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РЕЗЮМЕ. Введение. Повреждение миокарда, характерное для новой коронавирусной инфекции, является
подтвержденным фактором риска ее тяжелого течения и высокой летальности. Существуют биомаркеры этого со-
стояния, коррелирующие с неблагоприятным прогнозом для больного. Однако сведения о проблеме миокардиаль-
ного повреждения в доступной литературе не вполне систематизированы. Это касается патогенеза,
дифференциальной диагностики его причин, маршрутизации больных с острым коронарным синдромом. Все пе-
речисленное очень важно для выбора правильной тактики обследования пациентов и лечения, которые часто
ограничены временем. Цель. Обобщение имеющихся данных отечественных и зарубежных исследователей о про-
блеме повреждения миокарда и его основных причинах (остром коронарном синдроме, миокардите, стрессовой
кардиомиопатии) при COVID-19. Материалы и методы. В обзоре использованы данные из статей, опубликован-
ных за последние два года в PubMed, Google Scholar, eLIBRARY. Результаты. Авторы попытались сформировать
обобщенное современное представление о причинах и структуре сердечно-сосудистой патологии и факторах риска
ее дестабилизации у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, о маркерах повышенного риска ковид-ассоции-
рованных заболеваний сердца и сосудов, тактике обследования и лечения этой категории больных, маршрутизации
лиц с острым коронарным синдромом и его дифференциальной диагностике с некоронарогенными заболеваниями
сердца. Рассмотрены вопросы организации и доступности медицинской помощи в условиях пандемии, социальные
аспекты проблем мировой кардиологии в сложившейся ситуации. Заключение. Больные с сердечно-сосудистой
патологией имеют более серьезный прогноз относительно степени тяжести и исхода COVID-19, что объясняется
особенностями патогенеза заболевания. Группу наиболее высокого риска летальных событий составляют лица с
признаками повреждения миокарда, причинами которого являются вышеперечисленные состояния. Их диффе-
ренциальная диагностика представляет сложную клиническую задачу, для решения которой необходим системный
анализ динамики клинических синдромов и данных дополнительных методов диагностики от рутинных до самых
современных (высокотехнологичных) и, безусловно, глубокие знания настоящей проблемы. От правильного опре-
деления причины повреждения миокарда и выбора верного маршрута пациента по лечебной сети зависит эффек-
тивность лечения, а, значит, и прогноз его жизни. 

Ключевые слова: COVID-19, сердечно-сосудистая система, заболеваемость, смертность, повреждение мио-
карда, миоперикардит, кардиомиопатия, биомаркеры повреждения, сердечная недостаточность.
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SUMMARY. Introduction. Myocardial damage characteristic of novel coronavirus infection is a confirmed risk factor
for its severe course and high mortality. There are biomarkers of this condition correlating with an unfavorable prognosis
for the patient. However, the information on the problem of myocardial damage in the available literature is not fully sys-
tematic. It concerns pathogenesis, differential diagnosis of its causes, routing of patients with acute coronary syndrome.
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All the above is very important for choosing the right tactics of examination and treatment of patients, who are often
limited in time. Aim. To summarize the data available at the time of writing from domestic and foreign researchers on the
problem of myocardial damage and its main causes (acute coronary syndrome, myocarditis, stress cardiomyopathy) in
COVID-19. Materials and methods. This review summarizes the data from articles published over the past two years
found in PubMed, Google Scholar and eLIBRARY. Results. The authors tried to form a generalized modern understanding
of the causes and structure of cardiovascular pathology and risk factors of its destabilization in patients infected with
SARS-CoV-2, the markers of increased risk of COVID-infected heart and vascular diseases, the tactics of examination
and treatment of this category of patients, routing individuals with acute coronary syndrome and its differential diagnosis
with non-coronary heart diseases. The questions of organization and availability of the medical care in the conditions of
the pandemic and social aspects of the world cardiology problems in the current situation have been studied. Conclusion.
Patients with cardiovascular disease have a more severe prognosis of the severity and outcome of COVID-19, which is
explained by its pathogenesis. The group at highest risk of lethal events is composed of individuals with signs of myocardial
damage, the causes of which are the above mentioned conditions. Their differential diagnosis is a difficult clinical task,
which requires a systematic analysis of the dynamics of clinical syndromes and data of additional diagnostic methods
from routine to the most modern (high-tech) and, of course, deep knowledge of the present problem. The correct deter-
mination of the cause of myocardial damage and the choice of the right patient’s route through the treatment network de-
termines the effectiveness of treatment and, therefore, the prognosis of the patient’s life. 

Key words: COVID-19, cardiovascular system, morbidity, mortality, myocardial damage, myopericarditis, cardiomy-
opathy, damage biomarkers, heart failure. 

Введение

Говоря о поражении сердечно-сосудистой системы
при COVID-19, в настоящее время имеют в виду не-
сколько аспектов этой проблемы: серьезную подвер-
женность инфекции кардиологических пациентов
(особенно мужчин пожилого возраста, лиц, страдаю-
щих сахарным диабетом и ожирением) и дестабилиза-
цию сердечно-сосудистых заболеваний на фоне
COVID-19; высокую вероятность развития новых,
COVID-ассоциированных, поражений сердца и сосу-
дов как у «сердечников», так и у лиц с неотягощенным
кардиоло- гическим анамнезом – острого повреждения
миокарда, сердечной недостаточности, аритмии, кар-
диомиопатии, тромбоэмболии, которые определяют
как «острый COVID-19-кардиоваскулярный синдром»
(Acute Covid Cardiovascular Syndrome – ACovCS); воз-
можную кардиотоксичность препаратов, применяемых
для лечения новой коронавирусной инфекции. Боль-
ные с «доковидной» патологией сердечно-сосудистой
системы – артериальной гипертензией, ишемической
болезнью сердца, фибрилляцией предсердий и хрони-
ческой сердечной недостаточностью составляют от-
дельную группу риска в плане высокой летальности,
тяжести течения заболевания, развития серьезных
осложнений, длительности и серьезности реабилита-
ции [1].

