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РЕЗЮМЕ
Новая коронавирусная инфекция, несмотря на тяжелые респираторные осложнения, сопровождается серьезными сердеч-
но-сосудистыми проявлениями. Значительная часть пациентов первично имеют сердечно-сосудистые заболевания, 
что при COVID-19 увеличивает риск развития сердечных осложнений.
Цель исследования. Провести анализ имеющихся данных по проблеме кардиоваскулярных заболеваний и осложнений у па-
циентов с COVID-19.
Результаты. В группе наиболее высокого риска — пациенты с тяжелым синдромом воспалительного ответа и «цитокино-
вым штормом», часто сопровождающимися повреждением миокарда. Ввиду отсутствия доказанной патогенетической те-
рапии, поддерживающее лечение и выявление пациентов с высоким риском сердечных осложнений крайне важно.
Заключение. В статье рассмотрены базовые механизмы воздействия коронавируса SARS-CoV-2, основные клинические 
проявления и возможные механизмы сердечных осложнений у пациентов с COVID-19.
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ABSTRACT
The new coronavirus infection, despite severe respiratory complications, is accompanied by serious cardiovascular manifesta-
tions. A large proportion of patients have primary cardiovascular disease, which with COVID-19 increases the risk of heart com-
plications.
Objective. To analyze available data on cardiovascular disease and complications in patients with COVID-19.
Results. Patients with severe inflammatory response syndrome and «cytokine storm», often accompanied by myocardial damage, 
are in the highest risk group. In the absence of proven pathogenetic therapy, supporting the treatment and identification of patients 
with high risk of heart complications is essential.
Conclusion. The article describes the basic mechanisms of coronavirus SARS-CoV-2 exposure, the main clinical manifestations 
and possible mechanisms of heart complications in patients with COVID-19.
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Введение

Пандемия COVID-19 оказала глубокое воздействие 

на мировое сообщество, а также значительное психоло-

гическое и социально-экономическое влияние. Сегодня 

мы столкнулись с ситуацией, когда больные с сердечно-со-

судистыми заболеваниями (ССЗ) составляют одну из наи-

более уязвимых категорий — группу очень высокого риска. 

В связи с этим необходимо иметь наиболее полное пред-

ставление о действии COVID-19 на сердечно-сосудистую 

систему и рисках развития жизнеугрожающих событий.

Патофизиологические особенности поражения 
SARS-CoV-2

Чаще всего SARS-CoV-2 попадает в организм через 

дыхательные пути, связывается с эпителиальными клет-

ками в полости носа, где начинает размножаться. Затем 

вирус распространяется ниже, через гортань и бронхиаль-

ное дерево, с захватом легких и сердца, а также других ор-

ганов, участвующих в экспрессии ангиотензипревращаю-

щего фермента 2 (АПФ2).

SARS-CoV-2 представляет собой одноцепочечный ви-

рус с положительной полярностью. Вирион содержит 4 ос-

новных структурных белка: нуклеокапсид N, окружен-

ный липидной оболочкой; гликопротеин S, ответственный 

за распознавание и проникновение в клетку; малый мем-

бранный E и мембранный M. Подобная структура обеспе-

чивает репликационные, адаптационные и трансмиссив-

ные свойства вируса.

Проникновение SARS-CoV-2 происходит путем связы-

вания S-гликопротеина с рецептором ангиотензипревра-

щающего белка, расщепления катепсином L и активацией 

слитого пептида в S2, который при слиянии с эндосомным 

компартментом высвобождается в цитозоль и транслирует-

ся в белки вирусной репликазы ORF1a и 1b. Синтез субге-

номной РНК происходит путем прерывистой транскрип-

ции с последующей трансляцией в вирусные белки, кото-

рые собираются в вирионы в пузырьках, экспортируются 

на поверхность клетки с выделением во внешнюю среду [1].

