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Список сокращений 

Ang – ангиотензин 

COVID-19 – инфекция, вызванная новым коронавирусом SARS-CoV-2 

LMR – лимфоцитарно-моноцитарное соотношение 

MACE – основные нежелательные сердечно-сосудистые явления 

NLR – нейтрофильно-лимфоцитарное соотношение 

NT-proBNP – N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического пептида 

PLR – тромбоцито-лимфоцитарное соотношение 

SARS-CoV-2 – коронавирус тяжёлого острого респираторного синдрома-2 

SII – индекс системного иммунного воспаления 

SIRI – индекс системного воспалительного ответа 

TMPRSS2 – трансмембранная сериновая протеаза 2-го типа 

АД – артериальное давление 

АПФ – ангиотензинпревращающий фермент  

ВСС – внезапная сердечная смерть 

ГБ – гипертоническая болезнь 

ГКС – глюкокортикоиды 

ДНК – дезоксирибонуклеиновая кислота 

ИБС – ишемическая болезнь сердца 

ИЛ – интерлейкин 

КА – коэффициент атерогенности 

КТ – компьютерная томография 

ЛПВП – липопротеиды высокой плотности 

ЛПНП – липопротеиды низкой плотности 

ЛПОНП – липопротеиды очень низкой плотности 

микроРНК – микро рибонуклеиновая кислота 

ОПМ – острое повреждение миокарда 

ОРДС – острый респираторный дистресс-синдром 

ОХ – общий холестерин 

СД – сахарный диабет 

СРБ – С-реактивный белок 

ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания 

ССС – сердечно-сосудистая система 

ТГ – триглицериды  

ФНО-α – фактор некроза опухоли альфа 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность 

ЭхоКГ – эхокардиография  
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Введение 

Пандемия коронавирусной инфекции, вызванной коронавирусом SARS-

CoV-2 (COVID-19), представляет собой один из самых серьезных вызовов  

системе здравоохранения в 21 веке. И сейчас, несмотря на окончание пандемии, 

эта проблема продолжает быть актуальной. Прежде всего, в связи с ее послед-

ствиями для здоровья переболевших. Хотя в настоящее время у подавляющего 

большинства пациентов встречается легкое или неосложненное течение COVID-

19, у ряда заболевших заболевание протекает в тяжелой форме и требует госпи-

тализации, а в ряде случаев интенсивной терапии в условиях отделения реани-

мации. По состоянию на 12 мая 2025 года в РФ зарегистрировано уже более  

23-х миллионов переболевших COVID-19, продолжают болеть около 150 тысяч 

человек. При этом известно, что заболевания сердечно-сосудистой системы 

(ССС) являются отягощающим фактором течения COVID-19, а сам вирус оказы-

вает неблагоприятное влияние на течение сердечно-сосудистых заболеваний 

(ССЗ). Несмотря на научный консенсус по данному вопросу не в полной мере 

изучены вопросы патогенетического влияния вируса SARS-CoV-2 на течение 

сердечно-сосудистой патологии, а также не существует полноценных рекомен-

даций по прогнозированию его последствий на течение и дебют ССЗ. По этой 

причине в настоящее время требуется повышенное внимание как врачей первич-

ного звена, так и на этапе специализированной помощи к вопросу своевремен-

ного выявления и оценки последствий перенесенного COVID-19, а также  

раннего проведения комплекса профилактических и лечебных мероприятий.  

Данные методические имеют цель выработки единых подходов к организа-

ции диагностических и профилактических мероприятий, а также к оказанию  

медицинской помощи пациентам после перенесенного COVID-19. 

Рекомендации посвящены вопросам современного представления об основ-

ных патогенетических механизмах поражения сердечно-сосудистой системы  

у пациентов с COVID-19. Акцент сделан на клинических проявлениях пораже-

ния ССС и вопросах диагностики и прогнозирования кардиоваскулярных  

осложнений при COVID-19. Методические рекомендации предназначены для 

кардиологов, терапевтов, инфекционистов и врачей других специальностей.  
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1. Общее представление о взаимодействии вируса SARS-CoV-2  

c сердечно-сосудистой системой 

Любой клинический вариант, а особенно тяжелое течение COVID-19, может 

спровоцировать развитие острых и обострение хронических ССЗ. Механизм  

взаимодействия вируса SARS-CoV-2 c сердечно-сосудистой системой представ-

лен на рисунке 1. 

 

Рис. 1. Общее представление о взаимодействии вируса SARS-CoV-2  

с сердечно-сосудистой системой. 

Таким образом, взаимодействие вируса SARS-CoV-2 с сердечно-сосудистой 

системой может приводить к: 

1. Дестабилизации (декомпенсации) имеющихся хронических заболеваний; 

2. Специфическому острому поражению сердечно-сосудистой системы, в 

результате непосредственного действия цитокинов особенно в случае тяжёлого 

течения; 

3. Высокому риску неблагоприятных исходов у больных с ССЗ; 

4. Повреждению сердечно-сосудистой системы с развитием отдаленных 

осложнений у пациентов без ССЗ; 

5. Ассоциированному с противовирусной терапией COVID-19 поражению 

сердца. 
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2. Основные патогенетические механизмы вовлечения сердечно-

сосудистой системы при COVID-19  

Основные патогенетические звенья, играющие ключевую роль в развитии 

сердечно-сосудистых осложнений, выступают поражение вирусом SARS-CoV-2 

клеток, экспрессирующих АПФ-2 и дисфункция эндотелия. Данные механизмы 

представлены на рисунке 2. 

 

Рис. 2. Основные патогенетические механизмы, приводящие к развитию 

 сердечно-сосудистых осложнений при COVID-19 

Достаточно попадания всего нескольких вирионов в дыхательные пути или 

желудочно-кишечный тракт для начала инфекции. Вирион распознает специфи-

ческие АПФ2-рецепторы на мембране клетки человека своими S-белками по 

принципу ключ-замок с вероятностью 99,9%. Если нет рецептора – вирион  

в клетку не попадет. Больше всего АПФ-2-рецепторов в клетках легких. Закре-

пившись S-белками на АПФ-2-рецепторах, суперкапсид вириона сливается  

с жировой клеточной мембраной. Несмотря на то, что, рецептор АПФ-2 гомоло-

гичен широко известному АПФ, он не ингибируется блокатором рецепторов  

ангиотензина. Речь идет об интегральном мембраносвязанном гликопротеине, 

экспрессируемом во многих тканях, сильнее всего в тканях почек, эндотелия, 
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легких и сердца. Что определяет вероятность полиорганного поражения и ассо-

циированный риск неблагоприятных исходов. Кроме того, существует циркули-

рующая плазматическая форма фермента, возникающая в ходе расщепления  

и попадания мембраносвязанного энзима в кровообращение. Основными клет-

ками-мишенями для вируса SARS-CoV-2 являются пневмоциты и энтероциты  

II типа (рис. 3А). Связывание белка S коронавируса с рецептором АПФ-2 вызы-

вает конформационное изменение в белке S коронавируса, что позволяет обес-

печить протеолитическое переваривание протеазами клеток-хозяев (трансмем-

бранной сериновой протеазой 2-го типа – TMPRSS2). Таким образом в клетку 

попадает нуклеокапсид. После высвобождения хромосомной РНК все ресурсы 

клетки перенаправляются на синтез и сборку новых вирионов, которые в итоге 

начинают отпочковываться от мембраны клетки, разрушая ее и заражая соседние 

клетки. И так повторяется много раз. 

 

Рис. 3. Взаимодействие вируса SARS-CoV-2 и рецептора  

ангиотензин-превращающего фермента 2-го типа. 
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Примечание:  

A. Рецептор ангиотензинпревращающего фермента 2 (карбоксипептидаза 

АПФ-2) превращает ангиотензин II (Ang II) в ангиотензин 1–7 (Ang-1-7) и ангио-

тензин I (Ang I) в ангиотензин 1-9 (Ang-1-9) (A), при этом не заблокирован  

рецептор АПФ. Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 

предотвращают преобразование Ang I в Ang II.  

