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Резюме. Мақола юрак қон томир касалликларининг тарқалиши ва COVID-19 коронавирус инфекциясининг 

кечиши ва натижаларига таъсири ҳақидаги маълумотларни кўриб чиқишга бағишланган. COVID-19да ўткир 

миокард шикастланишининг сабаблари ва патофизиологик механизмлари муҳокама қилинади. Нафас йўлларининг 

ўткир вирусли инфекциялари организмда мавжуд бўлган йўлдош касалликларнинг авж олишига сабаб бўлиши 

мумкин, айниқса юрак қон-томир тизимиси касалликларини. Коронавирус 2 фонида (severe acute respiratory 

syndrome coronavirus 2, ёки SARS-CoV-2) ҳаёт учун хавфли бўлган асоратларнинг пайдо бўлиши, коронавирус 2019 

касаллигини чақириши (Coronavirus disease 2019, ёки COVID-19), беморларга, айниқса ёши катталарга малакали 

тиббий ёрдам кўрсатиш мақсадида COVID-19нинг юрак қон-томир тизимига таъсирини ўрганиш талаб этилади. 

Мақолада COVID-19 билан касалланган беморларнинг, шу жумладан ёмон прогнозга эга бўлган беморларнинг 

клиник ва функционал хусусиятларини таҳлил қилиш бўйича адабиёт маълумотлари кўриб чиқилган. Юрак кон-

томир тизимида юқумли жараён фонида юзага келадиган патофизиологик хусусиятлар, хавф омиллари ва ўлим 

кўрсаткичиГА ЭЪТИБОР ҚАРАТИЛГАН. 

Калит сўзлар : коронавирус, юрак қон-томир тизими, коронавирус касаллиги, инфекция, ўткир 

респиратор синдром SARS-CoV-2, COVID-19. 
 

Abstract. Acute viral infections of the respiratory tract can increase the likelihood of progression of existing 

comorbidities, including those of cardiovascular origin. The emergence of life-threatening complications on the back-

ground of coronavirus 2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, or SARS-CoV-2), which causes coronavirus 

disease 2019 (Coronavirus disease 2019, or COVID-19), necessitates studying the cardiovascular effects of COVID-19 in 

order to provide a rational care for patients, especially the elderly. The article presents a review of the literature data on 

the analysis of the clinical and functional characteristics of patients with COVID-19, including those who had an unfavor-

able prognosis. Attention is paid to the pathophysiological features that occur against the background of an infectious 

process in the cardiovascular system, risk factors and predictors of mortality in COVID-19. 

Keywords: coronavirus, cardiovascular disease, infection, severe acute respiratory syndrome, coronavirus disease 

2019, SARS-CoV-2, COVID-19. 
 

Коронавирусы, получившие свое название 

из-за характерных особенностей строения (коро-

ноподобные шипы на поверхности вируса), отно-

сят к подсемейству Coronaviridae, имеющего че-

тыре группы: α, β, γ и δ CoVs по филогенетиче-

ской кластеризации, из которых α и β вызывают 

инфекцию у человека. Коронавирусы содержат 

четыре основных структурных белка: белок шипа 

(S) (обеспечивает прикрепление к рецептору 

клетки хозяина и последующее слияние вируса c 

клеточной мембраной), белок нуклеокапсида (N), 

белок мембраны (M) и белок оболочки (E) [1]. 

Впервые коронавирус был идентифициро-

ван у человека (HCoV) в 1965 г. в культивирован-

ных тканях трахеи человеческого эмбриона и до 

2003 г. были распознаны лишь два вида HCoV: 

HCoV-229E и HCoV-OC43. Проблема кардиаль-

ной коморбидности при COVID-19 имеет не-

сколько аспектов: влияние сопутствующих ССЗ 

на заболеваемость новой вирусной инфекцией, 

тяжесть ее течения и риск летальности, а также 

возможные побочные эффекты ряда лекарствен-

ных средств, традиционно назначаемых для лече-

ния отдельных видов CCЗ. При COVID-19 могут 

сочетаться различные этиопатогенетические ме-

ханизмы формирования ССО: наличие предсуще-

ствующих сердечно-сосудистых заболеваний 

(CCЗ), прямое и опосредованное повреждение 
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миокарда и сосудов и, наконец, кардиотоксиче-

ские эффекты лекарственных препаратов разных 

фармакологических групп, которые назначают 

для лечения этой инфекции. 

