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Цель Изучить особенности течения COVID-19 у пациентов с сердечно-сосудистой патологией на осно-
вании результатов мировых исследований.

Материал и методы Поиск статей производили в следующих библиографических базах данных: eLIBRARY.RU, Кибер-
Ленинка, Академия Google, PubMed, Cochrane Central Register of Controlled Trials. Выбраны статьи с 
рандомизированными клиническими испытаниями с участием взрослых пациентов.

Результаты В результате поиска обнаружено 146 статей. После оценки их содержания отобрано 65 работ для 
анализа полного текста статей.

Заключение Пациенты с сердечно-сосудистыми заболеваниями могут быть подвержены повышенному риску 
тяжёлого течения COVID-19, при этом сопутствующая патология способна значительно повлиять 
на прогноз. В свою очередь, коронавирусная инфекция может привести к обострению хрони-
ческих болезней сердца и сосудов, что подчёркивает значимость своевременной диагностики и 
применения оптимальных терапевтических подходов.
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АГ	 — артериальная гипертония  
АПФ2	— ангиотензинпревращающий фермент 2 
ДИ	 — доверительный интервал
ДВС-синдром — синдром диссеминированного 

внутрисосудистого свёртывания
ИБС	 — ишемическая болезнь сердца
ИВЛ	 — искусственная вентиляция лёгких
ИМпST	 — инфаркт миокарда с подъёмом 

сегмента ST
ЛПНП	— липопротеины низкой плотности
ОИМ	 — острый инфаркт миокарда

ОКС	 — острый коронарный синдром
ОПП	 — острое повреждение почек 
ОРДС	— острый респираторный дистресс-синдром
ОШ	 — отношение шансов 
СД	 — сахарный диабет 
СН	 — сердечная недостаточность
ССЗ	 — сердечно-сосудистые заболевания
ССО	 — сердечно-сосудистые осложнения 
ССС	 — сердечно-сосудистая система
ХСН	 — хроническая сердечная недостаточность

Ведение

В период пандемии пациенты с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями (ССЗ) оказались в группе 
повышенного риска как из-за склонности SARS-CoV-2 
вызывать тяжёлую инфекцию у людей с этой патоло-
гией, так и косвенно из-за ограниченной доступности 
к плановой и неотложной медицинской помощи [1]. 
Из всемирных отчётов о клинических характеристи-
ках больных, поражённых COVID-19, следует, что они 
более уязвимы из-за предшествующих кардиометабо-
лических факторов.

Ангиотензинпревращающий фермент 2 (АПФ2), 
представляющий собой функциональный рецептор для 

проникновения вируса SARS-CoV-2 в клетку-мишень, 
демонстрирует высокую экспрессионную активность 
в тканях верхних дыхательных путей, лёгочной парен-
химы, сердечной мышцы и эндотелиальных клетках 
сосудистой системы. Именно эта особенность АПФ2 
определяет повышенную восприимчивость указанных 
органов к коронавирусной инфекции, а также обус-
лавливает значительный риск развития осложнений 
со стороны сердечно-сосудистой системы (ССС) при 
COVID-19 [2–5].  

Патофизиология SARS-CoV-2 характеризуется 
избыточным образованием воспалительных цитоки-
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нов, таких как интерлейкин 6 (IL-6), интерлейкин 1-β 
(IL-1β), интерлейкин 2 (IL-2) и фактор некроза опу-
холи альфа (TNF-α), колониестимулирующий фактор 
гранулоцитов-макрофагов (GM-CSF), что приводит к 
системному воспалительному ответу, образованию 
«цитокинового шторма», тромбоэмболическим ослож-
нениям и синдрому полиорганного поражения [6]. 
Аномальный иммунологический ответ на вирусную 
инфекцию является основной причиной острого пора-
жения органов. У пациентов, нуждающихся в лечении 
в отделении интенсивной терапии, а также у больных 
с тяжёлыми/критическими проявлениями Sars-CoV-2, 
иммунологический паттерн нарушен больше. Такие 
нарушения в иммунном ответе играют ключевую роль 
в развитии тяжёлых форм COVID-19 и могут вызвать 
серьёзные осложнения, включая дисфункцию органов 
и повреждение тканей [7–8].