B. Рецептор АПФ-2 связывает и интернализует SARS-CoV-2 после прайми-

рования спайк-белка (S 1) трансмембранной сериновой протеазой 2-го типа 

(TMPRSS 2), которая облегчает проникновение вируса в клетку. Потеря мем-

бранного рецептора АПФ-2 с помощью дезинтегрина и металлопротеазы 17 

(ADAM17) приводит к появлению растворимого АПФ-2 (sАПФ-2), который 

больше не может выступать посредником при проникновении SARS-CoV-2 и  

может даже предотвратить такой вход, сохраняя вирус в растворе. Ang II через 

ангиотензиновый рецептор 1-го типа (АТ1R) повышает экспрессию ADAM17,  

а блокаторы ангиотензиновых рецепторов 1-го типа (АТ1R blockers – ARBs) 

могли бы предотвратить это. 

Причиной повышения инфекционности SARS-CoV-2 и тяжести заболевания 

при COVID-19 является обилие экспрессии рецептора АПФ-2 в ткани. 

Степень тяжести течения заболевания зависит от количественного отноше-

ния АПФ к общему числу клеточных рецепторов АПФ-2. Предполагается, что 

чем выше количество рецепторов АПФ-2, тем тяжелее болезнь. 

Из этого предположения следует, что концентрация этого рецептора на 

клетке будет отличаться у представителей различных групп риска. Зная, что рас-

творимая форма АПФ-2 является также ферментом, участвующим в АПФ зави-

симом пути преобразования ангиотензина I возможно, что его концентрация  

в крови у них будет также отличаться. Чем выше содержание растворимой 

формы АПФ-2 в крови, тем больше его на мембране клеток. Оказалось, что у 

детей, показатель другого родственного фермента АПФ в крови физиологически 

выше, чем у взрослых. При этом, дети наиболее легко переносят коронавирус-

ную инфекцию. Следовательно, не исключено, что эта группа имеет наименьшее 

количество растворимой формы АПФ-2, что может доказать обратную связь 

между АПФ и АПФ-2, то есть чем выше АПФ, тем меньше в крови растворимой 

формы АПФ-2 (рис. 3В). 
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Однако АПФ участвует также в инактивации брадикинина, что является  

основополагающим фактором причины его повышения в крови у детей. Кроме 

того, в период роста у них, очевидно, преобладает альтернативный путь преоб-

разования ангиотензина. Он проходит с помощью различных ферментов: химаз, 

катепсина, тонина, сериновых протеаз и др. Таким образом, на увеличение кон-

центрации АПФ влияют по методу обратной связи активные метаболиты  

ангиотензина, то есть его формы 3, 4, 5. Чем их больше, тем больше инактивиру-

ется брадикинин. Растворимая форма АПФ2, выполняющая те же функции не 

активна. Однако у взрослых людей превалирует классический путь с участием 

ренина. Тут главным источником активных метаболитов является растворимая 

форма АПФ-2. При увеличении концентрации в крови брадикинина увеличива-

ется секреция АПФ-2, который преобразует ангиотензин 1 для АПФ, и переводит 

ангиотензин 2 в 3, 4, 5. Это увеличение приводит к гиперсекреции АПФ и инак-

тивации, в конечном счете, брадикинина. Косвенным подтверждением этого  

служат 2 известных факта. При респираторном дистресс синдроме секреция 

АПФ2 увеличивается.  

Таким образом, ведущими механизмами патологического влияния  

COVID-19 на сердечно-сосудистую систему являются:  

− провоспалительный статус («цитокиновый шторм»);  

− прокоагулянтный статус;  

− гипоксия в связи с острым респираторным дистресс-синдромом;  

− непосредственное повреждающее действие на сосуды и миокард;  

− гиперактивация симпатоадреналовой системы (в том числе зависимый 

от АПФ-2 рецептора механизм). 

Острое повреждение миокарда (ОПМ) отражает тяжесть состояния паци-

ента с COVID-19, часто имеющего такие тяжелые расстройства, как острый ре-

спираторный дистресс-синдром (ОРДС) и «цитокиновый шторм», и является 

следствием прямого вирусного поражения миокарда, непосредственного влия-

ния цитокинов, приводящему к апоптозу миокардиоцитов. Пациенты с тяжелым 

COVID-19 как правило имеют высокую вирусную нагрузку и длительный период 

распространения вируса. Доказано, что уровень тропонина Т у госпитализиро-
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ванных пациентов с COVID-19 достоверно коррелирует с уровнем высокочув-

ствительного С-реактивного белка (СРБ), что может говорить в пользу вторич-

ности повышения уровня кардиоспецифических маркеров, связанного с нараста-

нием магнитуды системного воспалительного ответа. К повышению уровня  

кардиоспецифических маркеров при COVID-19 могут приводить миокардит, 

стресс-кардиомиопатия, микроваскулярная дисфункция, гипервоспаление и  

«цитокиновый шторм», гипоксемия вследствие ОРДС. Повреждение миокарда 

чаще выявляется у пациентов с тяжелым течением COVID-19, госпитализиро-

ванных в отделения интенсивной терапии. По имеющимся данным, развитие 

ОПМ у пациентов с COVID-19 ухудшает прогноз и является независимым  

предиктором летального исхода. 

Также известно, что у 35% пациентов с инфекцией, вызванной вирусом 

SARS-CoV, геном вируса обнаружен в сердце, что подтверждает гипотезу о воз-

можности прямого поражения вирусом SARS-CoV-2 клеток миокарда (рис. 4).  

В пользу такого механизма свидетельствуют и клинические случаи развития 

миокардитов с фульмитантным течением у пациентов с подтвержденным 

COVID-19, в том числе у афебрильных пациентов без выраженных респиратор-

ных симптомов. 

 

Рис. 4. Пути воздействия вируса SARS-CoV-2 на сердечно-сосудистую систему 

при проникновении в организм инфицированного. 
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Результаты аутопсий пациентов, умерших от COVID-19, демонстрируют 

наличие в миокарде воспалительных инфильтратов, состоящих из макрофагов  

и в меньшей степени CD4+ T-клеток. Согласно критериям Dallas, наличие подоб-

ных инфильтратов, ассоциированных с некрозом кардиомиоцитов, соответ-

ствует миокардиту. В патогенезе миокардита при COVID-19 важную роль играет 

поражение миокардиальных перицитов, которые обильно экспрессируют АПФ2, 

являющийся функциональным рецептором для вируса SARS-CoV-2. Перициты 

участвуют в регуляции функции эндотелия в миокарде, и их повреждение  

приводит к эндотелиальной дисфункции, нарушению коронарной микроцирку-

ляции с вторичной ишемией миокарда и некрозом кардиомиоцитов. При пора-

жении миокарда патологический процесс действует следующими путями:  

прямое вирусное повреждение и вторичное воспаление как часть системного 

воспалительного ответа (рис. 5): 

 

Рис. 5. Механизмы острого поражения миокарда при COVID-19. 

Вирус SARS-CoV-2 может АПФ2-опосредованно проникать и напрямую по-

ражать клетки сосудистого эндотелия в различных сосудистых бассейнах, вызы-

вая эндотелиит и гибель эндотелиоцитов. Сосудистый эндотелий – это активный 

паракринный, эндокринный и аутокринный орган, играющий важнейшую роль в 
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регуляции сосудистого гомеостаза и гемостаза. Повреждение эндотелия и си-

стемное воспаление могут приводить к развитию эндотелиальной дисфункции. 

Нарушение функции эндотелия запускает каскад реакций, в результате которых 

равновесие сосудистого гомеостаза смещается в сторону вазоконстрикции  

и гиперкоагуляции. Эндотелиальная дисфункция и гипервоспаление являются 

взаимосвязанными триггерами коагулопатии, характерной для COVID-19 и при-

водящей в конечном итоге к тромботическим осложнениям. Кроме того, гипо-

ксия, характерная для тяжелого течения COVID-19, также может усугублять  

коагулопатию за счет увеличения вязкости крови и посредством стимуляции 

тромбообразования через сигнальный путь гипоксией индуцированного фактора 

транскрипции (рис. 6).  

