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Аннотация
В 2020 г. Национальным институтом здравоохранения и совершенствования медицин-

ской помощи в Великобритании было предложено понятие постковидного синдрома. Одним 
из основных его проявлений стали сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) и дислипиде-
мия. Однако остаются неясными патогенетические закономерности развития ССЗ у рекон-
валесцентов COVID-19. Целью систематического обзора стал анализ данных исследований 
о вкладе перенесенной новой коронавирусной инфекции в развитие дислипидемии и атеро-
склероз-ассоциированных заболеваний (ААЗ) в постковидном периоде. Для анализа отобрано 
106 публикаций. После исключения клинических случаев, исследований лекарственных пре-
паратов, обзоров литературы и публикаций, посвященных острому периоду COVID-19, всего 
из российской и международной поисковых систем отобрано 19 статей. Анализ исследований 
позволил заключить, что инфекция COVID-19 вносит значительный вклад в развитие новых 
ААЗ и утяжеление уже имеющихся. Одним из наиболее вероятных механизмов возникновения 
данного феномена видится развитие эндотелиита на фоне течения COVID-19, однако работ, 
посвященных данной проблеме, недостаточно.
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Abstract
In 2020, the National Institute for Health and Care Excellence in the UK proposed the 

concept of post-Covid syndrome. One of the main manifestations of the post-COVID syndrome 
are cardiovascular diseases (CVD) and dyslipidemia. However, the pathogenetic patterns of CVD 
development in COVID-19 convalescents remain unclear. The purpose of the systematic review was 
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to analyze research data on the contribution of past new coronavirus infection to the development 
of dyslipidemia and atherosclerosis-associated diseases (AAD) in the post-COVID period. 106 
publications were selected for analysis. After excluding clinical cases, drug studies, literature reviews 
and publications devoted to the acute period of COVID-19, a total of 19 articles were selected from 
Russian and international search engines. Analysis of studies has led to the conclusion that COVID-19 
infection makes a significant contribution to the development of new AADs and worsening existing. 
One of the most likely mechanisms for occurrence of this phenomenon seems to be the development 
of endotheliitis against the background of the course of COVID-19, however, there are not enough 
works devoted to this problem..
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Введение

Несмотря на эффективность противоэпи-
демических мероприятий и снижение заболе-
ваемости инфекцией SARS-CoV-2, актуаль-
ность COVID-19 не уменьшается. Однако фо-
кус внимания ученых всего мира смещается в 
сторону последствий перенесенной инфекции. 
Еще в декабре 2020 г. Национальным инсти-
тутом здравоохранения и совершенствования 
медицинской помощи в Великобритании было 
предложено понятие постковидного синдрома 
(post-COVID-19 syndrome), характеризующего-
ся развитием признаков и симптомов во время 
или после инфекции COVID-19, которые про-
должаются более 12 недель и не объясняются 
альтернативным диагнозом [1]. 

При этом сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ) и, в частности, атеросклероз-ассоции-
рованные (ААЗ), остаются лидирующими при-
чинами смертности во всем мире [2]. Факторы 
риска ССЗ и особенности течения сердечно-
сосудистых событий (CCC), с исходом в виде 
ремоделирования сердца и развитием хрониче-
ской сердечной недостаточности, хорошо из-
вестны [3]. Крупный метаанализ, включавший 
более 20 млн человек, показал, что лица, пере-
несшие COVID-19, независимо от тяжести те-
чения острого периода имели 90%-й риск раз-
вития хронической сердечной недостаточности 
в течение 9 мес. после острой инфекции [4]. 
На этом фоне становится очевидным необхо-
димость внесения корректировок в представле-
ние о факторах риска развития ССЗ, исходя из 
вклада вируса SARS-CoV-2. 

Рабочая группа Европейского общества кар-
диологов по атеросклерозу и сосудистой биоло-
гии и Совет Европейского общества кардиоло-

гов по фундаментальным сердечно-сосудистым 
наукам заявили о важности эндотелиальной 
дисфункции в патофизиологии COVID-19 [5]. В 
последующем ряд исследований продемонстри-
ровал длительно сохраняющиеся нарушения в 
свертывающей системе крови в постковидном 
периоде. Исследование P. Sen et al. показало 
у восьми пациентов с тяжелым течением 
COVID-19 повышенную экспрессию генов, свя-
занных с дисфункцией коагуляции, что может 
быть причиной ССЗ в постковидном периоде 
[6]. E. Pretorius et al. проанализировали данные 
о сопутствующих заболеваниях и сохранивших-
ся стойких симптомах у 845 южно-африкан-
ских пациентов, перенесших COVID-19. Анализ 
проб крови у 80 реконвалесцентов COVID-19 в 
100 % случаев продемонстрировал наличие ми-
кросгустков и патологии тромбоцитов. Обнару-
женные изменения были связаны с симптомами 
long COVID, которые сохранялись после остро-
го периода COVID-19 [7]. В настоящее время 
остается не до конца ясным значение данных 
нарушений в патогенезе синдрома длительного 
COVID-19.

