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Поражение сердечно-сосудистой системы 
при COVID-19

Коронавирусная болезнь 2019 (COVID-19) сейчас 
является глобальной пандемией. Вспышка пнев-

монии, вызванная новым коронавирусом, произош-
ла в г. Ухань (Китай)  в декабре 2019 года и быстро рас
пространилась по всему Китаю и остальному миру 
[1-3]. После идентификации и изоляции вируса воз-
будитель этой пневмонии сначала назывался новым 
коронавирусом 2019 года (2019-nCoV), но затем 30 
января 2020 Всемирная организация здравоохране-
ния (ВОЗ) официально назвала его коронавирусом 2, 
что вызывает тяжелый острый респираторный син-
дром (SARS-CoV-2), а 11 февраля 2020, предложила 
«COVID-19» как название новой болезни [3, 4].

С декабря 2019 года, когда в Китае было зареги-
стрирован первый случай COVID-19, эта болезнь рас-
пространилась по всему миру [1-6] и ВОЗ объявила 
COVID-19 пандемией 11 марта 2020 [2, 7-10]. Влияние 
COVID-19 имеет мировые медицинские, психологи-
ческие и социально-экономические аспекты. Это, по-
жалуй, самая глобальная угроза в 21 веке [9, 11-13]. 
Вирус относится к семейству Coronaviridae, который, 
как полагают, происходит от летучей мыши, прежде 
чем он может заразить человека [2-3, 14-16]. Это не 
первый раз, когда коронавирус заражает человека. 
Ранее два вида коронавируса вызвали эпидемию: тя-
желый острый респираторный синдром (SARS-CoV) 
в 2002 году и ближневосточный респираторный син-
дром (MERS-CoV) в 2012 году [8-10]. К первой недели 
ноября 2020 в целом во всем мире было зарегистри-
ровано 47362304 случаи, в которых зафиксировано 
1211986 смертей [14].

Пандемия COVID-19 оказалась причиной несколь-
ких серьезных вызовов, что изменили нашу жизнь. 
Пандемия привела к огромному давлению на систе-
мы здравоохранения во всем мире. Больницы Китая, 
Италии, Испании, США, как наиболее пострадавших 
стран, столкнулись с огромным количеством тяжё-
лых больных COVID-19, что привело к сокращению 

больничных ресурсов, заражению медицинского 
персонала и дефициту жизненно важных ресурсов, 
особенно в отделениях интенсивной терапии [1] . 
Существует много неизвестных загадок, которые ви-
рус навязывает нам как медицинским работникам. 
Ежедневно мы получаем новую информацию о кли-
нических проявлениях и течении заболевания, кото-
рая существенно влияет на фактическую терапию, 
что мы применяем.

COVID-19 у людей: распространение вируса, 
признаки и симптомы

COVID-19 распространяется в основном воз-
душно-капельным путем, но возможна фекально-
оральная передача. Высокая вирусная нагрузка как 
у симптоматических, так и у бессимптомных паци-
ентов, означает бессимптомное распространение 
заболевания от человека к человеку, частота вторич-
ных инфекций достигает 5%. Считается, что инкуба-
ционный период составляет от 2 до 14 дней, до 98% 
людей чувствует симптомы в течение 11,5 дней по-
сле заражения [10]. Было продемонстрировано, что 
вирус остается стабильным в течение 3 часов в аэро-
зольной форме, до 24 часов на картоне и до 72 часов 
на пластике или нержавеющей стали. По сравнению 
со вспышкой острого респираторного синдрома в 
2003 году, вызванным SARS-CoV, COVID-19 имеет 
значительно большую контагиозность [11].

Сегодня мы знаем, что COVID-19 демонстрирует 
широкий спектр проявлений и тяжести заболевания. 
Инфекция обычно вызывает легкие инфекции верх-
них дыхательных путей у молодых людей, но может 
привести к госпитализации у пожилых пациентов с 
основными заболеваниями сердца и легких. Снача-
ла инфекция преимущественно поражала пожилых 
людей, сейчас мы все чаще сталкиваемся с распро-
странением заболевания среди молодого населения 
и часто непредсказуемым течением заболевания, 
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которое, как предполагают, вызывается индивиду-
альной иммунной реакцией на вирус. Самыми рас-
пространенными симптомами являются лихорадка 
(88%) и сухой кашель (67,7%), как и при многих дру-
гих вирусных синдромах. Ринорея (4,8%) и желудоч-
но-кишечные симптомы (диарея 4-14%, тошнота/
рвота 5%) наблюдатся реже при COVID-19. Кроме 
того, характерными симптомами являются потеря 
запаха и вкуса [3].

