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АННОТАЦИЯ
Введение. По мере развития пандемии тяжелого острого респираторного синдрома 
COVID-19 становилась очевидной возможность тяжелых поражений новым коронави-
русом SARS-CoV-2 сердечно-сосудистой системы, которые привлекают внимание ис-
следователей и практикующих врачей во всем мире.

Цель — собрать и систематизировать накопленную за последнее время информацию 
о патофизиологических механизмах воздействия SARS-CoV-2 на сердечно-сосуди-
стую систему, основных острых сердечно-сосудистых осложнениях COVID-19, оценить 
возможность косвенных влияний пандемии на лечебно-диагностический процесс в кар-
диологической практике.

Методы. Проведен поиск литературных источников в базе данных PubMed по ключевым 
словам «COVID-19», и «SARS-CoV-2» с выбором типов статей «Clinical Trial», «MetaAnaly-
sis», «Review», «Systematic Review». Глубина поиска не ограничивалась, поскольку абсо-
лютное большинство найденных статей были опубликованы за последний год.

Результаты. После скрининга более 12 000 источников литературы отобраны и проана-
лизированы 329 наиболее значимых статей, доступных в полнотекстовом формате, в об-
зор вошли 65 из них. Ключевым фактором проникновения SARS-CoV-2 в клетки человека 
является белок S, который отвечает за связывание вируса c ангиотензинпревращающим 
ферментом 2 и слияние с клеткой. Повреждение миокарда при COVID-19 может возни-
кать из-за чрезмерной воспалительной реакции, несоответствия между потребностью 
и доставкой кислорода миокарду, васкулита, разрыва атеросклеротической бляшки, 
спазма коронарных артерий, гипоксического повреждения сосудов в виде дисфункции 
эндотелия, образования микротромбов. Важнейшими острыми сердечно-сосудистыми 
осложнениями COVID-19 кроме миокардита являются нарушения ритма сердца, острые 
коронарные синдромы, острая сердечная недостаточность, тромбозы и эмболии. Панде-
мия COVID-19 оказывает косвенное негативное влияние на оказание медицинской помо-
щи пациентам с сердечно-сосудистыми заболеваниями и осложнениями.

Заключение. Установление патофизиологических механизмов влияния SARS-CoV-2 
на сердечно-сосудистую систему и основных типов острых сердечно-сосудистых 
осложнений COVID-19 позволяет целенаправленно исследовать возможности их пре-
дупреждения и лечения. Необходим разумный баланс между контролем инфекции и ле-
чением важнейших неинфекционных, в частности сердечно-сосудистых заболеваний.
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ABSTRACT 
Background. The pandemic of severe acute respiratory syndrome COVID-19 drew the atten-
tion of researchers and practitioners worldwide to severe cardiovascular injury incurred by the 
new SARS-CoV-2 coronavirus. 

Objectives. An review and structuring of recent evidence on the pathophysiological mech-
anisms of SARS-CoV-2 impact on cardiovascular system and its major acute complications, 
assessment of indirect pandemic effects on treatment and diagnosis in practical cardiology. 

Methods. Literature sources were mined in the PubMed database with keywords “COVID-19” 
and “SARS-CoV-2” and the source type “Clinical Trial”, “Meta-Analysis”, “Review”, “Systematic 
Review”. The search depth was unrestricted, as the vast majority of publications appeared 
during the past year. 

Results. A screening of over 12,000 sources produced 329 most relevant articles available 
full-text, with 65 included in the review. A key factor of the SARS-CoV-2 penetration into hu-
man cell is protein S facilitating the virus—angiotensin-converting enzyme 2 binding and fi nal 
fusion. Myocardial damage in COVID-19 can occur due to excessive infl ammatory response, 
the disbalance of myocardial oxygen demand and supply, vasculitis, atherosclerotic plaque 
rupture, coronary spasm, hypoxic vascular damage and endothelial dysfunction, microthrombi 
formation. The most critical acute cardiovascular complications of COVID-19, apart from my-
ocarditis, are cardiac arrhythmias, acute coronary syndromes, acute heart failure, thrombosis 
and embolism. The COVID-19 pandemic exerts an indirect negative infl uence on medical aid in 
patients with cardiovascular diseases and complications.

