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СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТАЯ ПАТОЛОГИЯ У ПАЦИЕНТОВ  

С COVID-19. ЧАСТЬ 2
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Вспышка COVID-19, вызванная SARS-CoV-2, представляет собой величайшую медицинскую проблему со-
временности. Наличие у пациента сопутствующей сердечно-сосудистой патологии (ССП) предрасполагает 
к тяжелому течению и формированию неблагоприятных исходов COVID-19. В настоящее время известно, 
что  инфекция SARS-CoV-2 приводит, с одной стороны, к обострению и декомпенсации уже имеющихся у 
пациента заболеваний сердечно-сосудистой системы (ССС), с другой стороны, к возникновению  острой 
ССП. Понимание воздействия COVID-19 на ССС необходимо для оказания комплексной медицинской помощи 
тяжелобольным пациентам. В этом обзоре мы суммируем быстро меняющиеся данные о ССП,  связанной с 
COVID-19.
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Миокардит и кардиомиопатия
Вирусные инфекции являются частой причи-

ной миокардита, обычно влекут за собой добро-
качественное клиническое течение данной па-
тологии. Предполагается, что вирусы вызывают 
воспаление миокарда через прямые цитотокси-
ческие эффекты или через иммуно-опосредован-
ные механизмы [1].

Распространенность миокардита среди паци-
ентов с COVID-19 точно не описана, и отчасти 
потому, что в ранее опубликованных исследо-
ваниях  отсутствовали конкретные диагности-
ческие критерии для верификации диагноза 
[2]. В представленных клинических случаях 
COVID-позитивных пациентов описаны резуль-
таты, согласующиеся с диагнозом «клинически 
подозреваемый миокардит» [3]. Вирусный ми-
окардит не был окончательно подтвержден ги-
стологическим исследованием миокарда с опре-
делением генома SARS-CoV-2. Доказательство 
того, что COVID-19 может быть новой причиной 
вирусного миокардита – идентификация гисто-
логических признаков активного миокардита, 
определение генома SARS-CoV-2 в ткани серд-
ца с одновременным исключением ко-инфекции 
известных кардиотропных вирусов (например, 
энтеровируса, парвовируса и др.) [1].

Из-за ограниченности количества проводи-
мых аутопсий пациентов с COVID-инфекцией 
имеются лишь единичные данные о гистоло-
гическом исследовании миокарда. По данным 
итальянских коллег, миокардит при коронави-
русной инфекции характеризуется лимфоци-
тарной инфильтрацией, отсутствием некроза 
кардиомиоцитов, с определением SARS-CoV-2 
в макрофагах, но не самих кардиомиоцитах [4]. 
По данным аутопсий, выполненных Wichmann 
Det al. у 12 пациентов, умерших от COVID-19 в 
Гамбурге, лимфоцитарные инфильтраты без не-
кроза миоцитов были обнаружены в ткани мио-
карда только у одного пациента [5]. В остальных 
случаях геном SARS-CoV-2 выявлен в миокарде 

у пациентов без признаков наличия лимфоци-
тарных инфильтратов в тканях сердца [6]. Надо 
отметить, что тестирование на известные карди-
отропные вирусы не проводилось.

Yao XH et al. при гистологическом исследо-
вании описывают признаки гипертрофии кар-
диомиоцитов, дегенерации и некроза сердечной 
мышцы, а также инфильтрации ткани сердца 
макрофагами с небольшим количеством CD4+ 
Т-клеток. Однако электронная микроскопия, 
иммуногистохимическое окрашивание и ПЦР не 
выявили SARS-CoV-2 в миокарде [7].

Данные, полученные при эндомиокардиаль-
ной биопсии, иллюстрируют, что выделение  
SARS-CoV-2 в образцах, взятых из верхних или 
нижних дыхательных путей, недостаточно для 
доказательства того, что повреждение миокарда 
было вызвано SARS-CoV-2. Так, у COVID-по-
зитивных пациентов с верифицированным лим-
фоцитарным миокардитом при молекулярном 
анализе геном SARS-CoV-2 в тканях сердца не 
определялся [8]. Этот случай подтверждает, что 
SARS-CoV-2 может поражать ткань сердца без 
проникновения вируса в миоциты. 