Распространённость сердечно-сосудистых 
заболеваний среди больных СOVID-19

По данным метаанализа, включающего 10898 паци-
ентов с COVID-19, наиболее распространённым сопутс-
твующим заболеванием была артериальная гиперто-
ния (АГ). Её частота составила 29,2%. На втором месте 
по распространённости был сахарный диабет (СД) с 
частотой 13,5%, на третьем ССЗ — 12,6%. Пациенты 
с острым инфарктом миокарда (ОИМ) имели гораз-
до более высокий риск госпитализации в отделение 
интенсивной терапии. Развитие ОИМ увеличивало 
риск смерти почти в 20 раз [9]. 

В другой работе, включавшей 5700 пациентов, гос-
питализированных с COVID-19 в районе штата Нью-
Йорк, наиболее часто встречающимися сопутствующи-
ми заболеваниями были АГ (56,6%) и СД (33,8%) [10]. АГ 
является одним из наиболее распространённых забо-
леваний ССС при COVID-19 и диагностируется более 
чем у 30% больных [11–12]. Исследования показывают, 
что пациенты с COVID-19 и АГ имеют более высокий 
риск смерти по сравнению с лицами без гипертонии 
[13–15]. Наличие АГ ухудшает прогноз пациентов с 
COVID-19 и повышает риск смертельного исхода более 
чем в 2 раза [12, 16]. 

В метаанализе с участием 1527 пациентов в Китае 
доли АГ, ССЗ и СД у пациентов с COVID-19 составили 
17,1%, 16,4% и 9,7% соответственно [2]. По сравне-
нию с общей популяцией частота ССЗ у пациентов с 
COVID-19, очевидно, намного выше. Примерно у 50% 
больных, инфицированных SARS-CoV-2, выявляется 
мультиморбидность, частота которой увеличивается 
до 72% при тяжёлом течении COVID-19 [13, 17–18]. По 
данным ретроспективного анализа данных (n=1590), 
полученных в 575 госпиталях Китая, у 25% больных 
COVID-19 выявлены сопутствующие заболевания [13, 
19]. АГ встречалась у 16,9% больных, другие ССЗ — у 
53,7% и СД – у 8,2%. По данным метаанализа, вклю-
чавшего 22512 больных в Италии, в выборке умерших 
(n=355) сопутствующая ишемическая болезнь сердца 
(ИБС) была у 30%, а СД — у 35,5% [20].

По данным исследования, проведенного Всемирной 
федерацией сердца (2022), включавшего 5313 пациен-
тов из 23 стран, у которых имелись предшествующие 
заболевания в виде: АГ у 47,3%, СД у 32,0%, ИБС у 10,9% 
и сердечная недостаточность у 5,5% больных, наиболее 
распространёнными причинами смерти были дыха-
тельная недостаточность (39,3%) и внезапная сердеч-
ная смерть (20,0%) [21].  

Метаанализ 6 исследований (n=1558) установил 
независимые предикторы тяжёлого течения COVID-19 
с развитием острого респираторного дистресс-синд-
рома (ОРДС). Это следующие сопутствующие заболе-
вания: АГ (ОШ — 2,29, p<0,001), другие ССЗ (ОШ — 2,93; 
р<0,001), цереброваскулярная болезнь (ОШ — 3,89; 
р=0,002), СД (ОШ — 2,47; р<0,001) и хроническая 
обструктивная болезнь лёгких (ОШ — 5,97; р<0,001) [13, 
22]. При наличии ИБС вероятность развития тяжёлых 
форм СOVID-19 увеличивалась в 2,5 раза [13, 23]. Среди 
пациентов с тяжёлой формой COVID-19 ССЗ имеют 
более высокую распространённость по сравнению с 
нетяжёлой формой (ОШ = 5,37, 95% ДИ: 3,73–7,74) [24].

Влияние SARS-CoV-2 на сердечно-сосудистую 
систему    

На основании анализа клинической картины, 
лабораторных данных и патогенеза COVID-19 можно 
выделить различные механизмы влияния вируса на 
сердечно-сосудистую систему (ССС). Следует отме-
тить, что сердечно-сосудистые осложнения (ССО) при 
коронавирусной инфекции могут быть обусловлены 
сочетанием нескольких этиопатогенетических меха-
низмов. Вирусная инфекция может вызывать непо
средственное повреждение кардиомиоцитов. В ряде 
исследований отмечена значимость прямой вирусной 
токсичности в патогенезе COVID-19, вирусная нагруз-
ка при инфекции SARS-CoV-2 коррелирует с тяжестью 
заболевания и худшими исходами заболевания [25–27]. 
Гипоксемия при тяжёлом течении COVID-19 c развити-
ем пневмонии может являться существенным факто-
ром, приводящим к поражению сердечной мышцы. 