Целью систематического обзора стал анализ 
данных исследований о вкладе перенесенной 
новой коронавирусной инфекции в развитие 
дислипидемии и ААЗ в постковидном периоде.

Материал и методы

Для поиска литературных источников ис-
пользовались следующие ключевые слова: «пост-
ковидный синдром и атеросклероз», «постковид-
ный синдром и атеросклероз-ассоциированные 
заболевания», «постковидный синдром и дисли-
пидемия» на русском и английском языках. Для 
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поиска литературы привлекались поисковые си-
стемы eLIBRARY.RU и PubMed. Были включе-
ны статьи, исследующие пациентов старше 18 
лет, после лабораторно подтвержденной перене-
сенной новой коронавирусной инфекции с оста-
точными клиническими признаками и/или био-
химическими изменениями не менее чем через 
12 недель после выздоровления от COVID-19. 
Анализировали только публикации последних 
трех лет (2020–2023 гг.), не включали литера-
турные обзоры, клинические исследования ле-
карственных препаратов, клинические случаи и 
исследования, проведенные с использованием 
животных моделей. Всего по двум поисковым 
системам найдено 203 публикации. После уда-
ления дубликатов исследований, включавших 
лиц до 18 лет и проведенных с использовани-
ем животных моделей, отобрано 106 публика-
ций, после исключения клинических случаев, 
исследований лекарственных препаратов, 
литературных обзоров и работ, посвященных 
острому периоду COVID-1, отобрано 19 статей, 
удовлетворяющих критериям включения в ана-
лиз (рисунок). 

Результаты и их обсуждение

Результаты исследований, включающих 
пациентов с перенесенной COVID-19, подтверж-
дают повышенный риск и частоту развития у 
них ССЗ, включая атеросклероз-ассоциирован-
ные состояния. Так, основная группа (690  892 
пациента в возрасте 43,2 ± 16,2 года, пере-
несшие COVID-19 в анамнезе) и контрольная 

группа (690 892 больных в возрасте 43,1 ± 16,1 
года, без наличия COVID-19 в анамнезе) иссле-
дования W. Wang et al. наблюдались в течение 
12 мес. [8]. У пациентов после перенесенной 
COVID-19 был повышенный риск развития 
ССЗ, таких как инсульт (относительный риск 
(ОР) 1,618, 95 % доверительный интервал (95 % 
ДИ) 1,545–1,694), ишемическая кардиомиопатия 
(ОР 2,811, 95 % ДИ 2,296–2,523). В исследо-
вание В.М. Ларина и соавт. (2022) в основную 
группу (n = 416) были включены пациенты с 
перенесенной COVID-19 (время от момента вы-
здоровления после инфекции 3 [2; 4] мес. (ме-
диана [нижняя квартиль; верхняя квартиль])): с 
легким течением – 343 (82,5 %) человека, со 
среднетяжелым – 56 (13,5 %), с тяжелым – 17 
(4,0 %) [9]. Группа сравнения состояла из 242 
пациентов, не имевших COVID-19 в анамнезе. В 
ходе исследования показано, что у каждого чет-
вертого пациента в основной группе развилось 
ССЗ в постковидном периоде (ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС) – у 5,5 %). Риск развития 
ССЗ после перенесенной новой коронавирус-
ной инфекции был выше на 74 %, чем в группе 
контроля у лиц аналогичного возраста и пола. 

Авторы исследования [10] сделали вывод, 
что в 4,8 % случаев у пациентов после вы-
писки из стационара по поводу COVID-19 
(n = 47780, среднее время наблюдения 140 ± 
50 дней) возникли новые случаи ССС (инфаркт 
миокарда (ИМ), инсульт, смерть от ССЗ) [10]. 
Исследование Н.В. Погосовой и соавт. вклю-
чало 213 пациентов (55,4 % мужчин, возраст 
56,8 ± 12,5 года) через как минимум 3 мес. 

Блок-схема исследования
Block diagram of the study

Поиск литературы (российские и 
зарубежные источники), n = 203

Публикации после удаления 
дубликатов, исследований, 

включавших лиц до 18 лет или с 
использованием животных 

моделей, n = 106

Количество обнаруженных 
публикаций в результате поиска в 

базе данных PubMed, n = 65

 Количество обнаруженных 
публикаций в результате поиска в 
базе данных eLIBRARY.RU, n = 41