Сообщение из Китая свидетельствуют, что значи-
тельная часть пациентов (81%) имела слабые симпто-
мы (отсутствие пневмонии или легкая пневмония). 
Среди тех, кто имел более значимые симптомы, 14% 
испытывали тяжелые симптомы, а 5% были критиче-
скими (дыхательная недостаточность, септический 
шок и/или дисфункция многих органов) [16].

COVID-19 может проявляться как респираторно-
желудочно-кишечными симптомами, такими как 
сухой кашель, одышка, боль в животе, тошнота и 
диарея, но позже сообщалось о сердечно-сосудистых 
проявлениях [1, 3, 16]. Это неудивительно, поскольку 
при предыдущих эпидемиях коронавируса наблюда-
лись симптомы миокардита [1]. Симптомы обычно 
слабые (81%). Исследования в Китае сообщило, что 
29% пациентов имели поражения миокарда, тогда 
как в другом исследовании зафиксировано 20% па-
циентов с поражением миокарда [1]. Другие клини-
ческие данные сообщают, что в 15-30% пациентов с 
COVID-19 была гипертония, а в 2,5-15% — ишеми-
ческая болезнь сердца [14]. С другой стороны, паци-
енты с сердечно-сосудистым поражением имеют бо-
лее высокий риск сердечно-сосудистых событий при 
COVID-19 [3]. Пациенты с основными сердечно-со-
судистыми заболеваниями, как правило, имеют бо-
лее серьезные симптомы COVID-19. В результате это 
приводит к более тяжелым осложнениям и высокой 
смертности [16, 18-20]. В дальнейшем мы обсудим 
сердечно-сосудистые аспекты COVID-19.

Патогенез поражения сердечно-сосудистой 
системы при COVID-19

На поверхности оболочки SARS-CoV-2 содержит-
ся белок S. Белок важен для вирусной инвазии. Этот 
белок S связывается с субъединицей S1 ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ) 2 типа, кото-
рый экспрессируется в клетках человека, инициируя 
вирусную инвазию. Затем вирус попадает в клетку 
с помощью трансмембранной сериновой протеа-
зы (TMPRSS) 2 [1, 3, 7, 8, 14]. И АПФ2, и TMPRSS2 
должны экспрессироваться в одной клетке для ини-
циирования инфекции [9]. После попадания в клет-
ку-хозяина вирусная мРНК транслируется, произ-
водя вирусные белки. Затем белки расщепляются и 
собираются, образуя новые вирусы. Новые вирусы 
сливаются с плазматической мембраной и попадают 
в внеклеточное пространство, готовы вторгнуть-
ся в другие клетки [15]. Аффинность SARS-CoV-2 к 
АПФ2 сильнее, чем в SARS-CoV [9, 17, 20].

АПФ2 в основном экспрессируется в альвеолярном 
эпителии легких I и II типов, мозга, печени, почек, 
перицитах, кардиомиоцитах, энтероцитах тонкой 

кишки и клетках эндотелия. Эти данные подтверж-
дают теорию вирусной инвазии в кардиомиоциты [1, 
3, 14]. Инвазия может произойти, распространяясь 
через кровь [14]. Более 7,5% миокарда экспрессиру-
ют АПФ2, что способствует прямому повреждению 
сердца [10, 16, 20]. Однако поражение сердечно-сосу-
дистой системы при COVID-19 является многофак-
торным [20]. Инвазия вызывает иммунный ответ и 
воспаление, а в конечном итоге — некроз миокар-
да. В течение нескольких дней некроз способствует 
нарушению сократимости и другим клиническим 
проявлениям [1, 7, 14], что приводит к повыше-
нию уровня биомаркеров миокарда, отклонениям в 
электрокардиографии и эхокардиографии [1, 4, 14]. 
Воспаление вызывает высвобождение цитокинов, 
особенно интерлейкина-6, и повреждение кардио-
миоцитов. Повреждения сердечно-сосудистой си-
стемы при воспалении более выражены у госпитали-
зированных пациентов с тяжелым или критическим 
COVID-19 [1, 3]. 

