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связи с этим в перспективе интересно 
будет провести анализ распространен-
ности и заболеваемости COVID-19 по-
сле массовой вакцинации населения.
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Представлен обзор литературных данных об эпидемиологических и клинических аспек-
тах сердечно-сосудистых заболеваний при новой коронавирусной инфекции. Результаты 
исследований многих авторов показывают, что тропизм новой коронавирусной инфекции 
к сердечно-сосудистой системе проявляется через рецепторы ACE2, иммунное, цитокино-
вое воспаление, повышение коагуляционной активности и т.д. Эти патофизиологические 
характеристики особенно проявляются при сопутствующей сердечно-сосудистой патоло-
гии, приводя к декомпенсации имеющейся патологии и нередко к летальному исходу. Та-
ким образом, сердечно-сосудистые заболевания являются опасным фактором риска раз-
вития фатальных последствий при текущей пандемической ситуации. 
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Новая коронавирусная инфекция 
(SARS-CoV-2) впервые зарегистриро-
вана в декабре 2019 г. в г. Ухань про-
винции Хубэй Китая. Данная вирусная 
инфекция быстро распространилась 
по всему миру с угрожающими тем-
пами. Для вируса SARS-CoV-2 ха-
рактерны высокая вирулентность и 
летальность. Всемирная организация 
здравоохранения в марте 2020 г. объя-
вила COVID-19 пандемией. По данным 
ВОЗ, на 15 февраля 2021 г. по всему 
миру зарегистрировано 108,2 млн под-
твержденных случаев, более 2,3 млн 
смертей от COVID-19 [32]. В России, по 
оперативным данным, на 15 февраля 
2021 г. зарегистрировано более 4 млн 
случаев, около 82 тыс. смертей.

Клиническая картина типичного те-
чения новой коронавирусной инфек-
ции характеризовалась следующим 
образом. Инкубационный период бо-
лезни длился от 3 до 7 дней. Наибо-
лее распространенными симптомами 
болезни у больных COVID-19 были 
высокая температура (91,7%), кашель 
(75,0%), усталость (75,0%) и диарея 
(39,6%), а наиболее распространенной 
сопутствующей патологией - гиперто-
ния (30,0%) и сахарный диабет (12,1%) 
[54]. 80% пациентов переносили бо-
лезнь в легкой и бессимптомной фор-
ме, 15% - в тяжелой и 5% - критиче-
ской, требующей интенсивной терапии 
и искусственной вентиляции легких 
[36]. Одним из главных диагностиче-
ских признаков новой коронавирусной 
инфекции являлась развивающаяся 
пневмония с характерными изменени-
ями легочной ткани в виде уплотнения 
по типу «матового стекла» на компью-
терной томографии грудной клетки. 

В ретроспективном исследовании, 
проведенном Navaratnam AV et al. [2] 
за период с 1 марта по 31 мая 2020 г., 
из 91 541 взрослого пациента, нахо-
дившегося на стационарном лечении 
в Англии, 30,8% умерли в стационаре, 
причем наибольший процент пришел-
ся на начало марта 2020 г. – 52,2% – и 
до 16,8% на конец мая 2020 г. Наибо-
лее подвержены госпитальной смерт-
ности пациенты пожилого возраста, 
мужчины, азиатской или смешанной 
этнической принадлежности. Соотно-
шение пациентов по расовой принад-
лежности (европеоиды, азиаты, негро-
иды) составляло 13,0:1,4:1,0. Азиат-

ская этническая принадлежность была 
связана с более высокими шансами 
смерти, хотя это различалось между 
южноазиатской этнической принад-
лежностью (ОШ-1,246; 95% ДИ 1,152–
1,48; n = 5117) и другой азиатской этни-
ческой принадлежностью (ОШ-1,108; 
95% ДИ 0,973–1,262; n = 2000). Более 
высокая госпитальная смертность лиц 
азиатского или смешанного этническо-
го происхождения требует более де-
тального дальнейшего изучения.

Несмотря на то, что это заболева-
ние в основном характеризуется пора-
жением респираторной системы, рас-
тет число свидетельств об увеличении 
количества пациентов COVID-19 с со-
путствующей патологией со стороны 
сердечно-сосудистой системы, что об-
условило более высокую смертность 
среди пациентов с COVID-19. 

