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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 предрасполагает к тя-
желому 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 паци-
ента заболеваний сердечно-сосудистой системы, с другой стороны, – к возникновению острой сердечно-со-
судистой патологии. Понимание воздействия COVID-19 на сердечно-сосудистую систему необходимо для 
оказания комплексной медицинской помощи тяжелобольным пациентам. В этом обзоре обобщены быстро 
меняющиеся данные о сердечно-сосудистой патологии, связанной с COVID-19.
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Коронавирусная инфекция COVID-19 – 
острая респираторная вирусная инфекция, вы-
зываемая недавно обнаруженным одноцепочеч-
ным (+) РНК-содержащим бета-коронавирусом 
SARS-CoV-2. В настоящее время известны семь 
бета-коронавирусов, способных инфицировать 
человека. При этом 4 из них чаще всего вызы-
вают нетяжелое гриппоподобное заболевание, в 
то время как оставшихся три могут приводить к 
развитию тяжелых потенциально летальных за-
болеваний человека: SARS, MERS и COVID-19. 
Вспышка COVID-19, вызванная SARS-CoV-2, 
представляет собой величайшую медицинскую 
проблему современности. Благодаря наличию 
у вируса таких свойств, как высокая контагиоз-
ность, возможность передачи вируса от инфици-
рованных лиц уже на бессимптомных стадиях 
заболевания, произошло быстрое распростра-
нение вируса в мире за относительно корот-
кий промежуток времени [1]. Первый случай 
COVID-19 был зафиксирован в декабре 2019 г. в 
провинции Хубэй Китая. К настоящему времени 
заболевание зарегистрировано более чем в 200 
странах мира. По данным университета Джона 
Хопкинса, на 01.09.2020 в мире SARS-CoV-2 ин-
фицировано 25 892 051 человек, 860 324 из кото-
рых умерли [2].

Респираторные проявления COVID-19 варьи-
руют от легко протекающего гриппоподобного 
заболевания до тяжелой пневмонии с формиро-
ванием жизнеугрожающих осложнений: тяжело-
го острого респираторного дистресс-синдрома, 
сепсиcа, полиорганной недостаточности. Как 
при многих респираторных инфекциях, наличие 
у пациента сопутствующей сердечно-сосуди-
стой патологии (ССП) предрасполагает к тяже-
лому течению и формированию неблагоприят-
ных исходов COVID-19. В настоящее время из-
вестно, что инфекция SARS-CoV-2 приводит, с 
одной стороны, к обострению и декомпенсации 
уже имеющихся у пациента заболеваний сердеч-

но-сосудистой системы (ССС), с другой сторо-
ны, – к возникновению острой ССП [3].

Респираторный тракт – основные вход-
ные ворота и место первичной репликации для 
SARS-CoV-2. Механизмы вовлечения и пора-
жения ССС при COVID-19 в настоящее время 
окончательно не раскрыты. Описано несколько 
возможных патогенетических механизмов фор-
мирования ССП при COVID-19 [4].

1. Прямое поражение миокарда SARS-CoV-2. 
Для проникновения SARS-CoV-2 в клетки че-
ловека вирус связывается с трансмембранным 
ангиотензин-превращающим ферментом 2 (ACE 
2), который экспрессируется клетками миокар-
да и лёгких, что способствует проникновению 
вируса не только в пневмоциты 2-го типа, но и 
в кардиомиоциты. Таким образом, связывание 
вируса с рецептором АСЕ 2, приводит к по-
вреждению сигнального пути АСЕ 2, тем самым 
является триггером острого повреждения мио-
карда и лёгких, формирования эндотелиальной 
дисфункции и нестабильности атеросклеротиче-
ских бляшек [5].

2. Системное воспаление. Тяжелые формы 
COVID-19 сопровождаются острым системным 
воспалительным ответом и цитокиновым штор-
мом, что приводит к возникновению полиор-
ганной недостаточности. В ряде исследований 
доказано, что COVID-19 запускает иммунные 
и воспалительные реакции, вызывает гиперпро-
дукцию цитокинов: ИЛ-6, ИЛ-7, ИЛ-22, ИЛ-17 и 
др., что способствует повреждению тканей мио-
карда [3].

3. Дисбаланс между увеличением метаболи-
ческой потребности миокарда на фоне тяжелой 
системной инфекции и одновременно развиваю-
щейся гипоксии в результате острого поврежде-
ния лёгких приводит к выраженному снижению 
обеспеченности кислородом и формированию 
острого повреждения миокарда. 

4. Разрыв атеросклеротической бляшки и 
коронарный тромбоз. Системное воспаление, 
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обеспечивающее протромботические эффекты, 
изменение системной гемодинамики, приводя-
щее к компенсаторному увеличению коронар-
ного кровотока, могут способствовать разрыву 
бляшки и возникновению острого коронарного 
события.