Conclusion. Knowledge of the pathophysiological mechanisms of SARS-CoV-2 impact on 
cardiovascular system and major types of its acute complications allows targeted research 
into the scenarios of their prevention and treatment. A rational balance is expected between 
the infection control and treatment for critical noncommunicable, particularly, cardiovascular 
diseases.

Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, cardiovascular diseases, cardiac arrhythmias, acute cor-
onary syndromes, acute heart failure, coagulopathy
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ВВЕДЕНИЕ
Вспышка тяжелого острого респираторного 

синдрома, обусловленного заражением новым 
коронавирусом SARS-CoV-2, впервые возникла 
в китайской провинции Хубэй в декабре 2019 года 
и быстро распространилась по всему миру 
в масштабе пандемии. Всемирная организация 
здравоохранения в феврале 2020 года офици-
ально назвала новое заболевание COronaVIrus 

Disease 2019 (COVID-19) и объявила о чрез-
вычайной ситуации в области общественного 
здравоохранения, имеющей международное 
значение. В первоначальных клинических отче-
тах о проявлениях COVID-19 преобладали сим-
птомы поражения респираторного тракта, вклю-
чая лихорадку, кашель, выраженную слабость, 
пневмонию и острый респираторный дистресс-
синдром. Однако достаточно быстро появились 
сообщения о других клинических проявлениях 
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COVID-19, в частности различных сердечно-со-
судистых осложнениях [1, 2].

Цель — собрать и систематизировать нако-
пленную за последнее время информацию о па-
тофизиологических механизмах воздействия 
SARS-CoV-2 на сердечно-сосудистую систему, 
основных острых сердечно-сосудистых осложне-
ниях COVID-19, оценить возможность косвенных 
влияний пандемии на лечебно-диагностический 
процесс в кардиологической практике.

МЕТОДЫ
Проведен поиск литературных источников 

в базе данных PubMed по ключевым словам 
«COVID-19», и «SARS-CoV-2» с выбором типов 
статей «Clinical Trial», «Meta-Analysis», «Review», 
«Systematic Review». Глубина поиска не ограни-
чивалась, поскольку абсолютное большинство 
найденных статей были опубликованы за по-
следний год. Отбор статей проводился с учетом 
их информативности и научной ценности относи-
тельно темы настоящей работы, международно-
го научного рейтинга журнала.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
После скрининга более 12 000 источников лите-

ратуры отобраны и проанализированы 329 наи-
более значимых статей, доступных в полнотекс-
товом формате, в обзор вошли 65 из них.

Патофизиологические механизмы влияния 
SARS-CоV-2 на сердце
Поскольку новый коронавирус SARS-CoV-2 

поражает ряд жизненно важных органов (лег-
кие, сердце, мозг, почки, кишечник, печень), 
в настоящее время COVID-19 рассматривается 
как системное заболевание. Вирус SARS-CoV-2 
проникает в клетки сердца с использованием 
общего механизма, включающего мембранный 
белок «ангиотензинпревращающий фермент 
2» (AПФ2) [3]. Установлено, что AПФ2 экспрес-
сируется в различных тканях с одними из са-
мых высоких уровней в легких и сердце [4]. 
AПФ2 превращает ангиотензин I и ангиотензин II 
в вазодилататоры ангиотензин 1–9 и ангиотен-
зин 1–7 соответственно [5], что создает проти-
водействие вазоконстрикторному эффекту ан-
гиотензина II. В результате AПФ2 обеспечивает 
снижение активности ренин-ангиотензиновой 
системы, играя важную роль в регуляции артери-
ального давления. Ключевым фактором проник-
новения SARS-CoV-2 в клетки хозяина является 
белок S (spike), который отвечает за связывание 
вируса c AПФ2 и слияние с клеткой [3]. Предва-
рительно белок S должен быть расщеплен про-
теазой клетки-хозяина — трансмембранной се-
риновой протеазой 2-го типа.