 

Рис. 6. Общая схема вирусного поражения клеток сосудистого эндотелия  

и кардиомиоцитов при COVID-19.  

Таким образом, патогенез поражения сердечно-сосудистой системы 

COVID-19 носит многофакторный характер и включает множество взаимосвя-

занных звеньев. 
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3. Факторы риска дебюта/прогрессирования сердечно-сосудистых 

заболеваний после перенесенного COVID-19 

Риск развития и прогрессирования ССЗ после перенесенного COVID-19 за-

висит от исходных параметров состояния сердечно-сосудистой системы, комор-

бидности и тяжести перенесенного COVID-19, а также генетической предраспо-

ложенности.  

При анализе динамики течения сердечно-сосудистой патологии после 

COVID-19 у лиц, находящимися на динамическом наблюдении в клиниках  

Военно-медицинской академии, филиале №3 ФГБУ «Национальный медицин-

ский исследовательский центр высоких медицинских технологий – Центральный 

военный клинический госпиталь им. А.А. Вишневского» МО РФ и ФКУ  

«Центральный военный клинический госпиталь им. П.В. Мандрыка» МО РФ 

было установлено, что для пациентов с верифицированной ишемической болез-

нью сердца (ИБС) мужской пол, наличие и степень ожирения являлись значи-

мыми факторами прогрессирования сердечно-сосудистой патологии после 

COVID-19. Тяжесть COVID-19 в значительной степени определяла вероятность 

прогрессирования ССЗ. У лиц, перенесших COVID-19 в средней и тяжелой  

степени тяжести чаще отмечалось ухудшение или дебют ИБС в интервале  

12 месяцев после перенесенного COVID-19 (p<0,0001). При этом отмечено про-

грессирование и увеличение встречаемости гипертонической болезни (ГБ) вне 

зависимости от тяжести перенесенного COVID-19. Помимо непосредственного 

ухудшения течения ССЗ, повышается и количество коморбидных состояний, 

оказывающих значимое влияние на течение ССЗ.  Обнаружено увеличение  

случаев дебюта сахарного диабета (СД) среди лиц, перенесших COVID-19  

в средней и тяжелой степени. У пациентов, перенесших COVID-19 легкой сте-

пени данных изменений обнаружено не было. 

Важным фактором прогрессирования/дебюта ССЗ после перенесенного 

COVID-19 является генетическая предрасположенность, связанная с встречаемо-

стью ряда генотипов, участвующих в процессах воспалительного ответа на  

инвазию вируса SARS-CoV-2, липидного обмена и эндотелиальной функции. 

Проведен анализ 21 генотипа 7 генов (PCSK9 (E670G), LDLR (rs688), MMP13 

(rs2252070), IL6 (rs1800795), IL10 (rs1800872), TNF (rs1800629), IL1 (rs16944)  
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у лиц, перенесших COVID-19. Установлены 4 генотипа оказывающих неблаго-

приятное влияние на течение патологии ССС и 1 генотип, ассоциированный  

с протективным действием. При носительстве генотипа Т/T LDLR (rs688)  

в 1,87 раза увеличивается относительный риск ухудшения течения атеросклероза 

и ИБС, при носительстве генотипа G/C гена IL6 (rs1800795) у пациентов после 

COVID-19 увеличивается в 1,83 раза, при носительстве генотипа C/C MMP13 

(rs2252070) в 1,77 раза, при носительстве генотипа G/A гена TNF (rs1800629)  

в 1,49 раза. При этом носительство генотипа С/А гена IL10 (rs1800872) снижает 

вероятность дебюта/прогрессирования патологии ССС примерно приблизи-

тельно на 40 %. 

 

4. Клинические проявления прогрессирования/дебюта сердечно-

сосудистых заболеваний после COVID-19 

Многочисленные исследования демонстрируют, что COVID-19 усугубляет 

течение существующих и приводит к развитию новых ССЗ. При этом клиниче-

ские проявления ассоциированы как с исходным состоянием ССС, так и тяже-

стью перенесенного COVID-19. Частота случаев прогрессирования/дебюта ССЗ 

после COVID-19 значительно варьируется в зависимости от предъявляемых кри-

териев и изучаемых групп больных и колеблется в интервале от 5 до 54%. Нами 

проведен анализ встречаемости ведущего синдрома ухудшения сердечно-сосу-

дистой патологии в течение 12 месяцев в зависимости от исходного состояния 

ССС и тяжести перенесенного COVID-19. Критерии ухудшения были основаны 

на используемых в международные клинические исследования критериях 

MACE (Major Adverse Cardiovascular Events) — основные нежелательные сер-

дечно-сосудистые явлениях в модификации с учетом особенностей исследуемых 

больных. По нашим данным, у 40,8% пациентов с ранее верифицированной  

ИБС в течение 12 месяцев после COVID-19 отмечалось значимое ухудшение  

сердечно-сосудистой патологии. При этом, для пациентов, перенесших  

COVID-19 тяжелой степени ухудшение течения ИБС отмечено у 53,3%, у лиц со 

средней степенью тяжести COVID-19 – 46,2%, а у тех, кто перенес COVID-19 

легкого течения лишь у 4,6 % отмечено значимое ухудшение течения ИБС в ука-

занные сроки. У пациентов с исходно верифицированной ИБС (рис. 7) отмечены 
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значимые различия в структуре причин ухудшения течения ИБС в зависимости 

от степени тяжести перенесенного COVID-19. 

 

Рис. 7. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой 

патологии после перенесенного COVID-19 для пациентов  

с ранее верифицированной ИБС, в %. 
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Примечание:  

A. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой  

патологии после перенесенного COVID-19 тяжелого течения для пациентов  

с ранее верифицированной ИБС.  

B. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой  

патологии после перенесенного COVID-19 средней степени тяжести для пациен-

тов с ранее верифицированной ИБС.  

С. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой  

патологии после перенесенного COVID-19 легкого течения для пациентов  

с ранее верифицированной ИБС.  

При анализе структуры ведущих причин ухудшения течения сердечно- 

сосудистой патологии в течение 12 месяцев после перенесенного COVID-19  

обращает внимание наличие летальных исходов от сердечно-сосудистых причин 

только у лиц, перенесших COVID-19 в средней и тяжелой степени, при этом их 

частота встречаемости была выше у лиц, перенесших COVID-19 тяжелого тече-

ния. Для пациентов, перенесших COVID-19 легкой степени, помимо меньшего 

количества выявленных случаев прогрессирования атеросклероза и ИБС, также 

обращает внимание, что ухудшение характеризовалось прогрессированием  

ХСН и появление новых нарушений ритма и проводимости, при этом отсутство-

вали как летальные, так и не летальные сосудистые события.   

У 23,4% пациентов с верифицированной гипертонической болезнью и  

гемодинамически незначимым атеросклерозом в течение 12 месяцев после 

COVID-19 отмечен дебют ИБС. При этом частота встречаемости дебюта ИБС и 

структура ведущего клинического синдрома также значительно различалась 

(рис. 8). У пациентов, перенесших COVID-19 тяжелой степени дебют ИБС  

отмечен у 61,1%, у лиц со средней степенью тяжести COVID-19 –  21,3%, а у тех, 

кто перенес COVID-19 легкого течения только у 2% определялся дебют ИБС  

в указанные сроки.  
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Рис. 8. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой 

патологии после перенесенного COVID-19 для пациентов с ранее  

верифицированной ГБ и гемодинамически незначимым атеросклерозом, в %. 
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Примечание:  

A. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой  

патологии после перенесенного COVID-19 тяжелого течения для пациентов  

с ранее верифицированной ГБ и гемодинамически незначимым атеросклерозом.  

B. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой пато-

логии после перенесенного COVID-19 средней степени тяжести для пациентов  

с ранее верифицированной ГБ и гемодинамически незначимым атеросклерозом.  

С. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой  

патологии после перенесенного COVID-19 легкого течения для пациентов  

с ранее верифицированной ГБ и гемодинамически незначимым атеросклерозом.  

