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РЕЗЮМЕ. Введение. Сердечно-сосудистые заболевания остаются ведущей причиной смерти, как в России, 
так и в большинстве других стран, а проблема сердечно-сосудистых нарушений у больных COVID-19 является в 
настоящее время чрезвычайно актуальной. Цель. Обобщить литературные данные о закономерностях развития 
сердечно-сосудистых нарушений у больных COVID-19. Результаты. В статье представлен обзор литературы базы 
данных PubMed и Google Scholar о закономерностях развития сердечно-сосудистых нарушений у больных COVID-
19. Показана патогенетическая связь вирусного шипового S-белка c ангиотензинпревращающим ферментом 2 в 
механизмах регуляции сердечно-сосудистой и иммунной системы. Определена роль провоспалительных цитоки-
нов в формировании воспаления и фиброза при сердечно-сосудистой патологии. Продемонстрированы изменения 
сердечно-сосудистой системы на фоне COVID-19. Описаны основные принципы взаимодействия вируса SARS-
CoV-2 с эндотелиоцитами и кардиомиоцитами, механизмы воспалительных реакций, лежащие в основе развития 
сердечно-сосудистой патологии при COVID-19. Заключение. Анализ современных данных, касающийся повреж-
дения сердечно-сосудистой системы при COVID-19, позволил сделать заключение о том, что, несмотря на значи-
тельные достижения в данной области исследований, многие аспекты до конца неясны и требуют дальнейшего 
изучения. Практическая значимость данного обзора определяется в идентификации потенциальных терапевтиче-
ских мишеней для профилактики осложнений при COVID-19, а также расширении возможностей диагностиро-
вания SARS-CoV-2. Возможно, решающее значение для уменьшения осложнений, а также связанной с ней 
смертностью, имеет разработка эффективного метода для модуляции иммунного ответа. 

Ключевые слова: SARS-CoV-2, COVID-19, сердечно-сосудистая система, ангиотензинпревращающий фермент, 
трансформирующий фактор роста.  
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SUMMARY. Introduction. Cardiovascular diseases remain the leading cause of death, both in Russia and in most 
other countries, and the problem of cardiovascular disorders in patients with COVID-19 is currently extremely important. 
Aim. To summarize the literature data on patterns of development of cardiovascular disorders in patients with COVID-
19. Results. The article presents a literature review of the PubMed and Google Scholar databases on the patterns of de-
velopment of cardiovascular disorders in patients with COVID-19. The pathogenetic relationship of the viral spike S-protein 
with angiotensin-converting enzyme 2 in the mechanisms of regulation of the cardiovascular and immune systems was 
shown. The role of pro-inflammatory cytokines in the formation of inflammation and fibrosis in cardiovascular pathology 
has been determined. The changes in the cardiovascular system against the background of COVID-19 were demonstrated. 
The basic principles of the interaction of the SARS-CoV-2 virus with endotheliocytes and cardiomyocytes, the mechanisms 
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of inflammatory reactions that underlie the development of cardiovascular pathology in COVID-19 are described. Con-
clusion. An analysis of current data regarding damage to the cardiovascular system in COVID-19 led to the conclusion 
that, despite considerable achievements in this field of research, many aspects are not fully understood and require further 
study. The practical significance of this review is determined in the identification of potential therapeutic targets for the 
prevention of complications in COVID-19, as well as in expanding the possibilities of diagnosing SARS-CoV-2. Probably 
the crucial importance to reduce complications, as well as associated mortality, is the development of an effective method 
for modulating the immune response. 

Key words: SARS-CoV-2, COVID-19, cardiovascular system, angiotensin-converting enzyme, transforming growth 
factor. 

Коронавирусная инфекция (COVID-19), которую 
вызывает вирус SARS-CoV-2, впервые была описана в 
Китае, г. Ухань в декабре 2019 года [1, 2]. Распростра-
нившись по всему миру, COVID-19 стал главной про-
блемой современного здравоохранения. 
Продолжающаяся вспышка коронавирусной инфекции 
была классифицирована как угроза международного 
значения, в результате которой пострадало более 400 
млн человек и погибло более 5,5 млн человек во всем 
мире [3].  