Непосредственно после связывания SARS-
CoV-2 с AПФ2 и проникновения в клетку-хозяина 
происходит подавление AПФ2 с последующим 
снижением деградации ангиотензина II, мощного 
вазоконстриктора, фактора повреждения эндо-
телия и дисфункции миокарда [6]. Вследствие 
повышения уровня циркулирующего ангиотензи-
на II происходит его активное связывание с ре-
цепторами ангиотензина II типа 1, что наряду 
с активацией симпатической нервной системы 
способствует выраженной вазоконстрикции и по-
вреждению легких, нередко приводя к развитию 
острого респираторного дистресс-синдрома [6]. 
АПФ2 может ограничивать нежелательные эф-
фекты ангиотензина II путем преобразования 
его в ангиотензин 1–7, оказывающий сосудо-
расширяющее, противовоспалительное, анти-
оксидантное и антифибротическое действие 
[7]. Повышение функции AПФ2 способствует 
ограничению ремоделирования и восстановле-
нию после инфаркта миокарда, улучшает диа-
столическую функцию левого желудочка за счет 
уменьшения окислительного стресса, фиброза 
и гипертрофии миокарда [8]. Между тем клини-
ческие наблюдения показывают, что активация 
противовоспалительного влияния AПФ2 в ответ 
на провоспалительные стимулы при инфекции 
SARS-CoV-2 обычно не способна противодей-
ствовать усилению воспаления и неблагоприят-
ным кардиореспираторным эффектам, вероят-
но, из-за блокирования AПФ2 вирусом [9].

Чрезмерная воспалительная реакция, при-
водящая к выработке большого количества ци-
токинов, известная как «цитокиновый шторм», 
является косвенным механизмом, с помощью 
которого SARS-CoV-2 повреждает миокард [10]. 
Цитокиновый шторм обычно наблюдается у бо-
лее тяжелых пациентов, например с острым 
респираторным дистресс-синдромом и поли-
органной недостаточностью [11]. Показано, 
что у пациентов с тяжелым течением COVID-19 
снижается экспрессия интерферона-гамма 
в клетках CD4+ наряду с повышением высвобо-
ждения цитокинов и хемокинов, что приводит 
к повреждению клеток-хозяев и тканей [12]. Ак-
тивность цитокинового шторма сильно коррели-
рует с тяжестью инфекции — при тяжелом тече-
нии COVID-19 отмечаются значительно более 
высокие уровни интерлейкина-6 и -10, фактора 
некроза опухоли-альфа, более выраженная лим-
фопения по сравнению со среднетяжелым тече-
нием болезни [12]. Интерлейкин-6 не только сти-
мулирует выработку других цитокинов, но также 
способствует выходу жидкости из сосудов, отеку 
и дисфункции миокарда [13]. Иммунный ответ 
организма при COVID-19 может подразделяться 
на фазы: I — ранняя вирусная инфекция с типич-



С. Г. Канорский.
COVID-19 и сердце: прямое и косвенное влияние

Кубанский научный медицинский вестник / Kuban Scientifi c Medical Bulletin
2021 | Toм 28 | № 1 | 16–31 19

ными симптомами; II — прямая легочная цито-
токсичность вируса; III — гипервоспалительное 
состояние. Возникающее по мере прогрессиро-
вания COVID-19 повреждение миокарда, вероят-
но, связано с каскадной гиперкоагуляцией крови, 
провоспалительными эффектами и эндотели-
альной дисфункцией, вызванной вирусом SARS-
CoV-2 [14, 15].

Широкое присутствие рецепторов AПФ2 в мио-
карде и эндотелиальных клетках сосудов те-
оретически обосновывает механизм прямого 
вирусного заражения сердца с последующим 
развитием миокардита, сообщения о подтвер-
жденных случаях которого опубликованы рядом 
авторов [16, 17]. У пациентов с COVID-19 наблю-
дался фульминантный миокардит с инфильтра-
цией воспалительными клетками, вызванный 
высокой вирусной нагрузкой [18]. Примечатель-
но, что во время аутопсии умерших от карди-
альных осложнений COVID-19 в ткани миокар-
да обнаруживались гипертрофия, дегенерация 
и некроз кардиомиоцитов, легкая интерстици-
альная гиперемия и отек наряду с инфильтраци-
ей лимфоцитами, моноцитами и нейтрофилами, 
но не вирусные включения и нуклеиновые кис-
лоты SARS-CoV-2 [19]. В других патолого-ана-
томических исследованиях выявлялись некроз 
отдельных миоцитов с прилегающими лимфоци-
тами, дегенерирующие миоциты, что указывало 
на ранние проявления вирусного миокардита 
[20, 21].