Исключены 32 обзора литературы, 
7 исследований препаратов, 

9 публикаций, посвященных острому 
периоду COVID-19, 6 клинических 

случаев

Исключены 13 обзоров литературы, 
8 исследований препаратов, 

5 публикаций, посвященных острому 
периоду COVID-19, 7 клинических 

случаев

Публикации, 
включенные в 

исследование, n = 19
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после выписки из стационара по поводу CO-
VID-19 [11]. У двух (0,9 %) человек с ИБС от-
мечено появление или возобновление присту-
пов стенокардии. Новые случаи ИБС выявлены 
у четырех (1,9 %) больных, один (0,5 %) па-
циент перенес ишемический инсульт. В ре-
гистре АКТИВ (Анализ динамики коморбид-
ных заболеваний у перенесших инфициро-
вание SARS-CoV-2) анализ проводился по 
данным 2185 и 1208 телефонных опросов через 
3 и 6 мес. соответственно. Всего опрошено 2256 
человек в возрасте 55,27 ± 13,00 года (муж-
чин — 43,7 %). Продемонстрировано, что с 3-го 
по 6-й месяц почти каждый десятый пациент из 
обратившихся за медицинской помощью предъ-
являл жалобы на дестабилизацию хронической 
ИБС и/или декомпенсацию сахарного диабета 
2 типа (СД2). Также увеличилась доля пациен-
тов с впервые выявленной ИБС с 4-го по 6-й 
месяц (22,1 %) по сравнению с первыми тре-
мя месяцами (9,7 %). С 4-го по 6-й месяц на-
блюдалось больше случаев ИМ, чем за первые 3 
мес. (соответственно 3,9 и 0,8 %, p < 0,05) [12]. 
Становится очевидным, что перенесенная ко-
ронавирусная инфекция вносит весомый вклад 
как в утяжеление уже имеющихся, так и в раз-
витие новых ССЗ. 

Вызывают интерес особенности течения 
ИМ в постковидном периоде. В исследование 
М.Г. Чащина и соавт. включено 209 пациентов 
с установленным диагнозом ИМ без подъема 
сегмента ST (возраст 65,4 ± 13,1 года). 104 
человека, вошедшего в 1-ю группу, ранее 
перенесли СOVID-19, 77 из них (74,1 %) – 
в  легкой или бессимптомной форме [13]. 105 
больных, не имеющих COVID-19 в анамнезе, 
составили группу контроля. Пациенты с ИМ без 
подъема сегмента ST, перенесшие COVID-19, 
были моложе, у них реже наблюдалась стено-
кардия напряжения до случившегося ССС, кро-
ме того, уровень С-реактивного белка и тропо-
нина I в первой группе был значимо выше по 
сравнению с группой контроля. 

Острый период COVID-19 в большинстве 
случаев характеризуется снижением уровня 
общего холестерина (ОХС), триглицеридов (ТГ) 
и холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ХС  ЛПНП). Динамике показателей липидного 
профиля у пациентов в постковидном периоде 
уделяется большое внимание исследователей 
[14]. Одним из первых подобных исследований 
явилась работа A.  Aparisi et al. [15]. В основ-
ную группу было включено 108 пациентов 
(возраст 68,5 [59,0; 75,5] года, 57,4 % муж-
чин) с перенесенной COVID-19, 28 человек, не 
имеющих перенесенной COVID-19 в анамнезе, 
отнесены в группу контроля. Лица с COVID-19 

имели более низкие значения липидного профи-
ля с более выраженным окислительным стрессом 
и воспалительной реакцией в остром периоде 
заболевания по сравнению со здоровыми людьми 
из контрольной группы. У пациентов основной 
группы наблюдалось увеличение уровня ОХ, 
холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХС ЛПВП) и ХС ЛПНП (p < 0,001) с момен-
та госпитализации до первого наблюдения (79 
[68; 93] дней). Восстановление показателей 
липидного профиля сохранилось на момент 
второй временной точки наблюдения (514 
[427; 617] дней), но не привело к значимому 
изменению по сравнению с предыдущим 
наблюдением. Содержание ТГ было больше у 
пациентов после COVID-19, чем у лиц кон-
трольной группы, в первую (соответственно 91 
и 115 мг/дл, р = 0,020) и во вторую (84 и 112 
мг/дл, р = 0,003) контрольные точки наблюде-
ния. У пациентов с повышенным содержанием 
конечных продуктов перекисного окисления 
липидов (малонового диальдегида и 4-гидрокси-
ноненаля) в плазме крови на момент поступления 
по сравнению с пациентами с более низким их 
уровнем во вторую контрольную временную 
точку наблюдалась более высокая концентрация 
ОХС (соответственно 207 и 192 мг/дл, р = 0,026), 
ХС ЛПНП (131 и 114 мг/дл, р = 0,025), ТГ (127 
и 109 мг/дл, p = 0,002) и более низкий уровень 
ХС ЛПВП (48 и 57 мг/дл, p = 0,031). Стоит от-
метить, что авторы исследования не оценивали 
образ жизни и модификацию липидснижающей 
терапии, которые могли привести к изменениям 
липидного профиля в период наблюдения за 
пациентами. 