Вирус оказывает прямое повреждающее воздейс-
твие на сосуды, что может привести к нестабильности 
атеросклеротических бляшек. Это особенно опасно 
при нарушении реологических свойств крови и склон-
ности к тромбозам. Кроме того, он может нарушать 
вазодилатацию, повышать тонус сосудистой стенки и, 
как следствие, приводить к развитию АГ [28]. 

Пациенты с COVID-19 подвержены риску развития 
различных ССЗ, включая ОКС, стресс-индуцирован-
ную кардиомиопатию и миокардит [29]. В настоящее 
время существует несколько гипотез, которые могут 
объяснить связь между COVID-19 и возникновени-
ем ишемических событий [30]. Гипердинамическое 
кровообращение, вызванное COVID-19 у пациентов с 
предрасполагающими факторами ИБС, увеличивает 
потребность миокарда в кислороде, что приводит к 
развитию ОКС [31].

При COVID-19 описано возникновение микроанги-
опатии с наличием воспаления и тромбоза в мелких 
сосудах без признаков тромбоэмболии. Это связывают 
не только с активацией процессов тромбообразования, 
но и с возможным непосредственным воздействием 
вируса SARS-CoV-2 на эндотелий, провоцирующим 
аутоиммунный воспалительный процесс, способству-
ющий возникновению эндотелиита, запускающего 
выброс цитокинов и хемокинов, колониестимулиру-
ющих факторов, факторов некроза опухоли и других 
медиаторов воспаления с образованием «цитокино-
вого шторма». Последний представляет собой одну 
из основных причин развития тромбоэмболических 
осложнений и полиорганной недостаточности, вклю-
чая дестабилизацию атеросклеротической бляшки в 
коронарных артериях с развитием инфаркта миокарда 
и острой сердечной недостаточности, что определяет 
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тяжесть течения COVID-19 [11, 14, 28, 32–35]. Полагают, 
что подобные изменения являются также важным зве-
ном патогенеза прогрессирующего поражения лёгких 
при COVID-19 [11, 14, 28, 32–35]. В свою очередь ате-
росклероз, как хроническое воспалительное заболева-
ние, является идеальным субстратом для повышенной 
репликации вируса SARS-CoV-2, что приводит к гипер
активации иммунной системы [36].

При COVID-19 отмечается активация тромбообра-
зования, что в наиболее тяжёлых случаях может закон-
читься возникновением коагулопатии потребления 
(тромбогеморрагического синдрома) [37–42], развити-
ем синдрома диссеминированного внутрисосудистого 
свёртывания (ДВС-синдром) [43–44]; повышается риск 
тромботических осложнений ввиду прокоагулянтного 
и протромбогенного эффекта системного воспаления. 
Воспаление, гипоксемия, иммобилизация и в неко-
торых случаях ДВС-синдром приводят к протром-
ботическому состоянию. Это может спровоцировать 
ОИМ 1-го типа, связанный с нестабильностью ате-
росклеротической бляшки [6, 45, 46]. Возможны и 
другие механизмы развития ишемических событий 
при COVID-19 [6]. Например, ОИМ 2-го типа возника-
ет из-за непропорциональной потребности миокарда 
в кислороде вследствие гипоксемии, обусловленной 
тяжёлым течением COVID-19. Кроме того, у пациентов, 
ранее подвергавшихся ангиопластике, «цитокиновый 
шторм» может увеличивать риск рестеноза у пациен-
тов, перенёсших чрескожное коронарное вмешательс-
тво (ЧКВ), повышать частоту ОИМ типа 4b вследствие 
тромботической окклюзии стента [6, 45].

Смертность от ОИМ составляет 40% общей смерт-
ности пациентов с COVID-19 [12]. Пациенты с COVID-
19, у которых развивается инфаркт миокарда с подъё-
мом сегмента ST (ИМпST), подвержены более высокому 
риску заболеваемости и смертности по сравнению с 
пациентами с ИМпST того же возраста и пола без коро-
навирусной инфекции [12].     