При анализе структуры ведущих причин ухудшения течения сердечно- 

сосудистой патологии и вариантов дебюта ИБС в течение 12 месяцев после  

перенесенного COVID-19 обращает внимание, что наличие летальных исходов 

от сердечно-сосудистых причин было отмечено только у лиц, перенесших 

COVID-19 тяжелого течения. Острые сердечно-сосудистые события отмечены 

только у лиц, перенесших COVID-19 в средней и тяжелой степени. У лиц, пере-

несших COVID-19 легкой степени дебют ИБС был связан только с появление 

новых нарушений ритма и проводимости.   

У 36% пациентов без исходной патологии сердечно-сосудистой системы  

в течение 12 месяцев после COVID-19 определялся дебют сердечно-сосудистой 

патологии. Как и для других групп обследуемых отмечены различия в структуре 

ведущего клинического синдрома дебюта ССЗ (рис. 9).  У пациентов, перенес-

ших COVID-19 тяжелой степени дебют ССЗ отмечен у 83,3%, у лиц со средней 

степенью тяжести COVID-19 –  26,2%, а у тех, кто перенес COVID-19 легкого 

течения – 28,6%.  



 

20 

 

Рис. 9. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой 

патологии после перенесенного COVID-19 для пациентов без верифицированной 

сердечно-сосудистой патологии, в %. 



 

21 

Примечание:  

A. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой пато-

логии после перенесенного COVID-19 тяжелого течения для пациентов без вери-

фицированной сердечно-сосудистой патологии.  

B. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой пато-

логии после перенесенного COVID-19 средней степени тяжести для пациентов 

без верифицированной сердечно-сосудистой патологии.  

С. Структура ведущих факторов ухудшения течения сердечно-сосудистой пато-

логии после перенесенного COVID-19 легкого течения для пациентов без вери-

фицированной сердечно-сосудистой патологии.  

Обращает внимание отсутствие пациентов с дебютом ИБС в этой выборке 

больных в течение 12 месяце после перенесенного COVID-19. Дебют патологии 

ССС характеризовался развитием ГБ и/или атеросклероза. При этом чем тяжелее 

данная категория обследуемых переносила COVID-19, тем чаще встречался ве-

рифицированный дебют атеросклероза. 

 

5. Проблема влияния препаратов терапии «цитокинового 

шторма», применяемых для лечения COVID-19 на течение  

патологии сердечно-сосудистой системы после COVID-19 

Основными группами препаратов для купирования гипервоспалительной 

реакции при COVID-19 стали глюкокортикоиды (ГКС), чуть позднее к ним  

добавились ингибиторы интерлейкина 6 (ИЛ-6) и ингибиторы янус-киназ.  

Данные группы препараты использовались, как правило, у пациентов средней 

степени и тяжелого течения COVID-19. Стоит отметить, что терапия, использу-

емая при купировании цитокинового шторма, потенциально обладает разнона-

правленным действием на течение ИБС.  

Известно, что ГКС могут обладать неблагоприятным действием на ССС, по-

вышая уровень артериального давления (АД) и вызывая дислипидемию. По дан-

ным крупного метаанализа, включающего более 15,5 миллионов обследуемых 

было показано, что терапия ГКС повышает риски развития ССЗ в 1,27 раз, а ИБС 
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в 1,25 раза. При этом риски развития хронической сердечной недостаточности 

(ХСН) и вовсе увеличиваются в 1,92 раза. Также отмечено, что выраженность 

неблагоприятных эффектов зависит от дозы и длительности терапии.  

Безусловно, использование ГКС в рамках купирования цитокинового шторма  

показало свою практическую эффективность, тем не менее последствия дан- 

ного применения изучены не в полном объеме, особенно это касается пациентов 

с ИБС.  

Ингибиторы ИЛ-6 активно использовались в период пандемии, продемон-

стрировав значительное снижение смертности от всех причин в острый период 

COVID-19. Особенно эффективными они были в рамках упреждающей терапии 

цитокинового шторма, при назначении в первые 10 дней от момента появления 

первых симптомов заболевания. По мере накопления опыта их использования,  

с учетом относительно благоприятной переносимости, их стали применять и  

для лечения амбулаторных пациентов с COVID-19. Влияние ингибиторов ИЛ-6 

на течение ИБС представляет значительных клинический интерес, так как из-

вестно, что уровень ИЛ-6 в крови коррелирует с тяжестью ИБС. В исследования, 

проведенных до пандемии COVID-19 на пациентах с ревматоидным артритом 

показано, что использование ингибиторов ИЛ-6 ассоциировано со снижением 

риска сердечно-сосудистых осложнений.  

Ингибиторы янус-киназ первоначально использовались как средство для ле-

чения ревматоидного артрита. В последствие область их применения стала рас-

ширяться на некоторые другие аутоиммунные заболевания. В связи со своим 

противовоспалительным потенциалом, препараты этой группы нашли свое место 

и для лечения COVID-19. При оценке влияния ингибиторов янус-киназ на риски 

ССЗ у пациентов с ревматоидным артритом без сердечно-сосудистой патологии 

не отмечено значимого влияния данной группы препаратов по сравнению со 

стандартной терапией, по другим данным препараты данной группы могут по-

вышать риск тромбоэмболических осложнений и сердечно-сосудистых осложне-

ний, особенно это касается пероральных форм препаратов данной группы.  

При анализе структуры вариантов антицитокиновой терапии, применяемой 

стационарным пациентам с COVID-19 в Военно-медицинской академии имени 
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С.М. Кирова, а также филиале №3 ФГБУ «Национальный медицинский исследо-

вательский центр высоких медицинских технологий – Центральный военный 

клинический госпиталь им. А.А. Вишневского» МО РФ и ФКУ «Центральный 

военный клинический госпиталь им. П.В. Мандрыка» МО РФ (рис. 10)  

 

Рис. 10. Структура вариантов терапии цитокинового шторма,  

используемых в период пандемии COVID-19, в %. 

Наиболее частыми вариантами лечения цитокинового шторма у пациентов 

с COVID-19 в вышеуказанных лечебных учреждениях были использование  

монотерапии ГКС и ингибиторов янус-киназ. Примерно у 21 % обследуемых  

терапия цитокинового шторма не проводилась. Наименее часто в лечении  

цитокинового шторма использовалась монотерапия ингибитором ИЛ-6. 119 че-

ловек (20,9 %) получали различные комбинации препаратов, купирования цито-

кинового шторма.  

При анализе влияния проводимой терапии цитокинового шторма на течение 

ИБС и других проявлений атеросклероза установлено, что монотерапия ГКС 

была ассоциирована с худшим прогнозом по сравнению с комбинированной  

терапией цитокинового шторма (различные комбинации ГКС, ингибиторов  

ИЛ-6 и янус-киназ) и монотерапией ингибиторами янус-киназ. Таким образом,  

у пациентов с COVID-19 с наличием цитокинового шторма, особенно при нали-

чии ранее верифицированных ССЗ, при наличии технической возможности,  

рекомендовано воздержаться от монотерапии ГКС. 
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6. Различия в механизмах ухудшения течения сердечно- 

сосудистых заболеваний у пациентов, находящихся на различных 

стадиях сердечно-сосудистого континуума 

Характерными чертами COVID-19, особенно в ранние волны пандемии, 

явилось развитие у заболевших микрососудистых повреждений, эндотелиальной 

дисфункции и тромбозов на фоне выраженной системной воспалительной  

реакции.  

Данные механизмы воздействия вируса на CCC не только повышают  

риски развития острых сердечно-сосудистых осложнений в период острого 

COVID-19, но и вносит значительный вклад в риски отдаленных последствий,  

в частности ускорения атерогенеза.  

Результаты современных исследований указывают, что атеросклероз имеет 

сложный патогенетический механизм, который объединяет и реализует различ-

ные факторы риска. Его основными, неразрывно связанными элементами  

являются гиперлипидемия и воспаление, присутствующее и зачастую сохра- 

няющееся после острого COVID-19.  

На основании анализа данных липидограммы пациентов до и через  

3-12 месяцев после COVID-19 (рис.11-13) было установлено, что у пациентов 

после COVID-19, вне зависимости от тяжести COVID-19 определяется ухудше-

ние параметров липидного обмена. 