Нарушение иммунного ответа является ключевым 

в патогенезе заболевания COVID-19. P. Marik [2] выде-

ляет 3 основных патологических процесса, приводящих 

к полиорганной недостаточности и летальному исходу 

при COVID-19:

1) гипервоспаление («цитокиновый шторм»). В на-

стоящее время известно, что SARS-CoV-2 может вызы-

вать аберрантную активацию Т-лимфоцитов и макрофа-

гов, приводящую к развитию «цитокинового шторма» [2]. 

Повышение уровня таких цитокинов, как фактор некроза 

опухоли (ФНО) α, интерферон (ИФН) — индуцибельный 

белок 10 (IP-10), интерлейкин (ИЛ) 6 и ИЛ-8, способству-

ет разрушению тканей и наступлению неблагоприятно-

го исхода при остром респираторном дистресс-синдро-

ме (ОРДС) [3];

2) гиперкоагуляция, развивающаяся в результате по-

вреждения эндотелия и активации гемостаза, вызывает об-

разование микро- и макротромбов [2]. Рецепторы АПФ2, 

через которые проникает SARS-CoV-2, в большом коли-

честве находятся на поверхности эпителия, покрываю-

щего сосуды. Возникающая эндотелиальная дисфунк-

ция запускает процесс активации факторов свертывания, 

которые могут провоцировать тромбоз. Также у пациен-

тов с COVID-19 могут наблюдаться аномальная коагуля-

ция и синдром диссеминированного внутрисосудистого 

свертывания [3, 4];

3) тяжелая гипоксемия — воспаление легких, вызван-

ное «цитокиновым штормом», вместе с появляющимися 

микротромбоэмболиями в малом круге кровообращения 

способствует снижению поглощения кислорода и, соот-

ветственно, нарушению оксигенации [2].

Дендритные клетки и макрофаги быстро реагиру-

ют на вирусы, образуя в ответ большое количество ИФН 

I  типа, который должен ограничивать репликацию вируса. 

Реакция хозяина определяет прогноз проникновения виру-

са. Уровень CXCL10, также известного как индуцированный 

ИФН-γ белок IP-10, может быть предиктором последующе-

го клинического течения COVID-19 [5]. Инфицированные 

вирусом эпителиальные клетки являются основным источ-

ником ИФН-β и ИФН-λ [5]. В ряде исследований выяв-

лена корреляция между уровнем экспрессии ИЛ-6,  ИЛ-8, 

белка-1 хемоаттрактанта моноцитов и тяжестью течения 

инфекции COVID-19, а также риском летальных исходов.

Достигая альвеол легких, вирус поражает альвеоляр-

ные клетки II типа, при размножении в которых высво-

бождается большое количество вирусных частиц, клетки 

подвергаются апоптозу и погибают. Обычно клетки II ти-

па являются клетками-предшественниками альвеолярных 

клеток I типа. Патологическим результатом COVID-19 яв-

ляется диффузное повреждение альвеол с наложением бо-

гатых фибрином гиалиновых мембран и нескольких мно-

гоядерных гигантских клеток [5].

Рентгенологические признаки поражения легких 

при COVID-19 по типу «матового стекла» при компью-

терной томографии органов грудной клетки соответ-

ствуют берлинским критериям ОРДС [6]. При этом ги-

стологическим признаком ранней фазы ОРДС является 

диффузное альвеолярное повреждение с отеком, кровоиз-

лиянием и внутриальвеолярным отложением фибрина [6]. 

Клиническими проявлениями могут выступать повышен-

ные уровни D-димера, а также кожные изменения на ко-

нечностях, возможно, имитирующие тромботическую ми-

кроангиопатию [6].

M. Ackermann и соавт. [6] провели сравнительный ана-

лиз аутопсийного материала легких, полученного у 7 умер-

ших от COVID-19 и 7 — от ОРДС на фоне гриппа A (H1N1). 

