
НОВОЕ О COVID-19

14

COVID-19 и сердечно-сосудистая система. Часть 1. 
Патофизиология, патоморфология, осложнения, 
долгосрочный прогноз

С.С. Петриков, А.А. Иванников, М.К. Васильченко, А.Н. Эсауленко, Х.Г. Алиджанова*
Учебный центр
ГБУЗ «Научно-исследовательский институт скорой помощи им. Н.В. Склифосовского ДЗМ» 
Российская Федерация, 129090, Москва, Б. Сухаревская пл., д. 3

* Контактная информация: Алиджанова Хафиза Гафуровна, доктор медицинских наук, старший преподаватель учебного центра 
ГБУЗ «НИИ СП им. Н.В. Склифосовского ДЗМ». Email:  doctorhafiza@mail.ru

Цель COVID-19, как и другие респираторные вирусы, имеет внелегочные проявления. В частности, воз-
действие вируса приводит к поражению сердечно-сосудистой системы (ССС), патофизиологичес-
кие механизмы которого до конца не ясны; не сформировано полноценное понимание механиз-
мов взаимодействия COVID-19 и ССС. В статье проанализированы современные представления 
о COVID-19, рассмотрены возможные звенья патогенеза, предпринята попытка систематизации 
патофизиологических механизмов поражения ССС и их осложнений, проанализирована связь с 
сердечно-сосудистой коморбидностью, описаны особенности патоморфологии и предположи-
тельный долгосрочный прогноз. Представленные сведения могут способствовать пониманию 
двустороннего взаимодействия кардиоваскулярных заболеваний и эффектов COVID-19 для раз-
работки эффективных профилактических мер и принятия верного решения в выборе терапевти-
ческой тактики для пациента в рамках системного подхода.
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АГ — артериальная гипертензия
АТII — Ангиотензин II
АПФ2 — ангиотензинпревращающий фермент 2
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИМ — инфаркт миокарда
КА — коронарная артерия
КМП — кардиомиопатия
ЛГ — легочная гипертензия
НРС — нарушение ритма сердца
ОКС — острый коронарный синдром
ОПК — острое повреждение канальцев
ПЖ — правый желудочек
ПЦР — полимеразная цепная реакция
РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система
СД — сахарный диабет
СН — сердечная недостаточность
СНсФВ — СН с сохранной фракцией выброса 
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания
ССО — сердечно-сосудистые осложнения

СССо — сердечно-сосудистые события
ССС — сердечно-сосудистая система
СТ — синусовая тахикардия
ФР — факторы риска
ХЭД — хроническая эндотелиальная дисфункция 
ЭКГ — электрокардиография
ЭхоКГ — эхокардиография
ЯСТ — ядра солитарного тракта
↑ST — подъем ST 
CoV — геном коронавируса
E — белок оболочки
HCoV — человеческий коронавирус
IL — интерлейкин
M — белок мембраны
MERS — средневосточный респираторный синдром 
N — белок нуклеокапсида
PAI — ингибитор активатора плазминогена 
S	 —	белок шипа
TNF — фактор некроза опухоли
tPA — тканевой активатор плазминогена 
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ВВеДеНие

Взаимосвязь острых инфекций дыхательных путей 
и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) являет-
ся общепризнанным фактом; острая респираторная 
вирусная инфекция, грипп, респираторно-синцитиаль-
ная инфекция, бактериальные пневмонии — триггеры 
ССЗ, а имеющаяся исходно патология сердечно-сосу-
дистой системы (ССС) увеличивает вероятность разви-
тия и прогрессирования инфекционного процесса [1]. 
Демонстрация этого факта находит свое отражение в 
рамках текущей пандемии COVID-19: как сообщается, 
значительная часть пораженных коронавирусом паци-
ентов имеют ССЗ [2]. В связи с этим формируется необ-
ходимость фундаментального изучения патофизиоло-
гических изменений, происходящих в ССС в результате 
потенциальных эффектов коронавируса, что однако, 
представляет ряд сложностей. Тем не менее без пони-
мания этих процессов невозможно прогнозировать 
развитие тех или иных сердечно-сосудистых событий 
(СССо), и, как следствие, верно выбрать тактику лече-
ния. В этом контексте информативными являются 
получаемые фактические данные, а также анализ пре-
дыдущих пандемий коронавируса. Для кардиологов 
этот вопрос стоит особенно остро, так как поражение 
ССС является второй по счету причиной летальности 
при COVID-19 и неизвестны последствия поражения 
сердца и сосудов в долгосрочной перспективе. 

БиолоГичеСКие оСоБеННоСти SARS-CoV-2

Впервые человеческий коронавирус (HCoV) был 
идентифицирован в культивированных тканях тра-
хеи эмбриона в 1965 году, и до 2002 года полага-
лось, что вирус не обладает высокой патогенностью. 
Представление изменилось после обширной вспышки 
SARS, названной атипичной пневмонией, зарегистри-
рованной в Китае в 2002 году. 10 лет спустя была заре-
гистрирована вспышка средневосточного респиратор-
ного синдрома (MERS) в Саудовской Аравии. На май 
2020 года семейство Coronaviridae включает 43 вида 
РНК-содержащих вирусов. Распространение коронави-
русов в природе обширно, они объединены в два подсе-
мейства, которые поражают млекопитающих, включая 
человека, птиц и земноводных. На основании фило-
генетического анализа подсемейства были разделены 
на 4 группы: α, β, γ и δ, из которых только α и β пора-
жают человеческий организм [3]. Вышеперечисленные 
вспышки были вызваны разными штаммами вируса 
(SARS-CoV и MERS-CoV соответственно), однако оба 
этих вируса, а также штамм SARS-CoV-2, являющий-
ся возбудителем текущей пандемии, принадлежат к 
группе β-коронавирусов. Первоначально SARS-CoV и 
MERS-CoV были идентифицированы у летучих мышей, 
которые, как полагается в настоящее время, являются 
природным резервуаром для возбудителей. У ряда 
организмов по всему миру выделены вирусы, генети-
чески схожие с SARS-CoV и MERS-CoV летучих мышей. 
В частности, SARS-CoV-2, выделенный у человека, 
имеет высокое сходство генетических последователь-
ностей с SARS-подобным коронавирусом (CoV) китайс-
ких летучих мышей семейства подковоносых. В связи с 
этим первоначальное название нынешнего Уханьского 
вируса — 2019-nCoV было изменено на SARS-CoV-2, что 
отражает уже имеющийся таксон.

Геном CoV представлен одноцепочечной РНК с 
положительной полярностью длиной около 30 000 нук-
леотидов, на котором имеются 10 открытых рамок счи-

тывания, кодирующие от 24 до 27 генов. Примерно две 
трети 5´ конца генома кодируют полипротеины pp1a и 
pp1ab, которые далее расщепляются на 16 неструктур-
ных белков, включая фермент РНК-зависимую РНК-
полимеразу (RdRP). Структурные белки вируса кодиру-
ются одной третью 3´ конца генома [1].