«Сердечные проблемы» COVID-19

Выделен «сердечный фенотип» COVID-19, когда
кардиальные симптомы являются его первичным про-
явлением (частота встречаемости 5,5%) в отличие от
смешанного, «легочно-сердечного фенотипа», когда
эти симптомы являются вторичными по отношению к
легочному повреждению (частота встречаемости 10-
25%). Проявления сердечно-сосудистых заболеваний
встречаются в любой период госпитализации паци-
ента, но, как правило, их риск возрастает с 15-го дня

от начала лихорадки или других симптомов вирусной
инфекции. Развитие сердечно-сосудистых осложнений
нередко происходит и после стабилизации и/или улуч-
шения респираторного статуса больного. Поиск объ-
яснений вариабельности кардиологической
составляющей новой коронавирусной инфекции посто-
янно продолжается [2].

Перечень сердечно-сосудистых заболеваний у па-
циентов с подтвержденным и вероятным COVID-19
включает острые и рецидивирующие инфаркты мио-
карда, в том числе, в результате тромбоза стентов с ост-
рой недостаточностью кровообращения, которая
развивается у 36,4% больных с высоким значением
тропонина I, а также острые тромботические события,
преобладающие у мужчин старших возрастных групп.
У лиц с кардиальной патологией выше койко-день и ле-
тальность, больше потребность в вентиляционной под-
держке, чем у лиц без кардиологического анамнеза и
вовлечения в системный воспалительный процесс
сердца и сосудов [3]. По данным китайских коллег ле-
тальность от COVID-19 у больных с патологией сер-
дечно-сосудистой системы составляет 10,5%, из
которых на гипертоников приходится 32%, а среди
остальных кардиологических больных умирает 18,3%
[4]. Это может быть обусловлено изначальным сниже-
нием функционального резерва их сердечно-сосуди-
стой системы, которое усугубляется на фоне
COVID-19, приводя к развитию кардиомиопатии, ин-
фаркта миокарда 1 или 2 типа, сердечной недостаточ-
ности и смерти. По данным ретроспективного анализа
(n=1590), полученным в 575 госпиталях Китая, у 16,9%
больных COVID-19 встречалась артериальная гипер-
тензия и у 53,7% другие сердечно-сосудистые заболе-
вания [5]. Анализ базы данных 5700 больных
COVID-19 из 12 госпиталей Нью-Йорка показал нали-
чие артериальной гипертензии у 56,6%, а ишемической
болезни сердца – у 11,1% пациентов [6]. В итальянской
когорте больных COVID-19 (n=22512) ишемическая
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болезнь сердца диагностирована у 30%, фибрилляция
предсердий – у 24,5% пациентов [7].

Одно из исследований умерших от COVID-19 по-
казало, что у них было два разных временных момента
смерти. Одни умирали примерно через 14 дней от на-
чала заболевания, другие – в среднем через 22 дня. Ос-
новной причиной летальности в первой группе была
дыхательная недостаточность, а во второй – поврежде-
ние миокарда и сердечно-сосудистый коллапс, харак-
терный, в том числе, для миокардита с яркими
кардиальными симптомами, быстро прогрессирующей
полиорганной недостаточностью и кардиогенным
шоком (особенно фульминантного миокардита) [8]. 

При патологоанатомическом исследовании умер-
ших от новой коронавирусной инфекции обнаружи-
вают гипертрофию миокарда (97,2%), кардиомегалию
(59,7%), дилатацию желудочков сердца (49,1%), атеро-
склеротическое поражение коронарных артерий с
сужением их просвета (25,7%), лимфоцитарную ин-
фильтрацию стромы миокарда (11,7%), очаги кардио-
склероза (8,4%) и фокальный некроз кардиомиоцитов
(2,8% наблюдений) [9]. Самым частым сочетанием, по-
вышающим риск неблагоприятного исхода, по данным
аутопсий являются «коронавирусная инфекция – ате-
росклеротическая болезнь сердца» и «коронавирусная
инфекция – сахарный диабет», а среди самых частых
осложнений, наряду с бактериальной пневмонией, на-
зывают мембранозную гломерулопатию, миокардит,
тромбоэмболию легочной артерии, инфаркт миокарда
2 типа, ишемический инфаркт, инсульт и тромбоз круп-
ных артерий [10]. В тканях сердца более 60% умерших
обнаруживается РНК вируса SARS-CoV-2, при этом у
значительного числа уровень «кардиальной» вирусной
нагрузки на момент смерти является клинически
значимым [11]. Изменения в миокарде при COVID-19
носят неспецифический характер. Доминируют острые
нарушения преимущественно в сосудах микроцирку-
ляторного русла с развитием эндотелиальной дисфунк-
ции, которая в совокупности с прогрессирующей
дыхательной и гемической гипоксией способна приво-
дить к мозаичным повреждениям мышечных клеток
различной степени выраженности и электрической не-
стабильности сердца. В строме миокарда обнаружи-
ваются укрупненные клетки, которые, возможно,
являются тканевыми макрофагами с проявлениями ви-
русной трансформации. Из-за усиленного тромбообра-
зования в капиллярах, приводящего к тканевой
гипоксии, происходит гиперплазия эндотелиальных
клеток и усиливается ангиогенез. На поздних стадиях
заболевания наблюдается искаженная васкуляризация,
появляются удлиненные капилляры с разным калиб-
ром, глубокой перестройкой ангиоархитектоники и
значительным снижением функции. При этом измене-
ния в разных органах во многом стереотипны – в пато-
логический процесс вовлекаются сосуды разного
калибра, развивается коагулопатия [12]. 

На основании накопленного опыта и данных ауто-

псий исследователи выделяют клинические и морфо-
логические «маски» COVID-19: сердечную, мозговую,
кишечную, почечную, печеночную, диабетическую,
тромбоэмболическую (при тромбоэмболии легочной
артерии), септическую (при отсутствии бактериаль-
ного или микотического сепсиса), микроангиопатиче-
скую (с системной микроангиопатией) и кожную [13].
При этом «сердечная маска» заболевания находится
первой в списке Минздрава РФ.

Итак, если обобщить все варианты патологии сер-
дечно-сосудистой системы при COVID-19, получится
следующий перечень: 1) утяжеление течения хрониче-
ских сердечно-сосудистых заболеваний (ишемической
болезни сердца, сердечной недостаточности, наруше-
ний ритма); 2) развитие острого инфаркта миокарда
вследствие тромбоза измененных или неизмененных
коронарных артерий; 3) развитие кардиогенного шока,
острой сердечной недостаточности у пациентов без
предшествующих заболеваний сердца; 4) внезапная
сердечная смерть; 5) синдром Такацубо; 6) венозные и
артериальные тромбоэмболии; 7) миоперикардит, эн-
докардит; 8) аритмии, изменения на электрокардио-
грамме (ЭКГ), особенности эхокардиографии, не
всегда проявляющиеся клинически; 9) повышение
уровня кардиоспецифических маркеров (тропонина,
NT-proBNP) крови у 8% больных [14].