  

 Рис. 11. Показатели липидограммы до и после перенесенного COVID-19 

 легкой степени тяжести, в ммоль/л. 
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Рис. 12. Показатели липидограммы до и после перенесенного COVID-19  

средней степени тяжести, в ммоль/л. 

 

 

Рис. 13. Показатели липидограммы до и после перенесенного COVID-19  

средней степени тяжести, в ммоль/л. 

Эти данные подтверждаются результатами крупных метаанализов, проде-

монстрировавшие схожие результаты.  

Измерение липидов и липопротеинов плазмы имеет решающее значение  

в управлении риском сердечно-сосудистых заболеваний. Существует несколь- 

ко возможных механизмов, которые могут объяснить, почему у пациентов  

впервые возникает или прогрессирует дислипидемия после заражения COVID-19. 

В настоящее время это объясняется непосредственным влиянием SARS-

CoV-2 на увеличения синтеза липидов, так он использует их для синтеза своей 
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оболочки, гиперстимуляцией иммунных клеток, участвующих в синтезе липидов 

с развитием иммунноопосредованной воспалительной дислипидемии, а также 

дисфункцией печени на фоне заболевания и на фоне неблагоприятных побоч- 

ных эффектов проводимой терапии. 

Гипервоспаление, зачатую возникающее на фоне COVID-19, также играет 

важное значение в развитии и прогрессировании ССЗ. При этом его патофизио-

логический механизм имеет различия в зависимости от исходного состояния 

ССС у переболевшего COVID-19. Не во всех клинических случаях определение 

СРБ достаточно для полноценной оценки это значимого фактора, влияющего  

на течение патологии ССС. У больных со стабильной ИБС уровни СРБ могут 

существенно варьировать. Это создает определенные трудности при стратифи-

кации риска и его мониторинге. По данным исследований, направленных  

на оценку уровня СРБ как прогностического маркера течения ИБС, в течение  

6 лет наблюдения за лицами без значимого ухудшения ИБС и отсутствием  

воспалительных заболеваний, данный параметр не дает возможности полно- 

ценной объективизации метавоспаления, происходящего в организме.  

С целью верификации отличий в механизмах воспаления и их влияние  

на течение сердечно-сосудистой патологии у лиц, находящихся на разных  

стадия сердечно-сосудистого континуума проведена оценка влияния уровня  

про воспалительных и противовоспалительного интерлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, 

ФНО-α, ИЛ-10) через 3-12 месяцев после перенесенного COVID-19.  У пациен-

тов с верифицированной ИБС с ухудшением ее течения после COVID-19  

определяются значимо большие значения ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α по сравнению  

с лицами без ухудшения ее течения. При этом значимых отличий в уровне  

ИЛ-10 выявлено не было (рис. 14). 

У лиц с ГБ и гемодинамически незначимым атеросклерозом с дебютом 

ИБС после COVID-19 по сравнению с пациентами без дебюта ИБС определяются 

значимо большие значения ИЛ-6.  Отличий в уровне других цитокинов выявлено 

не было (рис. 15). 

 



 

27 

 

Рис. 14. Взаимосвязь уровней ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО-альфа с прогрессированием 

атеросклероза и ИБС после COVID-19. 

 

 

Рис. 15. Взаимосвязь уровней ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО-альфа с прогрессированием 

атеросклероза и дебютом ИБС после COVID-19. 

У лиц без верифицированными ССЗ и дебютом ГБ и/или атеросклероза по-

сле COVID-19 по сравнению с пациентами без дебюта сердечно-сосудистой па-

тологии определяются значимо большие значения ИЛ-1β и ИЛ-6.  Отличий в 

уровне других цитокинов выявлено не было (рис. 16). 
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Рис. 16. Взаимосвязь уровней ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-10, ФНО-альфа с дебютом атеро-

склероза и/или ГБ после COVID-19. 

Помимо уровня СРБ и интерлейкинов в крови также для оценки различных 

аспектов воспаления после перенесенного COVID-19 рассматривается ряд  

гематологических индексов.  

Интегральные гематологические индексы – это показатели для вычисления 

которых используются данные клинического анализа крови. За счет удобства,  

не высокой стоимости, простоты их определения и информативности использу-

ются для оценки течения и рисков возникновения самых различных заболеваний 

и состояний, в том числе и для различных аспектов течения ИБС. В эпоху 

COVID-19 некоторые гематологические индексы стали использовать оценки  

тяжести его течения и рисков развития осложнений. Индекс системного воспа-

лительного ответа (SIRI), а также индекс системного иммунного воспаления (SII) 

являются универсальными показателями для прогнозирования смертности  

как от сердечно-сосудистых заболеваний, так и от всех причин в целом.  

Тромбоцито-лимфоцитарное соотношение (PLR) является индексом, характери-

зующим как воспалительный компонент, так и риски тромботических осложне-

ний. Данный показатель имеет корреляцию с тяжестью течения COVID-19. Еще 

одним индексом, который может быть использован для оценки выраженности 

воспалительного процесса, как при ИБС, так и при COVID-19 является нейтро-

фильно-лимфоцитарное соотношение (NLR). Данный параметр увеличивается 
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при прогрессировании атеросклероза. Также NLR ≥4,11% во время острого 

COVID-19 является предиктором развития ХСН после перенесенного заболева-

ния. Лимфоцитарно-моноцитарное соотношение (LMR) может рассматриваться 

как предиктор развития и течения ИБС. При анализе ряда публикаций на эту 

тему отмечено, что у пациентов с ИБС этот индекс выше чем у здоровых, а также 

данный показателей может иметь предсказательную ценность в развитии  

острых сердечно-сосудистых событий.  

У пациентов с верифицированной ИБС с ухудшением ее течения после 

COVID-19 определяются значимо большие значения всех исследуемых гемато-

логических индексов по сравнению с лицами без ухудшения ее течения, что  

говорит о том, что в ухудшении течения ИБС задействованы различные  

механизмы воспалительного ответа, как иммунный, так и тромбоцитарный, 

нефтрофильно-лимфоцитарный, лимфоцито-моноцитарный (рис. 17).  

 

Рис. 17. Взаимосвязь показателей гематологических индексов  

с прогрессированием атеросклероза и ИБС после COVID-19. 

У лиц с ГБ и гемодинамически незначимым атеросклерозом с дебютом 

ИБС после COVID-19 по сравнению с пациентами без дебюта ИБС определяются 

значимо большие показатели уровня системного воспалительного ответа, лим-

фоцито-моноцитарного соотношения и имунного воспалительного ответа. Таким 

образом воспалительный механизм ухудшения течения сердечно-сосудистой па-

тологии характеризуется более выраженной иммунной реакцией и ускорением 
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атерогенеза, что характеризуется большими значениями лимфоцитарно-моноци-

тарного индекса. При этом не задействован трамбоцитарный компонент воспа-

ления (рис. 18). 

 

Рис. 18. Взаимосвязь показателей гематологических индексов с прогрессирова-

нием атеросклероза и дебютом ИБС после COVID-19. 

У пациентов без исходно верифицированных ССЗ и дебютом ГБ и/или ате-

росклероза после COVID-19 отмечены большие показатели LMR по сравнению 

с пациентами без дебюта сердечно-сосудистой патологии, подчеркивая влияние 

на ускорения атерогенеза без признаков повышения тромбогенной воспалитель-

ной реакции и иммунного воспаления (рис. 19). 

 

Рис. 19. Взаимосвязь показателей гематологических индексов с дебютом  

атеросклероза и/или ГБ после COVID-19. 
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Таким образом, определяются различия в характере воспаления, связанном 

с ухудшением течения кардиоваскулярной патологии у пациентов на разных эта-

пах сердечно-сосудистого континуума после перенесенного COVID-19. Для па-

циентов с верифицированной ИБС уровень СРБ после COVID-19 не был связан 

с течением сердечно-сосудистой патологии, а наиболее информативными пока-

зателями участия остаточного воспаления явились показатели воспалительных 

интерлейкинов ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α, а также гематологические индексы, харак-

теризующие реактивность организма на инвазию вируса (SIRI, SII, NLR, PLR, 

LMR). Для пациентов с ГБ и гемодинамически незначимым атеросклерозом СРБ, 

ИЛ-6, а также гематологические индексы – SIRI, SII и LMR оказались наиболее 

информативными показателями, характеризующими остаточное воспаление  

и его влияние на течения атеросклероза и дебют ИБС. У пациентов исходно  

без верифицированных ССЗ для верификации влияния остаточного воспаления 

c целью оценки риска дебюта кардиоваскулярной патологии наиболее целесооб-

разно рассмотреть определение СРБ, ИЛ-1β, ИЛ-6, LMR. 