В исследовании G. Li et al. под наблюдением 
находились 59 реконвалесцентов с легким 
течением COVID-19 (возраст 65 [51; 69] лет) и 
48 пациентов с тяжелым течением COVID-19 
(66 [62; 74] лет) [16]. Общий срок наблюде-
ния составил 100 [96; 116] дней после выписки 
из стационара. У первых в анамнезе уровень 
ХС  ЛПНП, ХС  ЛПВП и ОХС был значимо 
выше при последующем наблюдении, чем на 
момент госпитализации, у последних – содер-
жание ХС ЛПНП и ОХС. Интересно, что после 
исключения лиц, принимавших препараты, 
снижающие содержание холестерина, у 6 % 
(6 из 91) наблюдалось уменьшение концентрации 
ХС  ЛПНП на 15 % при последующем 
наблюдении по сравнению с моментом 
госпитализации, среди них было 3 пациента 
с легким и 3 с тяжелым течением COVID-19. 
Кроме того, у такого же количества больных 
наблюдалось снижение уровня ХС  ЛПВП 
на 15 % при последующем наблюдении по 
сравнению с моментом госпитализации, среди 
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этих пациентов было 4 с легким и 2 с тяжелым 
течением COVID-19. 

Нарушения липидного обмена в постковид-
ном периоде (давность заболевания COVID-19 
более 12 недель) продемонстрированы на 
выборке пациентов в возрасте 60–74 лет с 
фибрилляцией предсердий (n = 110) [17]. По 
сравнению с лицами контрольной группы 
(n = 123, без перенесенной COVID-19 в 
анамнезе) у них отмечались более выраженные 
атерогенные сдвиги содержания ОХС (p = 0,003), 
ХС  ЛПНП (p <0,001) и ТГ (p = 0,011). В вы-
борке больных пожилого и старческого возраста 
(75 человек в возрасте 65 [63; 72] лет, 20–24 не-
дели с момента дебюта COVID-19), перенесших 
COVID-19 в легкой и среднетяжелой степени, 
наблюдались схожие изменения: нарушения 
липидного обмена в виде повышения уровня 
ТГ и ХС  ЛПНП [18]. Пациентов с хрониче-
ской обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) в 
постковидном периоде исследовали Е.Б. Клестер 
и соавт. [19]. Продемонстрировано снижение 
содержания ТГ, ОХС, ХС  ЛПВП на шестой 
месяц наблюдения с увеличением концентрации 
ТГ, ХС ЛПВП к 12-му месяцу наблюдения. 

Исследование E. Xu et al. включало 51 919 
пациентов без наличия дислипидемии в 
анамнезе и перенесших COVID-19 как минимум 
за 30 дней до включения в исследование [20]. 
Лица в постковидном периоде по сравнению с 
неинфицированной контрольной группой имели 
более высокий риск возникновения и бремя 
дислипидемии, включая уровень ОХС более 
200 мг/дл (ОР 1,26, 95 % ДИ 1,22–1,29; 22,46 на 
1000 человек в течение одного года), ТГ более 
150 мг/дл (ОР 1,27, 95 % ДИ 1,23–1,31; 22,03 на 
1000 человек в течение одного года), ХС ЛПНП 
более 130 мг/дл (ОР 1,24, 95 % ДИ 1,20–1,29; 
18,00 на 1000 человек в течение одного года) 
и ХС  ЛПВП менее 40 мг/дл (ОР 1,20, 95 % 
ДИ 1,16–1,25; 15,58 на 1000 человек в течение 
одного года). Риск и бремя этих аномальных 
показателей составили 1,24 (95 % ДИ 1,21–1,27) 
и 39,19 (95 % ДИ 34,71–43,73) соответственно.

Оценка маркеров эндотелиопатии в постко-
видный период у 50 пациентов (возраст 50 ± 17 
лет), обследованных через 68 [61,3; 72,0] дней 
после разрешения симптомов COVID-19 или 
выписки из стационара [21], выявила у них 
значительное уменьшение времени задержки 
свертывания (p < 0,0001), увеличение потен-
циала эндогенного тромбина (p = 0,04) и пика 
тромбина (p < 0,0001). Важно отметить, что 
содержание показателей активации эндотелиаль-
ных клеток, включая антиген фактора фон Вил-
лебранда, пропептид VWF и фактор VIII, было 
значимо повышено у пациентов с COVID-19 в 

анамнезе по сравнению с контрольной группой 
(p = 0,004, p = 0,009 и p = 0,040 соответственно). 
Кроме того, у реконвалесцентов COVID-19 был 
увеличен уровень растворимого тромбомодулина 
в плазме крови (p = 0,020, 95 % ДИ 0,01–2,7). 
Устойчивая эндотелиопатия чаще наблюдалась у 
пожилых пациентов с сопутствующими заболе-
ваниями и у проходивших лечение по поводу 
COVID-19 в стационаре.