Влияние сердечно-сосудистых заболеваний на 
течение COVID-19

Вскоре после начала пандемии было признано, что 
тяжесть заболевания COVID-19 коррелирует с нали-
чием сопутствующих ССЗ и их факторами риска [34]. 
Пациенты с предшествующей сердечно-сосудистой 
патологией подвержены более высокому риску зара-
жения SARS-CoV-2, развитию тяжёлого течения забо-
левания [47]. У пациентов с гипертонией, ССЗ или 
диабетом при 2019-nCoV вероятность развития тяжё-
лых/реанимационных случаев выше [47]. В отделениях 
реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) у паци-
ентов с неблагоприятными исходами (искусственная 
вентиляция лёгких, смерть) отмечена более высокая 
частота ССЗ [13, 48]. 

Больные с сопутствующими ССЗ и(или) традицион-
ными кардиоваскулярными факторами риска (пожи-
лой возраст, мужской пол, СД, ожирение) относятся к 
особо уязвимой когорте, отличающейся тяжёлым тече-
нием COVID-19 и высокой госпитальной летальнос-
тью [13, 22, 49]. Сопутствующие ССЗ повышают риск 
развития сепсиса, септического шока. Это может быть 
связано с более длительным периодом госпитализа-
ции и(или) использованием различных инвазивных 
устройств для поддержки искусственного кровообра-
щения и дыхания [50]. 

Метаанализ 110 исследований, включающий 
48 809 пациентов с COVID-19, продемонстрировал, что 
АГ, ССЗ и СД были в значительной степени связа-
ны с тяжестью течения и смертностью от COVID-19. 
Количественно оценивали их влияние на шесть небла-
гоприятных исходов: смерть, ОРДС, инвазивную ИВЛ, 
госпитализацию в отделение интенсивной терапии, 
острое повреждение почек (ОПП) и тяжёлое течение 
COVID-19. Повреждение миокарда имело наиболее 
сильную связь со всеми шестью неблагоприятными 
исходами COVID-19 [смерть: ОШ 8,85, ДИ (8,08–9,68), 
ОРДС: 5,70 (4,48–7,24), ИВЛ: 3,42 (2,92–4,01), госпи-
тализация в отделение интенсивной терапии: 4,85 
(3,94–6,05), ОПП: 10,49 (6,55–16,78), тяжёлое течение 
COVID-19: 5,10 (4,26–6,05).  АГ и СД также были зна-
чимо связаны со смертью, ОРДС, госпитализацией 
в отделение интенсивной терапии, ОПП и тяжёлым 
течением COVID-19 [7].   

По результатам исследований Китайского центра по 
контролю и профилактике заболеваний, у 44 672 паци-
ентов с COVID-19 при наличии в анамнезе ССЗ леталь-
ность достигала 10,5%, тогда как данный показатель в 
общей популяции составлял 2,3% [16]. В исследовании 
Inciardi R. et al. из Италии показано, что риск смер-
ти при наличии сопутствующих ССЗ увеличивался в 
2,4 раза (p=0,019) [51].

Метаанализ с участием 6560 пациентов также пока-
зал, что АГ в значительной степени связана с увеличе-
нием совокупного неблагоприятного исхода (p<0,001), 
включая смертельный исход (p<0,001), тяжёлое течение 
COVID-19 (p<0,001), ОРДС (p=0,001), уход в отделение 
интенсивной терапии (p=0,001) и прогрессирование 
заболевания (р=0,002) [8].  

По данным исследования, включавшего 403 паци-
ента, ИБС и АГ являются независимыми предикто-
рами смертельного исхода у пациентов с COVID-19, 
находящихся на лечении в ОРИТ (ИБС: OШ=2,459, 
95% ДИ: 1,589–3,806, p<0,001; АГ: OШ=2,893, 95%, ДИ: 
1,667—5,019, p<0,001) [52].