5. Кардиотоксичность различных медика-
ментов, используемых в лечении COVID-19. Не-
благоприятное влияние на ССС пациентов ока-
зывает широкий спектр разных медикаментов 
(антивирусные, антимикробные и противомаля-
рийные  препараты, кортикостероиды и др.), ис-
пользуемых в терапии данных пациентов. 

6. Электролитные нарушения. Электролит-
ный дисбаланс может возникнуть при любом 
критическом системном заболевании, спрово-
цировать аритмию, особенно у пациентов с со-
путствующей хронической ССП. Особое беспо-
койство вызывает гипокалиемия при COVID-19 
из-за взаимодействия SARS-CoV-2 с ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системой [6].

Комплексное влияние разных патогенети-
ческих факторов приводит к формированию 
острой и декомпенсации хронической ССП. 
Важное звено патогенеза как ССП, так и дыха-
тельных нарушений при CОVID-19 –  формиро-
вание эндотелиальной дисфункции. Необходимо 
учитывать, что у пожилых людей с хронической 
ССП эндотелиальная дисфункция имеет место 
еще до инфицирования SARS CoV-2.

В литературе представлены данные, указы-
вающие на наличие 4 фаз формирования эндо-
телиальной дисфункции при новой коронави-
русной инфекции [7]: I – фаза начала вирусной 
пневмонии; II – фаза генерализации лёгочного 
повреждения коронавирусом; III – фаза развер-
нутой дыхательной и сосудистой недостаточ-
ности; IV – фаза нарастающей токсемии. В ди-
намике развития эндотелиальной дисфункции 
при COVID-19 компенсаторные механизмы, 
направленные на локализацию воспалительного 
процесса в лёгких (продукция ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-
6, ИЛ-10, фактора некроза опухоли, активация 
синтеза простагландинов и лейкотриенов, по-
вышение активности гиалуронидазы, гиперэкс-
прессия селектинов, молекул адгезии (ICAM-1, 
VCAM-1), адгезия клеток крови к эндотелию со-
судов и альвеолярному эпителию), при прогрес-
сировании процесса переходят в генерализован-
ную фазу и запускают ряд необратимых пато-
морфологических изменений в сосудах лёгких, 
почек, миокарда, головного мозга [8].

Значение фоновой ССП при СOVID-19
Накопленный к настоящему времени клини-

ческий опыт ведения инфицированых СOVID-19 
указывает на негативное влияние коморбидной 
ССП, так как пациенты данной группы, как пра-
вило, имеют более тяжелое течение заболевания 
и худшие клинические исходы. Показано, что 
наиболее неблагоприятный фактор – сочетание 
СOVID-19 с такой коморбидной патологией, 
как сахарный диабет (СД), хроническая ССП 
и артериальная гипертензия (АГ) [3, 9]. Мета- 
анализ 1527 пациентов с COVID-19 продемон-

стрировал, что распространенность СД, ССП и 
АГ в анализируемой кагорте наблюдаемых со-
ставила 9,7; 16,4; и 17,1%, соответственно [10]. 
При этом, если частота распространенности СД 
и АГ в анализируемой группе пациентов была 
сопоставима с общепопуляционной в Китае, то 
ССП  была существенно выше у пациентов с 
COVID-19, чем в популяции в целом. Наличие 
СД, ССП и АГ ассоциировалось, соответствен-
но, с 2, 3 и 2-кратным риском тяжелого течения 
заболевания или необходимостью проведения 
интенсивной терапии. Таким образом, наличие 
данной коморбидной патологии ухудшает про-
гноз для пациента. В исследовании, выполнен-
ном в Китайском центре по контролю заболева-
емости и профилактики, описаны клинические 
исходы у 44672 COVID-позитивных пациентов. 
Общая летальность в данной когорте составила 
2,3%. Однако у пациентов с сопутствующей АГ, 
СД и ССП летальность была существенно выше: 
6; 7,3 и 10,5%, соответственно [11].

Наличие коморбидной патологии оказыва-
ет значимое влияние на клинические исходы 
COVID-19 и по данным других исследований. 
Небольшое исследование, выполненное в Ва-
шингтоне (США) и включавшее 21 пациента, 
продемонстрировало необычно высокую часто-
ту летальных исходов – 52,4%. Характерно то, 
что коморбидность присутствовала практически 
у всех пациентов в данной группе, при этом СД 
– у 33,3%, застойная сердечная недостаточность 
(СН) – у 42,9%, острая СН отмечена у 33,3% па-
циентов [12].