Структура SARS-CoV-2 представляет собой нуклео-
капсид, окруженный белковой мембраной и липо-
содержащей внешней оболочкой, от которой отхо-
дят булавовидные шиповидные отростки. Внешне эти 
образования напоминают корону, за что семейство и 
получило свое название [3]. Данные отростки пред-
ставлены одним из 4 структурных белков коронавиру-
са — белком шипа (S), который обеспечивает процесс 
прикрепления вируса к рецептору клетки-хозяина, а 
также дальнейшее слияние с клеточной мембраной. 
Другими структурными белками являются белок нук-
леокапсида (N), белок мембраны (М), а также белок 
оболочки (E).

В живом организме коронавирус имеет наиболь-
ший аффинитет к интегральному белку плазматичес-
кой мембраны ангиотензинпревращающего фермента 
2 (АПФ2) [4]. Он широко распространен в организме и 
может быть найден на поверхности мембраны клеток 
эндотелия, специализированных клеток эпителия, в 
том числе и эпителия нервной системы, нервных 
окончаниях, а также в клетках репродуктивной сис-
темы. АПФ2 имеет наибольшее значение в регуляции 
ССС, однако его физиологические функции на этом не 
ограничиваются: он принимает участие в процессах 
метаболизма разных биологически активных пепти-
дов и в гематопоэзе [5].

Проникновение в клетку происходит путем свя-
зывания S белка SARS-CoV-2 с цинковой пептидазой 
АПФ2. После связывания S белок расщепляется в двух 
областях (прайминг S белка) трасмембранной сери-
новой протеазой TMPRSS2, которая, в свою очередь, 
способствует слиянию вирусной мембраны с клет-
кой-хозяином и прямому проникновению вируса в 
цитоплазму путем эндоцитоза [4]. Белок S	SARS-CoV-2 
имеет ряд особенностей по сравнению с таковым у 
SARS-CoV. Во-первых, S белок SARS-CoV-2 имеет боль-
шую аффинность к клеткам живого организма, что 
было доказано методом криогенной электронной мик-
роскопии. Во-вторых, белок S	SARS-CoV-2 имеет встав-
ку из 4 аминокислотных остатков на границе между 
субъединицами S1 и S2, которые образуются под дейс-
твием TMPRSS2. Это вводит новый дополнительный 
сайт расщепления сериновой протеазой. Данный сайт 
расщепления не наблюдался у SARS-CoV или других 
SARS подобных коронавирусов, и функция его неиз-
вестна. Подобные сайты расщепления были описаны 
для высокопатогенных вирусов птичьего гриппа и 
вируса болезни Ньюкасла. Предположительно, эта осо-
бенность расширяет клеточный и тканевой тропизм 
и вносит свой вклад в мультиорганное поражение 
SARS-CoV-2 [1, 2]. Следует отметить, что АПФ2 лока-
лизуется в стенках эпителия артерий и вен, клетках 
эпителия респираторного тракта, иммунной системы 
и эпителии тонкой кишки. Однако сериновая протеаза 
TMPRSS2 высоко экспрессирована именно в клетках 
респираторного тракта [1]. Отсюда можно предполо-
жить, что, так как основными клиническими проявле-
ниями инфекции являются респираторные симптомы, 
тропизм SARS-CoV-2 к различным тканям и обшир-
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ность их поражения обусловлены не только уровнем 
экспрессии АПФ2, но и экспрессией TMPRSS2, c помо-
щью которой происходит расщепление S белка.

Далее происходят типичные для вирусов процессы 
транскрипции, репликации и трансляции, что в итоге 
приводит к образованию новых вирусных частиц и их 
выходу из клетки. При этом каждое звено жизненного 
цикла вируса может быть рассмотрено как потен-
циальная терапевтическая цель для нивелирования 
различных влияний коронавирусной инфекции на 
организм.

ПатолоГичеСКая ФиЗиолоГия CoVID-19 В КоНтеКСте 
СеРДечНо-СоСУДиСтой СиСтеМы

До настоящего времени не удается воедино связать 
последовательность событий, происходящих в организ-
ме под действием новой коронавирусной инфекции, в 
том числе для ССС. Спектр течения COVID-19 варьиру-
ет от бессимптомного вирусоносительства до тяжелого 
острого респираторного синдрома (ТОРС, или SARS) 
[2]. Проблема усугубляется отсутствием достоверных 
данных о роли дополнительного сайта расщепления 
фурином. SARS-CoV-2 имеет многочисленные сходства 
с геномом SARS-CoV и другими подобными SARS воз-
будителями. Поэтому анализ предыдущих пандемий 
и медленно пополняющаяся база новейшей информа-
ции позволяют делать предположения относительно 
патологической физиологии COVID-19 у человека. На 
данный момент в литературе представлено несколь-
ко патофизиологических механизмов воздействия 
COVID-19 на ССС. Дополнительно выделяются эффек-
ты лекарственной терапии, принимаемой пациентами 
как для лечения самой коронавирусной инфекции, так 
и сопутствующих заболеваний. 

СиСтеМНый ВоСПалительНый отВет

Ингибирование АПФ2 может быть одним из фак-
торов повреждения легких, а также причиной сис-
темного воспаления с высвобождением цитокинов, 
что способствует развитию острого респираторного 
дистресс-синдрома и полиорганной дисфункции [6]. 
Сниженный уровень АПФ2 приводит к увеличению 
уровня в крови ангиотензина II, опосредуя легочную 
вазоконстрикцию. Liu	 et	 al. (2020) [7] показали, что 
повышенный уровень ангиотензина II (АТII) в сыво-
ротке достоверно ассоциировался с высокой вирусной 
нагрузкой и более тяжелым повреждением легких при 
COVID-19. Вследствие иммунного ответа синтезиру-
ются высокие уровни хемокинов для привлечения 
эффекторных воспалительных клеток. Этот несоот-
ветствующий иммунный ответ с секрецией воспали-
тельных хемокинов приводит к инфильтрации легких 
и гиперактивации моноцитов и макрофагов, проду-
цирующих провоспалительные цитокины (IL-6, IL-8 и 
IL-1β, а также TNFα) и хемокины (такие как CCL2, IFNγ-
индуцированный белок-10 и CCL3). Увеличенное мест-
ное производство цитокинов и хемокинов привлекает 
больше воспалительных нейтрофилов и моноцитов 
в ткань легких, вызывая отек и снижая газообмен в 
альвеолах [8]. Имеются данные о случаях заболевания 
пациентов с COVID-19, в которых выявлены отложе-
ния активированных белков системы комплемента в 
тканях легких и других органов. Экспериментальные 
данные свидетельствуют о том, что взаимодействие 
белка коронавируса N:MASP-2 приводит к неконтро-
лируемой активации лектинового пути комплемента. 
Высокие уровни циркулирующих белков комплемента, 

таких как C3, C3a, C4 и C5a, были связаны с повышен-
ным риском СССо. Предполагается, что при острых 
СССо система комплемента способствует как тромбозу, 
так и ишемическому реперфузионному повреждению 
после восстановления кровотока в ишемизированной 
ткани [9].