Другой предполагаемый механизм прямого ви-
русного повреждения миокарда способен реали-
зоваться вследствие опосредованного инфекци-
ей васкулита. Перициты, соединительнотканные 
клетки, образующие среднюю оболочку капилля-
ра, могут инфицироваться вирусом SARS-CoV-2 
с последующей эндотелиальной или микрососу-
дистой дисфункцией, некрозом отдельных клеток 
[20]. Предполагается, что при тяжелом течении 
COVID-19 на фоне иммунной активации веро-
ятно повреждение миокарда из-за образова-
ния микротромбов в сосудистой сети миокарда 
в условиях гиперкоагуляции, имеющей сходство 
с синдромом диссеминированного внутрисосу-
дистого свертывания крови.

Повреждение миокарда у пациентов 
с COVID-19 может быть многофакторным, вклю-
чая разрыв атеросклеротической бляшки, стой-
кий спазм коронарных артерий, гипоксическое 
повреждение сосудов в виде дисфункции эндоте-
лия или образования микротромбов [19]. Полага-
ют, что повреждение миокарда, а также молние-
носный (фульмитантный) миокардит способны 
возникать в результате прямого виремического 
воздействия на кардиомиоциты и вторичного эф-

фекта гипериммунного ответа на вирус, общего 
системного воспалительного ответа [22]. Истин-
ная распространенность при COVID-19 остро-
го миокардита, подтвержденного при аутопсии 
и эндомиокардиальной биопсии, неизвестна из-
за ограниченности доступных данных.

В первую очередь SARS-CoV-2 манифестиру-
ет легочными проявлениями, такими как пнев-
мония и острый респираторный дистресс-син-
дром. Связь между пневмонией и кардиальными 
осложнениями документально подтверждена 
[23], так же как и то, что внелегочные осложне-
ния острых респираторных инфекций служат 
триггерами сердечно-сосудистых заболеваний 
[24]. В условиях тяжелых легочных инфекций 
усиленный воспалительный ответ, вызванный 
цитокинами, влияет на другие органы, такие 
как сердце, за счет эффекта spilling over («пере-
текания») в системный кровоток, который пред-
ложен в качестве косвенного механизма повре-
ждения миокарда при COVID-19 [25].

Гипоксемия из-за легочной дисфункции и гипо-
тензия приводят к недостаточному поступлению 
кислорода в миокард. При снижении сердеч-
ного выброса и объема циркулирующей крови 
для поддержания гомеостаза кровообращения 
и перфузии жизненно важных органов с целью 
увеличения инотропной и хронотропной сти-
муляции ослабленного миокарда активируется 
симпатическая нервная система [26]. В условиях 
продолжающейся гипоксии это приводит к еще 
большему дисбалансу между потребностью 
и доставкой кислорода сердцу, а в итоге — к воз-
никновению повреждения миокарда [27]. Дыха-
тельный и метаболический ацидоз, нарушения 
электролитного и кислотно-щелочного балан-
са являются другими системными факторами, 
приводящими к повреждению миокарда [28]. 
Длительное действие этих дезадаптивных ме-
ханизмов, усугубление нарушения коронарной 
перфузии способствуют оглушению миокарда, 
угрожающим жизни нарушениям ритма сердца 
и внезапной кардиальной смерти. Повреждение 
миокарда в отсутствие острого атеротромбоза 
из-за деструкции атеросклеротической бляш-
ки соответствует диагнозу «инфаркт миокарда 
2-го типа» [29]. Пациенты c инфарктом миокарда 
2-го типа по сравнению с инфарктом миокарда 
1-го типа имели более высокий уровень смертно-
сти, что может быть связано с бóльшим бременем 
острой и хронической коморбидной патологии 
в первом случае [30]. Кроме того, инфаркт ми-
окарда 2-го типа на фоне ишемической болезни 
сердца имеет худший прогноз, чем при ее отсут-
ствии. Учитывая возраст и профиль сопутствую-
щих заболеваний у людей, госпитализированных 
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с тяжелым течением COVID-19, разумно предпо-
ложить повышенную вероятность развития ин-
фаркта миокарда 2-го типа и неблагоприятного 
исхода у таких пациентов [31].