Все образцы материала из обеих групп имели общую мор-

фологическую картину диффузного альвеолярного повреж-

дения с наличием инфильтрирующих периваскулярных 

лимфоцитов. Однако были определены три отличительные 

особенности COVID-19. Во-первых, отмечалась тяжелая эн-

дотелиальная травма, связанная с внутриклеточным виру-

сом SARS-CoV-2 и нарушением эндотелиальной клеточной 

мембраны. Во-вторых, легкие пациентов с COVID-19 име-

ли обширные участки сосудистого тромбоза с микроангио-

патией и окклюзией альвеолярных капилляров. В-третьих, 

у больных COVID-19 в легких имелись признаки выражен-

ного микроангиогенеза с дихотомическим ветвлением [6].

Группы риска при COVID-19

Результаты исследования, проведенного R. Inciardi 

и соавт. [7], продемонстрировали негативное влияние 

имеющейся сердечно-сосудистой патологии на течение 

COVID-19, выражающееся более высокой смертностью, 

тромбоэмболическими осложнениями (ТЭО) и частотой 

септического шока. Из 99 пациентов, госпитализирован-

ных с COVID-19, умерли 26%, ТЭО были диагностированы 



74 Профилактическая медицина, 2020, т. 23, №7

Обзоры Reviews

у 15% больных, ОРДС — в 19% случаев, септический шок — 

в 6%. Летальность была выше у пациентов с ССЗ по срав-

нению с другими больными: 36% против 15%, p=0,019; от-

ношение шансов (ОШ) 2,35; 95% доверительный интервал 

(ДИ) 1,08—5,09. Частота ТЭО и септического шока во вре-

мя госпитализации также была выше у пациентов с сердеч-

ной недостаточностью (23 против 6% и 11 против 0% соот-

ветственно). Умершие, как правило, были старше, имели 

более длительный анамнез ССЗ, нарушения функции по-

чек и высокий D-димер.

Руководство ESC по диагностике и лечению ССЗ 

во время пандемии COVID-19 [8] указывает, что пациен-

ты с факторами риска ССЗ, включая мужской пол, пожилой 

возраст, диабет, гипертонию и ожирение, а также больные 

с имеющимися ССЗ и цереброваскулярными заболевания-

ми, должны быть определены в группу населения с риском 

повышенной заболеваемости и летальности от COVID-19.

W. Liang и соавт. [9] разработали шкалу оценки рис-

ков, позволяющую предопределить исход у госпитализи-

рованных пациентов с COVID-19 и прогнозировать риск 

развития критического состояния. В группу исследования 

были включены 1590 пациентов (средний возраст 48,9 го-

да), среди которых были 904 (57,3%) мужчины. В контроль-

ную группу вошли 710 пациентов (средний возраст 48,2 го-

да). Из 72 предикторов критического состояния пациентов 

с COVID-19 10 переменных были независимыми прогно-

стическими факторами, включенными в оценку риска: па-

тологические изменения на рентгенографии органов груд-

ной клетки (ОШ 3,39; 95% ДИ 2,14—5,38), возраст (ОШ 

1,03; 95% ДИ 1,01—1,05), кровохарканье (ОШ 4,53; 95% 

ДИ 1,36—15,15), одышка (ОШ 1,88; 95% ДИ 1,18—3,01), 

потеря сознания (ОШ 4,71; 95% ДИ 1,39—15,98), коли-

чество сопутствующих заболеваний (ОШ 1,60; 95% ДИ 

1,27—2,00), онкология в анамнезе (ОШ 4,07; 95% ДИ 1,23—

13,43), отношение нейтрофилов к лимфоцитам (ОШ 1,06; 

95% ДИ 1,02—1,10), лактатдегидрогеназа (ОШ 1,002; 95% 

ДИ 1,001—1,004) и прямой билирубин (ОШ 1,15; 95% ДИ 

1,06—1,24). Оценка рисков представлена в онлайн-кальку-

ляторе (http://118.126.104.170/) [9].

Сердечно-сосудистые осложнения при COVID-19

COVID-19 и система гемостаза. Можно рассматривать 

несколько механизмов, лежащих в основе тромбообразова-

ния, ассоциированного с SARS-CoV-2: тяжелую воспали-

тельную реакцию с высвобождением цитокинов, повреж-

дение эндотелия сосуда в связи с проникновением вируса 

в организм человека через связывание с АПФ2.