Нарушения ритма
Сочетание тяжелой инфекции, респиратор-

ной дисфункции, сепсиса, шока и/или острой 
СН [9] – хороший субстрат для повреждения ми-
окарда и возникновения потенциально опасной 
аритмии. Однако не только SARS-CoV-2 инфек-
ция способствует формированию аритмии, но и 
нарушения ритма и проводимости могут пред-
ставлять значительную угрозу для инфициро-
ванных пациентов. Наиболее тяжело COVID-19 
протекает у пожилых и у пациентов с коморбид-
ной патологией (СД, ожирение, АГ и др.) [10]. 
Наличие сопутствующих заболеваний в соче-
тании с пожилым возрастом увеличивает риски 
развития аритмии. Всевозможные комбинации 
лекарственных средств, используемых для ле-
чения данной группы пациентов, потенциально 
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могут влиять на QT-интервал. SARS-ассоцииро-
ванный миокардит, воспаление и фиброз могут 
служить субстратом для нарушения ритма [12]. 
Риск аритмии может возрастать с увеличением 
системного воспалительного ответа. По данным 
Du et al., разные виды нарушения ритма и про-
водимости  регистрировались у 60% COVID-ин-
фицированных пациентов с летальным исходом. 
При этом желудочковые тахиаритмии и sinus 
arrest были указаны в качестве причины смерти 
более чем в 10% случаев [13]. Приобретенный 
клинический опыт свидетельствует о том, что ги-
перцитокинемия (в частности  повышенный уро-
вень ИЛ-6) дополнительно увеличивает аритми-
ческий риск, главным образом за счет блокады 
К+-каналов [14]. Кроме того, большое количе-
ство лекарственных средств, применяемых для 
лечения COVID-19 и ее осложнений (антибио-
тики, препараты для анестезии, антиаритмиче-
ские, противомалярийные или противовирусные 
препараты), обладают проаритмическим эффек-
том. Важно отметить, что дополнительный риск 
пролонгации QT с некоторыми потенциальными 
комбинациями этих лекарств может быть скорее 
синергетическим, чем просто аддитивным, в ос-
новном  благодаря их уникальным механизмам 
блокады ионных каналов [15]. Наконец, значи-
тельные электролитные нарушения у инфици-
рованных пациентов  повышают аритмический 
риск. Противомалярийные препараты хлорохин 
и гидроксихлорохин [16], используемые "off 
label", для лечения COVID-19 являются много-
канальными блокаторами с особым действием 
на К+-каналы и могут вызывать значительное 
пролонгирование QT в концентрациях, эффек-
тивных против SARS-CoV-2, особенно в сочета-
нии с другими противовирусными препаратами 
(такими как лопинавир/ритонавир) или антибио-
тиками (макролидами и фторхинолонами) [17]. 
Кроме того, ретроспективное исследование по 
оценке эффективности гидроксихлорохина при 
лечении COVID-19 не выявило никаких преи-
муществ. Использование противомалярийных 
препаратов не повлияло на течение острого ре-
спираторного дистресс-синдрома у пациентов 
с SARS-CoV-2 и не снизило число летальных 
исходов [18]. Новый противовирусный препа-
рат фавипиравир пролонгирует интервал QT 
[19]. Использование нескольких препаратов в 
комбинации должно осуществляться с осторож-
ностью, поскольку это может увеличить риск 
пролонгации QT и возникновения тахиаритмии 
типа Torsades de Pointes, в основном через фар-
макологическую блокаду К+-каналов.

Сердечная недостаточность
Как правило, клиника СН у пациентов с 

COVID-19 возникает в условиях острого инфек-
ционного процесса на фоне ранее известного 
заболевания сердца (ИБС, АГ) или острого по-
вреждения миокарда (ИМ, стрессовой кардио-
миопатии, миокардита). Имеются ограниченные 
данные о характере прогрессирования СН у па-
циентов с SARS-CoV-2. По данным Q. Ruan et 
al., из 68 умерших пациентов c COVID-19 5 (7%) 