 

7.   Алгоритм прогнозирования течения/дебюта сердечно- 

сосудистой патологии после перенесенного COVID-19 

С помощью метода бинарной логистической регрессии, созданы 3 диагно-

стические математические модели, позволяющие предсказывать вероятность 

ухудшения сердечно-сосудистой патологии в зависимости от исходного  

состояния сердечно-сосудистой системы.  

Модель оценки вероятности ухудшения течения ИБС в течение 12 месяцев 

после понесённого COVID-19 для пациентов с верифицированной ИБС (рис 20) 

состоит из 5 показателей: пол, уровень триглицеридов, ФНО-альфа, NT-proBNP, 

LMR. Так, при увеличении уровня триглицеридов на 1 ммоль/л (при прочих  

равных показателях) риск ухудшения возрастает в 1,6 раза, при увеличении 

ФНО-α на 1 пг/мл риск ухудшения возрастает в 1,9 раза, при увеличении 

NTproBNP на 1 пг/мл риск ухудшения возрастает на 0,4%, при увеличении  
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LMR3 на 1 единицу риск ухудшения возрастает на 11%.  Также мужской пол 

увеличивает риск ухудшения в 3,8 раза.  

При оценке вероятности ухудшения у конкретного пациента в сформулиро-

ванную формулу могут быть подставлены значения этого пациента, а после  

вычисления результата при Р>0,5 прогнозируется вероятный неблагоприятный 

исход, при P<0,5 – благоприятный. 

Р =
1

(1 + 𝑒−(1,324∗Пол+0,468∗ТГ+0,625∗ФНО∝+0,004∗𝑁𝑇𝑝𝑟𝑜𝐵𝑁𝑃+0,101∗𝐿𝑀𝑅−5,312))
 

Рис. 20. Формула для прогнозирования вероятности прогрессирования  

атеросклероза и ИБС в течение 12 месяцев после COVID-19. 

Данная модель обладает точностью 76,9%, чувствительностью 60%, специ-

фичностью 90,4%. 

Модель оценки вероятности дебюта ИБС в течение 12 месяцев после  

перенесенного COVID-19 для пациентов с ранее верифицированной ГБ и  

гемодинамически незначимым атеросклерозом (рис 21) состоит из 7 показате-

лей: пол, стадия ГБ, уровень ИЛ-6, индекса SIRI, LMR, результаты субшкалы 

физический компонент здоровья опросника SF-36, а также возраста. Так, при 

увеличении возраста на 1 год (при прочих равных показателях) риск дебюта  

возрастает в 1,14 раза, при увеличении LMR на 1 единицу риск дебюта возрастает 

в 1,63 раза, при увеличении ИЛ-6 на 1 единицу риск дебюта возрастает в 1,3 раза. 

Мужской пол также увеличивал риск дебюта ИБС в 3,9 раза. В тоже время  

увеличение на 1 балл оценки субшкалы физический компонент здоровья опрос-

ника SF-36 уменьшает риск дебюта на 9,6%. 

При оценке вероятности ухудшения у конкретного пациента в сформулиро-

ванную формулу могут быть подставлены значения этого пациента, а после  

вычисления результата при Р>0,5 прогнозируется вероятный неблагоприятный 

исход, при P<0,5 – благоприятный. 

Р =
1

(1+e−(1,355∗Пол+2,519∗ГБ+0,254∗ИЛ6+0,003∗SII+0,489∗LMR−0,101∗SF36Ф+0,131∗Возраст−10,966))
       

Рис. 21. Формула для прогнозирования вероятности прогрессирования  

атеросклероза и дебюта ИБС в течение 12 месяцев после COVID-19. 
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Данная модель обладает точностью 90,5%, чувствительностью 64%, специ-

фичностью 98,3%. 

Модель оценки вероятности дебюта атеросклероза и/или ГБ в течение  

12 месяцев после перенесенного COVID-19 для пациентов без верифицирован-

ных ССЗ (рис 22) состоит из 3 показателей: возраст, ЛПОНП, NTproBNP.  

Так, при увеличении возраста на 1 год (при прочих равных показателях) риск 

ухудшения возрастает в 1,3 раза, при увеличении ЛПОНП на 1 единицу риск 

ухудшения возрастает в 4,2 раза, при увеличении NTproBNP на 1 единицу риск 

ухудшения возрастает на 7%. 

При оценке вероятности ухудшения у конкретного пациента в сформулиро-

ванную формулу могут быть подставлены значения этого пациента, а после  

вычисления результата при Р>0,5 прогнозируется вероятный неблагоприятный 

исход, при P<0,5 – благоприятный. 

Р =
1

(1 + e−(0,294∗Возраст+1,436∗ЛРОНП+0,064∗NTproBNP−14,669))
 

 Рис. 22. Формула для прогнозирования вероятности дебюта атеросклероза 

и/или ГБ в течение 12 месяцев после COVID-19. 

Данная модель обладает точностью 89,3%, чувствительностью 81,5%,  

специфичностью 93,8%. 

На основании проведенного исследования был разработан диагностический 

алгоритм прогнозирования течения сердечно-сосудистой патологии после  

перенесенного COVID-19 (рис.23).  

На первом этапе предлагается деление пациентов в зависимости от степени 

тяжести перенесенного COVID-19. Пациенты, перенесшие COVID-19 легкой 

степени, не нуждаются в дополнительном обследовании и могут проходить стан-

дартное диспансерное наблюдение согласно приказа Минздрава №168н от 

15.03.2022 г. Пациенты, перенесшие COVID-19 в средней и тяжелой степени сле-

дует делить на 3 категории (лица без верифицированных ССЗ, с ГБ и гемодина-

мически незначимым атеросклерозом и лица с верифицированной ИБС). Для 

каждой из этих категорий предлагается своя прогностическая модель для оценки 

рисков прогрессирования либо дебюта заболеваний ССС. Согласно полученным 
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результатам, пациенты будут разделены на группы с благоприятным и неблаго-

приятным прогнозом течения ССЗ. В случае попадания в группу с благоприят-

ным прогнозом – больные далее проходят диспансерное наблюдение согласно 

действующих нормативных документов, в случае отнесения пациента в группу 

неблагоприятного прогноза – данные лица нуждаются в активном стационарном 

или амбулаторном обследовании в рамках верификации патологии ССС. 

 

 

Рис. 23. Диагностический алгоритм прогнозирования течения  

сердечно-сосудистой патологии в течение 12 месяцев после COVID-19. 

Отнесение пациента в категорию неблагоприятного риска течения ССЗ по-

сле перенесенного COVID-19 предполагает следующие мероприятия, направлен-

ные на снижение рисков сердечно-сосудистых осложнений: 

1. Для больных с ранее верифицированной ИБС: необходимо отнести 

данную группу больных к экстремальному риску ССО. С целью профилактики 

ССО для данной категории больных необходимо стремиться к достижению це-

левых показателей уровня ЛПНП менее 1 ммоль/л. С этой целью рекомендовано 

назначение так называемых высокоинтенсивных статинов – розувастатин,  

аторвастатин в максимально переносимой дозировке. Данный класс препаратов, 

помимо гиполипидемического эффекта, обладает рядом других важных эффек-

тов: противовоспалительным, антипролиферативным, антиишемическим и  
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т. д. При недостижении целевых значений уровня ЛПНП – рассмотреть вопрос  

о использовании комбинированной терапии с эзетенибом. Далее, при необходи-

мости, возможно назначение других препаратов, например, из группы фибратов, 

Омега-3, моноклональных антител для ингибирования PCSK9 и инклизирана – 

малой интерферирующей РНК молекулы. Помимо коррекции нарушений липид-

ного обмена, необходим жесткий контроль за течением коморбидной патологии, 

такой как сахарный диабет и ГБ. Показатели углеводного обмена и уровень АД 

должны находится в целевых значениях, согласно действующим рекоменда-

циям. Целесообразно рассмотреть вопрос о проведении визуализирующих  

методов диагностики гемодинамически значимого атеросклероза и/или ишемии 

миокарда в зависимости от клинической картины конкретного пациента, в слу-

чае выявления признаков ишемии миокарда и/или гемодинамически значимых 

стенозов коронарных артерий, своевременное проведение необходимых методов 

реваскуляризации миокарда. 