Сердечно-сосудистые нарушения вследст-

вие COVID-19. Сегодня имеются доказательства 

негативного влияния COVID-19 на развитие сер-

дечно-сосудистой патологии de novo [10]. N.S. 

Hendren et al. предложено для обозначения кар-

диологических проявлений COVID-19 ввести но-

вое понятие: острый COVID-19-ассоциированный 

сердечно-сосудистый синдром (acute COVID-19 

cardiovascular syndrome, ACovCS), описывающий 

широкий спектр сердечно-сосудистых и тромбо-

тических осложнений коронавирусной инфекции 

[8].Острый COVID-19- ассоциированный сердеч-

но-сосудистый синдром представлен аритмиями 

(фибрилляцией предсердий, желудочковой тахи-

кардией и фибрилляцией желудочков), острым 

миокардиальным повреждением, фульминантным 

миокардитом (что значимо для развития СН), вы-

потным перикардитом, тампонадой сердца, арте-

риальными и венозными тромботическими нару-

шениями в виде острого коронарного синдрома 

(ОКС), инсульта, тромбоэмболии легочной арте-

рии (ТЭЛА), тромбоза глубоких вен (см. табли-

цу). Кардиальные проявления могут быть первич-

ным феноменом при COVID-19 (по мнению ряда 

исследователей, это «сердечный фенотип» забо-

левания), но они также могут быть вторичными 

по отношению к легочному повреждению (сме-

шанный легочно-сердечный фенотип) [7]. Факто-

ры риска ССО при COVID-19 многообразны: ССЗ 

и диабет, пожилой и старческий возраст, сопутст-

вующие заболевания легких и почек, системное 

воспаление и иммунные реакции, коагулопатия и 

метаболические нарушения, полиорганная дис-

функция, длительная иммобилизация и, наконец, 

неблагоприятные кардиотропные эффекты лекар-

ственных средств [4, 10, 11,20]. Виды ССО также 

широко варьируются: аритмии, повреждение 

миокарда и миокардит, сердечная недостаточ-

ность (СН) и кардиомиопатия, острый коронар-

ный синдром (ОКС) и инфаркт миокарда (ИМ), 

кардиогенный шок и остановка сердца, венозные 

тромбоэмболии [10, 3, 4, 11, 12, 14, 17, 18]. Важ-

ным аритмогенным фактором является поврежде-

ние миокарда, сопровождающееся повышением в 

крови содержания кардиоспецифического тропо-

нина. У больных с нормальным уровнем биомар-

кера частота жизнеугрожающих желудочковых 

аритмий (ЖА) составляет 5,2%, а при гипертро-

понинемии достигает 11,5% [5]. Согласно недавно 

опубликованным данным обширного междуна-

родного исследования, развитию ЖА способст-

вуют антималярийные препараты и антибиотики 

макролиды, назначаемые для лечения COVID-19 

.Не исключено, что и другие препараты, исполь-

зуемые для лечения COVID-19, могут оказывать 

неблагоприятное влияние на проводящую систе-

му сердца и стимулировать эктопические очаги 

возбуждения [4, 12].Гипотеза о том, что грипп 

может выступать в качестве провоцирующего 

фактора острых сердечно-сосудистых событий и 

летального исхода, была предложена в1930-х г. 

Тогда впервые отметили связь между сезонной 

активностью вируса гриппа и более высокой 

смертностью от всех причин, включая бронхоле-

гочную патологию, туберкулез легких, сахарный 

диабет, органическую патологию сердца и гемор-

рагический инсульт [4]. В 2004г.был показан ши-

рокий спектр жизнеугрожающих клинических 

проявлений коронавирусной инфекции, включая 

и смерть на фоне инфаркта миокарда, который 

был причиной двух из пяти летальных исходов, 

что свидетельствует о необходимости принятия 

неотложных мер по лечению пациентов с ССЗ во 

время эпидемии вирусных инфекций [13]. Вирус-

ная инфекция и вирус-индуцированные иммун-

ные реакции в большинстве случаев лежат в ос-

нове воспалительного процесса при миокардите. 