Факторы риска и триггеры сердечно-сосудистой
патологии в условиях пандемии

Одним из объяснений неблагополучной ситуации в
мировой и отечественной кардиологии в период пан-
демии является ограничение социальной активности,
которое актуализирует факторы риска и одновременно
триггеры сердечно-сосудистых заболеваний, выявлен-
ные на основании социологических опросов. Среди
них: гиподинамия, которую отметили 38% респонден-
тов, в то время как 13% сообщили об увеличении фи-
зической активности; прирост массы тела у 40%
опрошенных; некоторое увеличение потребления ал-
коголя (3%); рост интенсивности и частоты курения в
1,5 раза; тревожно-депрессивные расстройства в форме
незначительного стресса у 53%, умеренного стресса у
40% и выраженного стресса у 6,5% респондентов [15]. 

Росту сердечно-сосудистой заболеваемости и
смертности во время волн инфекции, особенно первой
из них, во всем мире способствовали проблемы с до-
ступностью медицинской помощи вследствие перерас-
пределения ресурсов здравоохранения для лечения
больных COVID-19. Кроме того, немаловажное значе-
ние имело несвоевременное обращение граждан в ле-
чебные учреждения из-за боязни заразиться [16]. В
первую волну пандемии уменьшился и амбулаторный
поток пациентов на диагностические кардиологиче-
ские исследования в абсолютном большинстве клиник
России (80%). Это особенно касалось больших горо-
дов, в том числе, Москвы и Санкт-Петербурга. Объем
кардиологических диагностических процедур в меди-
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цинских учреждениях нашей страны с марта 2019 по
март 2020 года снизился на 9,5%, а с марта 2019 по
апрель 2020 года – на 56,5% (в Европе эти показатели
составили 45 и 69%, соответственно). Данная ситуация
не способствовала улучшению кардиологической по-
мощи населению и стабильности кардиологических
показателей, так как функциональные и лучевые ме-
тоды обследования нередко играют ведущую роль в
правильной диагностике и выборе оптимальной так-
тики лечения, а перенос или отказ от их выполнения
серьезно влияют на долгосрочный прогноз жизни па-
циентов и ее качество [17]. Так, уменьшение количе-
ства выполненных операций коронарного
шунтирования из-за того, что они были отложены на
поздние сроки, в Израиле в 2020 году привело к тому,
что вмешательства выполнялись уже у более тяжелых
больных, что привело к росту послеоперационной ле-
тальности [18]. В Англии и Уэльсе прирост смертности
от сердечно-сосудистых заболеваний в период панде-
мии по причине «недополученной» медицинской по-
мощи оказался достоверно выше, чем прямой
негативный эффект инфекции [19]. В рассматриваемый
промежуток времени сроки от появления симптомов
инфаркта до выполнения коронароангиографии воз-
росли на 39,2%, а сроки от первого медицинского кон-
такта с больным до коронарной реваскуляризации – на
31,5% [20]. 

Что касается приверженности лечению пациентов
с хроническими заболеваниями в последние полтора
года, то сведения о ней достаточно противоречивы.
Так, С.Ю.Марцевич и соавт. отмечают снижение при-
верженности приему сердечно-сосудистых препаратов
в интересующий нас период по причине затруднения
регулярного контакта с врачом и, следовательно, до-
статочной мотивации к постоянному выполнению его
рекомендаций [21]. Немецкие врачи на основании про-
веденного телефонного опроса большого контингента
больных, наоборот, сделали вывод о повышении при-
верженности к сердечно-сосудистой и антидиабетиче-
ской терапии во время новой коронавирусной
инфекции, подтверждая свое заключение результатами
анализа количества выписанных рецептов на кардио-
логические и антидиабетические препараты в первом
квартале 2020 года, которое возросло на 18-30% по
сравнению с аналогичным периодом 2019 года. Кроме
того, отмечено, что абсолютное большинство этих ре-
цептов было реализовано в аптечной сети [23].

COVID-19 и повреждение миокарда

Несмотря на то, что с начала пандемии прошло
более полутора лет, точные причины острого повреж-
дения миокарда до сих пор до конца не изучены, но
большинство авторов среди них называют острый ко-
ронарный синдром (как и при ближневосточном рес-
пираторном синдроме (MERS-CoV), острый
миоперикардит и стрессовую кардиомиопатию. Основ-
ными факторами патогенеза миокардиального повреж-

дения при COVID-19, помимо стенозирующего атеро-
склероза коронарных артерий, считают: прямое пора-
жающее действие SARS-CoV-2 на кардиомиоциты
через АПФ-2-рецепторы, которое подтверждается вы-
явленными при аутопсии в кардиомиоцитах РНК ви-
руса, белка-нуклеокапсида и spike-белка, а так же двух
последних элементов в эндотелии микрососудов; из-
менение микроциркуляторного русла вследствие пря-
мого вирусного повреждения эндотелия коронарных
артерий, ангиоспазма, гипоперфузии, повышенной
проницаемости, микротромбозов по причине гиперкоа-
гуляции; системный воспалительный ответ (цитокино-
вый шторм и неконтролируемое воспаление,
вследствие которого, в том числе, возможна дестаби-
лизация и разрыв атеросклеротической бляшки с раз-
витием острого инфаркта миокарда 1 типа);
стресс-индуцированный выброс в кровь катехолами-
нов в ответ на вирусную нагрузку, приводящий к вазо-
спазму, нарушению перфузии миокарда,
жизнеугрожающим аритмиям и внезапной сердечной
смерти; влияние кардиотоксичных препаратов, приме-
няемых для лечения COVID-19; дисбаланс электроли-
тов; сепсис, приводящий к развитию синдрома
диссеминированного внутрисосудистого свертывания
[24]. В качестве отдельного фактора патогенеза мио-
кардиального повреждения можно рассматривать дей-
ствие вируса на гемоглобин внутри разрушенных им
эритроцитов. Вирус вытесняет из гема ион железа с пе-
ременной валентностью, участвующего в образовании
и метаболизме активных форм кислорода. Железо вы-
зывает окислительное повреждение тканей, а гемогло-
бин теряет способность связывать кислород.
Развивается гемическая и прогрессирует дыхательная
гипоксия вследствие химического пневмонита, возник-
шего в результате оседания в альвеолах окисленного
железа из разрушенных эритроцитов [25]. В условиях
инфицирования увеличивается скорость метаболиче-
ских процессов и значительно возрастает потребность
миокарда в кислороде, а возможность его доставки при
хронической кардиальной патологии ограничена. Это
является еще одним предрасполагающим фактором по-
вреждения сердечной мышцы.

