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На начало июня 2020 г. в мире выявлено более 7 млн человек с COVID-19 – новой ко-
ронавирусной инфекцией, распространившейся по всему миру, более 400 тысяч человек умер-
ло. В России количество заболевших превысило 470 000 человек, погибло более 5900 [https://
covid19-2020.info/]. Все больше исследователей сообщают о высокой вероятности развития 
инфекции и неблагоприятном течении болезни у лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
что обусловливает необходимость изучения влияния SARS-CoV-2 на сердечно-сосудистую си-
стему. Дан анализ публикаций за 2020 г. из баз данных PubMed, Google Scholar и E-library, 
посвященных этому вопросу.
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В конце декабря 2019 г. в Китае обнаружен 
коронавирус нового типа, который был причи-
ной необъяснимых случаев пневмонии [1, 2]. 
30 января 2020 г. эпидемия COVID-19 была 
объявлена ВОЗ чрезвычайной ситуацией в об-
ласти общественного здравоохранения, имею-
щей международное значение (PHEIC) [3]. 
11 февраля 2020 г. ВОЗ официально назвала за-
болевание, вызванное новым коронавирусом, 
COVID-19 [4].

На начало июня 2020 г. в мире выявлено 
более 6,5 млн человек с COVID-19, более 
380 тысяч человек умерло. Смертность от коро-
навируса в мире в среднем составляет 5,7 %. 
В России количество заболевших превысило 
470 000 человек, погибло более 5900 [5]. Все 
больше исследователей сообщают о высокой ве-
роятности развития инфекции и неблагоприят-

ном течении болезни у лиц с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями (ССЗ), что обусловливает 
необходимость изучения влияния SARS-CoV-2 
на сердечно-сосудистую систему. В данной статье 
приводится анализ публикаций за 2020 г. из баз 
данных PubMed, Google Scholar и E-library, по-
священных этому вопросу. Для поиска использо-
вались следующие термины: СOVID-19, корона-
вирус, сердечно-сосудистые заболевания, ишеми-
ческая болезнь сердца. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА COVID-19

Клиническая картина COVID-19 разнообраз-
на – от бессимптомных или легких форм до 
тяжелой пневмонии и смерти. Клиническая 
картина COVID-19 отличается в разных странах 
и меняется со временем. Если в начале панде-
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мии пневмония являлась наиболее часто реги-
стрируемой клинической картиной в исследова-
ниях из материкового Китая, на втором месте 
регистрировалась лихорадка и кашель и/или боль 
в горле (которые также могут быть возможными 
симптомами пневмонии), то в Гонконге, Япо-
нии, Сингапуре и Южной Корее наиболее часто 
отмечаемым симптомом уже была лихорадка [6], 
по мере совершенствования диагностических си-
стем стали выявлять бессимптомных носителей 
COVID-19. Выделяют три степени инфекцион-
ного процесса [7]: 1) бессимптомное носитель-
ство – на рентгенограмме отсутствуют патоло-
гические изменения, респираторных симптомов 
практически нет; 2) острое респираторное забо-
левание – компьютерная томография не выяв-
ляет патологию, но есть выраженные симптомы 
респираторного заболевания; 3) пневмония с 
рентгенологическим проявлением заболевания. 
Из 44 000 китайских пациентов у 81 % были 
только легкие симптомы заболевания, в то вре-
мя как у 14 % развивались тяжелые симптомы, 
а у 5 % – очень тяжелые [8]. 

По данным разных источников средний 
возраст заболевших составлял от 47 до 66 лет. 

Большая часть заболевших – мужчины, кото-
рые в разных исследуемых группах составляют 
от 51 до 73 % [9–25]. Смертность достигает 
16 % от числа выявленных больных и различа-
ется по разным странам, что может быть обу-
словлено разными принципами взятия анализа 
для выявления заболевания. В среднем на июнь 
2020 г. смертность в мире составляет 5,22 % [5]. 
В ряде исследований показано, что особенно 
тяжело заболевание протекает у пожилых паци-
ентов и у больных с сопутствующими заболева-
ниями, прежде всего сердечно-сосудистой си-
стемы. Распространенность сердечно-сосуди-
стых заболеваний у пациентов с выявленным 
COVID-19, по данным разных авторов, пред-
ставлена в табл. 1.