Пациенты с ИБС составляют особую группу риска 
тяжёлого течения COVID-19 [12]. Атеросклероз, кото-
рый среди прочего имеет такие факторы риска, как 
АГ и СД, представляет собой хроническое воспали-
тельное заболевание эндотелия, характеризующееся 
инфильтрацией, отложением и окислением липидов, 
которое активирует и способствует поддержанию вос-
палительного состояния [36, 50, 53, 54]. На ранних 
стадиях заболевания повреждение эндотелия способс-
твует накоплению липопротеинов плазмы, в част-
ности, липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) в 
субэндотелиальном пространстве, где они модифици-
руются в окисленные ЛПНП и вызывают воспаление 
артериальной стенки, что в свою очередь способствует 
повышению экспрессии цитокинов и последующей 
активации клеток иммунитета [54–55]. Иммунная сис-
тема нарушается из-за хронического воспаления, свя-
занного с высокой концентрацией холестерина в плаз-
ме, что потенциально увеличивает восприимчивость 
пациента к COVID-19 и более высокую вероятность 
развития «цитокинового шторма». Прогрессирование 
и нестабильность атеросклеротической бляшки тесно 
связаны с повышением плазменных концентраций 
интерлейкина-6 (IL-6), фактора некроза опухоли-α 
(TNF-α) и интерлейкина 1 бета (IL-1β), а также акти-
вацией протеазы, что приводит к разрыву бляшки и 
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тромбозу просвета сосуда [50]. Атеросклероз с сущес-
твующей эндотелиальной дисфункцией может ухуд-
шить проявления COVID-19, что зачастую приводит 
к неблагоприятным последствиям. Однако COVID-19 
может быть пусковым фактором прогрессирования 
атеросклеротического процесса вплоть до его клини-
ческих проявлений [46, 56]. 

Различные исследования, опубликованные во время 
пандемии, выявили заметную связь между COVID-
19 и сердечной недостаточностью (СН). Основными 
причинами развития СН в РФ, так же, как и в странах 
Европы и США, являются АГ (95,5%) и ИБС (69,7%) 
[57] и их комбинация, встречающаяся более чем у 
половины больных с СН [58]. Острая сердечная недо-
статочность является частой причиной смерти у паци-
ентов с COVID-19, возникает в результате увеличения 
атеротромботических событий с развитием инфаркта 
миокарда, миокардита, дисбаланса между поставкой 
и потребностью сердечной мышцы в кислороде, раз-
личных нарушений ритма [44, 58, 59]. Увеличение 
уровня тропонина у лиц с предшествующими ССЗ 
характеризовалось более тяжёлыми клиническими 
исходами и более высокой смертностью по сравнению 
с пациентами без него [44, 58, 59]. Распространённость 
предшествующей хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) среди госпитализированных пациентов с 
COVID-19 составляет в среднем 23%, при этом большая 
часть пациентов составляет группу риска тяжёлого 
течения COVID-19 и её осложнений [12, 60]. Наличие 

ХСН у лиц с COVID-19 связано с более высокой часто-
той госпитализаций, неблагоприятным клиническим 
течением COVID-19, высокой летальностью [6, 61, 62]. 
Смертность от COVID-19 среди больных с систоли-
ческой ХСН в несколько раз выше, чем у пациентов с 
сохранённой сократительной функцией ЛЖ. Данная 
группа населения уязвима и более склонна к инфици-
рованию COVID-19 и его негативным исходам [12, 60].

Госпитализированные с COVID-19 чаще имели сим-
птомы NYHA III и IV или периферические отёки, кото-
рые являются известными предикторами смертности 
у пациентов с СН. В ходе ретроспективных исследова-
ний был выявлен более высокий риск ИВЛ и смертнос-
ти среди пациентов с СН и COVID-19. СН  выступала 
в качестве независимого предиктора смерти, а также 
фактора риска развития острой сердечной, острой 
почечной и полиорганной недостаточности [63–65].  

Заключение 

Пациенты с сердечно-сосудистыми заболеваниями 
могут быть подвержены повышенному риску тяжёлого 
течения COVID-19, при этом сопутствующая патология 
способна значительно повлиять на прогноз. В свою 
очередь коронавирусная инфекция может привести к 
обострению хронических болезней сердца и сосудов, 
что подчёркивает значимость своевременной диа-
гностики и применения оптимальных терапевтичес-
ких подходов.
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The aim of the work was to study the features of COVID-19 in patients with cardiovascular pathology based on the results of global research.

Material and methods Articles were searched in the following bibliographic databases: eLIBRARY.RU, CyberLeninka, Google Scholar, PubMed, Cochrane 
Central Register of Controlled Trials. Randomized clinical trials involving adult patients were selected for review.

Results As a result of the search, 146 articles were identified. After evaluating their content, 65 studies were selected for full-text analysis.

Conclusion Patients with cardiovascular diseases may be at an increased risk of severe COVID-19, with comorbidities significantly affecting the prognosis. 
In turn, coronavirus infection can exacerbate chronic heart and vascular conditions, highlighting the importance of timely diagnosis and the use of optimal 
therapeutic approaches.
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