Есть два определения повреждения миокарда, ассо-
циированного с COVID-19 – развернутое и сокращен-
ное. Согласно первому, повреждение диагностируется
при содержании тропонина (cTn) в крови, превышаю-
щем 99-й перцентиль верхней границы референсных
значений; при появлении новых изменений ЭКГ – су-
правентрикулярной тахикардии, желудочковой тахи-
кардии, фибрилляции предсердий, фибрилляции
желудочков, блокады ножек пучка Гиса, элевации/де-
прессии сегмента ST, уплощении/инверсии зубца T,
удлинении интервала QT; появлении новых эхокардио-
графических (ЭхоКГ) изменений – снижения фракции
выброса левого желудочка <50%, нарушений общей
или сегментарной сократимости, перикардиального
выпота, легочной гипертензии. В сокращенном опре-
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делении, повреждение миокарда характеризуется по-
вышением уровня cTn в крови более 99-го перцентиля
верхней границы референсных значений, независимо
от изменений ЭКГ и ЭхоКГ [26]. Однако очевидно, что
для грамотной дифференциальной диагностики при-
чин миокардиального повреждения даже значительное
повышение уровня cTn надо интерпретировать только
в контексте клинической картины и данных других до-
полнительных методов обследования. 

Указанные в обоих определениях высокие цифры
cTn имеют место у 19,7-27,8% госпитализированных
пациентов с подтвержденным COVID-19. Как правило,
эти люди гораздо чаще нуждаются в инвазивной искус-
ственной вентиляции легких, чем больные без повреж-
дения сердечной мышцы (22% против 4,2%), имеют
достоверно большую частоту сердечной недостаточно-
сти (52% против 12%) и внутрибольничной смертности
(51,2-59,6% против 4,5-8,9%) [27]. Т.Guo et al. на осно-
вании обследования 187 пациентов диагностировали
повреждение миокарда, подтвержденное повышением
уровня тропонина Т (ТnТ), у 27,8% из них. Удельный
вес лиц с повышенным уровнем ТnТ среди пациентов
с сердечно-сосудистыми заболеваниями был гораздо
выше по сравнению с не имевшими сердечной патоло-
гии в анамнезе (54,5 и 13,2%, соответственно). Кроме
того, в первой группе чаще, чем во второй, регистри-
ровались осложнения коронавирусной инфекции –
ОРДС (57,7 и 11,9%, соответственно) и злокачествен-
ные аритмии (11,5 и 5,2%, соответственно). Среди па-
циентов с повышенным уровнем TnT чаще
наблюдались летальные исходы (59,6 и 8,9% соответ-
ственно) [27]. 

B.Siripanthong et al. [28] считают, что прогноз у
больных с основным сердечно-сосудистым заболева-
нием, но без повреждения миокарда относительно бла-
гоприятен, а многие пациенты с COVID-19 и
повышенным уровнем cTnI не имеют явных кардиаль-
ных симптомов, что не характерно для инфаркта мио-
карда 1 типа. В этом случае повышение биомаркера в
крови объясняют системной воспалительной реакцией,
спазмом коронарных сосудов и коагулопатией с повы-
шением потребности сердца в кислороде, которая
может спровоцировать ишемию и даже инфаркт мио-
карда 2 типа. Тогда рекомендуется серийное исследо-
вание биомаркеров повреждения миокарда,
динамическая регистрация ЭКГ и ЭхоКГ. При наличии
показаний и отсутствии противопоказаний выпол-
няется коронароангиография, которая разрешает имею-
щиеся сомнения. Такова распространенность
признаков повреждения миокарда и их взаимосвязь с
особенностями течения новой коронавирусной инфек-
ции. Знание этих корреляций заставляет профессиона-
лов с большей настороженностью относиться к
подобным категориям больных и проводить более ак-
тивную терапию. 

Поскольку повреждение миокарда при интересую-
щей нас патологии может быть как следствием острого

коронарного синдрома (ОКС), так и миокардита, и
стрессовой кардиомиопатии, необходима качественная
дифференциальная диагностика этих заболеваний, ко-
торая на фоне COVID-19 достаточно сложна, так как
при каждом из них повышаются маркеры поврежде-
ния, а изменения на ЭКГ и ЭхоКГ нельзя назвать спе-
цифическими. Выполнение магнитно-резонансной
томографии (МРТ) с гадолинием в условиях инфек-
ционного госпиталя возможно далеко не всегда. Полез-
ную информацию в этом случае предоставляет
мультиспиральная компьютерная томография с конт-
растированием коронарных артерий, однако и ее про-
ведение могут ограничить низкая сатурация кислорода
и нарушения гемодинамики у пациентов с COVID-19.
В этой ситуации только внимательный системный ана-
лиз анамнеза, динамики клинической картины заболе-
вания и всех перечисленных методов дополнительного
обследования будет способствовать правильной диаг-
ностике. Несмотря на все трудности, выяснение при-
чины повреждения миокарда имеет принципиальное
значение, так как если оно является следствием ОКС,
предполагается ранняя инвазивная стратегия и не-
отложная коррекция базовой терапии.

С целью уточнения участия иммунной системы в
поражении сердца при этом инфекционном заболева-
нии О.В.Благова и соавт. [29] изучили антикардиаль-
ные антитела. Оказалось, что титры двух и более видов
антикардиальных антител у 73,5% больных повышены
в 3 и более раз при большинстве ковид-ассоциирован-
ных сердечно-сосудистых заболеваний. Антитела к ан-
тигенам кардиомиоцитов прямо коррелируют с
распространенностью пневмонии по данным компью-
терной томографии (КТ), выраженностью одышки, по-
требностью в кислородотерапии и искусственной
вентиляции легких, наличием боли в грудной клетке,
снижением вольтажа комплексов QRS, максимальным
уровнем С-реактивного белка (СРБ) и лактатдегидро-
геназы (ЛДГ). Антитела к гладкой мускулатуре прямо
коррелируют с наличием фибрилляции предсердий,
уровни антинуклеарного фактора и антител к кардио-
миоцитам – с выпотом в перикарде. Уровни всех пере-
численных антител коррелируют с летальностью, что
обладает прогностической значимостью, которая при
новой коронавирусной инфекции в сочетании с пато-
логией сердца составляет 17,9%.