пациентов имели острое повреждение миокар-
да с клиникой острой СН и 22 (32%) – острое 
повреждение миокарда на фоне прогрессирова-
ния хронической СН [10]. Сердечно-сосудистые 
заболевания – частая коморбидная патология у 
госпитализированных пациентов с COVID-19 
[10]. Чаще наблюдается декомпенсация хрони-
ческой СН в условиях COVID-19 [20]. По дан-
ным Y.  Szekely et al.,  в выборке пациентов с 
подтвержденной SARS-CoV-2-инфекцией 32% 
имели нормальную эхокардиограмму (ЭХО-
КГ) в дебюте заболевания. При ультразвуко-
вом исследовании регистрировалась дилатация 
и дисфункция правого желудочка (ПЖ) (у 39% 
пациентов), диастолическая дисфункция ле-
вого желудочка (ЛЖ) (16%) и систолическая 
дисфункция ЛЖ (10%). При динамическом на-
блюдении ухудшение показателей произошло у 
20% пациентов. Наиболее часто фиксировалось 
снижение систолической функции ЛЖ (12%), у 
5% наблюдалось снижение как систолической, 
так и диастолической функции ЛЖ. Необходи-
мо отметить, что систолическая функция ЛЖ 
у пациентов с более тяжелым течением SARS-
CoV-2 и повышенным уровнем Tn не отличалась 
от таковой у COVID-позитивных пациентов со 
стабильным клиническим состоянием. У 20% 
госпитализированных пациентов регистрирова-
лись признаки дилатации ПЖ, связанные с по-
вышенным давлением в лёгочной артерии [21]. 

Потенциальные отдаленные осложнения 
инфекции, вызванной SARS CoV-2

Потенциальные отдаленные осложнения 
COVID-19 у выздоровевших пациентов еще рано 
оценивать. Однако некоторые важные аспекты, 
полученные из опыта лечения и мониторинга ре-
конвалесцентов SARS, вызванного SARS-CoV, 
который имеет много общего с SARS-CoV-2, 
должны быть учтены. В литературе имеются со-
общения, что в течение 12-летнего периода на-
блюдения у 68% пациентов, перенесших SARS, 
сохранялись нарушения метаболизма липидов, у 
40% из них была диагностирована ССП, у 60% 
имело место нарушение метаболизма глюкозы 
[22]. Подобные наблюдения отмечены также у 
пациентов, выздоровевших от других тяжелых 
респираторных инфекций [23]. Учитывая пред-
ставленные данные, тщательное диспансерное 
наблюдение реконвалесцентов COVID-19 не-
обходимо как для понимания отдаленных по-
следствий перенесенного заболевания, так и для  
профилактики возникновения у них ССП.

Проблемные вопросы, требующие  
дальнейшего обсуждения и решения

Лечебные учреждения, оказывающие помощь 
пациентам с COVID-19,  должны быть готовы к 
работе с пациентами, которые нуждаются в не-
отложной кардиологической помощи.

Необходимо разработать протоколы для бы-
строй диагностики, сортировки, изоляции и 
лечения COVID-19 у пациентов с сердечно-со-
судистыми осложнениями. Быстрое выявление 
и правильная тактика в отношении таких па-
циентов имеют решающее значение не только 
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для обеспечения эффективного использования 
ресурсов здравоохранения, но также и для све-
дения к минимуму контактов с лицами, осущест-
вляющими уход за ними. 

Важно не допустить необоснованных задер-
жек в оказании неотложной кардиологической 
помощи таким пациентам.

Заключение
Накопленный клинический опыт лечения 

COVID-19 указывает на поражение ССС при ин-
фицировании SARS-CoV-2. Острое поврежде-

ние миокарда, аритмии и кардиомиопатии опи-
сывают как "острый COVID-19 кардиоваскуляр-
ный синдром" (ACovCS). Новая коронавирусная 
инфекция  является мощным триггером, иници-
ирующим пересмотр традиционного подхода к 
диагностике и ведению пациентов с ССП. Опти-
мизация протоколов с акцентом на минимизации  
риска летальных исходов позволит сохранить 
жизнь и здоровье пациентов с SARS-CoV-2, а 
также уменьшить финансовые затраты в системе 
здравоохранения.
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CARDIOVASCULAR DISEASE IN COVID-19 PATIENTS. PART 2.
V. S. Holyshko, V. A. Snezhitskiy, N. V. Matsiyeuskaya 

Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

The COVID-19 pandemic caused by SARS-CoV-2 is the greatest medical problem of our time. The presence of 
concomitant cardiovascular pathology (CVD) in a patient predisposes to a severe course and the formation of adverse 
outcomes of COVID-19. It is currently known that SARS-CoV-2 infection leads, on the one hand, to exacerbation and 
decompensation of the patient's CVD, and, on the other hand, it is the origin of acute CVD. Understanding the impact 
of COVID-19 on the cardiovascular system is essential to provide comprehensive care for critically ill patients. In this 
review, we summarize the rapidly changing data on cardiovascular damage associated with COVID-19.
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