Инвазия в клетку-мишень вирусной части-

цы, обладающей тропностью к миокарду, прямое 

цитопатогенное действие вируса и включение не-

специфичных механизмов противовирусной за-

щиты (реализуемых макрофагамии NK-клетками) 

являются ведущими механизмами повреждения 

миокарда в острой фазе заболевания. Среди глав-

ных симптомов COVID-19-лихорадка, кашель, 

чувство нехватки воздуха (одышка, учащенное 

дыхание). Реже встречаются миалгии, анорексия, 

тошнота, слабость, боль в горле, заложенность 

носа, головная боль. Симптомы могут появиться 

через 2 дня или к 14-му дню после контакта с за-

болевшим. Тяжесть и степень клинических про-

явлений, краткосрочные и долгосрочные сердеч-

но-сосудистые изменения на фоне COVID-19, на-

ряду с эффектами специфического лечения, в на-

стоящее время неизвестны и подлежат тщатель-

ному изучению. Следует отметить, что во время 

эпидемий гриппа большинство пациентов чаще 

умирает именно от сердечно-сосудистых про-

блем, а не от вызванной вирусом пневмонии. Ис-

следование с участием 1099 госпитализированных 

пациентов и амбулаторных пациентов, которым 

лабораторно был подтвержден диагноз COVID-19 

(медиана возраста 47 лет, из них 42% женщин), 

показало, что наиболее частой сопутствующей 

патологией у пациентов были АГ (14,9%), сахар-

ный диабет (7,4%) и ИБС (2,5%). Аналогичные 

данные представлены в другом исследовании [7], 

согласно которому из 187 пациентов с подтвер-

жденным диагнозом COVID-19 у 27,8% развились 

острые сердечно-сосудистые осложнения, при-

ведшие к кардиальной дисфункции и нарушениям 

ритма, а сочетание сердечно-сосудистых ослож-
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нений с повышением высокочувствительного 

тропонина было связано с высокой летальностью. 

Хотя точные патофизиологические механизмы, 

лежащие в основе миокардиального повреждения 

на фоне COVID-19, изучены недостаточно, суще-

ствующие данные свидетельствуют о наличии 

генома SARS-CoV в миокарде у 35% пациентов c 

ТОРС. Эти данные повышают вероятность воз-

можного прямого повреждения кардиомиоцитов 

вирусами. Патогенез повреждения миокарда при 

COVID-19 комплексный. Обсуждают несколько 

механизмов: прямое повреждение миокарда, опо-

средуемое взаимодействием вируса SARS-CoV-2 

с миокардиальными рецепторами АПФ2, и вирус-

ный миокардит, повреждение сердечной мышцы 

цитокинами и другими про воспалительные фак-

торы, нарушение микроциркуляции и эндотели-

альная дисфункция в коронарном русле, наконец, 

гипоксические изменения кардиомиоцитов [4, 5, 

10 11, 12, 18].  

Миокардит нередко манифестирует нару-

шениями ритма сердца с явлениями прогресси-

рующей сердечной недостаточности и внезапной 

сердечной смертью, способных возникнуть налю-

бом этапе заболевания. К первым проявлениям 

миокардита относят слабость, повышенную утом-

ляемость, миалгии, изредка субфебрилитет, кото-

рые обусловлены несобственно поражением мио-

карда, а проявлениеми нфекционно воспалитель-

ного процесса. 

Сердечная недостаточность. Данные о 

частоте, выраженности и клинической значимо-

сти СН при COVID-19 в достаточной степени ог-

раничены. Общая частота СН достигает 23%, 

причем если увыживших она составляет 12%, у 

умерших увеличивается до 57% (p < 0,0001) [8]. 