При исследовании смертельных 
случаев от COVID-19 по возрастным 
категориям (54 года и младше, от 55 
до 64 лет и 65 лет и старше) в течение 
6 недель по состоянию на 12 апреля 
2020 г. в 16 странах, включая  Австрию, 
Бельгию, Бразилию, Канаду, Китай, 
Францию, Германию, Индию, Иран, Из-
раиль, Италию, Нидерланды, Португа-
лию, Россию, Южную Корею, Испанию, 
Швецию, Швейцарию, Турцию, Соеди-
ненное Королевство и США, было за-
регистрировано 178 568 случаев смер-
ти от COVID-19 при общей численно-
сти населения около 2,4 млрд чел. [50]. 
По сравнению с больными моложе 55 
лет уровень смертности больных стар-
ше 55 лет был выше в 8,1 раза, а в воз-
расте 65 лет и старше - в 62 раза. У 
мужчин смертность на 77 % больше по 
сравнению с женщинами. Наибольшее 
количество смертей от COVID-19 в не-
делю было зарегистрировано в США, 
далее следуют несколько западноев-
ропейских стран, за ними следовали 
Канада и Бразилия, а затем Германия 
и Австрия. В Китае и Южной Корее 
были самые низкие показатели смерт-
ности от COVID-19 среди стран в вы-
борке. Сопутствующие заболевания, 
такие как АГ, сахарный диабет и ожи-
рение, связаны с более высокой смер-
тностью от COVID-19 [21]. Поскольку 
число коморбидных состояний увели-
чивается с возрастом, это логически 
объясняет повышенную смертность у 
пожилых пациентов. Хотя смертность 

от болезней выше у пожилых людей 
и при других состояниях, таких как 
сердечно-сосудистые заболевания, 
изменения, связанные со сниженным 
иммунитетом, что может объяснить 
повышенную подверженность инфек-
ции и высокую смертность из-за новой 
коронавирусной инфекции у пожилых 
лиц [23].

Большинство публикаций о течении 
и клинических исходах при COVID-19 
касаются пациентов среднего и пожи-
лого возраста. Однако ввиду быстрого 
распространения вируса SARS-CoV-2, 
в том числе среди молодых пациентов, 
важно отметить течение заболевания 
и риск неблагоприятных событий и 
смерти в данной возрастной группе. 
В исследовании Cunningham JW. et al. 
[13] за период с 01.04. по 30.06.2020 г. 
в 419 больниц США были госпитализи-
рованы с COVID-19 3222 пациента в 
возрасте от 18 до 34 лет, средний воз-
раст которых составил 28,3±4,4 года, 
57% были представителями негро-
идной расы и латиноамериканцами. 
В исследуемой группе была широко 
распространена коморбидная патоло-
гия: ожирение (36,8%), артериальная 
гипертензия (16,1%), сахарный диабет 
(18,2%). Летальность составила 2,7%, 
что ниже, чем в более старшей воз-
растной группе, но вдвое выше смерт-
ности молодых пациентов с острым 
инфарктом миокарда без COVID-19. 
Пациенты с множественными факто-
рами риска (ожирение, артериальная 
гипертензия и/или сахарный диабет) 
характеризовались сопоставимым ри-
ском неблагоприятных исходов паци-
ентов с COVID-19 в возрастной группе 
35-64 года без перечисленных сердеч-
но-сосудистых факторов риска.

Учитывая рост заболеваемости 
COVID-19, результаты исследования 
подчеркивают важность мер профи-
лактики COVID-19 во всех возрастных 
группах. Высокая распространенность 
коморбидной патологии и ассоцииро-
ванное увеличение смертности даже 
в подгруппе молодых пациентов с 
COVID-19 определяют необходимость 
популяризации здорового образа жиз-
ни и коррекции модифицируемых фак-
торов риска, таких как артериальная 
гипертензия и ожирение.

Ранее предшествовавшие вспыш-
ки коронавирусной инфекции, такие 

A review of the literature data on the epidemiological and clinical aspects of cardiovascular diseases in the new coronavirus infection is present-
ed. Summarizing the results of studies by many authors, we state that the tropism of the new coronavirus infection to the cardiovascular system 
is manifested through ACE2 receptors, immune, cytokine inflammation, increased coagulation activity. These pathophysiological characteristics 
are especially manifested in concomitant cardiovascular pathology, leading to decompensation of the existing pathology and often death. Thus, 
cardiovascular disease is a dangerous risk factor for the development of fatal consequences in the current pandemic situation.

Keywords: SARS-CoV-2, COVID-19, cardiovascular disease, ACE2, arterial hypertension, myocarditis, arrhythmia.
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как тяжелый респираторный синдром 
(SARS) и респираторный синдром 
Ближнего Востока (MERS), имели ос-
ложнения со стороны сердечно-сосу-
дистой патологии, а также сопутствую-
щую патологию со стороны сердечно-
сосудистой системы [14,57]. Наиболее 
частые осложнения отмечались в виде 
гипотонии, миокардитов, аритмии и 
внезапной сердечной смерти [49,52]. 
Новая коронавирусная инфекция так-
же имеет схожие осложнения со сто-
роны ССС.