2. Для больных с ГБ и гемодинамически незначимым атеросклеро-

зом: необходимо активное проведения поиска ИБС с использованием современ-

ных методов исследования (стресс-ЭхоКГ, КТ-коронарография и т.д.), проведе-

ние первичной профилактики сердечно-сосудистых осложнений, включающая 

отказ от вредных привычек, сбалансированное питание, соблюдение режима 

труда и отдыха. Данной группе пациентов необходимо рассмотреть начало  

гиполипидемической терапии (назначение статинов), если она не назначалась  

ранее. При наличии высокого риска сердечно-сосудистых осложнений по шкале 

SCORE2 рассмотреть вопрос об инициации антиагрегантной терапии. 

3. Для пациентов без ранее верифицированной сердечно-сосудистой 

патологии: активное выявление и коррекция факторов сердечно-сосудистого 

риска, таких как курение, артериальная гипертензия, дислипидемия, нарушения 

углеводного обмена, неправильное питание и недостаток физической активно-

сти. Проведение скринингового обследования по амбулаторному контролю АД, 

выполнению липидограммы, определение сосудистой жесткости методом  

объемной сфигмографии, оценка толщины комплекса интима-медиа. 
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8. Перспективы использования микроРНК 21-5р как предиктора 

ухудшения течения сердечно-сосудистой патологии после  

перенесенного COVID-19 

В 2024 году за открытие микро рибонуклеиновой кислоты (микроРНК) и ее 

роли в регуляции генов лауреатами Нобелевской премии в области физиологии 

и медицины стали двое американских ученых – Виктор Эмброс и Гэри Равкин. 

Несмотря на пока малодоступность данного метода в практической медицине, 

перспективы использования микроРНК в диагностике и лечении многих заболе-

ваний весьма значительны. МикроРНК представляет собой короткие нетрансли-

руемые РНК, которые могут связываться с дезоксирибонуклеиновой кислотой 

(ДНК) или матричной РНК (мРНК) и тем самым участвовать в регуляции кле-

точных структур. Физиологический механизм действия МикроРНК осуществля-

ется за счет посттранскрипционной регуляции экспрессии генов. В организме  

человека функционируют более 2500 видов микроРНК, объединенных в  

223 группы по сходству строения и функциональному предназначению. В насто-

ящее время не вызывает сомнений роль микроРНК в развитии и патогенезе ССЗ. 

Определены некоторые виды микроРНК играющие важную роль в работе ССС и 

связаны с развитием ССЗ. Продукция микроРНК в ССС, как правило, непосред-

ственно связана с поражением ССС, также повышение ее синтеза может быть 

обусловлено избыточной нагрузкой на ССС. Это в полной мере касается и паци-

ентов после перенесенного COVID-19. Благодаря изучению микроРНК, специ-

фичных для ССС, установлены различия в воздействии различных инфекцион-

ных агентов на ССС. Одной из наиболее интересных для оценки повреждения 

ССС и верификации ССЗ может быть микроРНК-21-5p (miR-21-5p), благодаря 

своей универсальности и того, что она экспрессируется в различных клетках 

ССС. При этом данная микроРНК может быть полезна в рамках оценки течения 

атеросклероза после COVID-19, так как обладает регуляторными функциями  

в процессах оксидативного стресса и воспаления. Повышенные уровни  

микроРНК-21-5p определяются как у пациентов с ИБС, так и у лиц с высоким 

риском ее развития. Участие в регуляции ССС для микроРНК-21-5p может быть 
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связано с двумя механизмами: контроль экспрессии провоспалительных  

цитокинов через сигнальный путь JNK и регуляция пролиферации гладкомы-

шечных клеток сосудов через фосфатидилинозитол-3-киназу / протеинкиназу B. 

Оба механизма способствуют ускорению атерогенеза и ухудшению течения 

ИБС.  

Анализ результатов уровня микроРНК 21-5p показал значимо более высо-

кие уровни у пациентов с ухудшением течения атеросклероза и ИБС после 

COVID-19 (табл. 1). При этом уровень микроРНК 21-5p также значимо был выше 

у пациентов с более тяжелым течением COVID-19. Повышение микроРНК 21-5p 

связано с дисфункцией эндотелия, повреждением кардиомиоцитов и воспали-

тельной реакцией, что в достаточной мере характеризует как патологическое 

влияние перенесенного COVID-19, так и течение сердечно-сосудистой патоло-

гии в целом.  

Таблица 1 –  Информативность использования микроРНК 21-5р как предиктора 

ухудшения течения сердечно-сосудистой патологии после перенесенного 

COVID-19 

Метод, параметр Пациенты с ИБС Пациенты с ГБ и 

гемодинамически 

незначимым  

атеросклерозом 

Пациенты  

без верифицированных 

ССЗ 

Однофакторный регрессионный анализ 

Точность классификации,% 77,5% 75,0% 75,0% 

Отношение шансов ОШ (ДИ 

95%) 
4,16(1,776;9,741) 3,545(1,371;9,164) 5,656(1,611;19,851) 

ROC-анализ 

Площадь под кривой AUC 

(ДИ 95%) 
0,849(0,727;0,971) 0,789(0,642;0,937) 0,791(0,650;0,932) 

Оптимальный порог отсечения 

порог, соответству-

ющий  максимуму 

суммы чувствитель-

ности и специфич-

ности  

Микро 

РНК 
7,265 5,670 5,235 

Se 65% 79% 70% 

Sp 100% 76% 80% 

порог, соответству-

ющий  минимуму 

модуля разности  

чувствительности и 

специфичности  

Микро 

РНК 
6,295 5,670 5,060 

Se 75% 79% 70% 

Sp 70% 76% 70% 
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Авторами с помощью однофакторного регрессионного анализа была оце-

нена информативность определения микроРНК 21-5р как предиктора ухудшения 

течения сердечно-сосудистой патологии после COVID-19.  В целом точность 

данного анализа для пациентов с ИБС составила 77,5%, для пациентов с ГБ и 

гемодинамически незначимым атеросклерозом и без верифицированным ССЗ 

75%. С учетом ранее отсутствия нормативных показателей уровня микроРНК 

для верификации пациентов с ухудшением сердечно-сосудистой патологии, 

нами были определены необходимые значения. Так для пациентов с ранее вери-

фицированной ИБС этот показателей с чувствительностью 65% и специфично-

стью 100% составил 7,265 десятичных логарифмов количества копий, для паци-

ентов с ГБ и гемодинамически незначимым атеросклерозом при чувствительно-

сти 79 % и специфичности 76% – 5,670, для пациентов без верифицированной 

сердечно-сосудистой патологии при чувствительности 70 % и специфичности 

80% –  5,235. При этом порог отсечения может меняться в зависимости от того, 

хотим ли увеличить либо чувствительность, либо специфичность метода. 

Безусловно, на сегодняшний день лабораторная идентификация микроРНК 

miR-21-5p является малодоступным методом, тем не менее с учетом ее роли в 

патофизиологии атеросклероза и ИБС, в перспективе, данная методика может 

служить полезным инструментом в руках клинициста. 

 

9. Заключение 

В представленных методических рекомендациях были всесторонне рас-

смотрены вопросы распространенности, этиологии, патогенеза, клинической 

картины, лабораторной и инструментальной диагностики прогнозирования  

течения сердечно-сосудистой патологии у лиц, перенесших COVID-19.  