КиСлоРоДНый ДиСБалаНС

Повреждения легких, описываемые на аутопсии, 
ведут к развитию гипоксемии. Когда насыщение арте-
риальной крови кислородом (PaO2) падает ниже 40 мм 
рт.ст., возникает одышка. Следует отметить, что нор-
мальной реакцией на гипоксемию является увеличе-
ние дыхательного объема и частоты дыхания. Однако 
в течение пандемии COVID-19 все чаще стали появ-
ляться сообщения о пациентах, у которых не наблю-
далось данной компенсаторной реакции, несмотря на 
критически низкие уровни сатурации. В англоязычной 
литературе такой феномен получил название “happy	
hypoxemia” [10]. Существует несколько гипотез, объяс-
няющих механизм развития данного феномена. Так, 
согласно одной из таких гипотез, SARS-CoV-2 изменяет 
экспрессию митохондриальных белков, отвечающих 
за периферическую хеморецепцию в glomus	 caroticus 
[11]. Кроме этого, в нарушении работы данного реф-
лекса может быть задействован и центральный меха-
низм. Так, повреждение ядра солитарного тракта (ЯСТ) 
в результате вирусной инвазии ведет к нарушению 
эффективного восприятия афферентных стимулов с 
glomus	caroticus. С другой стороны, повышенные уров-
ни в крови провоспалительных цитокинов, таких как, 
например, IL-1β, приводят к нарушению эфферент-
ной передачи сигналов с центральных дыхательных 
центров [12]. Под действием повышенного уровня 
IL-1β снижается чувствительность как центральных, 
так и периферических рецепторов. При этом цент-
ральное воздействие IL-1β происходит не напрямую, 
а опосредованно, через синтез эйкозаноидов, в том 
числе простагландинов. Ингибирование циклоокси-
геназы с помощью таких препаратов как Диклофенак, 
Ибупрофен или Дексаметазон, возвращает исходную 
чувствительность хеморецепторов [13].

Согласно другой теории, повреждение ЯСТ может 
привести к так называемому нейрогенному отеку лег-
ких, потере тормозных влияний в ростральном вен-
тролатеральном ядре спинного мозга и потере пере-
ключения на ядра блуждающего нерва. В свою очередь 
это приводит к усилению симпатических влияний, 
вызывая избыточную вазоконстрикцию, приводящую 
к отеку легких вследствие увеличения гидростатичес-
кого давления. Гипертоническое состояние впослед-
ствии может приводить к снижению сосудистого тону-
са и гипотензии [14].

Теоретически такое повреждение периферических и 
центральных отделов, отвечающих за регуляцию дыха-
ния, может привести к нарушению работы рефлекса 
Савицкого–Эйлера–Лильестранда. Физиологический 
смысл данного рефлекса заключается в оптимиза-
ции кровообращения за счет констрикторной реакции 
легочных сосудов с увеличением прекапиллярного 
сопротивления (сужение легочных артериол) в ответ 
на снижение парциального давления кислорода в аль-
веолярном воздухе. Косвенным доказательством нару-
шения рефлекса Савицкого–Эйлера–Лильестранда 
могут являться выявляемые по данным транстора-
кальной эхокардиографии (ЭхоКГ) и аутопсии при-
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знаки перегрузки правого желудочка (ПЖ) и легочной 
гипертензии (ЛГ) [15, 16]. Следует отметить, что, по 
мнению некоторых авторов, ЛГ ассоциирована с «худ-
шим прогнозом» [17].

Следует добавить, что гипоксия сама по себе 
ответственна за развитие прокоагулянтных состоя-
ний посредством стимуляции секреции фактора фон 
Виллебранда, который, действуя на GP Ib-V-IX рецеп-
торы тромбоцитов, приводит к их активации. Более 
того, гипоксия повышает уровни в крови провоспали-
тельных цитокинов, таких как IL-1β, IL-2, IL-6, IL-12, 
IL-18, TNF-α, TNF-β и др. [18].

Под прямым воздействием коронавируса на эле-
менты ССС понимается не только прямое влияние 
на формирующие эту систему клетки. Многие звенья 
патогенеза COVID-19 реализуются за счет особеннос-
тей проникновения вируса в клетку-мишень, а именно 
таргетную молекулу — АПФ2. Согласно современным 
представлениям, можно выделить несколько путей 
воздействия вируса на компоненты ССС: дисрегуляция 
в системе АПФ/АПФ2; повреждение эндотелия и рас-
стройство системы регуляции агрегатного состояния 
крови.

ДиСРеГУляЦия В СиСтеМе аПФ/аПФ2

Для проникновения в клетку вирус SARS-CoV-2 
использует внутриклеточный белок АПФ2 [1]. АПФ2 
является частью ангиотензин-альдостероновой сис-
темы, отвечающей за ряд физиологический функций. 
В частности, под действием АПФ2 происходит распад 
АТII до ангиотензина-1,7 [19]. По мере размножения в 
клетках организма SARS-CoV-2 блокирует все больше 
АПФ2, следовательно, количество циркулирующего 
АТII в крови повышается [7, 20]. Биологическое дей-
ствие АТII заключается в вазоконстрикции, развитии 
фиброза, активации ряда воспалительных цитокинов 
и нарушении в системе гемостаза [21, 22]. Помимо 
этого действие АТII связывают с активацией симпати-
ческой нервной системы [23], он же способен модули-
ровать как пресинаптические ганглии симпатической 
системы, так и мозговое вещество надпочечников, 
что приводит к усиленному высвобождению из него 
норадреналина и адреналина [24]. Активируя симпати-
ческую нервную систему, АТII увеличивает сердечный 
выброс, а также повышает артериальное давление [25], 
таким образом повышается потребность миокарда в 
кислороде, что способствует ишемическому повреж-
дению миокарда.

ПоВРежДеНие эНДотелия

«В нормальных физиологических условиях эндо-
телий сосудов препятствует агрегации, коагуляции 
крови и спазмированию сосудов, синтезируя группу 
активных веществ: оксид азота, простациклин, анти-
тромбин III и др. Кроме того, эндотелий, образуя тром-
бомодулин, блокирует активные коагулянты, выде-
ляющиеся печенью и находящиеся в плазме крови 
(тромбин). И, наконец, эндотелий адсорбирует анти-
коагулянты из плазмы крови, препятствуя адгезии и 
агрегации тромбоцитов на своей поверхности (гепа-
рин, протеины С и S)» [26]. Вирусная инвазия в клетки 
зависит как от экспрессии АПФ2, так и от доступности 
TMPRSS-2 или других протеаз, необходимых для рас-
щепления вирусного шипа. Ранее было показано, что 
TMPRSS-2 экспрессируется в эндотелиальных клетках 
человека, но его экспрессия может варьировать в мик-
рососудистом и макрососудистом руслах и в разных 

органах [27]. Развившееся эндотелиальная дисфункция 
вызывает нарушения свертывания крови [28]. Важно 
отметить, что, как продемонстрировано в исследова-
ниях на людях in	 vitro и на животных, повреждение 
эндотелия специфически активирует лектиновый путь 
комплемента [29]. Гистопатологические исследования 
подтвердили прямую вирусную инфекцию эндотели-
альных клеток, эндотелиит (воспаление стенки крове-
носных сосудов), а также микро- и макрососудистый 
тромбоз как в венозном, так и в артериальном крово-
токе [27]. На основании этих данных можно сделать 
вывод о том, что SARS-CoV-2 способствует индукции 
эндотелиита в различных органах, что является как 
прямым следствием вирусного поражения, так и вто-
ричной воспалительной реакции организма на инфи-
цирование. COVID-19-ассоциированный эндотелиит 
может объяснить системное нарушение микроцирку-
ляторной функции в различных сосудистых руслах и 
их клинические последствия у пациентов с COVID-19 
[30].