Лабораторные особенности, наблюдаемые у боль-

ных COVID-19, могут проявляться в виде лимфопении, 

повышения лактатдегидрогеназы и маркеров воспале-

ния (С-реактивный белок, D-димер, ферритин и ИЛ-6). 

Нарушения гемостаза, включающие легкую тромбоцито-

пению, повышение уровня D-димера, увеличение протром-

бинового времени (ПТВ), международного нормализован-

ного соотношения и тромбинового времени (ТВ), а также 

снижение активированного частичного тромбопластино-

вого времени, ассоциированы с более тяжелым течением 

болезни, высоким риском применения искусственной вен-

тиляции легких (ИВЛ) и летальным исходом [10].

В настоящее время известны случаи острого наруше-

ния мозгового кровообращения (в том числе и с острой 

ишемией нижних конечностей) на фоне тяжелого течения 

COVID-19 и повышения антифосфолипидных антител [10].

Стратификацию риска ТЭО у госпитализированных 

пациентов с тяжелым течением COVID-19 проводят с по-

мощью различных калькуляторов и шкал риска: модели 

Caprini, IMPROVE и Padua [7]. На сегодняшний день не су-

ществует определенной шкалы для оценки тромбоэмболи-

ческих рисков у пациентов с COVID-19, в связи с чем не-

обходимо ориентироваться на опыт клиники.

Профилактику ТЭО в стационаре необходимо прово-

дить с помощь гепаринотерапии, предпочтительно с ис-

пользованием низкомолекулярного гепарина (НМГ) в про-

филактических или лечебных дозировках в зависимости 

от клинической ситуации. Руководство CHEST по профи-

лактике и диагностике лечения венозной тромбоэмболии 

у пациентов с COVID-19 [11] рекомендует отдавать пред-

почтение НМГ или фондапаринуксу, а у тяжелых пациен-

тов — НМГ. Экспертная группа CHEST [11] выступила про-

тив использования пероральных антикоагулянтов (ПОАК) 

у больных в стационаре, в связи с «неуправляемостью» этих 

препаратов, гемодинамической нестабильностью пациен-

тов, широким межлекарственным взаимодействием и вы-

сокой частотой острого повреждения почек.

После выписки из больницы пациентам, перенесшим 

COVID-19, рекомендовано рассмотреть продление терапии 

НМГ или ПОАК на период от 10 до 45 сут (у больных с вы-

соким риском тромбообразования, с уровнем D-димера, 

в 2 раза и более превышающим верхнюю границу нор-

мы, при этом имеющих низкий риск кровотечения) [10]. 

Тактика тромбопрофилактики для пациентов с легким те-

чением COVID-19 до конца не известна, ряд исследовате-

лей предлагают применение препаратов аспирина, другие 

рекомендуют активный режим на дому [10].

Повреждения миокарда при COVID-19

Вирус SARS-CoV-2 может непосредственно инфици-

ровать сердце, что приводит к рекрутированию иммунных 

клеток и, соответственно, миокардиту. Подобное осложне-

ние может возникнуть в течение нескольких дней от начала 

лихорадки [8]. Сегодня имеется доказательная база, свиде-

тельствующая об остром повреждении миокарда с повыше-

нием уровня N-концевого мозгового натрийуретического 

пептида (NT-proBNP), высокочувствительного тропони-

на Т, эхокардиографических изменениях, диффузном би-

вентрикулярном отеке миокарда и позднем усилении га-

долиния при магнитно-резонансной томографии сердца 

при SARS-CoV-2 [12].

SARS-CoV-2 может влиять на микроциркуляторное 

русло через его воздействие на АПФ2 и, таким образом, 

провоцировать микрососудистую дисфункцию и тканевую 

ишемию, ведущую к дисфункции желудочков сердца и на-

рушениям ритма [4, 8, 13].

Небольшое ретроспективное одноцентровое исследо-

вание, проведенное T. Guo и соавт. [14], оценивало вли-

яние ССЗ и повреждения миокарда на фоне COVID-19. 