Проведенные исследования свидетельствуют о высокой встречаемости  

пациентов с перенесенным COVID-19, в том числе перенесших данное заболева-

ние в тяжелой и средней тяжести. Именно лиц, перенесших COVID-19 в средней 

и тяжелой степени можно отнести к группе потенциального риска развития  

ССО в интервале 12 месяце после COVID-19. Это объясняется как нарушения 
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липидного обмена, так и, прежде всего, сохраняющего метавоспаления, характе-

ризующего различными патофизиологическими механизмами в зависимости  

от исходного состояния сердечно-сосудистой системы.  

Соответственно, на этапе первичной врачебной помощи врачами первого 

контакта целесообразно выделять лиц, перенесших COVID-19 в средней и  

тяжелой степени и отправлять их на дообследование на этап специализирован-

ной помощи, где существует возможность выполнения необходимых диагности-

ческих мероприятий.  

Использование основных принципов прогнозирования течения ССЗ после 

перенесенного COVID-19, изложенных в настоящих методических рекоменда-

циях, позволит значительно сократить распространенность сердечно- 

сосудистых событий и неблагоприятных исходов у данной категории пациентов. 
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10. Приложения 

Приложение 1 

АНКЕТА ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА ЖИЗНИ (SF-36) 

 

ФИО_______________________________________________ 

№ карты______________________  

  

Дата заполнения ____/_____/20___  

  

1. В целом Вы бы оценили состояние Вашего здоровья (обведите одну 

цифру):  

Отличное  1  

Очень хорошее  2  

Хорошее  3  

Посредственное  4  

Плохое  5  

 

2. Как бы Вы в целом оценили свое здоровье сейчас по сравнению с тем, что 

было год назад (обведите одну цифру):  

 Значительно лучше, чем год назад  1  

Несколько лучше, чем год назад  2  

Примерно так же, как год назад  3  

Несколько хуже, чем год назад  4  

Гораздо хуже, чем год назад  5  

  

3. Следующие вопросы касаются физических нагрузок, с которыми Вы, воз-

можно, сталкиваетесь в течение своего обычного дня.  

Ограничивает ли Вас состояние Вашего здоровья в настоящее время в выполне-

нии перечисленных ниже  

физических нагрузок? Если да, то в какой степени? (обведите одну цифру в каж-

дой строке):  

   Да, значительно 

ограничивает  

Да, немного 

ограничивает  

Нет, совсем не 

ограничивает  

A. Тяжелые физические нагрузки, 

такие как бег, поднятие тяжестей, 

занятие силовыми видами спорта  

1  2  3  
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Б. Умеренные физические нагрузки, 

такие как передвинуть стол, порабо-

тать с пылесосом, собирать грибы 

или ягоды  

1  2  3  

В. Поднять или нести сумку с про-

дуктами  

1  2  3  

Г. Подняться пешком по лестнице 

на несколько пролетов  

1  2  3  

Д. Подняться пешком по лестнице 

на один пролет.  

1  2  3  

Е. Наклониться, встать на колени, 

присесть на корточки.  

1  2  3  

Ж. Пройти расстояние более одного 

километра.  

1  2  3  

З. Пройти расстояние в несколько 

кварталов.  

1  2  3  

И. Пройти расстояние в один квар-

тал.  

1  2  3  

К. Самостоятельно вымыться, 

одеться.     

1  2  3  

  

   

4. Бывало ли за последние 4 недели, что Ваше физическое состояние вызы-

вало затруднения в Вашей работе или другой обычной повседневной деятельно-

сти, вследствие чего (обведите одну цифру в каждой строке):  

  Да  Нет  

А. Пришлось сократить количество времени, затрачиваемое на 

работу или другие дела  

1  2  

Б. Выполнили меньше, чем хотели  1  2  

В. Вы были ограничены в выполнении какого-либо вида работ 

или другой деятельности  

1  2  

Г. Были трудности при выполнении своей работы или других 

дел (например, они потребовали дополнительных усилий)  

1  2  

  

5. Бывало ли за последние 4 недели, что Ваше эмоциональное состояние вы-

зывало затруднения в Вашей работе или другой обычной повседневной деятель-

ности, вследствие чего (обведите одну цифру в каждой строке):  

  Да  Нет  

А. Пришлось сократить количество времени, затрачиваемое на 

работу или другие дела  

1  2  

Б. Выполнили меньше, чем хотели  1  2  

В. Выполняли свою работу или другие дела не так аккуратно, 

как обычно  

1  2  
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6. Насколько Ваше физическое и эмоциональное состояние в течение послед-

них 4 недель мешало Вам проводить время с семьей, друзьями, соседями или в 

коллективе? (обведите одну цифру):  

Совсем не мешало  1  

Немного  2  

Умеренно  3  

Сильно  4  

Очень сильно  5  

  

7. Насколько сильную физическую боль Вы испытывали за последние 4 не-

дели? (обведите одну цифру):  

Совсем не испытывал(а)  1  

Очень слабую  2  

Слабую  3  

Умеренную  4  

Сильную  5  

Очень сильную  6  

  

8. В какой степени боль в течение последних 4 недель мешала Вам зани-

маться Вашей нормальной работой (включая работу вне дома или по дому)? (об-

ведите одну цифру):  

Совсем не мешало  1  

Немного  2  

Умеренно  3  

Сильно  4  

Очень сильно  5  

 

   

9. Следующие вопросы касаются того, как Вы себя чувствовали и каким было 

Ваше настроение в течение последних 4 недель. Пожалуйста, на каждый вопрос 

дайте один ответ, который наиболее соответствует Вашим ощущениям (обведите 

одну цифру):  

  Все 

время  

Большую 

часть 

времени  

Часто  Иногда  Редко  Ни разу  

А. Вы чувствовали себя 

бодрым (ой)?  

1  2  3  4  5  6  

Б. Вы сильно нервни-

чали?  

1  2  3  4  5  6  

В. Вы чувствовали себя 

таким(ой) подавленным 

1  2  3  4  5  6  
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(ой) что ничто не могло 

Вас взбодрить?  

Г. Вы чувствовали себя 

спокойным(ой) и умиро-

творенным (ой)?  

1  2  3  4  5  6  

Д. Вы чувствовали себя 

полным (ой) сил и энер-

гии?  

1  2  3  4  5  6  

Е. Вы чувствовали себя 

упавшим(ой) духом и 

печальным(ой)?  

1  2  3  4  5  6  

Ж. Вы чувствовали себя 

измученным(ой)?  

1  2  3  4  5  6  

З. Вы чувствовали себя 

счастливым(ой)?  

1  2  3  4  5  6  

И. Вы чувствовали себя 

уставшим(ей)?  

1  2  3  4  5  6  

  

10. Как часто за последние 4 недели Ваше физическое или эмоциональное со-

стояние мешало Вам активно общаться с людьми (навещать друзей, родственни-

ков и т. п.)? (обведите одну цифру):  

Все время  1  

Большую часть времени  2  

Иногда  3  

Редко  4  

Ни разу  5  

  

11. Насколько верным или неверным представляются по отношению к Вам 

каждое из ниже перечисленных утверждений?  

  Определенно  

верно  

В основ-

ном  

верно  

Не знаю  В основ-

ном  не-

верно  

Определенно  

неверно  

А. Мне кажется, что я 

более склонен к бо-

лезням, чем другие  

1  2  3  4  5  

Б. Мое здоровье не 

хуже, чем у большин-

ства моих знакомых  

1  2  3  4  5  

В. Я ожидаю, что мое 

здоровье ухудшится  

1  2  3  4  5  

Г. У меня отличное 

здоровье  

1  2  3  4  5  
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Интерпретация: Состоит из восьми шкал и оценивает физический и психологи-

ческий компоненты здоровья. Физический компонент и психологический компо-

нент здоровья оценивается по 4 отдельным субшкалам. Результаты выражаются 

в баллах от 0 до 100 по каждой из восьми шкал. Максимальное количество бал-

лов по каждой шкале составляет 100, что соответствуют максимально высокому 

качеству жизни. 

 

Приложение 2 

 

ШКАЛА РИСКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ SCORE2 
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