В Китае был проведен крупный 
ретроспективный анализ 72314 исто-
рий болезни пациентов, из которых у 
44672 (61,8%) подтверждены случаи 
COVID-19: у 16186 (22,4%) предпола-
гаемые и у 889 (1,2%) бессимптомные 
[15]. Среди подтвержденных случаев 
12,8% имели гипертонию, 5,3% - диа-
бет и 4,2% - сердечно-сосудистые за-
болевания [15]. Интересен тот факт, 
что эти цифры ниже, чем распростра-
ненность факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний в типичной 
китайской популяции, но важно упомя-
нуть, что они не стандартизированы по 
возрасту, и в 53% случаев отсутство-
вали данные о сопутствующих заболе-
ваниях [56].

Исследование 5700 пациентов c 
COVID-19 из Нью-Йорка, Лонг-Айленда 
и округа Вестчестер (США) показало, 
что наиболее распространенными  со-
путствующими заболеваниями были: 
АГ - 56,6%, ожирение - 41,7, диабет 
- 33,8, ишемическая болезнь сердца 
- 11,1 и застойная сердечная недоста-
точность - 6,9% [35]. Для сравнения: 
по данным Центра контроля и профи-
лактики заболеваний в США, в 2017 г. 
распространенность гипертонии, ожи-
рения и диабета составляли 45, 42,4 и 
10,5% соответственно [7-9].

В раннем ретроспективном анали-
зе 138 пациентов в Ухане, Китай, при-
мерно 50% пациентов с инфекцией 
COVID-19 имели одну или несколько 
сопутствующих заболеваний. Более 
того, у пациентов, поступивших с тяже-
лым течением COVID-19, эта доля до-
стигала 72% [48]. Остается неясным, 
являются ли диабет, гипертония и дру-
гие сердечно-сосудистые заболевания 
причинно связаны или связаны из-за 
возраста. Однако важно отметить тот 
факт, что пациенты, у которых забо-
левание протекает в тяжелой форме, 
с большой вероятностью сопряжены с 
сопутствующей патологией, включая 
сердечно-сосудистые заболевания.

В исследовании Li S. et al. у пациен-
тов с тяжелым течением заболевания 
отмечалась высокая экспрессия вос-

палительных цитокинов (ИЛ-2, ИЛ-7, 
ИЛ-10, G-CSF, IP-10, MCP-1, MIP-1A 
и ФНО-α), так называемый «синдром 
высвобождения цитокинов» или «ци-
токиновый шторм» [29]. Многие ис-
следователи утверждают, что био-
маркером тяжелого течения болезни, 
высокой летальности при COVID-19 
является уровень сывороточного ин-
терлейкина-6 [12,18,31,44,47]. В про-
веденном метаанализе [45] ИЛ-6 и 
ИЛ-10 явились биомаркером тяжелого 
течения и смертности от COVID-19 в 
исследовании, включавшем 6212 па-
циентов, были значительно повышены 
у тяжелых больных по сравнению с не-
тяжелыми (ОШ - 18,63, 95% ДИ 10,91 
- 26,35, P <0,00001; ОШ - 2,61, 95% ДИ 
2,00-2,32, P <0,00001 соответственно), 
также выше у пациентов с летальным 
исходом по сравнению с выжившими 
(ОШ - 57,82, 95% ДИ 10,04 -105,59, 
p=0,02; ОШ - 4,94, 95% ДИ 3,89 - 6,00, 
p<0,00001 соответственно). 

У пациентов с имеющейся сердеч-
ной недостаточностью отмечалась 
повышенная экспрессия ангиотензин-
превращающего фермента 2 (ACE2) 
как на уровне мРНК, так и на уровне 
белка, вызывая дисфункцию эндотели-
альных клеток капилляров, тем самым 
поражая мелкие сосуды.  Это означа-
ет, что при заражении вирусом SARS-
CoV-2 у этих пациентов имеется более 
высокий риск сердечного приступа и 
тяжелого состояния. Результаты этого 
исследования объясняют высокий уро-
вень тяжелых случаев среди пациен-
тов с COVID-19 с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями [10]. Исследование 
PURE [41], которое включило 10753 
участника из 14 стран 5 континентов 
мира, где проводилось исследование 
влияния уровня ACE2 на риск смерти 
от ССЗ, показало увеличение случа-
ев сердечной недостаточности (ОШ - 
1,27; 95% ДИ 1,10-1,46), инфаркта ми-
окарда (ОШ - 1,23; 95% ДИ 1,13-1,33), 
инсульта (ОШ - 1,21; 95% ДИ 1,10-1,32) 
и СД (ОШ - 1,44; 95% ДИ 1,36-1,52). На 
эти результаты не повлияли пол, воз-
раст, национальная принадлежность 
и традиционные факторы риска. По 
сравнению с другими факторами ри-
ска, такими как курение, АГ, диабет, 
дислипидемия, ожирение, уровень 
ACE2 явился наиболее информатив-
ным предиктором смерти от сердечной 
недостаточности, инсульта и инфаркта 
миокарда. Таким образом, повышен-
ная концентрация ACE2 тесно связана 
с риском смерти, сердечно-сосудистых 
осложнений и диабета. Также отме-
чено, что уровни ACE2 были выше у 
мужчин, пожилых людей, людей, кото-

рые курили в анамнезе, страдали диа-
бетом, имели более высокий ИМТ, по-
вышенное кровяное давление и более 
высокие концентрации липидов крови. 