Среди пациентов с сопутствующими ССЗ от-
мечается более высокий уровень смертности [26]. 
При анализе 3200 пациентов, умерших в Италии,  
выявлено, что наиболее частой сопутствующей 
патологией была гипертония (73,8 %), ИБС 
(30,1 %), мерцательная аритмия (22 %). Острая 
сердечная недостаточность наблюдалась в 10,4 % 
случаев [27]. По данным D. Wang  et al. [12], 
среди пациентов с тяжелым течением COVID-19 

Таблица 1 

Распространенность сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний  
у пациентов с выявленным COVID-19

Авторы
Количество 
пациентов

АГ, % ССЗ, % СН, %

Arentz M.Y.et al. [9] 21 42,9

Huang C. et al. [1] 41 15 15

Yang X. et al. [10] 52 10

Liu K. et al. [11] 137 9,5 7,3

Wang D. et al. [12] 138 31,2 14,5

Zhang J.J. et al. [13] 140 30 5

Mo P. et al. [14] 155 23,9 9,7

Guo T. et al. [15] 187 32,6 35,3

Zhou F. et al. [16] 191 30 8

Chen T. et al. [17] 274 34 8 0,4

Wang L.et al. [18] 339 40,8 14,2

Shi S. et al. [19] 416 30,5 10,6 4,1

J.Lian et al. [20] 788 16 1

GuanW. et al. [21] 1099 14,9 2,5

Guan W.J. et al. [22] 1590 16,8 53,7

Mancia G. et al. [23] 2303 54,2 23,9 5,1

Mehra M.R. et al. [24] 8910 26,3 11,3 2,1

Reynolds H.R. et al. [25] 12594 34,6 10,2 6,2

Примечание .  ИБС – ишемическая болезнь сердца, АГ– артериальная гипертония, СН – сердечная недо-
статочность.
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гипертонию имели 58 %, аритмию – 44 %, за-
болевания сердца – 25 %. При исследовании 
умерших пациентов из Уханя у 60 % отмеча-
лась аритмия, почти у 45 % – острая сердеч-
ная недостаточность [28]. По данным T. Сhen 
еt al. [29], у умерших пациентов АГ встречалась 
в 48 % случаев, тогда как у выздоровевших – в 
24 %, ССЗ – в 14 % против 4 %.

Авторы метаанализа 6 исследований с об-
щим числом пациентов более 1500 выявили, 
что у пациентов с тяжелым течением заболева-
ния, которое требовало перевода в отделение 
реанимации и интенсивной терапии, АГ и ССЗ 
регистрировались соответственно в два и три 
раза чаще, чем у лиц с тяжелым течением в 
обычной палате [30]. При проведении метаана-
лиза, включающего 8 исследований и 46 248 па-
циентов [31], получено следующее отношение 
шансов для тяжелой формы заболевания: 
АГ–2,36; ССЗ–3,42. Таким образом, гипертония 
и сердечно-сосудистые заболевания могут быть 
факторами риска для пациентов с тяжелыми 
формами COVID-19, тем не менее остается в 
значительной степени неясным, является ли по-
вреждение органов и тканей у пациентов с 
COVID-19 прямым или косвенным следствием 
вирусной инфекции.

БИОМАРКЕРЫ  

ВЛИЯНИЯ КОРОНАВИРУСА SARS-COV-2  

НА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ

Миокардиальное повреждение при COVID-19 
может быть бессимптомным и обнаруживается 
только при проведении ряда лабораторных ис-
следований по оценке биомаркеров, показываю-
щих влияние COVID-19 на сердечно-сосудистую 
систему. Например, уровни сердечного тропони-
на были выше 99 перцентиля у 8–12 % пациен-
тов с COVID-19, а у пациентов в критическом 
состоянии, особенно у пациентов с сопутству-
ющими ССЗ, – в 23–33 % случаев [1, 10, 12, 
15, 16, 19, 32, 33]. Исследование C. Chen et al. 
[34] показало, что среди группы пациентов с 
COVID-19 наблюдается повышение уровня тро-
понина и N-концевых уровней про-Мозгового 
натрийуретического пептида (NT-ProBNP), ука-
зывающего на повреждение миокарда. В других 
исследованиях продемонстрировано, что у боль-
ных в тяжелом состоянии развивались повреж-
дение миокарда (23 %) и кардиомиопатия (33 %) 
[10, 35]. В исследовании H. Hui et al. [36] зна-
чительное повышение сердечного тропонина I 
отмечено у тяжелых (33,3 %) и критических 
(100,0 %) пациентов. По данным T. Guo et al. 
[15], смертность пациентов с нормальным уров-
нем тропонина и отсутствием ССЗ в анамнезе 