Результаты исследования показали значительную связь 

этих патологий с летальными исходами. Были проанали-

зированы данные пациентов с повышенным уровнем тро-

понина Т (TnT) и с нормальным уровнем TnT. Из 187 па-

циентов с подтвержденным COVID-19: 144 (77%) пациен-

та были выписаны и 43 (23%) пациента умерли. Средний 

возраст составлял 58,5 года. Около 66 (35,3%) больных име-

ли сопутствующие ССЗ, включая артериальную гипертен-

зию (АГ), ишемическую болезнь сердца (ИБС), кардио-

миопатию. Также у 52 (27,8%) пациентов из всех больных 
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COVID-19 отмечали повреждение миокарда, о чем свиде-

тельствовали повышенные уровни TnT. Летальность для па-

циентов без ССЗ и с нормальным уровнем TnT составила 

7,62% (8 из 105); для пациентов с ССЗ и нормальным уров-

нем TnT — 13,33% (4 из 30); для пациентов без ССЗ и повы-

шенным уровнем TnT — 37,50% (6 из 16); для больных с ССЗ 

и повышенным уровнем TnT — 69,44% (25 из 36). У паци-

ентов с ССЗ на фоне COVID-19 регистрировали более ча-

стое повышение уровня TnT по сравнению с пациентами 

без ССЗ: 36 (54,5%) против 16 (13,2%). Прогноз для паци-

ентов с ССЗ зависит именно от наличия вирусного пора-

жения миокарда; при его отсутствии прогноз относитель-

но благоприятный.

Проявления COVID-19 у детей

SARS-CoV-2 в меньшей степени поражает детский кон-

тингент. В нескольких странах зарегистрированы случаи 

заболевания детей с тяжелым течением и летальными ис-

ходами. Все дети были госпитализированы в реанимацию 

из-за мультисистемного воспалительного синдрома (МВС), 

похожего по симптомам на болезнь (синдром) Кавасаки 

(БК), и из-за синдрома токсического шока [15].

Наиболее грозным осложнением БК являются анома-

лии артерий: аневризмы артерий среднего калибра, крупных 

коронарных артерий, перикардит и кардиты. На сегодняш-

ний день не существует четких определяющих тестов, одна-

ко диагноз основывается на определенных критериях: дли-

тельной лихорадке (как правило, 5 сут и более температура 

тела 38,0 °C и выше) и одного из следующих симптомов — 

двустороннего конъюнктивита, изменений губ или слизи-

стой оболочки полости рта («земляничный язык»), кожной 

сыпи, изменений на руках или ногах (эритема, отек, уплот-

нение, десквамация), а также шейной лимфаденопатии 

(по крайней мере, один узел диаметром 1,5 см) [15]. У де-

тей при МВС на фоне COVID-19 помимо вышеуказанных 

симптомов могут наблюдаться раздражительность, сниже-

ние активности, боль в животе, понос и рвота. Терапией 

первого выбора считаются высокие дозы внутривенного 

иммуноглобулина (ИМГ) (2 г/кг). Своевременное лечение 

в течение 10 сут от начала лихорадки показывает эффектив-

ное снижение риска дефицита коронарного кровоснабже-

ния и предотвращение развития аномалий коронарных ар-

терий. Также применяется в дополнение к ИМГ — ацетил-

салициловая кислота, глюкокортикоиды и моноклональные 

антитела против ФНО [15]. ТЭО у детей с COVID-19 встре-

чаются достаточно редко [15].