ПатолоГия СиСтеМы ГеМоСтаЗа ПРи COVID-19

Информация о коагулопатии при COVID-19 все 
еще развивается. Тромботическое нарушение сверты-
вания крови чаще встречаются при тяжелом течении 
COVID-19, чем кровотечения, поэтому настоятельно 
рекомендовано проведение стандартной антикоагу-
лянтной терапии [31]. Протромботические состояния 
у пациентов с COVID-19 проявляются артериальным 
тромбозом и тромбозом глубоких вен, тромбоэмбо-
лией легочной артерии, инсультами, а также внутри-
сердечными и микрососудистыми тромбами. В этих 
процессах задействованы несколько патогенетичес-
ких механизмов, в том числе эндотелиальная дис-
функция, характеризующаяся повышенным уровнем 
фактора фон Виллебранда, системное воспаление за 
счет активации Toll-подобного рецептора, а также 
прокоагуляционное состояние за счет активации пути 
тканевого фактора. В подгруппе пациентов с тяжелой 
формой COVID-19 наблюдались высокие уровни про-
воспалительных цитокинов в плазме [32]. Активация 
системы комплемента сама по себе может быть ответ-
ственна за развитие прокоагулянтных состояний [33]. 
Кроме того, во время повреждения сосудов и тканей 
инициирование каскада комплемента запускается в 
непосредственной пространственно-временной бли-
зости от активации тромбоцитов и тромбоза [34]. Было 
обнаружено, что тромбоциты у пациентов с COVID-
19 агрегировались быстрее. Увеличение активации и 
агрегации тромбоцитов может частично объясняться 
повышенной активацией пути митоген-активируемой 
протеинкиназой (MAPK) и генерацией тромбоксана. 
Эти результаты показывают, что инфекция SARS-CoV-
2 связана с гиперреактивностью тромбоцитов [35].

Важная роль должна быть отведена фибринолити-
ческой системе, связанной не только со свертыванием 
крови (которая прямо или косвенно стимулируется 
тромбином), но также с ренин-ангиотен-альдосте-
роновой системой (РААС). После связывания вируса 
АПФ2 потребляется конкурентно, а АТII остается в 
избытке, таким образом, свободно действуя как мощ-
ный стимулятор ингибитора активатора плазминогена 
(PAI 1, основного ингибитора фибринолиза). В то же 
время повышенный уровень брадикинина в результате 
активации вышеупомянутого фактора XII стимулирует 
основной естественный фибринолитический агент — 
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тканевой активатор плазминогена (tPA) [36]. Таким 
образом, фибринолиз может подвергаться одновре-
менному усилению активации и/или ингибированию 
(PAI I), вызывая протромботическое или прогеморра-
гическое состояние в зависимости от участков и фаз 
биологического процесса. Фаза или участки локально 
повышенной активности tPA могут объяснить внутри-
альвеолярное кровотечение, в то время как фазы или 
участки с повышенной ингибирующей активностью 
PAI I могут способствовать сохранению или ухудше-
нию микротромбоза и эволюции в сторону легочного 
фиброза. Более того, недавно было продемонстрирова-
но полное отключение фибринолиза в крови на фоне 
тяжелой формы COVID-19 [37].

СеРДечНо-СоСУДиСтые оСложНеНия COVID-19

Гипотеза о том, что острые респираторные инфек-
ции, такие, как вирус гриппа, являются триггерами 
острого повреждения ССС и смертельного исхода, была 
предложена в 1930-х гг. Тогда впервые была отмечена 
связь между сезонной активностью вируса гриппа и 
более высокой летальностью как от бронхолегочной 
патологии, туберкулеза легких, так и по таким при-
чинам, как органическая патология сердца, гемор-
рагический инсульт и сахарный диабет (СД) [1, 6]. Не 
является исключением и SARS-CoV-2, который, исходя 
из предполагаемых патофизиологических механизмов 
его действия, приводит к развитию таких событий, как 
миокардит, перикардит, острый коронарный синд-
ром (ОКС), декомпенсация сердечной недостаточности 
(СН), синдром такоцубо, внезапная сердечная смерть, 
кардиомиопатии (КМП), аритмии, кардиогенный 
шок и венозные, артериальные тромбоэмболические 
осложнения. По результатам одного из исследований 
у 7% пациентов в когорте из 150 человек выявлены 
необратимые повреждения миокарда и развившаяся 
СН; данные состояния сопровождались повышенным 
уровнем тропонина в крови [38]. Хотя точные механиз-
мы развития сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
при COVID-19 все еще предстоит выяснить и система-
тизировать, в литературе описывается преобладающее 
влияние следующих процессов: 

1) прямая кардиотоксичность; 
2) системное воспаление; 
3) несоответствие потребности миокарда в кисло-

роде с его доставкой; 
4) разрыв бляшки и коронарный тромбоз; 
5) побочные эффекты терапии во время госпита-

лизации;
6) сепсис, приводящий к развитию синдрома диссе-

минированного внутрисосудистого свертывания;
7) усиление системного тромбообразования; 
8) дисбаланс электролитов. 
По статистике основная причина повреждения 

миокарда — это прямое вирусное поражение кардио-
миоцитов и эффекты системного воспаления [39]. С 
клинической точки зрения, мониторинг маркеров сер-
дечного поражения, таких как тропонин, N-концевой 
натрийуретический пептид B и креатинкиназа, может 
поспособствовать выявлению пациентов группы риска 
ССО на более ранних стадиях. Данный фактор может 
быть полезным в превентивных целях и обеспечить 
своевременное патогенетическое лечение [38].