составила 7,62 %, в то время как у пациентов с 
наличием ССЗ и высоким уровнем тропони-
на – 69,44 %. Уровень тропонина в плазме кро-
ви продемонстрировал высокую положительную 
корреляцию с уровнем С-реактивного белка и 
NT-proBNP. У пациентов с более высоким 
уровнем тропонина заболевание протекало в 
более тяжелой форме: чаще наблюдались арит-
мии и требовалась искусственная вентиляция 
легких. Авторы пришли к выводу, что повреж-
дение мио карда достоверно ассоциировано с ле-
тальным исходом COVID-19, в то время как 
прогноз у пациентов с основным ССЗ, но без 
повреждения миокарда, относительно благопри-
ятен. Повреждение миокарда связано с сердеч-
ной дисфункцией и аритмиями. Воспаление мо-
жет быть потенциальным механизмом повреж-
дения миокарда.

По данным большинства исследований, по-
вышенный уровень тропонина играет прогно-
стическую роль в отношении внутрибольничной 
летальности. Определение биомаркеров некроза 
миокарда у пациентов с COVID-19 может дать 
прогностическую информацию для оценки про-
грессирования заболевания и предотвращения 
развития нежелательных явлений

По данным D. Wang et al. [12], у пациентов с 
более тяжелой формой заболевания был более 
высокий уровень лейкоцитов и нейтрофилов, а 
также более высокие уровни D-димера, креа-
тинкиназы, мочевины и креатинина, количество 
лимфоцитов снижено. Как предположили авто-
ры, нейтрофилия может быть связана с цитоки-
новым штормом, вызванным вирусной инвази-
ей, а активация свертывания крови – с длитель-
ной воспалительной реакцией.

Цитокиновый шторм – гипервоспалитель-
ная реакция с выраженной продукцией цито-
кинов – одна из основных причин не только 
пневмонии, но и острой сердечной недостаточ-
ности, тромбоэмболических осложнений и поли-
органной недостаточности. Стойкое повышение 
маркеров воспаления, таких как С-реактивный 
белок, интерлейкин-6, феритин, Д-димер, ассо-
циировано с серьезными осложнениями, высо-
кой смертностью и повреждением миокарда. Из-
быточное воспаление – причина сердечной 
дисфункции и коагулопатии, у пациентов с 
COVID-19 при цитокиновом шторме быстро раз-
виваются миокардит, острая сердечная недо-
статочность и кардиогенный шок [1, 15, 16, 19, 
37–40].

Уровень экспрессии провоспалительных ци-
токинов (интерлейкин-1b, интерлейкин-6, интер-
ферон-γ, хемоаттрактантный белок-1, колоние-
стимулирующий фактор гранулоцитов, воспали-
тельный белок-макрофагов 1a, фактор некроза 
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опухоли-a) значительно повышен у пациентов с 
COVID-19, что связано с прогрессированием 
заболевания [41].

По данным W.J. Guan et al. [42], уровень 
D-димера был повышенным у пациентов с 
COVID-19, причем у пациентов с тяжелым те-
чением заболевания он был выше, чем у паци-
ентов с легкой формой заболевания. Метаана-
лиз G. Lippi et al. [43], который включал 4 ис-
следования, показал такие же результаты. 
Исследование Du. Yingzhen et al. [44] показало, 
что средний уровень D-димера у умерших со-
ставил 5,159 мкг/мл, а у 70,6 % пациентов 
D-димер был выше чем 1 мкг/мл, что также 
соответствовало исследованию F. Zhou et al. 
[45]. Количественный показатель фермента оста-
вался на одном уровне у выживших, в то время 
как у умерших пациентов наблюдался его рост 
в геометрической прогрессии за неделю до на-
ступления летального исхода [46].

МЕХАНИЗМЫ ВЛИЯНИЯ COVID-19  

НА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ

Острые и хронические сердечно-сосудистые 
осложнения пневмонии встречаются часто и 
возникают в результате различных механизмов, 
таких как ишемия, системное воспаление и 
патоген-опосредованное поражение (табл. 2). 
Пандемия COVID-19 показала необходимость 

изучения влияния коронавирусной инфекции 
на сердечно-сосудистую систему как в период 
заболевания, так и в отдаленный период, не-
обходимость устранения пробелов в знаниях в 
ходе исследований.