Инфекция поражает дыхательную систему, про-
являясь от легких гриппоподобных симптомов до тя-
желой пневмонии и может привести к острому 
респираторному дистресс-синдрому (ОРДС), сепсису 
и полиорганной недостаточности [4]. Также были опи-
саны внереспираторные проявления. Около 20% слу-
чаев инфекция COVID-19 может быть причиной 
поражения сердечно-сосудистой системы [5–7].  

M.Nishiga et al. описали клинические случаи, когда 
респираторные симптомы не являлись ведущими, 
тогда как кардиологические симптомы превалировали 
у больных с COVID-19 [8]. По данным регистра 
АКТИВ у пациентов, перенесших коронавирусную ин-
фукцию, в структуре причин летального исхода в по-
стгоспитальном периоде также преобладали 
сердечно-сосудистые причины (31,8%): острый коро-
нарный синдром, инсульт или острая сердечная недо-
статочность [9]. 

Если говорить о поражении сердечно-сосудистой 
системы, то оно включает в себя дестабилизацию уже 
имеющейся патологии на фоне коронавирусной инфек-
ции, либо развитие новых СOVID-ассоциированных 
осложнений: кардиомиопатии, парикардиты, тром-
боэмболии, сердечная недостаточность, аритмии, а 
также острое повреждение миокарда [4]. Наличие у 
больных исходно существующей, либо впервые рез-
вившейся сердечно-сосудистой патологии предраспо-
лагает к более тяжелому течению и неблагоприятному 
прогнозу [10]. Поэтому важно понимать механизмы и 
закономерности повреждения сердечно-сосудистой си-
стемы, вызванной SARS-CoV-2. В связи с этим была 
проанализирована мировая литература и обобщены 
данные о сердечно-сосудистой и иммунной патологии 
у больных COVID-19. Распространенность SARS-CoV-
2, сердечно-сосудистые осложнения, которые могут 
увеличивать тяжесть новой коронавирусной инфекции, 
высокая смертность от данной патологии определяет 

актуальность данного исследования. 
Анализ литературы показывает, что механизмы по-

вреждения сердечно-сосудистой системы различны. 
Они включают прямое повреждение сердца SARS-
CoV-2, а также повреждение, наблюдаемое в результате 
индуцированного цитокинового шторма, состояний ги-
перкоагуляции и гипоксии, о которых все чаще со-
общается у людей с COVID-19, особенно в тяжелых 
случаях [11]. 

Вирусы используют широкий спектр белков, угле-
водов, липидов для связывания с клетками-хозяевами 
и проникновения в них для распространения вируса 
[12]. Известно, что SARS-CoV-2 (этиологический агент 
COVID-19) может инфицировать альвеолоциты, кар-
диомиоциты, эндотелиальные клетки и перициты через 
связь вирусного шипового S-белка c ангиотензинпре-
вращающим ферментом (Angiotensin-Converting 
Enzyme 2 – ACE2), который играет решающую роль в 
регуляции сердечно-сосудистой и иммунной систем 
[13]. Известно, что ни один из других семейств вирусов 
не использует эту связь для проникновения в клетки 
хозяина [12]. 

Имеются данные, свидетельствующие о том, что 
когда вирус SARS-CoV-2 связывается с ACE2 в мио-
карде и эндотелиальных клетках, он вызывает сниже-
ние активности ACE2, уменьшая превращение 
ангиотензина II в ангиотензин 1-7, тем самым способ-
ствуя развитию вазоконстрикции, фиброза, провоспа-
лительным эффектам и снижению активности 
фермента коллагеназы в сердце. Данные изменения 
могут впоследствии привести к неблагоприятному ре-
моделированию ткани миокарда [14].  

Отмечено, что ACE2 экспрессируется в атероскле-
ротически пораженных сосудах животных и человека 
[15–17]. Влияние АСЕ2 на атеросклероз было описано 
в различных экспериментальных моделях на животных 
[18]. Сверхэкспрессия ACE2 стабилизировала атеро-
склеротические бляшки посредством ингибирования 
воспаления и продукции матриксных металлопротеи-
наз [19]. Напротив, мутации с потерей функции в 
AСЕ2 способствовали увеличению бляшек с повышен-
ной экспрессией воспалительных молекул адгезии и 
цитокинов [8, 20–22]. Тем самым можно предполо-
жить, что у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, 
будут повышенные риски атерогенеза.  