Острые сердечно-сосудистые осложнения 
COVID-19
Нарушения ритма сердца
Уже в ранних исследованиях сердечно-сосу-

дистых осложнений, наступавших под влиянием 
SARS-CoV-2, регистрировались нарушения рит-
ма сердца. У 16,7% из 138 госпитализированных 
с COVID-19 наблюдалось развитие не уточненных 
аритмий, причем закономерно чаще (в 44,4% 
случаев) у больных, находившихся в отделении 
интенсивной терапии [10]. Другие авторы, пре-
доставлявшие информацию о конкретных арит-
миях, отмечали устойчивую желудочковую та-
хикардию или фибрилляцию желудочков у 5,9% 
из 187 госпитализированных пациентов, причем 
значительно чаще среди тех, у кого имелись 
доказательства повреждения миокарда (17,3% 
против 1,5%, р < 0,001) [32]. По-видимому, это 
указывает на то, что повреждение миокарда мо-
жет служить субстратом аритмий сердца, и ча-
сто рецидивирующая желудочковая тахиаритмия 
или устойчивая желудочковая экстрасистолия 
должны усилить подозрение в отношении воспа-
лительного процесса в миокарде. Действительно, 
воспаление рассматривается как важный фактор 
риска развития синдрома удлиненного интерва-
ла QT и желудочковой тахикардии типа пируэт, 
в первую очередь за счет прямого электрофизи-
ологического воздействия цитокинов на миокард 
[33]. Однако анализ механизмов остановки сер-
дца у пациентов с COVID-19 в стационаре выяв-
лял наибольшую распространенность асистолии 
(89,7%); гораздо реже наблюдались электроме-
ханическая диссоциация (4,4%) и желудочковая 
тахикардия/фибрилляция желудочков (5,9%) 
[34]. В регистре с участием 800 госпитализиро-
ванных больных с COVID-19 при использовании 
телеметрического мониторинга установлено, 
что фатальные желудочковые тахиаритмии воз-
никали на фоне выраженного метаболического 
дисбаланса, тогда как атриовентрикулярная бло-
када обычно являлась независимым первичным 
событием [35].

Некоторые лекарственные препараты, ре-
комендовавшиеся при COVID-19, такие 
как гидроксихлорохин (особенно в сочетании 
с азитромицином), способны вызывать удлине-
ние интервала QTc более 500 мс, угрожающее 
развитием желудочковой тахикардии типа пи-
руэт [35–37]. Поэтому необходима регистрация 
электрокардиограммы исходно и в динамике 

на фоне фармакотерапии даже при отсутствии 
признаков поражения сердца. В случаях исполь-
зования гидроксихлорохина следует соблюдать 
меры предосторожности: 1) снижение дозы у па-
циентов с тяжелым нарушением функции почек; 
2) коррекция электролитного дисбаланса; 3) от-
каз от применения гидроксихлорохина у паци-
ентов с врожденным удлинением интервала QT 
или резко выраженным ятрогенным его удлине-
нием; 4) ограничение назначения/отмена препа-
ратов, вызывающих брадикардию, способствую-
щую инициации желудочковой тахикардии типа 
пируэт [37–40]. Терапию аритмий сердца следует 
сосредоточить на устранении всех обратимых их 
причин с последующим выполнением стандарт-
ных рекомендаций по лечению нарушений рит-
ма, обязательно учитывая возможные лекарст-
венные взаимодействия [37].

Острые коронарные синдромы
Повреждение миокарда, определяемое как по-

вышение концентрации сердечного тропонина 
выше 99-го перцентиля здоровых лиц, наблю-
далось у 7–17% госпитализированных пациен-
тов с COVID-19 [41]. Частота выявления повре-
ждения миокарда повышалась с увеличением 
тяжести COVID-19 до 22,2% среди пациентов, 
нуждающихся в лечении в отделении интенсив-
ной терапии, и до 59% — среди умерших [10]. 
Острые коронарные синдромы способны ока-
заться одними из первых проявлений COVID-19, 
а ишемия и инфаркт миокарда могут являться 
следствием разрыва атеросклеротической бляш-
ки, спровоцированного воспалением и стресс-
реакцией на инфекцию SARS-CoV-2, возникать 
в результате тромбоза из-за выраженной гипер-
коагуляции крови [10], а также несоответствия 
потребности и доставки кислорода миокарду 
(инфаркт миокарда 2-го типа) [28]. Сообщалось 
о высокой распространенности (33%) необструк-
тивного поражения коронарных артерий у боль-
ных COVID-19 с инфарктом миокарда с подъ-
емом сегмента ST и плохом прогнозе у данной 
категории пациентов (летальность 72%) [42]. 
Предполагается, что местное микрососудистое 
воспаление во время инфицирования перицитов 
SARS-CoV-2, так же как и «цитокиновый шторм», 
может способствовать развитию тяжелой эндо-
телиальной и микрососудистой дисфункции, ко-
ронарному спазму, приводящим к инфаркту мио-
карда без обструкции коронарных артерий [43].