МиоКаРДит

Одной из ведущих причин смертельных исхо-
дов при COVID-19 у пациентов кардиологического 

профиля является миокардит. Изначально пациен-
ты предъявляют жалобы на боль в груди, одышку, в 
дальнейшем выявляется дисритмия. Описаны случаи 
фульминантного миокардита с быстрой эволюцией и 
развившейся желудочковой дисфункцией, связанной 
с диффузным отеком миокарда. У этих пациентов 
наблюдались неспецифические изменения сегмен-
та ST на электрокардиограмме (ЭКГ) и повышение 
уровня в крови тропонина [38]. Наиболее вероятным 
механизмом развития миокардита и его острого пов-
реждения является прямое цитопатогенное действие 
на клетку, обладающей тропностью к миокарду, и 
последующий вирус-индуцированный воспалитель-
ный процесс. Инвазия вируса в клетку-мишень про-
воцирует включение неспецифических механизмов 
противовирусной защиты, реализуемых макрофагами 
и натуральными киллерами. Активированные макро-
фаги и другие клетки иммунной системы посредством 
продукции хемокинов привлекают в очаг воспаления 
T- и B-лимфоциты. Последние реализуют механиз-
мы клеточноопосредованного цитолиза, за счет кото-
рого происходит выработка антител против вируса 
— запускается механизм апоптоза кардиомиоцитов 
[1]. В одном из ранних китайских исследований были 
выявлены высокие уровни тропонина с повреждением 
миокарда у 7–17% пациентов с COVID-19, среди кото-
рых 22–31% были госпитализированы в отделение 
реанимации [40]. На миокардит указывали данные 
аутопсии некоторых заболевших, где обнаруживается 
инфильтрация мононуклеарными антителами и следы 
генома самого вируса в миокарде [41, 42]. Долгосрочные 
эффекты миокардита, связанного с SARS-CoV-2, неиз-
вестны. Предполагается, что субклинический миокар-
дит может быть фактором риска внезапной сердечной 
смерти при физической активности средней и высокой 
интенсивности [43].

иНФаРКт МиоКаРДа

Из-за обширного воспалительного процесса и 
гиперкоагуляции у пациентов с SARS-CoV-2 присут-
ствует риск развития острого инфаркта миокарда (ИМ). 
Вследствие тяжелого системного воспаления основ-
ным механизмом развития ОКС и ИМ с подъемом ST 
(↑ST) у пациентов с COVID-19 является разрыв неста-
бильной атеросклеротической бляшки [44–46]. Однако 
это не единственный механизм развития ОКС. На фоне 
системного воспаления повышенное потребление кис-
лорода при сниженной его доставке, дисфункция эндо-
телия, нарушения в системе гемостаза в виде процес-
сов гиперкоагуляции и микротромбов, микроэмболы 
также могут спровоцировать и/или усугубить развитие 
ИМ, в том числе и ИМ 2-го типа [47]. Представляет 
интерес лечение пациентов с COVID-19 и развившимся 
ИМ с подъемом сегмента ST. Согласно рекомендациям 
American	 College	 of	 Cardiology, тромболизис проводят 
только пациентам низкого риска с локализацией ИМ 
на нижней стенке без вовлечения ПЖ, а также с лока-
лизацией на боковой стенке без выраженного наруше-
ния гемодинамики. Предпочтительным методом лече-
ния является чрескожное коронарное вмешательство, 
которое выполняют в большинстве случаев [48]. 

СеРДечНая НеДоСтаточНоСть

Симптомы острой СН могут быть первым призна-
ком манифестации коронавирусной инфекции, что 
встречается у 23% пациентов. В ряде исследований 
установлен высокий процент пациентов с острой СН 
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и КМП как первыми проявлениями COVID-19 [46, 49]. 
При этом первопричина развития СН недостаточно 
ясна. В ряде случаев это последствия развившейся у 
пациента КМП, в других случаях это обострение ранее 
не выявленной СН. Следует отметить, что сложность в 
понимании усугубляет тот факт, что половина паци-
ентов в вышеперечисленных исследованиях ранее не 
имели ССЗ [50].

НаРУшеНия СеРДечНоГо РитМа

Пациенты с развившимся нарушением сердечного 
ритма (НРС) составляют значительный процент от 
всех заболевших COVID-19. Наиболее часто встреча-
ются трепетание предсердий и синусовая тахикардия 
(СТ) [41]. В контексте общих симптомов респиратор-
ной вирусной инфекции СТ можно рассматривать 
вариантом нормы. Возникновение и тяжесть других 
НРС обуславливаются тяжестью основного заболева-
ния, обширностью поражения миокарда, степенью 
воспаления, а также эффектами некоторых лекарств, 
удлиняющих интервал QT (лопинавир, ритонавир, 
азитромицин) [44, 51]. Результаты одного из выше-
упомянутых исследований указывают на то, что в 
группах пациентов с повышенным уровнем тропо-
нина часто выявляются злокачественные аритмии, 
такие как желудочковая тахикардия с переходом в 
фибрилляцию желудочков [38]. Патофизиологические 
механизмы в данном случае представлены гипоксией, 
воспалительным элементом и нарушением метабо-
лизма. В итальянском исследовании было показано, 
что воспалительные цитокины, включая IL-6, оказы-
вают на hERG-K1 каналы прямое действие. Данное 
явление приводит к увеличению потенциала действия 
желудочков, что вместе с сопутствующими факторами 
провоцирует риск развития жизнеугрожающих арит-
мий [52]. Желудочковая природа характерна для арит-
мий, сопровождающихся повышенным уровнем тро-
понина сыворотки [45]. В данном случае необходимо 
проводить дифференциальную диагностику с острым 
миокардитом и ОКС [52]. 

тРоМБоэМБоличеСКие оСложНеНия

Пациенты с COVID-19 находятся в повышенной 
группе риска развития тромботических событий. Это 
обусловлено системным воспалением, множествен-
ным нарушением системы гемостаза и полиорганным 
вовлечением и напрямую зависит от тяжести заболе-
вания. В ряде исследований у пациентов с пневмонией 
COVID-19 было выявлено значительное повышение 
уровней в крови D-димера. Установлено, что уровни 
D-димера более 1 мкг/мл связаны с повышенным 
риском смерти пациентов во время госпитализации. 
Предполагается, что антикоагуляция низкомолекуляр-
ным гепарином связана с увеличением выживаемости 
пациентов с повышением D-димера сыворотки в 6 раз, 
а также при тяжелой форме COVID-19 [49, 53].

Роль КоМоРБиДНоСти 

Коморбидность является предрасполагающим фак-
тором развития неблагоприятных исходов при зара-
жении SARS-CoV-2. Она включает в себя заболевания, 
затрагивающие несколько систем организма: дыха-
тельную (синдром ночного апное сна, хроническая 
обструктивная болезнь легких), сердечно-сосудистую 
(артериальная гипертензия (АГ), ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), СН, НРС), выделительную (хронические 
болезни почек), а также эндокринную (ожирение, СД). 