Повреждение миокарда возникает в результате его 
ишемии или неишемических процессов, например, 
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миокардита [23] и определяется как повышение уровня 
в крови сердечных биомаркеров (в большинстве слу-
чаев тропонина I или T) выше 99-го перцентиля верх-
него референсного значения, независимо от новых 
отклонений по данным электрокардиографии и эхокар-
диографии [14]. В ретроспективном исследовании уче-
ных из Китая было продемонстрировано повышение 
уровня тропонина у 27,8% пациентов с данной патоло-
гией [24]. 

Патофизиологические механизмы повреждения 
миокарда разнообразны и могут включать как лизис 
клеток, связанный с прямой вирусной токсичностью, 
так и воспалительные явления, связанные с гиперпро-
дукцией провоспалительных цитокинов [25]. 

G.Y.Oudit et al. [26] предполагают, что взаимодей-
ствие SARS-CoV-2 и АСЕ2 может способствовать опо-
средованному воспалению и повреждению миокарда. 
Авторы сообщают, что при аутопсии была обнаружена 
вирусная РНК, что свидетельствовало о прямой инва-
зии вируса в миоциты. Аналогичные данные проде-
монстрировали D.Lindner et al. [27], которые указали, 
что более в 60% случаев в тканях сердца умерших об-
наруживается РНК вируса SARS-CoV-2, при этом уро-
вень «кардиальной» нагрузки на момент смерти 
являлся кардиологически значимым  

По данным нескольких когортных исследований 
среди госпитализированных пациентов в Китае по-
вреждение миокарда происходило в 7-20% случаев, что 
в свою очередь ухудшало дальнейший прогноз и явля-
лось предиктором неблагоприятного исхода [6, 28, 29]. 
Снижение активности АСЕ2 ведет к уменьшению кон-
центрации ангиотензина 1-7, способствуя увеличению 
продукции TNFα [30, 31], что в последующем приво-
дит к повреждению миокарда [24].  

X.Zhao et al. [32] обнаружили, что вирус SARS-
CoV-2 активирует передачу TGF-β через сигнальные 
SMAD пути, вызывая фиброз в легочной ткани. Так же 
это распространенный путь развития интерстициаль-
ного фиброза в миокарде, что потенциально может 
быть одним из факторов повреждения миокарда.  

Коллектив авторов из Нью-Йорка, исследовавший 
2736 госпитализированных пациентов с COVID-19, 
пришел к выводу, что даже небольшое повышение кон-
центрации маркеров повреждения миокарда, таких как 
тропонин, связано с более высокой смертностью. Дан-
ная группа пациентов имеет более высокий риск воз-
никновения аритмий, развития ОРДС [33]. Помимо 
этого, имеются данные исследований 341 пациента, со-
гласно которому уровень тропонина был значительно 
выше у больных тяжелой формой коронавирусной ин-
фекции, по сравнению с пациентами с легкой формой 
заболевания [14].  

По данным проспективного обсервационного ко-
гортного исследования, включавшего 100 пациентов, 
перенесших коронавирусную инфекцию, было проде-
монстрировано наличие поражения сердца у 70% и 
продолжающееся воспаление миокарда у 60% участ-

ников исследования по данным МРТ [34].  
Существуют данные, указывающие на то, что раз-

витие жизнеугрожающих аритмий сердца (тахикардия 
или брадикардия с развитием асистолии) могут воз-
никать у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2 
[35]. Патофизиология аритмий включает: прямое по-
вреждение кардиомиоцитов, вследствие чего повреж-
дается плазматическая мембрана и нарушается 
электрическая проводимость; инфекцию перикарда, 
которая вызывает массивный отек; микрососудистую 
ишемию из-за возможной инфекции перицитов; мио-
кардиальный фиброз или рубцы, реципрокные арит-
мии [36]. В исследовании G.Peretto et al. [37] 
сообщается, что у 78,8% пациентов с миокардитом об-
наруживались различные формы желудочковых арит-
мий.  

Исследования, проведенные в Китае, показали, что 
у 11,8% умерших от COVID-19 больных выявлялись 
нарушения ритма сердца без каких-либо существовав-
ших ранее сердечно-сосудистых заболеваний в анам-
незе [38].  