Основные векторы в лечении больных с ССЗ 
и COVID-19

Лечение на ранних стадиях инфекционного процес-

са COVID-19 направлено на подавление репликации ви-

руса и усиление иммунного ответа хозяина в борьбе с ви-

русом [3]. Когда запускается «цитокиновый шторм», спо-

собствующий развитию сепсиса/шока, то, по мнению 

ряда ученых [3], применение иммуномодуляторов мо-

жет улучшить прогноз пациентов. Лечение препаратами 

ремдесивир, гидроксихлорохин и азитромицин нацеле-

но на блокирование развития инфекции на ранней ста-

дии заболевания. Прием лопинавира/ритонавира также 

ингибирует РНК-полимеразу, однако данные по эффек-

тивности препарата на сегодняшний день достаточно про-

тиворечивые. Терапия препаратами (хлорохин, гидрокси-

хлорохин, азитромицин и лопинавир/ритонавир) может 

сопровождаться удлинением интервала QT и проаритмо-

генным действием [16].

Недавно опубликованное исследование по примене-

нию препаратов гидроксихлорохин, азитромицин и их ком-

бинации у пациентов, госпитализированных с COVID-19, 

продемонстрировало достоверную связь с внутрибольнич-

ной и внезапной сердечной смертностью [17]. Препараты 

гидроксихлорохин/хлорохин могут обладать кардиотоксич-

ным эффектом, факторами риска которого является дли-

тельное применение (более 3 мес), высокие дозы, предше-

ствующие заболевания сердца и почечная недостаточность 

у пациента в анамнезе [4].

Крупное исследование, проведенное M. Mehra [18], 

по изучению препаратов хлорохин/гидроксихлорохин 

как в монотерапии, так и в комбинации с макролидами 

у 96 032 пациентов с COVID-19 не продемонстрировало 

эффективности и показало независимую связь с повы-

шенным риском развития желудочковой аритмии de novo 

во время госпитализации.

Промежуточные результаты исследования 

RECOVERY [19] выявили положительное влияние дексаме-

тазона (6 мг к стандартной терапии) на течение COVID-19. 

Риск смерти в группе больных, получающих дексаметозон, 

был на 35% ниже среди пациентов на ИВЛ — относитель-

ный риск (ОР) 0,65 (95% ДИ 0,48—0,88, p=0,0003), а также 

на 20% ниже среди пациентов, нуждающихся в кислородо-

терапии (ОР 0,080, 95% ДИ 0,67—0,96, p=0,0021).

В исследовании GRECCO-19 с участием 105 пациен-

тов был получен положительный эффект добавления кол-

хицина (нагрузочная доза 1,5 мг с последующим введени-

ем 0,5 мг через 60 мин и с дальнейшим поддержанием дозы 

0,5 мг 2 раза в день) к стандартной терапии COVID-19 в те-

чение 3 нед. Первичная конечная точка (ухудшение в тече-

ние 3 нед с момента рандомизации) была зафиксирована 

у 1,8% группы колхицина против 14,0% контрольной груп-

пы (ОР 0,11, 95% ДИ 0,01—0,96, p=0,02) [20].

Лечению сердечно-сосудистых заболеваний в пери-

од пандемии COVID-19 следует уделить особое внимание.

В отношении применения ингибиторов АПФ (иАПФ) 

и сартанов у больных с ССЗ первоначально было высказа-

но предположение об увеличении риска заболеваемости 

и тяжелого течения COVID-19 [21].

H. Reynolds и соавт. [22] представили данные 12 594 паци-

ентов с подозрением на COVID-19, из которых у 5894 (46,8%) 

заболевание было диагностировано по положительным тестам, 

у 1002 (17,0%) наблюдалось тяжелое течение болезни. В анам-

незе АГ отмечалась у 4357 (34,6%) пациентов: у 2573 (59,1%) 

из группы с положительным тестом и у 634 (24,6%) больных 

с тяжелыми формами COVID-19. При этом не было обнару-

жено ассоциации между приемом различных классов лекар-

ственных препаратов (иАПФ, АРА II, β-блокаторы, антого-

нисты кальциевых каналов, тиазидные диуретики) и повы-

шенной вероятностью положительного теста на COVID-19. 

Ни один из исследованных препаратов не был связан со зна-

чительным увеличением риска тяжелого течения болезни 

из группы с положительным результатом на COVID-19.