Чрезмерная выработка цитокинов приводит к ано-
мальной воспалительной реакции, которая называ-
ется цитокиновой бурей, и, как полагают, является 
виновником сердечно-сосудистых проявлений у па-
циентов с COVID-19 [1, 3, 10-12, 18]. Воспаление так-
же увеличивает возникновение внутрисосудистой 
коагулопатии вместе с риском тромбоза в коронар-
ных сосудах [3, 12-15].

С другой стороны, аутоантитела также участвуют 
в патогенезе сердечно-сосудистых проявлений. Су-
ществует молекулярная мимикрия между белком 
SARS-CoV-2 и участками S2 сердечного миозина 
[1]. Инвазия SARS-CoV-2 также снижает регуляцию 
экспрессии АПФ2, что действует как защитное сред-
ство против фиброза в кардиомиоцитах. Поэтому 
снижение активности АПФ2 способствует сердеч-
но-сосудистому поражению [3, 10, 14, 17]. Легочная 
дисфункция при COVID-19 вызывает гипоксемию 
и недостаточное поступление кислорода ко многим 
органам, включая сердце. Кроме того, потребность 
миокарда в кислороде увеличивается из-за воспале-
ния. Такая ситуация порождает ишемическое пора-
жение миокарда и его последствия [3, 7, 14, 15].

Повреждение сердца — повышенный сердечный 
тропонин

Данные опубликованных исследований показали, 
что пациенты с повреждением миокарда (повышен-
ный сердечный тропонин) имеют большую госпи-
тельную смертность в три раза [15]. В 50% летальных 
случаев повышен чувствительный сердечный тро-
понин I во время госпитализации [8]. Повышение 
тропонина происходит параллельно повышению 
С-реактивного белка. Очевидно, что тропонин по-
вышается одновременно с ростом других воспали-
тельных биомаркеров (D-димер, ферритин, интер-
лейкин-6 (IL-6), лактатдегидрогеназа), что говорит 
против изолированных повреждений миокарда, 
опосредованных через АПФ2. Это может быть отра-
жением бури цитокинов или вторичного гемофаго-
цитарного лимфогистиоцитоза.
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Временные изменения уровня тропонина демон-
стрируют медленное повышение уровня первые две 
недели и резкое повышение с третьей недели у паци-
ентов с тяжелой и критической формой заболевания. 
Во время наблюдения медиана высокочувствитель-
ного тропонина I среди выживших существенно не 
изменилась [8].

Были опубликованы случаи повышения интервала 
ST на электрокардиограмме (подобные STEMI) без 
коронарной обструкции [21], что объяснялись как 
вирусный миокардит или стрессовая кардиомиопа-
тия. Но до сих пор никаких признаков прямой ви-
русной инфильтрации миокарда не опубликовано. 
Все данные указывают на воспаление, которое мо-
жет привести к повреждению многих органов, а не 
только миокарда. Спорадические случаи вскрытия 
свидетельствуют об инфильтрации миокарда интер-
стициальными мононуклеарными воспалительными 
клетками [22]. Использование магнитно-резонанс-
ной томографии сердца или эндомиокардиальной 
биопсии может дать больше ответов на эти вопросы.

До сих пор нет данных о нарушении работы серд-
ца из-за повреждения миокарда у пациентов, кото-
рые выздоравливают от COVID-19. Чаще всего это 
нормальная работа сердца после полного выздоров-
ления. Но мы также можем видеть поражения мио-
карда и повышенный уровень тропонина как маркер 
тяжести заболевания, связанного с бурей цитокинов, 
гипоксией, вазопрессором и нарушениями сверты-
ваемости крови. Мониторинг и влияние на повреж-
дение миокарда является чрезвычайно важным у тя-
желых и критически больных пациентов [22].