Любое повышение уровня тропонина в сыво-
ротке крови следует интерпретировать в контекс-
те клинического сценария и результатов дальней-
шей оценки с помощью инвазивной ангиографии 
или коронарной компьютерной томографии 
[44]. В случае инфаркта миокарда без подъ ема 
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сегмента ST возможен выбор тактики веде-
ния после получения результата тестирования 
на COVID-19. После исключения миоперикарди-
та с помощью трансторакальной эхокардиогра-
фии и установления диагноза инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST при возможности пер-
вичного чрескожного коронарного вмешатель-
ства его принято предпочитать тромболизису. 
Однако важно учитывать, что польза коронар-
ной реваскуляризации при инфаркте миокарда 
2-го типа, широко распространенном при вирус-
ной инфекции, весьма ограничена.

Острая сердечная недостаточность, 
кардиогенный шок
Опубликован ряд сообщений о развитии острой 

сердечной недостаточности и дисфункции мио-
карда при COVID-19. В ретроспективном иссле-
довании сердечная недостаточность в качест-
ве осложнения COVID-19 наблюдалась у 23% 
из 191 пациента, в том числе у 52% умерших 
[45]. У 33% из 21 больного пожилого возраста 
с COVID-19 отмечались систолическая дис-
функция и кардиогенный шок. Другие авторы 
констатировали у пациентов с COVID-19 карди-
огенный шок в сочетании с повышением уровня 
тропонина, подъемом сегмента ST, снижением 
систолической функции левого желудочка, но при 
отсутствии коронарной обструкции [16, 17]. Ис-
следователями не проводилась эндомиокарди-
альная биопсия, фульмитантный миокардит диаг-
ностировался по данным магнитно-резонансной 
томографии сердца. Этому диагнозу не противо-
речило наблюдавшееся восстановление функции 
левого желудочка в результате проведенного ле-
чения инотропными стимуляторами и глюкокор-
тикостероидами. Анализ исходов у 150 больных 
с COVID-19 показал, что повреждение миокарда 
или сердечная недостаточность ассоциирова-
лись с 40% летальностью в целом, а в 7% случа-
ев смерть наступала исключительно в результате 
недостаточности кровообращения без дыхатель-
ной недостаточности [46].

Точная причина острой сердечной недостаточ-
ности у больных с COVID-19 остается неясной. 
При остром респираторном дистресс-синдроме 
повышение уровня мозгового натрийуретическо-
го пептида в сыворотке крови коррелирует с кар-
диогенным отеком легких, но может выявляться 
и при отсутствии существенной дисфункции же-
лудочков [32]. Недавно J. Caro-Codón и соавт. 
[47] в исследовании с участием 396 больных 
с COVID-19 удалось показать, что уровень моз-
гового натрийуретического пептида был неза-
висимо связан со смертностью после поправки 
на искажающие факторы (наличие хронической 
сердечной недостаточности, повышение кон-

центрации в крови других биомаркеров, таких 
как тропонин и D-димер).

Повышение уровня сердечных тропони-
нов является основанием подозревать сер-
дечную недостаточность и неблагоприятный 
исход, значительно чаще наблюдающийся 
при повреждении миокарда [32, 48]. Интерпрета-
ция повышения уровней кардиальных биомарке-
ров при COVID-19 затруднительна, поскольку су-
ществует множество механизмов повреждения 
сердца. Если подозревается сердечная недоста-
точность, следует провести трансторакальную 
эхокардиографию с оценкой функции желудоч-
ков для уточнения тактики лечения [49]. Еще 
более информативной может оказаться чреспи-
щеводная эхокардиография, выявлявшая почти 
у двух третей пациентов с COVID-19 и поврежде-
нием миокарда структурные изменения сердца, 
которые ассоциировались с увеличением госпи-
тальной смертности [50].