Новая коронавирусная инфекция и 
миоперикардит

Одной из частых причин повреждения миокарда и
одним из серьезных осложнений новой коронавирус-
ной инфекции (4,8-12,5% случаев) является миокардит.
Описаны случаи миокардита, в том числе, его молние-
носная форма, у больных с положительной ПЦР на
SARS-CoV-2 без пневмонии [30].

О развитии подтвержденных морфологически лим-
фоцитарных миокардитов при COVID-19 одними из
первых заявили Е.А.Коган и соавт. [31], затем SARS-
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CoV-2-позитивный миокардит описали в клинике Ша-
рите, где впервые методом ПЦР в прижизненных био-
птатах правого желудочка обнаружена РНК вируса у 5
из 104 больных, которым биопсия выполнялась в связи
с сердечной недостаточностью неясного генеза [32].
Доказана возможность развития РНК-позитивного
миокардита у больных с отрицательными мазками из
зева [32]. Немецкие ученые в качестве наиболее веро-
ятной локализации SARS-CoV-2 называют не кардио-
миоциты, а интерстициальные клетки и макрофаги,
проникающие в миокард [33]. В другом исследовании
с культурой кардиомиоцитов, полученных из плюри-
потентных стволовых клеток, показано, что SARS-
CoV-2 in vitro напрямую проникает и реплицируется
именно в кардиомиоцитах, приводя к их апоптозу и по-
тере электрической активности уже через 72 ч после
заражения [34]. Особенностями миокардита при
COVID-19 называют, во-первых, его сочетание с эндо-
телиитом и коронаритом, которые вносят ишемиче-
ский компонент в механизм повреждения миокарда, и,
во-вторых, сочетание лимфоцитарного миокардита с
лимфоцитарным эндокардитом и перикардитом [35].
Обнаруженная высокая экспрессия TLR4 в клетках
воспалительного инфильтрата, в эндотелии сосудов и
кардиомиоцитах свидетельствует об участии в повреж-
дении миокарда иммунных реакций, в том числе по
типу «цитокинового шторма» [35]. Имеются сообще-
ния о клинических случаях COVID-19, когда не пнев-
мония, а именно поражение миокарда определяло
клиническую картину и тяжесть состояния пациента
[36].

Одной из характерных особенностей миокардита
при COVID-19 у определенной когорты больных яв-
ляется раннее и тяжелое поражение правого желу-
дочка, испытывающего перегрузку вследствие
легочной гипертензии из-за обширной пневмонии или
вследствие тромбоэмболии легочных артерий, которая
увеличивает нагрузку на эту камеру сердца и приводит
к повреждению кардиомиоцитов. В исследовании E.Ar-
gulian et al. [37] обнаружено, что дилатация правого же-
лудочка, выявленная при эхокардиографии, связана с
высоким риском госпитальной смерти больных
COVID-19.

Существенную роль в диагностике миокардита иг-
рают биохимические маркеры воспаления (СРБ, ско-
рость оседания эритроцитов (СОЭ), количество
лейкоцитов, лимфоцитов, интерлейкинов 2, 6, 8, 10,
ферритина, прокальцитонина); маркеры повреждения
миокарда (TnT/I, креатинфосфокиназа (КФК) и МВ-
фракция креатинфосфокиназы, миоглобин, NT-proBNP
как маркер миокардиального стресса и одновременно
показатель выраженности сердечной недостаточно-
сти); маркеры нарушения коагуляции (фибриноген,
протромбиновое время, тромбоциты, D-димер) и анти-
кардиальные антитела. На сегодняшний день доказано,
что оптимальным биомаркером миокардиального по-
вреждения является сTnI, концентрация которого в

крови выживших и умерших, у лиц с менее и более тя-
желым течением заболевания достоверно различается
даже при отсутствии у них факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний. Подтверждена роль в прогно-
зировании тяжести течения и исходов COVID-19
КФК-MB и NT-proBNP, но ценность сTnI значительно
больше. Предполагают, что внедрение определения
этого тропонина в качестве рутинной процедуры при
поступлении в стационар может иметь серьезное
значение для прогнозирования и профилактики смерт-
ности у пациентов с тяжелым COVID-19 [38]. Тем не
менее, повышенный уровень тропонина при поступле-
нии определяется только у 12,5% пациентов. У 37,5%
из них его количество в крови увеличивается уже во
время госпитализации и особенно возрастает за не-
делю до летального исхода. Описаны истории болезни,
когда единственным способом дифференциальной ди-
агностики миоперикардита с выраженным болевым
синдромом и ОКС с подъемом сегмента ST на ЭКГ
(ОКСпST) оказывалась исключительно коронароангио-
графия. Вместе с тем, клинические наблюдения пока-
зали, что у 39,3% пациентов коронарные артерии
интактны [39, 40]. Эти противоречия коварной COVID-
19 еще предстоит разрешить врачам и ученым. 

Предикторами неблагоприятных исходов COVID с
коморбидностью в виде сердечно-сосудистых заболе-
ваний называют лимфопению (у 35-75% пациентов),
лейкоцитоз, повышенные значения нейтрофилов, СОЭ
(85%), СРБ (75-93%), ЛДГ (27-92%), D-димера (36-
43% случаев), протромбинового времени, прокальци-
тонина, креатинина, билирубина, АСТ, АЛТ, а так же
низкие цифры сывороточного альбумина (50-98%) и ге-
моглобина (41-50% случаев), но специфичность этих
изменений гораздо ниже, чем вышеперечисленных по-
казателей [41].

