междуна-
родного сотрудничества. В частности, учитывая 
высокую частоту сердечно-сосудистых проявле-
ний COVID-19, мы должны активно собирать 

информацию и оперативно делиться ею. В на-
стоящее время нет специфического лечения ин-
фекции, вызванной SARS-CoV-2, однако новые 
методы лечения и профилактики COVID-19 из-
учаются во многих продолжающихся исследова-
ниях. Эти методы лечения и текущие научные 
исследования улучшат и обновят наше понима-
ние COVID-19.
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