Сердечно-сосудистые проявления COVID-19
Примерно 20-30% госпитализированных больных 

COVID-19 имели сердечные осложнения. У некото-
рых пациентов даже развиваются сердечно-сосуди-
стые проявления, несмотря на отсутствие респира-
торных проявлений [15]. Как правило, пациенты с 
сердечно-сосудистыми повреждениями были пре-
клонного возраста и с сопутствующими заболевани-
ями [3, 9, 20]. Популяция пожилых людей и наличие 
сопутствующих заболеваний существенно увеличи-
вают риск развития тяжелой COVID-19 [15, 17]. Это 
может быть вызвано дегенеративными нарушени-
ями иммунной системы у людей старшего возраста 
[2, 7, 9, 20]. Сердечно-сосудистыми проявлениями 
COVID-19 является клиническая сердечная недоста-
точность, боль в груди, острый коронарный синдром 
(ОКС) и аритмии [1, 3, 14, 15, 18].

ОКС является одним из начальных сердечно-сосу-
дистых проявлений при COVID-19, отмечается под-
нятием сегмента ST на электрокардиограмме. Подо-
зревается, что ОКС вызывается разрывом бляшки, 
спазмом коронарных сосудов и образованием ми-
кротромбов. Об этом явлении свидетельствует не-
сколько серий случаев [17, 18, 20]. Нарушение ритма 
более частое у пациентов с основными аномалиями 
структуры и функции сердца [1, 3]. Аритмия при 
COVID-19 обусловлена ​​непосредственным инфи-
цированием миокарда и активированной симпа-

тической нервной системой [9, 17, 18, 20]. С другой 
стороны, аритмия может быть вызвана побочным 
действием лекарств, применяемых для COVID-19 
[17]. Аритмия может протекать исключительно без 
каких-либо других признаков и симптомов, таких 
как лихорадка или кашель [7, 17]. Аритмия наблюда-
ется у 16,7% больных COVID-19 и в 44% пациентов 
в отделении интенсивной терапии [9, 17]. Сердцеби-
ение после аритмии было обнаружено в 7,3% паци-
ентов с COVID-19 [2, 7, 8, 17, 20]. К видам аритмии 
относятся фибрилляция предсердий, проводниковая 
блокада, желудочковая тахикардия и фибрилляция 
желудочков [9, 17]. Злокачественная аритмия чаще 
встречается у пациентов с повышенным уровнем 
сердечного тропонина [2, 7, 8, 17, 20].

Сердечная недостаточность наблюдается у 23% па-
циентов, тогда как поражения миокарда (миокардит 
и инфаркт миокарда) наблюдается в 7,2-17% паци-
ентов. Сердечная недостаточность, миокардит и ин-
фаркт миокарда являются результатами системного 
воспаления и гипоксии [9, 17]. Нарушение коагуля-
ции может увеличить риск тромбоэмболических со-
бытий. 

Сердечная недостаточность
Для каждого врача важно провести дифференци-

альный диагноз между декомпенсированной сердеч-
ной недостаточностью, часто осложненной легочной 
инфекцией, и инфекцией COVID-19. Более того, изо-
бражение компьютерной томографии грудной клет-
ки (КТ) пациентов с декомпенсированной сердечной 
недостаточностью очень похоже на изображение 
пациента с COVID-19 [23]. Помутнение на стекле и 
утолщение междольковых перегородок есть в обо-
их случаях, но у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью более высокий коэффициент центрального 
против градиентного распределения.

Сообщается о чрезвычайном повышении уровня 
натрийуретических пептидов при смерти, связанной 
с сердечной недостаточностью и остановкой сердца 
[24]. В большой когорте из Китая сердечная недоста-
точность была зарегистрирована у 23% инфициро-
ванных пациентов, и распространенность была зна-
чительно выше среди тех, кто не выжил (52% против 
12%, р <0,0001) [25].

Во время пандемии COVID-19 наблюдается фуль-
минантный миокардит или кардиомиопатия. Пред-
ложена гипотеза, что основная структурная болезнь 
сердца на ранних стадиях (как сердечная недостаточ-
ность с сохраненной фракцией выброса) в контексте 
легочных осложнений и позже в форме острой си-
столической сердечной недостаточности развивает-
ся как ответ на цитокиновую фазу COVID-19.