Необходимо учитывать, что частота леталь-
ных исходов при COVID-19 в настоящее время 
не может быть оценена объективно в связи с 
продолжающейся пандемией. Согласно данным, 
опубликованным зарубежными коллегами, к 
группе риска летальных осложнений относятся 
пациенты с SARS-CoV-2 старше 65 лет. Около 
50% госпитализированных COVID-позитивных 
пациентов имеют коморбидную патологию, в 
80% случаев это поражение ССС [1]. Примеча-
тельно, что показатель смертности у пациентов 
с фоновой ССП (10,5%) выше, чем у пациентов с 
хроническими респираторными заболеваниями 
(6,3%) [13].

Острое повреждение миокарда
Распространенность ИБС различается в попу-

ляциях как среди неинфицированных пациентов, 
так и среди пациентов с диагнозом COVID- 19. 
Согласно данным Wang D., острое коронароген-
ное повреждение миокарда, кардиогенный шок 
и аритмии регистрировались у 7,2; 8,7 и 16,7% 
пациентов, соответственно [13]. SARS-CoV-2 ос-
ложняет течение острого коронарного синдрома 
(ОКС), способствует прогрессированию клиники 
СН [9]. Необходимо отметить, что, по данным 
многоцентрового итальянского исследования,  
регистрировалось снижение госпитализаций 
на 48,4% (р<0,001) по поводу ОКС с аналогич-
ным периодом 2019 г. Показатель смертности от 
ОКС во время пандемии был значительно выше 
(ОШ=3,3; 95% ДИ 1,7-6,6; р<0,001), чаще реги-
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стрировались осложнения ИМ (ОШ=1,8; 95% ДИ 
1,1-2,8; р<0,009) [14].

Примечательно, что в ряде случаев повыше-
ние уровней специфических кардиомаркеров не 
было связано с прогрессированием ИБС у паци-
ентов с COVID-19. Описаны единичные случаи 
острого повреждения миокарда с типичными ла-
бораторными и ЭКГ-изменениями, но отсутстви-
ем признаков окклюзии коронарной артерии при 
проведении коронароангиографии [3,10]. Так, из 
18 пациентов с COVID-19 с подъемом сегмента 
ST клинически диагностировали ИМ у 8 человек, 
у остальных десяти диагностировано некорона-
рогенное повреждение миокарда. Четверо паци-
ентов с ИМ и 9 пациентов с некоронарогенным 
повреждением миокарда скончались в больнице 
[15]. Особенности изменения уровней тропонина 
(Тn) при ИМ первого и второго типов, миокарди-
та и цитокин-индуцированной кардиомиопатии 
в условиях течения коронавирусной инфекции 
не изучены. Установлено, что повреждение ми-
окарда, сопровождающееся высвобождением Тn, 
является косвенным предиктором тяжелого тече-
ния вирусной инфекции. Так, ретроспективный 
анализ историй болезней 416 COVID-позитивных 
пациентов, показал, что у 20% госпитализирован-
ных (82 из 416) пациентов отмечалось повыше-

ние кардиомаркера TnI более 0,04 мкг/л. Данные 
пациенты относились к старшей возрастной груп-
пе, имели коморбидную патологию и высокую 
смертность [16]. Частота повреждения миокарда, 
характеризующаяся повышением уровня сердеч-
ного Tn, наблюдалась у 7-28% госпитализирован-
ных пациентов с COVID-19 [17]. Опубликован-
ные исследования подтвердили, что превыше-
ние референтных значений уровня Tn на 8-12% 
сопровождалась тяжелым течением COVID-19 и 
развитием осложнений [18].

Результаты китайского исследования показа-
ли, что у 29% пациентов с SARS-CoV-2, находя-
щихся в критическом состоянии, регистрировал-
ся уровень высокочувствительного сердечного 
TnI более 28 нг/л. Риск возникновения летальных 
осложнений, начиная с момента появления сим-
птомов, был в четыре раза выше у пациентов с 
признаками повреждения миокарда (ОШ=4,26; 
95% ДИ 1,92-9,49) [19]. Полученные данные со-
гласуются с результатами Zhou F. et al. Уровень 
TnI превышал 28 нг/л у 32 из 54 (59%) умерших 
COVID-позитивных пациентов, и лишь у одного 
выжившего пациента (1%) [20]. К сожалению, от-
сутствуют результаты оценки динамики уровня 
Tn у пациентов с бессимптомным течением и лег-
кой формой инфекции SARS-CoV-2.
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CARDIOVASCULAR DISEASE IN COVID-19 PATIENTS. PART 1.
Holyshko V. S., Snezhitskiy V. A., Matsiyeuskaya N. V.

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 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 cardiovascular disease, on the other hand, it is the origin of acute cardiovascular 
pathology. Understanding the impact of COVID-19 on the cardiovascular system is essential for providing 
comprehensive care to critically ill patients. In this review, we summarize the rapidly changing data on cardiovascular 
damage associated with COVID-19.
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