В крупном исследовании [51] у 3080 больных 
с COVID-19 и хронической сердечной недоста-
точностью в анамнезе чаще, чем при ее отсут-
ствии, развивались острая сердечная недоста-
точность (11,2% против 2,1% случаев; p < 0,001) 
и наступал смертельный исход (48,7% против 
19,0% случаев; p < 0,001). Аритмии сердца 
во время госпитализации и предшествовавшая 
хроническая сердечная недостаточность явля-
лись основными предикторами острой сердеч-
ной недостаточности. Отмена бета-адренобло-
каторов, антагонистов минералокортикоидных 
рецепторов и ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента/блокаторов рецепторов 
ангиотензина II сопровождалась значительным 
увеличением госпитальной смертности, поэтому 
должна признаваться ошибочной тактикой лече-
ния [52].

Тромбозы и эмболии
Одними из наиболее интересных данных ран-

них исследований COVID-19 принято считать 
выявлявшиеся нарушения свертывающей и фи-
бринолитической систем крови. У госпитализиро-
ванных пациентов со среднетяжелым и тяжелым 
течением COVID-19, больных с неблагоприят-
ным исходом определялись повышение уровня 
D-димера, увеличение протромбинового вре-
мени и активированного частичного тромбо-
пластинового времени [32, 45, 53]. Учитывая 
клиническую картину, можно констатировать со-
ответствие этих изменений гемостаза диссеми-
нированному внутрисосудистому свертыванию 
крови и предполагать, что COVID-19, вероятно, 
ассоциируется с венозным или артериальным 
тромбозом.
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Действительно, сообщалось о развитии тром-
боэмболических событий у 7,7% из 362 госпи-
тализированных пациентов с COVID-19 [54], 
а также у 31% среди тех, кому требовалось ле-
чение в отделении интенсивной терапии [55]. 
Острые артериальные тромботические собы-
тия кроме острых коронарных синдромов, на-
пример нарушение мозгового кровообращения 
или системный тромбоз, наблюдались у паци-
ентов с COVID-19 и отсутствием или малым 
количеством предрасполагающих факторов 
[54–56]. Хотя механизм наблюдавшейся коагу-
лопатии окончательно не выяснен, вероятно, 
он является многофакторным и включает кри-
тическую тяжесть состояния больных, воспале-
ние и эндотелиальную дисфункцию. Пациенты 
с COVID-19 часто имели аномальные пара-
метры коагуляции, например крайне высокие 
уровни D-димера, которые были прямо связаны 
с риском легочной эмболии и смерти [45, 57]. 
Патологоанатомическое исследование обна-
руживало тромбоз глубоких вен у 58% и легоч-
ную эмболию у 33% умерших от COVID-19 [58]. 
Тромбоэмболия легочной артерии приводит 
к увеличению нагрузки на правый желудочек 
и его повреждению с повышением уровня кар-
диальных биомаркеров. В тяжелых случаях мо-
гут развиваться шок или внезапная остановка 
сердца [59].

Профилактика венозных и артериальных тром-
боэмболий целесообразна у всех госпитализи-
рованных пациентов с COVID-19 без высокого 
риска кровотечений. При отсутствии почечной 
дисфункции предпочтительны низкомолекуляр-
ные гепарины, применение которых не требует 
частого лабораторного контроля и корректиров-
ки дозы. В случаях подтвержденной тромбоэм-
болии легочной артерии с дестабилизацией ге-
модинамики при отсутствии противопоказаний 
следует рассмотреть возможность применения 
системных тромболитиков. Целесообразность 
длительной тромбопрофилактики у перенесших 
COVID-19 тяжелого течения изучается, и до по-
лучения положительных результатов исследо-
ваний рутинное использование антикоагулянтов 
не рекомендуется [53, 60].