Важность влияния перенесенной COVID-19 
на структурно-функциональные показатели со-
судистой стенки продемонстрирована в иссле-
довании В.Э. Олейникова и соавт. [22]. По дан-
ным аппланационной тонометрии, у пациентов 
с артериальной гипертензией (АГ) и COVID-19 
в анамнезе (n = 24, у 9 пациентов АГ развилась 
после перенесенной COVID-19) давление в аор-
те и каротидно-феморальная скорость распро-
странения пульсовой волны существенно превы-
шали аналогичные показатели лиц без анамнеза 
ССЗ и COVID-19 (n = 45) и лиц без анамнеза 
ССЗ, но перенесших COVID-19 как минимум 
за 3 мес. до включения в исследование. У всех 
обследованных после перенесенного COVID-19 
были выявлены признаки раннего сосудистого 
старения. 

E. Oikonomou et al. наблюдали за 73 пациен-
тами с диагнозом COVID-19 (37 % из которых 
были госпитализированы в отделения интенсив-
ной терапии) в течение 6 мес. после выписки 
из стационара [23]. Исследователи изучали про-
явления эндотелиальной дисфункции у больных 
в постковидном периоде, измеряя дилатацию, 
опосредованную кровотоком, в плечевой ар-
терии. Исходно она была значительно меньше 
в группе с COVID-19 (1,65 ± 2,31 %), чем в 
группе сравнения (6,51 ± 2,91 %), p < 0,001, и, 
несмотря на улучшение через 1 и 6 мес. после 
выписки из стационара, величина показателя 
оставалась сниженной по сравнению с группой 
контроля (р < 0,001 и р = 0,010 соответственно). 
Схожие изменения дилатации, опосредованной 
кровотоком, в плечевой артерии продемонстри-
рованы Y.P. Gao et al. [24]. 

В крупное исследование, посвященное 
неинвазивной оценке функции эндотелия с 
помощью пальцевого термомониторинга во 
время постковидного периода [25], включено 618 
пациентов (возраст 50,03 ± 14,2 года) с длитель-
ными симптомами COVID-19 (через 68,9 ± 3,1 
дня от острого периода). Контрольную группу 
составили 180 человек (возраст 49,65 ± 14,3 
года), перенесших COVID-19, но без наличия 
длительных симптомов COVID-19. Длительные 
симптомы COVID-19, к которым относились 
усталость, боль в груди (20,3 % случаев) и 
нейрокогнитивные изменения, были связаны 
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с дисфункцией эндотелия (индекс качества 
эндотелия, оцененный с помощью пальцевого 
термомониторинга, <2) после поправки на 
возраст, пол, наличие СД2, АГ, дислипидемии, 
ИБС и тяжесть острой инфекции COVID-19. 

В исследование B.B. Mátyás et al. включено 
158 пациентов (возраст 61,63 ± 10,14 года) со 
стенокардией напряжения и с низкой и средней 
предтестовой вероятностью ИБС, 75 из них 
ранее перенесли COVID-19 (срок от начала 
заболевания 138,1 ± 103,2 дня), 83 человека 
составили в группу контроля [26]. Установлено, 
что у ранее перенесших COVID-19 наблюдался 
более высокий уровень перикоронарного 
воспаления, оцененный с помощью определения 
индекса затухания жира при проведении КТ-
коронарографии, чем у лиц из группы контроля. 
Это позволяет предположить, что COVID-19 
может увеличивать риск дестабилизации 
коронарных бляшек в постковидном периоде.

Противоречивые результаты продемонстри-
рованы в работе E.T. Guardino et al., включавшей 
72 840 пациентов (возраст 56,1 ± 15,3 года), 
перенесших COVID-19, и 320 843 человека (воз-
раст 57,5 ± 14,7 года) без COVID-19 в анам-
незе. Средняя продолжительность наблюдения 
составила 357 дней. Все включенные в иссле-
дование не имели ААЗ. Участники были от-
несены к одной из следующих 10-летних ка-

тегорий риска развития ААЗ (для расчета 
показателя риска использовали возраст, пол, 
расу, уровень ОХС и ХС  ЛПВП, наличие 
СД2, систолическое артериальное давление, 
антигипертензивную терапию и текущий статус 
курения): 0 – < 3 %, 3 – < 5 %, 5 – < 7,5 %, 
7,5 – < 20 % и > 20 %. В течение 30 дней 
после заражения COVID-19 с показателями 
риска развития ААЗ > 20 % лиц из основной 
и группы контроля имели абсолютный риск 
смерти 24,6 и 9,7 % соответственно (р < 0,0001). 
Через 60 дней после заражения COVID-19 риск 
смертности снизился без каких-либо различий 
по риску развития ААЗ, абсолютный риск 
MACE (большие неблагоприятные ССС) был 
одинаковым для лиц обеих групп. Результаты, 
полученные через 6 и 12 мес., соответствова-
ли предыдущей временной точке контроля – 60 
дней [27]. Такие данные можно объяснить тем, 
что включенные в исследование пациенты до 
перенесенной новой коронавирусной инфекции 
не страдали ССЗ, кроме того, ни в одном из 
исследований результаты не оценивались на 
основе показателя категорий риска ААЗ.