Эти заболевания, как сами по себе, так и в совокуп-
ности, увеличивают риск развития неблагоприятных 
исходов. У умерших прежде наблюдали более высокую 
распространенность АГ (48%), СД (31%) и ССЗ (24%). 
Уровень летальности увеличивался с возрастом, состав-
ляя 1,3% среди пациентов от 50 до 59 лет, 3,6% — от 60 
до 69 лет, 8% — от 70 до 79 лет и 14,8% — у лиц старше 
80 лет. Пациенты пожилого возраста с АГ и СД, а также 
лица с ССЗ (ИБС, КМП и цереброваскулярные заболе-
вания) подвержены развитию тяжелой формы COVID-
19 и ССО. Тяжелое течение COVID- 19 имеют около 
80% пациентов с коморбидностью [6]. Предполагается, 
что при COVID-19 эндотелиальная дисфункция как 
одно из звеньев патофизиологии вирусной инфекции 
вносит большой вклад в развитие декомпенсации 
коморбидных состояний. Это связано с хронической 
эндотелиальной дисфункцией (ХЭД) и тесным взаи-
модействием органов, обеспечивающих поддержание 
гомео- и гемостаза. ХЭД имеет место при хроничес-
ких заболеваниях (ИБС, СД, АГ, ожирение, онкология 
и т.д.). При COVID-19 с коморбидностью ХЭД и/или 
прямая вирусная инфекция эндотелиальных клеток 
приводят к дисфункциональной эндотелиальной реак-
ции, что является одним из механизмов развития 
пневмонии, острого респираторного синдрома, нару-
шения микроциркуляции миокарда (его повреждение) 
и других органов (почки, головной мозг, печень и др.). 
Лимфопению и гипоальбуминемию у пациентов с 
тяжелой формой COVID-19 частично можно объяснить 
нарушением целостности эндотелиального барьера в 
сосудистых или лимфатических капиллярах [54]. 

РААС затрагивает как выделительную (в почках 
синтезируется ренин и альдостерон), так и дыха-
тельную (в легких происходит синтез АПФ, а также 
содержится АПФ2) системы и ССС. В связи с этим 
было предложено введение таких наднозологических 
понятий, как «кардиоренальный континуум», «кардио-
ренометаболический синдром» и «кардиоренальный 
синдром» [55]. Кардиоренальные взаимоотношения в 
условиях физиологической нормы были представлены 
A.	Guyton (1990) в виде гемодинамической модели, «в 
которой почками осуществляется контроль объема 
экстрацеллюлярной жидкости путем регуляции про-
цессов экскреции и реабсорбции натрия, в то время 
как сердце контролирует системную гемодинамику. 
Центральным звеном этой модели является РААС, 
эндотелий-зависимые факторы и их антагонисты — 
натрийуретические пептиды и калликреинкининовая 
система. При поражении одного из органов вследствие 
активации РААС и симпатической нервной систе-
мы, развития дисфункции эндотелия и хронического 
системного воспаления образуется порочный круг — 
патофизиологическое состояние, при котором сочета-
ние кардиальной и почечной дисфункций приводит к 
ускоренному снижению функциональной способности 
каждого из органов, ремоделированию миокарда, сосу-
дистой стенки и почечной ткани, росту заболеваемос-
ти и смертности» [56]. Данная гипотеза имеет важное 
прогностическое значение, так как известно, что для 
SARS-CoV-2 таргетным белком является АПФ2 — одно 
из звеньев РААС. 

В рамках сопутствующих ССЗ отдельно рассматри-
вается АГ. Некоторыми специалистами было выска-
зано предположение, что такая распространенность 
данного заболевания среди больных COVID-19, в том 
числе в тяжелой форме, объясняется высокой рас-
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пространенностью АГ в популяции в целом [57]. В 
полной мере вклад данного заболевания не до конца 
ясен, и остается открытым вопрос, является ли АГ 
фактором риска неблагоприятного исхода COVID-19. 
Существовала гипотеза о влиянии лечения блокато-
рами РААС на ухудшение прогноза при COVID-19 за 
счет увеличения экспрессии АПФ2 [58], но она была 
опровергнута [59]. Имеющиеся в настоящий момент 
данные не позволяют однозначно определить роль 
РААС и ее блокаторов в развитии осложнений и тяжес-
ти исходов коронавирусной инфекции. В то же время 
для групп пациентов с АГ, хронической СН, ИБС, пере-
несших ИМ, для лиц с СД препараты блокаторов РААС 
являются определяющими прогноз и жизненно необ-
ходимыми [60]. Больным не следует отменять антиги-
пертензивную терапию препаратами из групп иАПФ/
сартанов, так как их резкая отмена может привести 
к дестабилизации артериального давления на фоне 
инфекционного процесса, что негативно отразится на 
исходе заболевания [61]. Однако вопрос об использова-
нии этих препаратов как стартовой терапии в период 
пандемии для лиц с впервые выявленной АГ, которые 
не лечились раньше, остается открытым.

ПатоМоРФолоГия COVID-19

На аутопсии пациентов с SARS-CoV-2 определяют-
ся патологические изменения почти во всех органах и 
тканях. Это связано с тем, что АПФ2 экспрессируется 
во многих органах и тканях [67]. 

МоЗГ

Заражение вирусом SARS-CoV-2 может привести к 
повреждению мозга как прямо, так и опосредованно. 
Так, COVID-19 приводит к «цитокиновому шторму», 
который может повредить гематоэнцефалический 
барьер и нарушить нормальное функционирование 
центральной нервной системы, попутно создавая 
условия для проникновения вируса из большого круга 
кровообращения. COVID-19 связан с протромботичес-
ким состоянием, которое может привести к окклюзии 
сосудов, кровоснабжающих головной мозг. Наконец, 
АПФ2, функциональный рецептор SARS-CoV-2, может 
способствовать прямой инвазии вируса в нейроны и 
цереброваскулярные эндотелиальные клетки, что при-
водит к их апоптозу и некрозу [63]. Так, по данным B.	
Schurink	et	al. (2020) [64], при гистологическом исследо-
вании тканей головного мозга и мозжечка обнаружива-
лись гипоксические изменения мозга, проявляющиеся 
в виде гиперэозинофилии или ядерной и цитоплаз-
матической конденсации нейронов, выявляемой при 
окрашивании тканей гематоксилином и эозином. У 
всех пациентов наблюдали обширную воспалительную 
реакцию, затрагивающую как белое, так и серое вещес-
тво, независимо от течения заболевания. Наиболее 
выраженную воспалительную реакцию наблюдали в 
продолговатом мозге и обонятельной луковице. Paniz	
Mondolfi	 et	al. [65] сообщили о результатах гистологи-
ческого исследования и электронной микроскопии 
мужчины, который был госпитализирован с симп-
томами лихорадки, спутанности сознания и двумя 
эпизодами падения в домашних условиях. Анализ 
полимеразной цепной реакцией (ПЦР) на COVID-19 
был положительным. При аутопсийном исследова-
нии вирусные частицы были замечены в лобной доле 
мозга, а также в эндотелиальных клетках сосудов 
мозга. ПЦР-тест ткани мозга также подтвердил при-
сутствие SARS-CoV-2. Von	 Weyhern	 et	 al. [66] выявили 

повреждение ствола головного мозга (интерстициаль-
ный энцефалит). В частности, в патологический про-
цесс были вовлечены двигательные ядра блуждающего 
нерва, ядра тройничного нерва, ЯСТ, ядра дорсального 
шва и fasciculis	longitudinalis	medialis.