У пожилых пациентов с сердечной недостаточно-
стью может наблюдаться гипертрофия левого желу-
дочка, диастолическая дисфункция или систоличе-
ская дисфункция. Эти пациенты подвержены повы-
шенному легочному сосудистому давлению согласно 
типового сценария при перегрузке инфузиями для 
поддержания артериального давления, а также при-
ема парентеральных препаратов. Применение не-



     Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2021, № 1	 13

Питання кардіології. Симпозіум

стероидных противовоспалительных препаратов, 
использование секретагогов, когда присутствует 
сахарный диабет, меняет солевой и водный баланс 
и может ухудшить дыхательную и сердечную функ-
ции, включая развитие отека легких.

Ишемическая болезнь сердца
Пациенты с ишемической болезнью сердца, ста-

бильной или нестабильной, склонны к осложнениям 
во время заражения COVID-19 в результате разрыва 
коронарных бляшек или тромбоза стента в резуль-
тате прокоагулянтных эффектов системного воспа-
ления.

У 5,8% пациентов с тяжелой/критической клини-
ческой картиной в анамнезе ишемическая болезнь 
сердца, по сравнению с 1,8% больных с нетяжелыми 
заболеваниями [26].

Важно подчеркнуть, что у многих пациентов 
COVID-19 отмечалось сердцебиение и сжатие груд-
ной клетки вместо лихорадки и кашля. Сопровожда-
емые ЭКГ изменения, свидетельствующие об ише-
мии, представляют ловушку для врачей. Коронарные 
артерии без коронарной обструкции при ангиогра-
фии вызывают первые подозрения на заражение 
COVID-19. Однако повышенный уровень тропонина 
при COVID-19 в сочетании с симптомами и призна-
ками инфаркта миокарда должны приводить к вме-
шательствам, согласно рекомендациям по фибрино-
лизу или коронарной ангиопластике [27].

Диагностика сердечно-сосудистых расстройств, 
связанных с COVID-19

Стандартный диагноз COVID-19 требует сбора 
образцов с верхних или нижних дыхательных путей 
для проведения анализа полимеразной цепной ре-
акции (RT-PCR) в реальном времени [3, 15]. Пред-
почтительными образцами для RT-PCR является 
мазок из носоглотки [15]. Подтверждающая оцен-
ка показала снижение общего количества лейко-
цитов и лимфоцитов с увеличением соотношения 
нейтрофилов и лимфоцитов. Специфические для 
SARS-CoV-2 антитела могут подтвердить диагноз. 
IgM и IgG обнаруживаются уже через 2-4 дня после 
появления симптомов. Антитела постепенно увели-
чиваются в течение первых 3 недель после начала 
заболевания [15].

Повреждения миокарда могут быть обнаружены 
в результате электрокардиографических измене-
ний, рентгенологических изображений, таких как 
магнитно-резонансная томография сердца и уровня 
биомаркеров, таких как тропонин, креатинкиназа, 
лактатдегидрогеназа и изофермент MB КФК [2, 3, 
14]. Мета-анализ показал, что уровень сердечного 
тропонина I был ненормальным у 8-12% госпитали-
зированных пациентов с COVID-19 [1]. Эхокардио-
графия, ангиография и другие исследования сердца 
не проводятся у пациентов с гемодинамически ста-
бильным и умеренно повышенным уровнем тропо-
нина. Все процедуры следует проводить взвешенно, 
учитывая риск и пользу для пациентов и медицин-
ского персонала [1, 9]. 

Биопсия сердца была проведена для демонстрации 
инфильтрации воспалительных клеток, умеренного 
выпота перикарда со светло-желтой и прозрачной 
жидкостью и отека, что свидетельствует о воспале-
нии перикарда [1]. Однако это обследование слиш-
ком инвазивное, поэтому неинвазивные исследова-
ния и исследования сердечных биомаркеров должны 
быть максимально использованы для диагности-
ки сердечно-сосудистых событий у пациентов с 
COVID-19. Усиленный тромбогенез характеризуется  
повышенным уровнем D-димера [3, 18].

Лечение сердечно-сосудистых расстройств, 
связанных с COVID-19

На сегодняшний день не существует специфи-
ческого лечения COVID-19 [17, 20]. Предотвраще-
ние воздействия SARS-CoV-2 является основным 
направлением для уменьшения распространения 
COVID-19. Вакцинация становится наиболее пер-
спективным подходом к борьбе с этой пандемией. 
Приоритет лечения должен быть ориентирован на 
пожилое население с сопутствующими заболевани-
ями [2, 3, 10].