Не вызывает сомнений, что при COVID-19 при-

сутствуют патогенетические факторы ИМ1-го и 

2-го типа [9]. Системное воспаление может спо-

собствовать дестабилизации и разрыву неста-

бильных атеросклеротических бляшек, а увеличе-

ние прокоагуляционного потенциала крови ‒ 

тромбозу коронарной артерии, в результате чего 

может развиться ИМ 1-го типа. Факторами риска 

ИМ 2-го типа являются: с одной стороны, повы-

шение уровня цитокинов, гиперкатехоламинемия, 

гипертермия и тахикардия, повышающие потреб-

ность миокарда в кислороде, с другой ‒ гипоксе-

мия, укорочение периода диастолической перфу-

зии миокарда при тахикардии и снижение кон-

трактильности с повышением конечно-

диастолического давления в желудочках, сни-

жающие доставку кислорода к кардиомиоцитам 

[4, 12]. Изложенные соображения побудили кли-

ницистов к выработке протоколов оьгинтенсивно-

го лечения ИМ у больных COVID-19. Описанные 

детальные алгоритмы призваны обеспечить рева-

скуляризацию миокарда в сочетании с минималь-

ными рисками как для больных, так и для меди-

цинского персонала[16,19]. Учитывая возможные 

сложности транспортировки больных в тяжелом 

состоянии с критической гипоксемией или отсут-

ствие противоэпидемически оснащенных рентген-

операционных, рассматривается возможность бо-

лее активного использования системного фибри-

нолизиса [19]. Больные, перенесшие COVID-19, 

особенно в среднетяжелой и тяжелой формах, со 

сложнениями со стороны ССС, нуждаются в про-

ведении медицинской реабилитации. Учитывая, 

что COVID-19 – это мультисистемное заболева-

ние, при создании реабилитационных программ 

лучше исходить из синдромно-патогенетического 

подхода. Целью реабилитации людей, перенес-

ших COVID-19, является восстановление функ-

ций внешнего дыхания, транспорта и утилизации 

кислорода работающими тканями / органами, 

снижение выраженности одышки, поддержание 

ССС и снижение риска сердечно-сосудистых ос-

ложнений, улучшение качества жизни, нормали-

зация психологического статуса, восстановление 

повседневной активности и возвращение человека 

к активной жизни [2].  

Заключение. В заключение можно конста-

тировать, что вирус SARS-Cov-2 обладает выра-

женной кардиотропностью, обусловленной как 

механизмом инфицирования, опосредованным 

рецепторами АПФ2, так и способностью повреж-

дать миокард за счет системного воспаления, ги-

перцитокинемии, гиперкоагуляции и дисбаланса 

доставка/потребление кислорода. Эти патологи-

ческие процессы особенно значимы у больных с 

сопутствующими ССЗ, повышающими как риск 

тяжелого течения COVID-19, так и летального 

исхода. Все это требует максимальной кардиоло-

гической настороженности при лечении больных 

COVID-19, своевременного использования у них 

ЭхоКГ, ЭКГ, контроля биомаркеров повреждения 

и напряжения миокарда, а также патогенетически 

обоснованного назначения кардиотонические и 

кардиопротекторных лекарственных средств. 
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ВЛИЯНИЕ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ НА 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТУЮ СИСТЕМУ 
 

Убайдова Д.С. 
 

Резюме. Статья посвящена обзору данных о 

распространенности и влиянии сердечно-сосудистых 

заболеваний на течение и исходы новой коронавирус-

ной инфекции COVID-19. Обсуждаются причины и 

патофизиологические механизмы развития острого 

миокардиального повреждения при COVID-19. Острые 

вирусные инфекцияии дыхательных путей могут уве-

личить вероятность прогрессирования имеющейся 

сопутствующей патологии, в том числе сердечно-

сосудистого происхождения. Появление жизнеугро-

жающих осложнений на фоне коронавируса 2 (severe 

acute respiratory syndrome coronavirus 2, или SARS-CoV-

2), вызывающего коронавирусную болезнь 2019 

(Coronavirus disease 2019, или COVID-19), обусловли-

вает необходимость изучения кардиоваскулярных эф-

фектов COVID-19 с целью оказания рациональной ме-

дицинской помощи пациентам, особенно старшего 

возраста. В статье представлен обзор литературных 

данных, посвященных анализу клинико-

функциональных особенностей пациентов с COVID-19, 

в том числе имевших неблагоприятный прогноз. Уде-

лено внимание патофизиологическим особенностям, 

происходящим на фоне инфекционного процесса в сер-

дечно-сосудистой системе, факторам риска и пре-

дикторам летальности при COVID-19.  

Ключевые слова: коронавирус, сердечно-

сосудистые заболевания, инфекция, тяжелый острый 

респираторный синдром, коронавирусная болезнь 

2019, SARS-CoV-2, COVID-19. 
 