леГКие

При гистологическом исследовании легочной ткани 
имеет место диффузное альвеолярное повреждение с 
гиалиновыми мембранами, фибринозный альвеоляр-
ный экссудат, гиперплазия альвеолоцитов II типа, фиб-
риновые и тромбоцитарные тромбы легочных сосудов 
мелкого и среднего калибра. В некоторых случаях у 
пациентов с прижизненной фокальной пневмонией 
иммунногистохимически определялось присутствие 
CD3–, CD4– и CD8+ Т-клеток [67]. В ряде случаев были 
обнаружены ранние изменения с резким увеличени-
ем содержания мРНК IL1-β и IL-6, нейтрофильный 
капиллярит и капиллярный микротромбоз [68]. Magro	
et	al. [69] сообщили о повреждении капилляров альве-
олярной перегородки, сопровождающемся обширным 
отложением комплемента C4d и C5b-9 у 2 пациентов. 
Авторы описали тромбогенную васкулопатию, выдви-
гая, таким образом, гипотезу об активации связанного 
с вирусом пути комплемента.	Ronny	et	al. [70] выделили 
два различных паттерна иммунопатологической реак-
ции при смертельном исходе COVID-19. Один образец 
демонстрирует высокую локальную экспрессию генов, 
стимулированных интерфероном (ISGhigh), и цитоки-
нов, высокую вирусную нагрузку и ограниченное пов-
реждение легких. Другой образец показывает сильно 
поврежденные легкие, низкие ISG	 (ISGlow), низкие 
вирусные нагрузки и обильную инфильтрацию акти-
вированных CD8+ Т-клеток и макрофагов. Пациенты с 
ISGhigh умирают значительно раньше после госпита-
лизации, чем пациенты с ISGlow. 

СеРДЦе и СоСУДы

В миокарде умерших выявлены различные гипок-
сические, метаболические и ишемические поврежде-
ния, реже микроангиопатия, петехиальные и сливные 
кровоизлияния. При тромбозах коронарных артерий 
(КА) развивались мелкоочаговые, реже — трансмураль-
ные ИМ. Lindner	et	al. [71] провели вскрытие 39 паци-
ентов, погибших от COVID-19 (средний возраст 85 лет). 
Cердечная ткань содержала SARS-CoV-2 у 24 умерших 
(61,5%). В 16 случаях (41,0%) была выявлена высокая 
вирусная нагрузка по результатам количественной 
обратной транскрипционной ПЦР; при этом у каждого 
умершего с подобной высокой виремией присутство-
вала экспрессия провоспалительных генов. Basso	et	al. 
[16] сообщили, что лимфоцитарный миокардит имел 
место в 3 случаях (14%) из 21 . В 2 из них преобладали 
CD4+ T-лимфоциты, а в одном — CD8+ Т-лимфоциты. 
Повышенная инфильтрация интерстициальных мак-
рофагов наблюдалась в 18 случаях (86%). В 4 случаях 
имел место перикардит легкой степени. Острое пов-
реждение кардиомиоцитов ПЖ, вероятнее всего, из-
за напряжения/перегрузки, имело место в 4 случаях. 
Наблюдали незначительную тенденцию к повышению 
уровня тропонина в сыворотке у пациентов с миокар-
дитом по сравнению с уровнем тропонина у пациентов 
без миокардита. Не было выявлено дестабилизирован-
ных бляшек в КА, аневризм КА. Остается открытым 
вопрос, связаны ли наблюдаемые повреждение и вос-
паление миокарда с прямым вирусным поражением 
или системной иммунной реакцией, вторичной по 
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отношению к инфекции [73]. Oudit	 et	 al. [74], осно-
вываясь на опыте прошедшей эпидемии, вызванной 
SARS-CoV, предположили, что взаимодействие между 
SARS-CoV и AПФ2 в сердце может способствовать 
опосредованному SARS-воспалению и повреждению 
миокарда. Они сообщили, что вирусная РНК SARS-CoV 
была обнаружена во вскрытых образцах сердца чело-
века, что свидетельствует о прямой инвазии вируса в 
кардиомиоциты. Они также указали на пониженную 
регуляцию АПФ2 и снижение содержания белка АПФ2 
в образцах сердца. На аутопсии пациетов с COVID-19 
неизменно выявляют эндотелиит и сопутствующий 
ему макро- и микрососудистый тромбоз в артериях, 
венах, артериолах, капиллярах и венулах во всех основ-
ных органах. Эндотелиальные клетки в ответ на воспа-
лительные состояния продуцируют микровезикулы и 
медиаторы воспаления, включая цитокины, тромбин 
и белки системы комплемента. В свою очередь, мик-
ровезикулы нарушают целостность сосудов, щелевые 
соединения, способствуют связыванию нейтрофилов, 
высвобождают нейтрофильные внеклеточные ловуш-
ки, а также способствуют воспалению на тканевом 
уровне. Широко распространенный васкулит, описан-
ный у пациентов с COVID-19, вероятно, приводит к 
тромбозу, гемодинамической нестабильности и веге-
тативной дисрегуляции [43]. 

ПочКи

Аутопсийные данные касательно повреждения 
почек противоречивы. H.	 Su	 et	 al. проанализировали 
почки в серии аутопсий 26 пациентов с COVID-19. 9 
пациентов из 26 прижизненно имели клинические при-
знаки повреждения почек, включая повышение уров-
ня креатинина в сыворотке и/или впервые возникшую 
протеинурию. На световой микроскопии наблюдали 
диффузное повреждение проксимальных канальцев 
с потерей щеточной каймы, дегенерацию вакуолей и 
даже явный некроз. В некоторых случаях обнаружива-
лись гранулы гемосидерина и пигментные цилиндры. 
Кроме того, обнаруживались агрегаты эритроцитов, 
обтурирующие просвет капилляров без тромбоци-
тов или фибринозных сгустков. Признаки васкулита, 
интерстициального воспаления или кровоизлияния 
отсутствовали. Электронно-микроскопическое иссле-
дование показало скопления коронавирусоподобных 
частиц с характерными шипами в канальцевом эпи-
телии и подоцитах [75]. D.	Santoriello	et	al. [76] исследо-
вали гистопатологию почек 42 пациентов, умерших от 
COVID-19. Наиболее значимые результаты включали 
острое повреждение канальцев (ОПК) легкой степени, 
а также отсутствие классической вирусной нефропа-
тии, диффузной тромботической микроангиопатии 
или острого гломерулонефрита. Гибридизация in	 situ 
не смогла идентифицировать окончательную положи-
тельную реакцию на SARS-CoV-2. Обнаружение только 
легкого ОПК на фоне серьезного повышения уровня 
креатинина предполагает патогенез, связанный с пов-
реждением канальцев, гемодинамическими фактора-
ми (такими как агрессивное «вливание» жидкости) и 
возможностью восстановления функции почек после 
разрешения инфекции. 