Группа ученых из Италии во главе с G. Mancia [23], про-

анализировав истории болезни 6272 пациентов с COVID-19, 

не обнаружила возможной связи между использованием 

иАПФ и АРА II и риском заражения новой коронавирус-

ной инфекцией.

Во время пандемии COVID-19 большое значение име-

ет сохранение работы службы интервенционной кардио-
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логии в круглосуточном режиме. Пациентам с инфарктом 

миокарда (ИМ) и подъемом сегмента ST (ИМпST) необ-

ходимо выполнять своевременную реперфузию миокарда. 

ESC рекомендует придерживаться следующих правил [8]:

— важно сохранить временные рамки реперфузионной 

терапии — максимальная задержка от постановки диагно-

за ИМпST до реперфузии составляет 120 мин;

— все пациенты с ИМпST должны пройти тестирова-

ние на SARS-CoV-2 как можно скорее после первого меди-

цинского контакта независимо от стратегии реперфузии;

— результаты теста на SARS-CoV-2 невозможно полу-

чить в быстром временном периоде, поэтому необходимо 

всех пациентов с ИМпST считать потенциально инфици-

рованным даже при отсутствии клинической симптома-

тики COVID-19;

— во время пандемии первичные чрескожные коро-

нарные вмешательства (ЧКВ) остаются главной страте-

гией реперфузии, если возможно их выполнение в тече-

ние данного периода времени, желательно в учреждениях, 

одобренных для лечения пациентов с COVID-19, и с со-

блюдением мер безопасности для медицинских работни-

ков и других пациентов;

— во время пандемии возможна отсрочка первичного 

ЧКВ (до 60 мин), происходящая из-за задержек в предостав-

лении медицинской помощи пациентам с COVID-19 и обес-

печении защитных мер медицинскими работниками;

— если целевое время не может быть достигнуто и от-

сутствуют противопоказания к тромболитической терапии 

(ТЛТ), необходимо рассмотреть ТЛТ как терапию перво-

го выбора;

— необходимо рассмотреть немедленную полную ре-

васкуляризацию миокарда, если это целесообразно, что-

бы избежать поэтапных процедур и сократить пребыва-

ние в больнице.

Пациенты с острым ИМ без подъема сегмента ST 

(ИМбпST) должны быть рассмотрены в зависимости 

от групп риска: очень высокий риск (гемодинамическая 

нестабильность или кардиогенный шок, некупируемая 

боль, жизненеопасные аритмии, острая сердечная недо-

статочность), высокий риск, промежуточный риск и низ-

кий риск, что определяет тактику лечения. Для больных 

с очень высоким риском предусматривается выполнение 

ЧКВ в обычном режиме, а с высоким риском (повышение 

тропонинов и признаки острой клинической нестабиль-

ности) — в пределах 24 ч. Пациенты с повышением уров-

ня тропонина и отсутствием острых клинических призна-

ков нестабильности (изменения ЭКГ, рецидив боли) долж-

ны быть рассмотрены для консервативного подхода [8].

Несвоевременное оказание и длительные временные 

задержки в экстренной медицинской помощи пациентам 

с острым коронарным синдромом может увеличить коли-

чество летальных исходов и тяжелых осложнений.

Заключение
Таким образом, уже сегодня мы понимаем, что новая 

коронавирусная инфекция COVID-19 оставит неизгла-

димый след в мировой истории. Пандемия застала врас-

плох все сообщества, «оголила» слабые места не только 

развивающихся стран, но и стран со стабильной эконо-

микой. Эксперты мирового уровня оказались лицом к ли-

цу с коварным врагом, без определенного представления 

«как с ним бороться». Следует признать, что даже спустя 

полгода, не существует определенного подхода к лечению 

и профилактике COVID-19 с доказанной эффективностью. 

Продолжаются исследования, анализ новых данных и по-

пытки оптимизации различных схем терапии пациентов 

с новой коронавирусной инфекцией, в том числе с ССЗ. 

Необходимо помнить, что пациенты с ССЗ являются наи-

более уязвимой группой населения, нуждающейся в сво-

евременной медицинской помощи.
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