Лечение больных COVID-19 с сердечно-сосуди-
стыми осложнениями в основном поддерживающее. 
Некоторые противовирусные средства, такие как 
ремдезивир, рибавирин, лопинавир и ритонавир, ис-
пользуются эмпирически. Они предотвращают ин-
вазию, препятствуя синтезу вирусной РНК. Ранний 
прием противовирусных препаратов и использова-
ние комбинированных противовирусных препара-
тов полезны для облегчения клинического течения 
[2, 7, 10, 15, 16, 20]. Внутривенный иммуноглобулин 
(IVIG) исследуется как один из вариантов лечения 
COVID-19. Это лечение действует путем модуляции 
иммунного ответа пациента на вирусы [15]. Стеро-
иды используются для облегчения симптомов, свя-
занных с бурей цитокинов [7, 10, 16, 20]. В последнее 
время для лечения COVID-19 используют реконва-
лесцентную плазму [1, 3, 15].

Иммунодепрессанты являются вариантом лечения 
миокардита, но их использование при COVID-19 
требует дополнительных исследований [1]. Кандида-
том от этого класса лекарственных средств является 
тоцилизумаб [20]. На основе нескольких исследо-
ваний гидроксихлорохин показал положительный 
эффект при COVID-19. Он действует, предупреждая 
эндосомное окисление, вирусную интернализацию 
и модулирует иммунную систему. К сожалению, ги-
дроксихлорохин и противовирусные препараты уве-
личивают риск удлинения интервала QT и torsades 
de pointes [1-3, 7, 8, 10, 15].

Азитромицин также применяется у пациентов с 
COVID-19. Он имеет положительный эффект как ан-
тивирусное и противовоспалительное средство. Этот 
препарат также может вызвать удлинение интервала 
QT [2, 7, 10, 17, 20]. Антикоагулянты, в частности ге-
парин, рассматриваются для лечения COVID-19, так 
как при заболевании характеризуется состоянием 
гиперкоагуляции [15, 16, 20]. Экстракорпоральная 
оксигенация мембран поддерживает сердечно-ле-
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гочную функцию пациента во время критического 
периода заболевания [16, 20].

При лечении миокардита, развившегося на фоне 
COVID-19, обычно применяют вазопрессорные 
препараты и левожелудочковые вспомогательные 
устройства, а также метилпреднизолон и внутривен-
ный иммуноглобулин. При неосложненном течении 
целесообразно использование β-блокаторов, анта-
гонистов минералокортикоидных рецепторов и ди-
уретиков по схеме. В случае осложненного течения 
к этим препаратам добавляются ингибиторы ренин-
ангиотензиновой системы и симптоматическое ле-
чение, а также принимаются меры по профилактике 
осложнений.

Высокие дозы глюкокортикоидов имеют выражен-
ное терапевтическое действие; важную роль в реа-
лизации играют быстрые негеномные эффекты: ста-
билизация клеточных мембран и мембран органелл, 
снижение проницаемости капиллярного эндотелия 
и защита клеток от цитотоксического воздействия.

Роль фармакологической блокировки ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями и инфекцией 
COVID-19 требует дополнительных исследований, 
поскольку взаимосвязь, кажется, очень сложный. 
На сегодняшний день профессиональные кардио-
логические общества не рекомендуют отменять ин-
гибиторы АПФ или антагонисты рецепторов аги-
отензина II для всех пациентов, принимающих эти 
лекарства по другим показаниям. Нет доказательств, 
свидетельствующих о повышенном риске инфици-
рования или ухудшения клинического течения у 
пациентов, применяющих эти лекарства [2, 3, 10]. 
Но есть предупреждение, что прекращение приема 
препаратов, уменьшающих смертность у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, может при-
вести к чрезмерной смертности от сердечно-сосуди-
стых причин.

У пациентов с сердечной недостаточностью следу-
ет избегать чрезмерного употребления жидкости и 
препаратов, которые могут изменить баланс соли и 
воды, таких как нестероидные противовоспалитель-
ные препараты.