Большое значение для диагностики миокардита
имеют ЭКГ (снижение вольтажа, изменения сегмента
ST без реципрокных признаков, инвертированные
зубцы Т, новые блокады, желудочковые нарушения
ритма и даже патологический зубец Q), трансторакаль-
ная ЭхоКГ (диффузная гипокинезия миокарда, сниже-
ние фракции выброса левого желудочка, дисфункция
правого желудочка, дилатация желудочков), а при по-
ложительном решении кардиологической команды – и
МРТ c гадолинием [42]. Золотым стандартом подтвер-
ждения воспалительных изменений миокарда является
эндомиокардиальная биопсия при отсутствии противо-
показаний к ее проведению и оценке соотношения
риска и пользы с учетом тяжести состояния больного.
Подтверждением миокардита считается наличие в био-
птате >14 лейкоцитов/мм2, в том числе до 4 моноци-
тов/мм2 с наличием CD3+ Т-лимфоцитов >7
клеток/мм2. Однако, в условиях лавинообразного роста
случаев заболеваемости COVID-19 возможности этих
методов диагностики (в том числе, выполнение иссле-
дований экспертного класса), за исключением ЭКГ,
очень ограничены. Это относится и к ЭхоКГ. Показа-
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ния к ее выполнению в условиях пандемии подразде-
ляются на плановые и срочные, исходя из ожидаемой
клинической пользы исследования – его способности
повлиять на тактику лечения и состояние больного)
[43].

Точная продолжительность миокардита, связанного
с SARS-CoV-2, неизвестна. Предполагают, что латент-
ная форма заболевания, спустя достаточное время
после купирования острой стадии инфекции и дости-
жения клинического улучшения, может быть фактором
риска внезапной сердечной смерти при физических на-
грузках средней и высокой интенсивности. Не исклю-
чают, что у пациентов с поражением миокарда
сохраняется риск сердечно-сосудистых событий в дол-
госрочной перспективе, так как в настоящее время нет
однозначного мнения, возможно ли полное восстанов-
ление сердечно-сосудистой системы, и как много вре-
мени для этого требуется, существуют ли эффективные
меры профилактики кардиальной патологии в пред-
лагаемых обстоятельствах [44]. Морфологические ис-
следования позволяют говорить о том, что исходами
миокардита могут быть полное выздоровление, мио-
кардитический кардиосклероз, трансформация в дила-
тационную кардиомиопатию и летальный исход, а
непосредственными причинами смерти – сердечная не-
достаточность, фибрилляция желудочков, полная ат-
риовентрикулярная блокада и тромбоэмболии [45]. 

При COVID-19 описаны случаи стресс-индуциро-
ванной кардиопатии Такацубо, которая тоже может со-
провождаться признаками повреждения миокарда, но
имеет обратимое течение [46]. У детей зарегистриро-
ваны случаи синдрома системного воспалительного от-
вета, имеющего ряд перекрестных клинических и
лабораторных признаков с болезнью Кавасаки и про-
текающего с тяжелым поражением миокарда и острой
левожелудочковой недостаточностью и, возможно, свя-
занным с генерализованным сосудистым поврежде-
нием. Первоначальными симптомами заболевания
являются лихорадка, сыпь, боли в животе, рвота и/или
диарея, хейлиты, конъюнктивиты. У 76% детей вы-
являются признаки миокардита, а у 24% – умеренная
дилатация коронарных артерий. Возможно развитие
септического шока. Для анализов крови характерны
очень высокий уровень тропонина I, повышенный уро-
вень ферритина, трансаминаз, триглицеридов, ЛДГ,
иногда – прокальцитонина (без данных за бактериаль-
ную инфекцию), повышенные значения D-димера,
тромбоцитопения. Эту патологию ранее неописанную
в литературе, в публикациях 2020 года называли «Ka-
washocky», «Coronasacki», «Гипервоспалительный шок
у детей с COVID-19», «Педиатрический мультисистем-
ный воспалительный синдром (PMIS)» [47]. T.Ramcha-
ran et al. [48] зарегистрировали аневризматическое
поражение коронарных артерий у 93% детей с этой па-
тологией. Интересно, что она может развиваться в от-
сутствие пневмонии, а результат ПЦР на SARS-CoV-2
позитивен только у 1/4 заболевших в отличие от анти-

тел к коронавирусу, которые обнаруживаются у 78%
детей [48]. 

Прямые цитотоксические и/или иммуноопосредо-
ванные эффекты СOVID-19, острый вирусный миокар-
дит, обострения иммуновоспалительных ревмати-
ческих заболеваний могут стать причиной развития
острого перикардита с характерными клиническими
признаками, физикальными данными и изменениями
показателей дополнительных методов диагностики
(анализов крови, ЭКГ, Эхо КГ, КТ или МРТ). При тя-
желом и крайне тяжелом течении COVID-19 жидкость
в полости перикарда при КТ выявляется почти у 5-10%
больных. Помимо этого, регистрируют случаи экссуда-
тивного перикардита и спустя недели после купирова-
ния острой коронавирусной инфекции. Патогенез
таких изменений окончательно не изучен. Не исключа-
ется и возможность рецидивов воспаления сердечной
сорочки. При этом тяжесть поражения сердца не всегда
коррелирует со степенью поражения легких, а объем
перикардиального выпота со степенью поражения мио-
карда. Тампонада сердца может наблюдаться при от-
сутствии тяжелого миокардита, но ее риск возрастает
при наличии кардиальной патологии в анамнезе боль-
ного [49].

Исследования показали, что миокардит диагности-
руется у 1-2% от общего числа пациентов с положи-
тельным результатом ПЦР на РНК SARS-CoV-2, а
перикардиальный выпот наблюдается примерно у 10%
пациентов из них. Объем выпота не всегда соответ-
ствует тяжести поражения сердечной мышцы. В свою
очередь, выраженность миокардита не всегда коррели-
рует с тяжестью пневмонии. В качестве примеров опи-
саны случаи миоперикардита у нескольких пациентов
COVID-19 с тампонадой сердца. У абсолютного боль-
шинства из них позднее усиление накопления гадоли-
ния или отсутствовало, или выявлено в минимальном
количестве, что говорит об относительно легкой сте-
пени некроза миокарда. Анализ перикардиальной жид-
кости был стерилен и отрицателен по РНК
SARS-Cov-2, что свидетельствовало о воспалительном,
а не об инфекционном генезе воспаления сердечной
сорочки [50].

Особенности COVID-ассоциированного острого
коронарного синдрома

Что касается повреждения миокарда вследствие
ОКС, то в большом мультицентровом исследовании
А.Hamadeh et al. [51] показано, что у больных с подъе-
мом ST на ЭКГ наблюдалось более тяжелое течение
COVID-19: 17% из них нуждались в сердечно-легочной
реанимации, 9% повторно перенесли инфаркт во время
госпитализации, у 21% после чрескожного коронар-
ного вмешательства (ЧКВ) имел место ранний тромбоз
стентов, у 12% диагностирован кардиогенный шок как
возможное следствие инфаркта миокарда 2 типа и/или
вирусного миокардита, 12% умерли. Ученые считают,
что у большинства обследованных вирусная инфекция
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и системный воспалительный процесс явились тригге-
рами прогрессирования ОКСпST [51].