Развитие перикардита с достоверной точностью у 
больных с инфекцией SARS-CoV-2 неизвестно, но 
риск поражения перикарда выше у пациентов с клини-
ческим подозрением на COVID19, чем в общей по-
пуляции [39]. По данным зарубежных исследований, 
поражение перикарда и перикардит в посмертных ис-
следованиях был выявлен в 20% случаев [40, 41]. По-
ражение перикарда может происходить как 
изолированно, без вовлечения миокарда, так и вызывая 
миоперикардит. По данным многочисленных исследо-
ваний установлено, что возникновение выпота в поло-
сти перикарда развивается в результате повреждения 
миокарда и (или) перикарда, что может приводить к 
тампонаде сердца. Описано множество клинических 
случаев выявления острого перикардита, когда потре-
бовалось выполнение дренирование полости пери-
карда. В ряде случаев в перикардиальной жидкости 
удалось идентифицировать РНК SARS-CoV-2, но 
также описаны случаи, когда в перикардиальной жид-
кости вирус отсутствовал [42–44]. Также имеются све-
дения о клиническом случае возникновения 
констриктивного перикардита у пациента с COVID19 
[45].  

При выполнении компьютерной томографии орга-
нов грудной полости пациентам с SARS-CoV-2, выпот 
в полости перикарда обнаруживался в 5% случаев. 
Больные COVID-19 и перикардитом имели типичные 
изменения ЭКГ, связанные с воспалением перикарда. 
Большинство из них имели увеличенный силуэт сердца 
на рентгенограмме, а по данным эхокардиографии был 
подтвержден выпот в полость перикарда [46].  

COVID-19 – заболевание респираторного эпителия, 
при этом и эндотелиальные клетки играют важную 
роль в поражении других органов, включая сердце и, в 
частности, перикард [47]. Точный патофизиологиче-
ский механизм поражения перикарда при коронавирус-
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ной инфекции до конца не ясен. Системная воспали-
тельная реакция с повреждением эндотелия может иг-
рать существенную роль в этом механизме.  

По данным зарубежных исследователей неконтро-
лируемая инфекция SARS-CoV-2 может вызывать «ци-
токиновый шторм» посредством действия 
провоспалительных цитокинов и хемокинов, таких как 
TNFα, IL-1β и IL-6, продуцируемых иммунной систе-
мой в избытке, что, в конечном итоге, приводит к по-
вреждению органов не только дыхательной системы 
[8]. Аналогичные результаты были получены C.Huang 
et al [28], которые показали, что гипервоспалительный 
синдром, развивающийся при COVID-19, характеризу-
ется повышенным содержанием интерлейкинов (IL-1, 
IL-2, IL-6, IL-7), INFγ и TNFα. Другие авторы так же 
отмечают повышенный уровень интерлейкинов (IL-6) 
в периферической крови, который коррелировал с вы-
сокой смертностью, что также свидетельствует о ги-
первоспалении [48]. Необходимо отметить 
исследование G.Lopalco et al. [49], в котором авторы 
указывают на избыточный синтез IL-1 и TNFα в пери-
ферической крови пациентов с COVID-19 и делают за-
ключение об негативном влиянии провоспалительных 
цитокинов на перикард.  

Патофизиологические механизмы, ведущие к фиб-
рогенезу, для каждой патологии уникальны, но некото-
рые ключевые механизмы и пути являются общими 
[50]. Начальный воспалительный ответ характеризу-
ется высвобождением провоспалительных цитокинов, 
главным образом, TNFα, который является плейотро-
пным цитокином, играющим центральную роль в ак-
тивации и рекрутировании иммунных клеток и 
регуляции продукции провоспалительных цитокинов. 
Далее лейкоциты начинают высвобождать профибро-

тические цитокины, такие как IL-13 и TGF-β. Послед-
ний является главным медиатором фиброзного ответа 
и действует через SMAD сигнальные пути, чтобы коор-
динировать накопление внеклеточного матрикса за 
счет увеличения синтеза и снижения деградации его 
компонентов [51]. Возможно, что и при коронавирус-
ной инфекции фиброзирующие механизмы будут сле-
довать таким же механизмам.  