Пациентам с ИБС и инфекцией COVID-19 в каче-
стве возможной терапевтической стратегии пред-
лагается использовать стабилизирующие атероскле-
ротические бляшки средства (аспирин, статины, 
бета-адреноблокаторы и ингибиторы АПФ) [28]. Не-
обходимо минимизировать ненужные диагностиче-
ские тесты (сердечный тропонин, эхокардиография) 
или в некоторых случаях избегать [29, 30]. Эти тесты 
следует применять в обстоятельствах, при которых 
они могут способствовать лечению пациентов с 
COVID-19.

Статины имеют теоретические предпосылки осу-
ществлять защитный эффект при иммунных реакци-
ях вирусными респираторными инфекциями, вклю-
чая SARS-CoV-2, путем подавления гена MYD88. 
Известно, что инфицирование вирусом SARS-CoV-2 
приводит к активации MYD88, убыточная экспрес-
сия которого является одной из причин высокой 

смертности. Поэтому решающее значение при ре-
спираторных вирусных инфекциях имеет сбаланси-
рованная иммунный ответ. Поскольку статины  — 
это ингибиторы MYD88 и при гипоксии и стрессе 
способны поддерживать его нормальный уровень, 
они могут стать защитой для пациентов с COVID-19.

При проникновении в клетку вирус SARS-CoV-2 
использует холестерин клеточных мембран. Умень-
шение содержания холестерина в мембранах затруд-
няет проникновение вируса. Поскольку статины 
уменьшают уровень холестерина в клеточных мем-
бранах, они способны препятствовать заболеваемо-
сти COVID-19.

Другими важными механизмами «антиковидного» 
действия статинов является подавление воспаления 
вследствие генерализованного вирусного ендотели-
ита и ингибирования вирусных протеаз, в частности 
основной протеазы SARS-CoV-2 — Mpro.

Вот почему уже в мае 2020 в Массачусетском госпи-
тале, а также в других клиниках США и Израиля ста-
тины ввели в схемы лечения пациентов с COVID-19. 
Их использование подтвердило ряд эффектов, важ-
ных при лечении коронавирусной инфекции и ее 
осложнений, к которым относятся противовоспали-
тельное, иммуномодулирующее, антиоксидантное и 
антитромботическое действия, улучшение эндотели-
альной функции.

Итак, плейотропные качества статинов могут быть 
использованы для уменьшения неспецифической 
гиперактивации иммунного ответа на воздействие 
вируса SARS-CoV-2, а также для преодоления даль-
нейших аутоиммунных расстройств. Важно, что 
влияние статинов на все перечисленные механизмы 
происходит в условиях их активации. На сегодня уже 
появились первые доказательства эффективности 
статинов в улучшении прогноза при COVID-19. Как 
показал метаанализ четырех опубликованных иссле-
дований, лечение статинами связано со снижением 
риска тяжелого или летального течении COVID-19 
на 30%. Это довольно убедительный факт для того, 
чтобы рекомендовать статины к более активному 
использованию, особенно при лечении больных, 
имеющих высокий риск неблагоприятного течения 
COVID-19.

Следует быть особенно осторожными в отноше-
нии потенциальных сердечно-сосудистых побочных 
эффектов различных видов терапии, применяемых 
для лечения вирусной инфекции: антиретровирус-
ных препаратов, гидрохлорохина, азитромицина и 
подобных. При их применении предлагается еже-
дневный ЭКГ мониторинг интервала QT [30].

Прогноз пациентов с COVID-19 с сердечно-
сосудистыми проявлениями

Пациенты с COVID-19 и сердечно-сосудистыми 
проявлениями имеют худший прогноз [3, 7 14, 20]. 
Более высокий уровень сердечного тропонина I ас-
социировался с более тяжелым исходом заболевания 
[1, 17, 18, 20]. Пациентов с сердечно-сосудистыми 
проявлениями COVID-19 следует регулярно на-
блюдать каждые 1-3 месяца. Наблюдение состоит из 
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анамнеза и физического осмотра, электрокардиогра-
фии и эхокардиографии [9]. Также им рекомендуется 
избегать соревновательных видов спорта или аэроб-
ных нагрузок в течение 3-6 месяцев, пока не будет 
подтверждено выздоровление от миокардита [1].