Сведения о включенных в анализ 
исследованиях и полученных в них результатах 
обобщены в таблице. 

Характеристики включенных в анализ исследований

Characteristics of stadies included in analysis

Дизайн 
исследования / 
Research design

Участники / Participants
Результат исследования 

/ Research result
Ссыл-

ка

1 2 3 4

Проспективное 
наблюдательное 
когортное 
исследование

Основная группа (690 892 пациента, 
возраст 43,2 ± 16,2 года, перенесшие 
COVID-19 в анамнезе), контрольная 
группа (690 892 человека, возраст 43,1 ± 
± 16,1 года, без наличия COVID-19 в 
анамнезе), наблюдение в течение 12 мес.

У пациентов после перенесенной 
COVID-19 был повышен риск 
развития инсульта и ишемической 
кардиомиопатии

[8]

Проспективное 
наблюдательное 
исследование 

Основная группа (416 пациентов с 
перенесенной COVID-19, возраст 
40 [33; 47] лет, время от момента 
выздоровления после инфекции 3 [2; 4] 
мес., с легким течением – 343 (82,5%) 
пациента, со среднетяжелым – 56 
(13,5%), тяжелым – 17 (4,0%). Группа 
контроля состояла из 242 человек, не 
имевших COVID-19 в анамнезе, возраст 
41 [32,8; 47] год. Наблюдение в течение 
12 мес.

У каждого четвертого пациента  
основной группы развилось 
ССЗ в постковидном периоде 
(ИБС – у 5,5 %). Риск развития 
ССЗ после перенесенной новой 
коронавирусной инфекции был 
выше на 74 %, чем в группе 
контроля

[9]
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1 2 3 4

Проспективное 
наблюдательное 
когортное 
исследование

Основная группа – 47 780 пациентов 
(возраст 64,5 ± 19,2 года, 54,9 % 
мужчин), перенесших COVID-19, 
контрольная группа – 47 780 человек 
без COVID-19 в анамнезе. Время 
наблюдения 140 ± 50 дней

В 4,8 % случаев у пациентов после 
выписки из стационара по поводу 
COVID-19 зарегистрированы 
новые случаи ССС (ИМ, инсульт, 
смерть от ССЗ)

[10]

Одномоментное 
наблюдательное 
исследование

213 пациентов (55,4 % мужчин, возраст 
56,8 ± 12,5 года, через 3–7 мес. после 
выписки из стационара по поводу 
перенесенной COVID-19

У двух (0,9 %) пациентов с 
ИБС отмечено появление 
или возобновление приступов 
стенокардии. Новые случаи ИБС 
выявлены у четырех (1,9 %) 
больных, один (0,5 %) пациент 
перенес ишемический инсульт

[11]

Проспективное 
наблюдательное 
когортное 
исследование

Всего опрошено 2256 пациентов, 
перенесших COVID-19, 2185 – через 3 
мес., 1137 из них повторно опрошены 
через 6 мес., 71 пациент опрошен 
только через 6 мес. Возраст пациентов 
55,27 ± 13,00 года, мужчин — 43,7 %

10,3 % обратившихся за 
медицинской помощью через 
3 мес. предъявляли жалобы на 
дестабилизацию ИБС, 9,3 % – 
через 6 мес. Впервые возникшая 
ИБС через 3 мес. диагностирована 
у 9,7 %, через 6 мес. – у 
22,1 %. ИМ зафиксирован у 3,9 % 
реконвалесцентов через 6 мес. 

[12]

Сравнительное 
одномоментное 
исследование

209 пациентов с установленным 
диагнозом ИМ без подъема сегмента ST 
(возраст 65,4 ± 13,1 года). 104 пациента, 
включенные в основную группу, ранее 
перенесли СOVID-19 (срок после 
установления диагноза 49,0 [34,0; 82,0] 
дня), 77 (74,1%) из них – в легкой или 
бессимптомной форме. 105 пациентов, 
не имеющих COVID-19 в анамнезе, 
составили группу сравнения

Пациенты с ИМ без подъема 
сегмента ST, перенесшие 
COVID-19, моложе, у них 
реже наблюдалась стенокардия 
напряжения до случившегося 
ССС, значимо выше уровень 
С-реактивного белка и 
тропонина I

[13]

Проспективное 
наблюдательное 
исследование 

Основная группа включала 108 
пациентов (возраст 68,5 [59; 75,5] 
года, 57,4 % мужчин) с перенесенным 
COVID-19, 28 человек группы контроля 
не имели COVID-19 в анамнезе

Пациенты с COVID-19 имели 
более низкие значения липидного 
профиля, более выраженный 
окислительный стресс и 
воспалительную реакцию в 
остром периоде заболевания 
по сравнению с людьми 
группы контроля. У пациентов 
основной группы наблюдалось 
увеличение уровня ОХС, 
ХС ЛПВП и ХС ЛПНП с момента 
госпитализации до первого 
наблюдения. Восстановление 
показателей липидного профиля 
сохранилось на момент второй 
временной точки наблюдения