Косвенное влияние пандемии COVID-19
Пандемия COVID-19, потребовавшая пере-

направления усилий на борьбу с инфекцией 
SARS-CoV-2, оказала значительное косвенное 
влияние на пациентов из группы высокого ри-
ска с хроническими заболеваниями, в частности 
с сердечно-сосудистой патологией. Так, весной 
2020 года по сравнению с соответствующим 
периодом 2019 года в Нью-Йорке наблюдалось 
увеличение смертности от ишемической бо-

лезни сердца в 2,4 раза, от артериальной ги-
пертензии — в 2,6 раза, от заболеваний систе-
мы кровообращения в целом — в 1,7 раза [61]. 
В это же время частота госпитализаций по пово-
ду инфаркта миокарда, сердечной недостаточно-
сти и инсульта резко снижалась [62]. Полагают, 
что пациенты избегали стационарного лечения 
из-за боязни заразиться новой коронавирусной 
инфекцией и могли умирать дома от сердечно-
сосудистых осложнений, не обращаясь за меди-
цинской помощью [63]. Отмена амбулаторных 
визитов к кардиологу, важных диагностических 
и лечебных процедур, вынужденные задержки 
в оказании медицинской помощи или ограни-
чения стационарного лечения для пациентов 
без COVID-19 также могли отрицательно повли-
ять на пациентов группы высокого риска с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями [61]. Соглас-
но информации из 108 стран, в марте–апреле 
2020 года по сравнению с мартом 2019 года 
трансторакальная эхокардиография выполня-
лась реже на 59%, чреспищеводная эхокардио-
графия — на 76%, нагрузочные тесты — на 78%, 
коронарная ангиография (инвазивная или ком-
пьютерная томография) — на 55% (р < 0,001 для 
каждой процедуры) [64]. Очевидно, сокращение 
объема обследования сердечно-сосудистой сис-
темы может приводить к ухудшению диагностики 
серьезной патологии, ограниченному использо-
ванию эффективных превентивных мероприя-
тий и увеличению доли пациентов с запущенны-
ми формами заболеваний. Причины избыточной 
смертности от сердечно-сосудистой патологии 
во время пандемии сложны и не ограничивают-
ся низкими показателями выполнения кардиоло-
гических диагностических тестов. Социальные 
и психологические проблемы, экономические 
последствия пандемии способны существенно 
усилить вред здоровью населения, наносимый 
COVID-19.

Разрушительная мощь глобальной пандемии 
COVID-19, ее влияние на смертность значитель-
но превышают риск смерти вследствие инфи-
цирования SARS-CoV-2, включают косвенное 
воздействие на диагностику и лечение других 
болезней, непредсказуемые долгосрочные нега-
тивные эффекты. В этой связи привлекают вни-
мание результаты оценки наличия повреждения 
миокарда у неотобранных пациентов, недавно 
выздоровевших после COVID-19 [65]. Перенес-
шие COVID-19 отличались увеличенными объ-
емами полости и сниженной фракцией выброса 
левого желудочка, более высокой массой его 
миокарда. У 78% из 100 участников работы вы-
являлись аномальные результаты магнитно-ре-
зонансной томографии сердца в виде признаков 
поражения миокарда, сочетавшиеся с повышен-
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ным уровнем тропонина Т, который определялся 
высокочувствительным методом. Продолжающе-
еся воспаление миокарда было констатировано 
у 60% пациентов независимо от тяжести течения 
перенесенного COVID-19 и времени, прошедше-
го от постановки диагноза. Проведенная в части 
случаев эндомиокардиальная биопсия подтвер-
дила наличие активного лимфоцитарного вос-
паления. Представленные данные указывают 
на необходимость контроля долгосрочных сер-
дечно-сосудистых последствий COVID-19.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Влияние пандемии COVID-19 не ограничива-

ется поражением новым коронавирусом орга-
нов дыхания. Во многих случаях SARS-CoV-2 
вызывает различные сердечно-сосудистые 
осложнения путем острого воспалительного по-
вреждения кардиомиоцитов, провоцирования 
дисфункции желудочков, электрофизиологиче-
ских нарушений, развития коагулопатии. Ситуа-

ция усугубляется косвенными влияниями панде-
мии COVID-19 на возможности своевременной 
диагностики и оказания полноценной помощи 
больным с острыми сердечно-сосудистыми 
осложнениями, а также сохранения адекватного 
наблюдения и лечения пациентов с хронической 
сердечно-сосудистой патологией. Предотвраще-
ние сердечно-сосудистых заболеваний и ослож-
нений как приоритет системы здравоохранения 
следует безусловно сохранить, несмотря на ин-
фекционные пандемии, исходя из оценки нега-
тивных последствий, которые могут возникнуть 
в результате прерывания активных действий.
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