Коронавирус SARS-CoV-2 проникает в клет-
ку, связываясь с цинковой пептидазой АПФ-2, 
которая экспрессируется как в легких, так и в 
сердце и в эндотелии сосудов [47–49]. AПФ-2 
может оказывать противоположные эффекты 
при COVID-19. Высокий уровень АПФ-2 мо-
жет увеличивать восприимчивость к COVID-19 
и способствовать более тяжелому клиническо-
му течению заболевания за счет более высокой 
вирусной нагрузки на клетки [50–55]. С другой 
стороны, уровень АПФ-2 уменьшается при ин-
фицировании SARS-CoV-2, что может усиливать 
неблагоприятные эффекты ангиотензина II, при-
водя к повреждению сердца и/или легких, остро-
му респираторному дистресс-синдрому и другим 
осложнениям COVID-19 [56–58]. 

После инвазии и репликации коронавируса 
происходит прямое повреждение клеток орга-
низма, которые высвобождают в большом ко-
личестве провоспалительные цитокины: фактор 
некроза опухоли-a, гранулоцитарный колоние-
стимулирующий фактор, интерлейкины, эндоте-
лиальный фактор адгезии, интерферон и дру-
гие. В результате иммунная система гиперакти-
вируется, что ведет к «цитокиновому шторму», 

Таблица 2

Механизмы влияния COVID-19 на сердечно-сосудистую систему

Авторы
Количество 
пациентов

Дизайн  
исследования

Механизм Результаты

Shi S. et al. [19] 416 Ретроспективное
Воспаление, эндотелиальная 

дисфункция, вирусное 
повреждение, гиперкоагуляция

Повышение риска 
миокардиального 

повреждения

Zhou F. et al. [16] 191 Ретроспективное
Вирусное повреждение, 

воспаление, гиперкоагуляция

Повышение риска 
миокардиального 

повреждения

Guo T. et al. [15] 187 Ретроспективное
Вирусное повреждение, 
воспаление, гипоксемия, 

эндотелиальная дисфункция

Повышение риска 
миокардиального 

повреждения

Klok F. et al. [64] 184 Ретроспективное
Воспаление, гипоксемия, 

гиперкоагуляция

Повышение риска 
тромботических 

осложнений

Wang D. et al. [12] 138 Ретроспективное
Воспаление, гипоксемия, 
вирусное повреждение

Повышение риска 
повреждения 

миокарда и аритмии

Varga Z. et al. [65] 3 Посмертное
Вирусное повреждение, 

воспаление, вазоконстрикция

Эндотелит, 
вирусные включения 

в эндотелии, 
миокардиальная 

ишемия
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повреждению кардиомиоцитов, нестабильности 
атеросклеротической бляшки, а значит, предрас-
полагает к сердечно-сосудистым событиям [59, 
60]. Вызываемая поражением легких гипоксия 
ведет к накоплению в крови метаболитов и сво-
бодных радикалов, что повышает нагрузку на 
сердечно-сосудистую систему, приводя к деком-
пенсации состояния пациентов с хроническими 
сердечными заболеваниями, что объясняет бо-
лее тяжелое течение COVID-19 у таких пациен-
тов [61]. Также вазоспазм, аритмия, нарушения 
перфузии миокарда, внезапная сердечная смерть 
могут быть следствием стресс-индуцированного, 
в ответ на вирусную нагрузку, выброса в кровь 
катехоламинов [62].

Еще одним механизмом влияния COVID-19 
на сердечно-сосудистую систему является тром-
боцитарное звено гемостаза. По данным 
N. Tang et al. [63], среди умерших пациентов 
71,4 % отвечали критериям диссеминированно-
го внутрисосудистого свертывания, развившего-
ся на фоне COVID-19.

Пандемия COVID-19 показала необходимость 
изучения влияния коронавирусной инфекции на 
сердечно-сосудистую систему как в период забо-
левания, так и в отдаленный период, необхо-
димость устранения пробелов в знаниях в ходе 
исследований. Очевидно, что в дальнейшем будет 
появляться все больше актуальной информа-
ции, соответствующей принципам доказатель-
ной медицины, на основании которой будут 
сформированы новые рекомендации по веде-
нию пациентов.

Конфликт интересов: все авторы заявляют об 
отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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At the beginning of June 2020, more than 7 million people were identified worldwide with 
COVID-19, a new coronavirus infection that has spread around the world, more than 400 thousand 
people have died. In Russia, the number of cases exceeded 470 000 people, and more than 5900 died 
[https://covid19-2020.info/]. More and more researchers report a greater likelihood of infection and 
adverse disease course in people with cardiovascular diseases, which makes it necessary to study the 
effect of SARS-CoV-2 on the cardiovascular system. This article provides an analysis of the publica-
tions for the year 2020 from the databases of PubMed, Google Scholar, and E-library on this issue.
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