Заключение
COVID-19 влияет не только на дыхательную систе-

му, но и на сердечно-сосудистую систему. Несколько 
механизмов лежат в основе поражения сердечно-со-
судистой системы, включая прямую инвазию, вос-
паление, тромбоз, синтез аутоантител и дисбаланс 
кислорода. Сердечно-сосудистыми проявлениями 
COVID-19 является острый коронарный синдром, 
аритмия и сердечная недостаточность. Поэтому, 
кроме рутинных обследований, у пациентов с сер-
дечно-сосудистыми проявлениями рассматривают-
ся вспомогательные сердечно-сосудистые исследова-

ния, такие как сердечные биомаркеры, визуализация 
сердца, электрокардиография, эхокардиография и 
ангиография. Подобно другим пациентам, лечение 
преимущественно симптоматическое. Для пациен-
тов, которые выздоровели от COVID-19 с сердечно-
сосудистыми проявлениями, рекомендуется регу-
лярное последующее наблюдение.

Предварительно существующие сердечно-сосуди-
стые заболевания часто встречаются у пациентов с 
COVID-19, и у этих пациентов повышен риск забо-
леваемости и смертности. Повреждения миокарда 
наблюдаются более чем у 15% тяжелобольных. Не-
сколько перспективных методов лечения находятся 
в стадии исследования, но сегодня нет ни одного с 
доказанной клинической эффективностью. Реко-
мендуется продолжение клинически показанной те-
рапии ингибиторами АПФ и антагонистами рецеп-
торов ангиотензина II.
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Ураження серцево-судинної системи при COVID-19
Проф. О.М.  Корж
Харківська медична академія післядипломної освіти

COVID-19 впливає не тільки на дихальну систему, а й на серцево-судинну систему. По-
шкодження серцево-судинної системи при COVID-19 є багатофакторним. Кілька механізмів лежать 
в основі ураження серцево-судинної системи, включаючи пряму інвазію, запалення, тром-
боз, синтез  аутоантитіл та дисбаланс кисню. Запалення спричиняє вивільнення цитокінів, осо-
бливо інтерлейкіну-6, та пошкодження кардіоміоцитів. Надмірне вироблення цитокінів призводить 
до аномальної запальної реакції, яка називається цитокіновою бурею, і, як вважають, є винуватцем 
серцево-судинних проявів у пацієнтів з COVID-19. Лікування хворих на COVID-19 із серцево-судинни-
ми ускладненнями в основному підтримуюче. Роль фармакологічного блокування ренін-ангіотензин-
альдостеронової системи у пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями та інфекцією COVID-19 
потребує додаткових досліджень, оскільки взаємозв’язок, здається, дуже складний. На сьогоднішній 
день професійні кардіологічні товариства не рекомендують відміняти інгібітори АПФ або антагоністи 
рецепторів агіотензину ІІ у пацієнтів, які приймають ці ліки за іншими показаннями. Слід бути осо-
бливо обережними щодо потенційних серцево-судинних побічних ефектів різних видів терапії, 
що застосовуються для лікування вірусної інфекції. При їх застосуванні пропонується щоденний 
електрокардіографічний моніторинг інтервалу QT на електрокардіограмі.

Ключові слова: COVID-19, пандемія, пошкодження міокарда, серцево-судинні захворюання.

Damage to the cardiovascular system in COVID-19
Prof. O.M. Korzh
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education

COVID-19 affects not only the respiratory system, but also the cardiovascular system. The damage to the 
cardiovascular system in COVID-19 is multifactorial and several mechanisms are involved, including direct 
invasion, inflammation, thrombosis, autoantibody synthesis, and oxygen imbalance. The inflammation causes 
the release of cytokines, especially interleukin-6, and damage to cardiomyocytes. The overproduction of cytokines 
leads to an abnormal inflammatory response called a cytokine storm, which is believed to be the culprit in 
cardiovascular events in COVID-19 patients. Treatment of COVID-19 patients with cardiovascular complications 
is mostly supportive. The role of pharmacological blocking of the renin-angiotensin-aldosterone system in 
patients with cardiovascular disease and COVID-19 infection requires further research as the relationship 
appears to be very complex. To date, professional cardiological societies do not recommend canceling ACE 
inhibitors or agiotensin II receptor antagonists for patients taking these drugs for other indications. Special 
care should be taken about the potential cardiovascular side effects of the various therapies used to treat viral 
infections. When using them, daily monitoring of the QT interval on the ECG is proposed.

Key Words: COVID-19, pandemic, myocardial injury, cardiovascular disease
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