[15]

59 пациентов, перенесших COVID-19 в 
легкой степени (возраст 65 [51; 69] лет) 
и 48 пациентов с тяжелым течением 
COVID-19 (возраст 66 [62; 74] лет). 
Общий срок наблюдения – 100 [96; 116] 
дней после выписки из стационара

У пациентов с тяжелым 
течением COVID-19 в анамнезе 
уровень ХС ЛПНП, ХС ЛПВП 
и ОХС был значимо выше при 
последующем наблюдении, чем 
на момент госпитализации, у 
пациентов с легкой степенью 
тяжести COVID-19 – содержание 
ХС ЛПНП и ОХС 

[16]

П р о д о л ж е н и е  т а б л и ц ы
С o n t i n u a t i o n  o f  t h e  t a b l e
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1 2 3 4

Одномоментное 
сравнительное 
наблюдательное 
исследование

223 пациента с фибрилляцией 
предсердий в возрасте 60–74 лет, 
которые разделены на две группы: 
1-я — 123 человека без COVID-19, 
2-я — 110 больных с COVID-19 в 
анамнезе (давность заболевания 
COVID-19 более 12 недель) 

По сравнению с пациентами 
контрольной группы у больных 
с фибрилляцией предсердий 
и перенесенной COVID-19 
отмечались более выраженные 
атерогенные сдвиги содержания 
ОХС, ХС ЛПНП и ТГ

[17]

Основная группа – 75 пациентов 
(возраст 65 [63; 72] лет), 20–24 
недели с момента дебюта COVID-19, 
перенесших COVID-19 в легкой и 
средней степени тяжести. Группа 
сравнения – 79 пациентов (66 [63; 73] 
лет) без COVID-19 в анамнезе

Обнаружены проатерогенные 
сдвиги липидного профиля: 
в частности, уровень ОХС, 
ХС ЛПНП и ТГ статистически 
значимо больше, чем в группе 
сравнения 

[18]

Проспективное 
сравнительное 
наблюдательное 
исследование

385 амбулаторных больных с ХОБЛ, 
которые были разделены на две 
группы: 1-я группа – 55 человек без 
метаболического синдрома (МС) (возраст 
65,2 ± 11,1 года), 2-я группа – 330 
больных с МС (возраст 63,7 ± 9,8 года), 
3-я группа (сравнения) – 120 пациентов 
с МС без ХОБЛ, сопоставимых по 
возрасту и полу. В 1-й группе COVID-19 
перенесли 15 (27,3 %), во 2-й – 169 
(51,2 %), в 3-й – 52 (43,3 %) больных. 
Период наблюдения 12 мес.

Выявлено статистически значимое 
снижение содержания ТГ, 
ОХС, ХС ЛПВП через 6 мес., 
с увеличением, превышающим 
доковидный уровень по ТГ и 
ХС ЛПВП к концу периода 
наблюдения у пациентов 2-й и 3-й 
групп

[19]

Проспективное 
наблюдательное 
когортное 
исследование

Основная группа – 51 919 пациентов 
без наличия дислипидемии в анамнезе 
и перенесших COVID-19 как 
минимум за 30 дней до включения 
в исследование, неинфицированная 
современная контрольная 
группа – 2 647 654) и историческая 
контрольная группа – 2 539 941 
человек. Время наблюдения 12 мес.

Пациенты в постковидном 
периоде по сравнению с 
неинфицированной контрольной 
группой имели более высокий 
риск возникновения и бремя 
дислипидемии

[20]

Одномоментное 
сравнительное 
исследование

50 пациентов (возраст 50 ± 17 лет), 
обследованных через 68 [61,3; 72,0] 
дней после разрешения симптомов 
COVID-19 или выписки из стацио-
нара. Контрольная группа – 17 негос-
питализированных бессимптомных 
человек (возраст 47 ± 12 лет)

Устойчивая эндотелиопатия 
чаще встречалась у пациентов 
с перенесенной COVID-19 
по сравнению с контрольной 
группой, у пожилых пациентов с 
сопутствующими заболеваниями и 
у проходивших лечение по поводу 
COVID-19 в стационаре

[21]

Сравнительное 
исследование в 
параллельных 
группах

1-я группа – 45 здоровых добровольцев 
(возраст 51 [43; 59] год); 2-я группа – 
44 пациента, перенесшие COVID-19 
как минимум 3 мес. назад, без АГ, 
(возраст 47,9 ± 9,1 года); 3-я группа – 
24 больных АГ в сочетании с COVID-19 
в анамнезе (возраст 48,8 ± 7,2 года)