Таким образом, анализ современных данных, ка-
сающийся повреждения сердечно-сосудистой системы 
при новой коронавирусной инфекции, позволил сде-
лать заключение о том, что, несмотря на значительные 
достижения в данной области исследований, многие 
аспекты до конца не ясны и требуют дальнейшего из-
учения. Практическая значимость данного обзора 
определяется в идентификации потенциальных тера-
певтических мишеней для профилактики осложнений 
при COVID-19, а также расширении возможностей ди-
агностирования SARS-CoV-2. Возможно, решающее 
значение для уменьшения осложнений, а также связан-
ной с ней смертностью, имеет разработка эффектив-
ного метода для модуляции иммунного ответа.  

Конфликт интересов  
Автор декларирует отсутствие явных и потенци-

альных конфликтов интересов, связанных с публика-
цией настоящей статьи 

Conflict of interest  
The author declares no conflict of interest 
Источники финансирования 
Исследование проводилось без участия спонсоров 
Funding Sources 
This study was not sponsored 

ЛИТЕРАТУРА  
1. Zhu N., Zhang D, Wang W., Li X., Yang B., Jingdong Song J., Zhao X., Huang B., Shi W., Lu R.,  Niu P., Zhan F., 

Ma X., Wang D., Xu W., Wu G., Gao G.F., Tan W.A novel coronavirus from patients with pneumonia in china, 2019 // N. 
Engl. J. Med. 2020. Vol.382, Iss.8. P.727–733. https://doi.org/10.1056/NEJMoa2001017 

2. Zhou P., Yang X.L, Wang X.G., Hu B., Zhang L. Zhang W., Si H.R., Zhu Y., Li B., Huang CL, Chen HD., Chen J., 
Luo Y., Guo H., Jiang R.D., Liu M.Q., Chen Y., Shen X.R., Wang X., Zheng X.S, Zhao K., Chen Q.J., Deng F, Liu L, Yan 
B., Zhan F.X., Wang Y.Y., Xiao G.F., Shi Z.L. A pneumonia outbreak associated with a new coronavirus of probable bat 
origin // Nature. 2020. Vol.579, Iss.7798. P.270–273. https://doi.org/10.1038/s41586-020-2951-z 

3. World Health Organization. WHO Coronavirus Disease (COVID-19) Dashboard. URL: https://covid19.who.int 
4. Driggin E., Madhavan M.V., Bikdeli B., Chuich T., Laracy J., Biondi-Zoccai J, Brown T.S., Nigoghossian C.D., 

Zidar D.A., Haythe J., Brodie D., Beckman J.A., Kirtane A.J, Stone G.W., Krumholz H.M., Parikh S.A. Cardiovascular 
Considerations for Patients, Health Care Workers, and Health Systems During the COVID-19 Pandemic // J. Am. Coll. 
Cardiol. 2020. Vol.75, Iss.18. P.2352–2371. https://doi.org/10.1016/j.jacc.2020.03.031  

5. Bavishi C., Bonow R.O., Trivedi V., Abbott J.D., Messerli F.H., Bhatt D.L. Acute myocardial injury in patients hos-
pitalized with COVID-19 infection: a review // Prog. Cardiovasc. Dis. 2020. Vol.63, Iss.5. P.682–689. 
https://doi.org/10.1016/j.pcad.2020.05.013 

6. Wang D., Hu B., Hu C., Zhu F., Liu X., Zhang J. Clinical characteristics of 138 hospitalized patients with 2019 
novel coronavirus – infected pneumonia in Wuhan, China // JAMA. 2020. Vol.323, Iss.11. P.1061–1069. 
https://doi.org/10.1001/jama.2020.1585  

7. Deng Q., Hu B., Zhang Y., Wang H., Zhou X., Hu W. Suspected myocardial injury in patients with COVID-19: ev-
idence from front-line clinical observation in Wuhan, China // Int. J. Cardiol. 2020. Vol.311, P.116–121. 



131

Бюллетень физиологии и патологии 
дыхания, Выпуск 84, 2022

Bulletin Physiology and Pathology of 
Respiration, Issue 84, 2022

https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2020.03.087 
8. Nishiga M., Wang D.W., Han Y., Lewis D.B., Wu D.C. COVID-19 and cardiovascular disease: from basic mech-

anisms to clinical perspectives // Nat. Rev. Cardiol. 2020. Vol.17, Iss.9. P.543–558. https://doi.org/10.1038/s41569-020-
0413-9  

9. Арутюнов Г. П., Тарловская Е. И., Арутюнов А. Г. Беленков Ю.Н., Конради А.О., Лопатин Ю.М., Ребров 
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