В связи с этим большое значение имеет своевре-
менная диагностика и понимание алгоритмов маршру-
тизации и лечения ОКС в условиях пандемии.
Согласно Рекомендациям Российского кардиологиче-
ского общества, они не должны отличаться от обще-
принятых. Больных с ОКСпST необходимо направлять
в стационары с возможностью выполнения ЧКВ. Если
таких клиник несколько, то для больных с подтвер-
жденной новой коронавирусной инфекцией или подо-
зрением на нее выделяется одна из них.
Эпидемический анамнез (контакт с больными с под-
твержденным COVID-19) и симптомы COVID-19 не-
обходимо выявлять на догоспитальном этапе. Все
«подозрительные» лица до лабораторного исключения
COVID-19 рассматриваются как инфицированные.
Стабильные пациенты с ОКС без подъёма сегмента ST
(ОКСбST) могут направляться в региональные стацио-
нары для лечения COVID-19 без возможности прове-
дения инвазивных вмешательств с целью снижения
нагрузки на клиники, осуществляющие оказание вы-
сокотехнологичной помощи. При дестабилизации со-
стояния или отсутствии эффективности
консервативной терапии они переводятся в указанные
центры [52].

Необходимость в обсуждении и коррекции алгорит-
мов помощи больным с ОКС обусловлены высокой
контагиозностью и вирулентностью SARS-CoV-2, ко-
торые первыми испытали на себе медики Уханя, 63%
из которых были заражены, а 14,6% переболели в тя-
желой форме. При этом инфицирование медицинских
работников было выше в общих отделениях, чем в спе-
циализированных COVID-госпиталях (77,5 и 22,5%,
соответственно). Поэтому возникла дилемма между от-
носительной безопасностью медиков и максимальной
пользой для больного, что нашло отражение в дискус-
сиях о методах реперфузии миокарда в условиях новой
коронавирусной инфекции, в которой при равных шан-
сах ЧКВ и фибринолиза выигрывает последний («Спа-
сти сердце, перегоняя время!»). Если все же требуется
ЧКВ, весь задействованный персонал должен нахо-
диться под защитой третьего уровня. Авторы этих ре-
комендаций признают, что измененный ими способ
лечения ОКС не основан на доказательствах, а является
компромиссом в условиях пандемии COVID-19 [53].

Процедура тромболизиса при ОКС на фоне COVID-
19 тем более актуальна, что 31% больных с данной ин-
фекцией имеют различные тромботические
осложнения, особенно при высоких значениях D-ди-
мера, СРБ, интерлейкина-6, ферритина и ЛДГ. Пред-
полагается, что своевременная и адекватная
антикоагуляция будет способствовать не только репер-
фузии миокарда, но и позитивному прогнозу заболева-
ния в целом. При наличии у пациента ОКС без подъема
сегмента ST, Peking Union Medical College Hospital ре-
комендует строить стратегию лечения на стратифика-

ции риска, согласно шкалам GRACE и TIMI, а также
раннем выявлении или исключении у пациента
COVID-19 [54].

Другие китайские исследователи, несмотря на ди-
агноз ОКСпST, в интересах медицинского персонала
предлагают начинать работу с больным со сбора эпи-
демиологического анамнеза, термометрии, КТ органов
грудной клетки и экспресс-теста на SARS-CoV-2, а
затем принимать решение о реваскуляризации мио-
карда. При этом тактика ведения пациентов с тяжелой
пневмонией максимально консервативна и не пред-
усматривает какой-либо хирургической или фармако-
логической реваскуляризации миокарда (выполнение
ЧКВ откладывается на более отдаленный период после
стабилизации больного). В отсутствие тяжелой пнев-
монии тактика определяется в зависимости от времени
с момента появления первых симптомов ОКС: если
прошло более 12 часов, и у пациента сохраняются кри-
терии высокого риска (например, нестабильная гемо-
динамика, жизнеугрожающие нарушения ритма), ему
выполняется неотложное ЧКВ. Если от появления
симптомов ОКС прошло менее 12 часов, предпочтение
отдается тромболитической терапии, и только при на-
личии противопоказаний к ней или ее неэффективно-
сти рассматривается возможность ЧКВ  [55].

Крайне важно, чтобы у пациентов с предполагае-
мым диагнозом ОКСбST был проведен дифференци-
ально-диагностический поиск для исключения других
возможных причин болей в груди – легочной эмболии,
миокардита, диссекции аорты, которые уже были про-
анализированы в специальной литературе. Например,
во Франции описана история болезни мужчины, стра-
дающего атеросклерозом периферических артерий, у
которого на второй день госпитализации по поводу
COVID-19-подтвержденной пневмонии появились ти-
пичные ангинозные боли и признаки ишемии на ЭКГ.
При ЭхоКГ отсутствовали локальные гипокинезы, а
фракция выброса была нормальной. При коронароан-
гиографии обнаружена диссекция правой коронарной
артерии, которая могла быть следствием интрамураль-
ного кровоизлияния на фоне пневмонии [56].