У пациентов с АГ и COVID-19 
в анамнезе давление в аорте и 
каротидно-феморальная скорость 
распространения пульсовой 
волны существенно превышали 
аналогичные показатели лиц 1-й 
и 2-й групп. У всех пациентов в 
исследовании после перенесенной 
COVID-19 выявлены признаки 
раннего сосудистого старения 

[22]
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Проспективное 
сравнительное 
исследование

Основная группа, 73 пациента (возраст 
57,8 ± 12,7 года) с диагнозом COVID-19 
(37 % госпитализированы в отделения 
интенсивной терапии), наблюдались 
в течение 6 мес. после выписки из 
стационара. Группа контроля – 55 
человек (возраст 62,6 ± 16,1 года) без 
COVID-19 в анамнезе 

Дилатация, опосредованная 
кровотоком, в плечевой артерии 
исходно значительно снижена в 
группе с COVID-19 по сравнению 
с контролем. В ходе наблюдения 
эндотелиальная функция 
улучшалась, но оставалась 
сниженной по сравнению с 
группой контроля через 1 и 6 мес. 
после выписки из стационара

[23]

Одномоментное 
сравнительное 
исследование

Основная группа – 86 пациентов, 
перенесших COVID-19, 327 [318–
337] дней после выздоровления. 28 
человек без COVID-19 в анамнезе, 
соответствующих по возрасту и 
полу, набраны в качестве здоровой 
контрольной группы. 30 человек, 
соответствующих по факторам риска, 
но без COVID-19 в анамнезе, также 
были включены в контрольную группу

Дилатация, опосредованная 
кровотоком, в плечевой артерии 
значимо ниже у пациентов после 
перенесенной COVID-19, чем у 
обследованных контрольных групп 

[24]

Основная группа – 618 пациентов 
(возраст 50,03 ± 14,2 года) с 
длительными симптомами COVID-19 
(через 68,9 ± 3,1 дня от острого 
периода). Контрольная группа – 180 
человек (возраст 49,65 ± 14,3 года), 
перенесших COVID-19, но без наличия 
длительных симптомов COVID-19

Длительные симптомы COVID-19, 
к которым относились усталость, 
боль в груди (20,3 % случаев) и 
нейрокогнитивные изменения, 
были связаны с дисфункцией 
эндотелия (индекс качества 
эндотелия, оцененный с помощью 
пальцевого термомониторинга, <2) 
после поправки на возраст, пол, 
наличие СД2, АГ, дислипидемии, 
ИБС и тяжесть острой инфекции 
COVID-19

[25]

Основная группа – 158 пациентов 
(возраст 61,63 ± 10,14 года) со 
стенокардией напряжения и с низкой 
и средней предтестовой вероятностью 
ИБС, 75 из них ранее перенесли 
инфекцию COVID-19 (срок от начала 
заболевания 138,1 ± 103,2 дня). Группа 
контроля – 83 человека

У пациентов основной группы 
наблюдался более высокий 
уровень перикоронарного 
воспаления, оцененный с 
помощью определения индекса 
затухания жира при проведении 
КТ-коронарографии, чем у лиц 
группы контроля

[26]

Ретроспективное 
когортное 
исследование

Включены 393 683 пациента (средний 
возраст 57 лет), не страдавшие ССЗ 
(предшествующий инсульт, ИМ, 
реваскуляризация). У 320 843 (81 %) 
был отрицательный тест на COVID-19, 
у 72 840 (19 %) – положительный 

У пациентов без ССЗ в течение 
30 дней после заражения 
COVID-19 был повышен 
абсолютный риск смерти по 
сравнению с пациентами с таким 
же показателем риска ССЗ, 
без перенесенной инфекции, 
который снизился через 60 дней и 
оставался неизменным через 6 и 
12 мес.

[27]

О к о н ч а н и е  т а б л и ц ы
E n d  o f  t h e  t a b l e

Атеросклероз. Т. 20. № 1. 2024 / Ateroscleroz. Vol. 20. N 1. 2024



51

Заключение

Подытоживая вышесказанное, хочется 
отметить, что вклад перенесенной новой 
коронавирусной инфекции в развитие 
дислипидемии и ААЗ не вызывает сомнений. 
Несмотря на то что в остром периоде COVID-19 
мы видим снижение параметров липидного 
профиля, в постострый и постковидный пери-
оды наблюдается рост содержания атерогенных 
форм липопротеинов, стойкость и длительность 
этих изменений не до конца понятны. При 
этом количество исследований, посвященных 
изучению патогенетических механизмов 
развития ААЗ у реконвалесцентов COVID-19, 
невелико. Остается неясным влияние тяжести 
перенесенной коронавирусной инфекции на 
течение и развитие дислипидемии и атероскле-
роза. Учитывая тот факт, что эндотелиальная 
дисфункция является ранним событием в па-
тогенезе атеросклероза, необходимы проспек-
тивные исследования для выявления ее связи с 
долгосрочными сердечно-сосудистыми исхода-
ми, особенно с ранним началом атеросклероза 
у пациентов, перенесших COVID-19. 
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