ДолГоСРочНый ПРоГНоЗ

Результаты текущих исследований сформировали 
представление о СССо, возникающих у пациентов с 
COVID-19 в краткосрочном периоде. В отношении про-
гноза долгосрочных осложнений со стороны сердца и 

сосудов вероятно информативен анализ предыдущих 
пандемий SARS-CoV. Хотя SARS, MERS и COVID-19 
вызываются вирусами из одного семейства, между 
ними есть ключевые различия. По этой причине изу-
чение двух других заболеваний не дает надежного спо-
соба предсказать долгосрочные последствия COVID-19. 
Если COVID-19 действительно вызывает долгосрочные 
последствия, то являются ли механизмы, лежащие в их 
основе, иммунологическими, или они вызваны новым 
или рецидивирующим воспалением, продолжающейся 
инфекцией или побочными эффектами иммуномоду-
лирующего лечения? Долгосрочные наблюдения паци-
ентов позволят разработать стратегии профилактики 
и лечения [77]. 

Предполагается, что у пациентов с перенесен-
ным COVID-19 поражение миокарда может быть 
инициатором последующего фиброза. Если степень 
и распространение фиброза вызывают электрофизи-
ологические нарушения, которые предрасполагают к 
фибрилляции предсердий и желудочковым аритмиям, 
раннее выявление и вмешательство могут улучшить 
долгосрочные результаты. Пациенты с субклиничес-
ким заболеванием могут иметь высокий риск сердеч-
ной аритмии. Пациентам с бессимптомным, но явным 
заболеванием сердца будет полезна стандартная тера-
пия. Таким образом, выявление лиц, переживших 
инфекцию COVID-19 с субклиническим заболеванием 
миокарда и/или аритмией, создает обоснование для 
рассмотрения препаратов с продемонстрированными 
кардиозащитными свойствами, таких как антагонис-
ты минералокортикоидов, β-блокаторы и статины. 
R.D.	 Mitrani	 et	 al. [78] предполагают, что усиленное 
наблюдение и лечение лиц, переживших COVID-19, со 
значительными электрофизиологическими отклоне-
ниями могут существенно снизить бремя последую-
щих осложнений и летальности. Изучение результатов 
магнитно-резонансной томографии сердца 100 выздо-
ровевших пациентов (через 2 мес) показало, что у 78 
из них диагностированы структурные изменения сер-
дца, у 76 — повышено содержание биомаркеров, ука-
зывающих на повреждение сердца, и у 60 пациентов 
имеют место признаки воспаления. Тот факт, что 78% 
выздоровевших имели доказательства продолжающе-
гося поражения сердца, означает, что сердце поражено 
у большинства пациентов, даже если болезнь COVID-19 
не проявляется классическими сердечными симпто-
мами, такими как стенокардия и боль в груди. COVID-
19 может быть провоцирующим фактором, способс-
твующим прогрессированию ранее существовавшей 
бессимптомной СН до явной СН с сохранной фракцией 
выброса (СНсФВ) левого желудочка. Выживаемость 
после перенесенного COVID-19 может представлять 
собой новый независимый фактор риска (ФР) для 
развития СНсФВ по аналогии с тем, что КМП, связан-
ная с ВИЧ, может проявляться, в первую очередь, как 
субклиническая диастолическая дисфункция. Многие 
выжившие после COVID-19, особенно те, кто выздоро-
вел после тяжелой болезни с тяжелой гипоксической 
дыхательной недостаточностью и тромбоэмболичес-
кими осложнениями, будут подвержены риску хро-
нической правожелудочковой СН, ЛГ и диастоличес-
кой дисфункции. Эти неблагоприятные структурные и 
функциональные изменения сердца могут возникать 
как в результате поражения миокарда во время острой 
инфекции, так и в результате хронического заболева-
ния легких [72]. Повышенная частота СН как основного 
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последствия COVID-19 вызывает беспокойство, что 
может иметь значительные потенциальные последс-
твия для населения пожилого возраста с коморбиднос-
тью, а также для молодых, ранее здоровых пациентов, 
включая спортсменов [79].

В мировой практике среди специалистов уже разра-
ботан определенный набор алгоритмов тактики веде-
ния и наблюдения пациентов группы риска, а также 
с уже развившимся кардиологическими осложнения-
ми при COVID-19. Отмечается важность определения 
уровня тропонина и натрийуретического пептида как 
важных прогностических факторов. Однако все эти 
алгоритмы направлены на краткосрочный период. 
Лишь будущие исследования дадут понять, существует 
ли «кардиологический синдром после COVID-19», и как 
вести таких пациентов. В некоторых источниках пред-
лагается тактика скринингового обследования ССС 
у пациентов в период выздоровления. Должны быть 
выделены определенные критерии объема и вида дан-
ного обследования, в противном случае этот вопрос 
следует решать индивидуально. Предлагается про-
ведение стандартной ЭКГ и ЭхоКГ через 2–6 месяцев 
после выздоровления, однако и в этом случае иссле-
дования могут быть малоинформативными. Поэтому 
может быть рассмотрен вариант проведения тканевой 
допплерографии, speckle-tracking ЭхоКГ и магнитно-
резонансной томографии с гадолинием [78].

ЗаКлючеНие

Повреждение сердечно-сосудистой системы при 
COVID-19 многофакторно, оно происходит как вслед-

ствие прямого воздействия вируса на элементы этой 
системы, так и опосредованно. Сердечно-сосудистая 
система у пациентов с коморбидностью, независимо 
от возраста, более подвержена повреждению миокар-
да и развитию осложнений с высоким риском смерти. 
Необходимо оценить состояние сердечно-сосудистой 
системы у пациентов с подозрением или подтверж-
денным COVID-19, у которых исходно имеются сер-
дечно-сосудистые заболевания и/или факторы риска; 
сердечно-сосудистые симптомы/признаки; изменения 
в уровне биомаркеров (D-димер, тропонин, NT-proBNP 
и др.). Электрокардиография и трансторакальная эхо-
кардиография должны быть методом первоначаль-
ного выбора для оценки сердечной функции; следует 
рассмотреть возможность проведения магнитно-резо-
нансной томографии сердца. Пациенты COVID-19 с 
поражением миокарда вероятно сохранят риск сердеч-
но-сосудистых событий в долгосрочной перспективе. 
Однако механизмы развития долгосрочных послед-
ствий на сердечно-сосудистую систему не изучены. На 
данный момент невозможно однозначно утверждать, 
возможно ли полное восстановление сердечно-сосу-
дистой системы после COVID-19, и когда произойдет 
функциональное восстановление ее элементов после 
перенесенного заболевания. Долгосрочные исследо-
вания и наблюдения пациентов позволят разработать 
превентивные меры и тактику лечения поражения 
сердечно-сосудистой системы при COVID-19.
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AIM OF STUDY Like other respiratory viruses, COVID-19 has extrapulmonary manifestations. The effect of the virus leads to the cardiovascular system (CVS) 
damage in particular, which pathophysiological mechanisms are not fully understood. In this article we analyze modern ideas about COVID-19, consider possible 
links of pathogenesis, make an attempt to systematize pathophysiological mechanisms of cardiovascular impairment and its complications, analyze the relation 
with cardiovascular comorbidity, describe pathomorphological features and discuss possible long-term prognosis. The information in this article can contribute to 
understanding the two-way interaction of cardiovascular diseases and the effects of COVID-19 in order to develop effective preventive measures and make the 
right decision in choosing therapeutic tactics for a patient.
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