В заявлении о позиции Общества сердечно-сосуди-
стой ангиографии и интервенционных вмешательств в
кардиологии (SCAI), Американского колледжа кардио-
логии (ACC) и Американского колледжа врачей не-
отложной помощи (ACEP) говорится о том, что во
время пандемии COVID-19 первичное ЧКВ остается
стандартом оказания помощи пациентам с инфарктом
миокарда с подъемом сегмента ST в больницах с воз-
можностью стентирования коронарных артерий, если
оно может быть выполнено своевременно командой
специалистов, оснащенных средствами индивидуаль-
ной защиты. Стратегия, основанная на тромболизисе,
используется в больницах, не имеющих возможности
ЧКВ, или в особых ситуациях, когда первичное ЧКВ
не считается лучшим вариантом. Учитывая, что до 20-
30% инфарктов миокарда у пациентов с COVID-19 яв-
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ляются инфарктами 2 типа, которые являются след-
ствием местного микрососудистого воспаления и эн-
дотелиальной дисфункции на почве инфицирования
перицитов SARS-CoV-2 и «цитокинового шторма», у
возрастных больных с выраженной дыхательной и по-
лиорганной недостаточностью, но стабильной гемоди-
намикой нужна тщательная оценка риска и польза
инвазивной процедуры в сравнении с оптимальной ме-
дикаментозной терапией  [57]. Эту точку зрения, в
принципе, поддерживают члены Европейской ассоциа-
ции по чрескожным сердечно-сосудистым вмешатель-
ствам. Они считают, что при убедительных признаках
ОКСпST и возможности своевременной госпитализа-
ции в соответствующий стационар у пациентов очень
высокого риска оптимальной тактикой является прове-
дение коронарографии и первичного ЧКВ в короткие
сроки  [58]. Авторы 11-й версии Временных методиче-
ских рекомендаций «Профилактика, диагностика и
лечение новой коронавирусной инфекции (COVID-
19)» разделяют это мнение, подтверждая приоритет
консервативной терапии при ОКСбST у пациентов про-
межуточного риска, у клинически стабильных больных
высокого риска и при большой вероятности инфаркта
миокарда 2 типа. Коронарография в этих группах ре-
комендуется при дестабилизации гемодинамики. Счи-
тается, что временной альтернативой инвазивной
коронарографии для таких больных может быть МСКТ
с контрастированием коронарных артерий. Тромболи-
зис рассматривается, если своевременная транспорти-
ровка пациента с ОКСпST и доказанной или очень
вероятной COVID-19 в ЧКВ-стационар невозможна,
или имеются сомнения в ее безопасности. Комплекс-
ное консервативное лечение ОКС в этой ситуации
включает ацетилсалициловую кислоту, нефракциони-
рованный гепарин, статины, β-блокаторы и нитраты
(при наличии боли в груди и отсутствии противопока-
заний). Прием статинов тем более актуален, что они
обладают иммуномодулирующим эффектом. Однако,
необходим регулярный контроль печеночных транс-
аминаз и признаков рабдомиолиза. Ингибиторы P2Y12,
двойная и тройная антиагрегантная терапия назна-
чаются в соответствии с международными рекоменда-
циями. Показано, что выживанию пациентов c
COVID-19-связанной пневмонией и острым инфарк-
том миокарда способствует ингибитор аденозиндифос-
фата тикагрелор, но, назначая его, надо учитывать все
межлекарственные взаимодействия [59].

Практический опыт отечественных клиник в борьбе
за жизнь и здоровье пациентов так же находит отраже-
ние в конкретных клинических рекомендациях.
А.М.Намитоков и соавт.  [60] выделяют следующие
важные положения при лечении ОКС: 1) минимизацию
инвазивного подхода и предпочтение тромболизиса и
консервативного лечения у пациентов с подтвержден-
ной или вероятной SARS-CoV2, ассоциированной с тя-
желой пневмонией; 2) более тщательный контроль
ЭКГ, особенно интервала QT, у пациентов, принимаю-

щих лопинавир/ритонавир (в том числе, в комбинации
с азитромицином); 3) предпочтение прасугрела в каче-
стве второго компонента двойной антитромбоцитарной
терапии при выполнении ЧКВ и предпочтение клопи-
догреда при консервативном подходе; 4) преимущество
низкомолекулярного гепарина перед оральными анти-
коагулянтами в лечении стационарных пациентов; 5)
снижение доз или отмена статинов при необходимости
приема лопинавира/ритонавира  [60]. Подобные реко-
мендации основаны на результатах масштабных кли-
нических наблюдений в экстремальных условиях
работы и являются особенно ценными в современных
условиях.

Заключение

Сердечно-сосудистая система, как никакая другая,
при новой коронавирусной инфекции испытывает
серьезные функциональные и структурные изменения,
что подтверждается многочисленными статистиче-
скими данными отечественных и зарубежных авторов,
представленными в обзоре. Причинами этого яв-
ляются, во-первых, «доковидная» кардиальная патоло-
гия (артериальная гипертензия, хроническая
ишемическая болезнь сердца) в анамнезе определен-
ной категории больных, делающая их менее защищен-
ными перед вирусной агрессией; во-вторых, развитие
под влиянием многочисленных патогенетических фак-
торов COVID-19 новых, отсутствовавших ранее, забо-
леваний сердца и сосудов (миоперикардита,
стрессовой кардиомиопатии, ОКС в формате инфаркта
миокарда 2 типа и др.), которые осложняют течение и
увеличивают летальность от этого инфекционного за-
болевания; в-третьих, особенности комплексной тера-
пии COVID-19 и коморбидных состояний,
подразумевающие при неправильном сочетании пре-
паратов развитие феномена кардиотоксичности. По-
мимо этого, на рост сердечно-сосудистой
заболеваемости и смертности в период пандемии ока-
зывает влияние ограничение доступности специализи-
рованной кардиологической помощи вследствие
вынужденного перепрофилирования медицинских уч-
реждений в инфекционные госпитали, привлечения
врачей к работе с инфекционными больными, в резуль-
тате эволюции факторов риска и триггеров заболева-
ний сердца и сосудов в период самоизоляции, а так же
развившейся у больных боязни посещения поликли-
ник, как и других общественных мест, из-за опасности
заражения.

Повреждение миокарда при COVID-19 является не
единственной, но одной из самых серьезных «сердеч-
ных проблем». Поэтому так важна информированность
врачей об основных клинических синдромах, биомар-
керах этого состояния и дополнительных методах об-
следования, которые его подтверждают. Не менее
важны знания об оптимальной маршрутизации при вы-
явлении ОКС, относительно которой в мире нет прин-
ципиальных разногласий.
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Несмотря на накопленный опыт лечения великого
множества больных COVID-19, еще предстоит многое
узнать о патогенезе, секретах дифференциальной ди-
агностики причин повреждения миокарда, возможно-
стях его профилактики и повышении качества терапии,
ведь от этих моментов зависит жизнь и будущее актив-
ное долголетие пациентов. Информация об особенно-
стях поражения органов кровообращения при данном
инфекционном заболевании ежедневно конкретизиру-
ется и пополняется новыми фактами, полученными на
основании научных исследований и колоссального
опыта практических врачей специализированных ин-
фекционных госпиталей и кардиологов. Недаром реко-
мендации ведущих медицинских сообществ по этой

теме, как правило, называются временными так же, как
и данный литературный обзор очень скоро можно
будет рассматривать только с точки зрения истории из-
учения новой коронавирусной инфекции.
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