В исследовании Shi S. et al. [39] из 
416 пациентов 57 имели летальный 
исход. Среди умерших повреждения 
сердца составили 19,7%, ИБС - 10,6, 
сердечная недостаточность - 4,1, цере-
броваскулярные заболевания - 5,3%.

Отмечено, что более 7% заболев-
ших имеют осложнения со стороны 
сердца в виде повреждений миокарда 
[24,51]. Проявления со стороны серд-
ца у пациентов с COVID-19 включали 
инфаркт миокарда (ИМ), нарушения 
ритма сердца, остановку сердца, сер-
дечную недостаточность и нарушение 
свертываемости крови. Поражение 
сердца у пациентов с COVID-19 обу-
словлено как прямым повреждением 
клеток миокарда, опосредованным 
рецепторами ACE2, как предполагают 
некоторые исследования, так и си-
стемным воспалением, вызывающим 
непрямое повреждение миоцитов [16]. 
Риск заболеваемости и смертности от 
COVID-19 выше у пациентов с ССЗ. 
Повышение ACE2 и в ответ повы-
шение ангиотензина II, связанного с 
ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системой, являются ключевыми меха-
низмами развития АГ, атеросклероза 
и сердечной недостаточности [5,17]. В 
исследовании 187 пациентов, инфици-
рованных SARS-CoV-2, у 35% в анам-
незе имелась сердечно-сосудистая 
патология. Показатель смертности от 
COVID-19 был выше на 10,5% у боль-
ных, имеющих сопутствующую патоло-
гию со стороны ССС, а с сердечной не-
достаточностью - на 52%. У пациентов 
с ССЗ выявлялся повышенный карди-
омаркер тропонин Т - до 55% [40].

Повреждение миокарда неишеми-
ческого генеза может проявляться в 
виде миокардита, кардиомиопатии. 
Острое повреждение миокарда может 
сопровождаться повышением уровней 
лактата и других воспалительных мар-
керов, включая С-реактивный белок, 
прокальцитонин, сердечные фермен-
ты, такие как тропонин I, тропонин T 
и N-концевой натрийуретический пеп-
тид про-B-типа (NT-proBNP). Уровни 
проBNP и BNP обычно повышаются 
при миокардите из-за острого повреж-
дения миокарда и возможной дила-
тации желудочков [20,25,37,53]. Хотя 
отрицательный результат тропонина 
не исключает миокардит, особенно 
для атипичных форм или для паци-
ентов в хронической фазе. У пациен-
тов с COVID-19 уровень сердечных 
тропонинов и NT-proBNP может повы-
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шаться вследствие стресса миокар-
да, возможного осложнения тяжелого 
респираторного заболевания, указы-
вающего на неблагоприятное течение 
[22]. Но нельзя исключать развитие 
инфаркта миокарда I типа вследствие 
разрыва, тромбоза атеросклеротиче-
ской бляшки как следствие гиперкоа-
гуляции. Особенно следует учитывать 
сопутствующую ИБС в анамнезе. Для 
этого необходимо проведение селек-
тивной коронарной ангиографии этим 
пациентам. Также не исключается раз-
витие ишемии миокарда вследствие 
сепсиса, приводящего к повышенной 
потребности миокарда в кислороде 
[11]. Ишемия миокарда в таком случае 
может усугубиться развитием инфар-
кта миокарда II типа.

Считается, что патофизиология ми-
окардита связана с прямым повреж-
дающим воздействием вируса на мио-
кард и повреждением вследствие им-
мунной реакции организма человека, 
обусловленного цитокиновым штор-
мом [28]. Цитокиновый шторм вызы-
вает активацию Т-лимфоцитов и даль-
нейшее высвобождение воспалитель-
ных цитокинов, которые стимулируют 
большее количество Т-лимфоцитов, 
что приводит к положительной обрат-
ной связи иммунной активации и по-
вреждению миокарда. Считается, что 
чувствительность Т-лимфоцитов к кар-
диомиоцитам возникает в результате 
взаимодействия между продуцируе-
мым сердцем фактором роста гепа-
тоцитов (HGF) и рецептором HGF на 
наивных Т-лимфоцитах (c-Met) [27]. 

Клиническая картина миокардита 
SARS-CoV-2 варьируется в зависимо-
сти от тяжести. Некоторые пациенты 
могут иметь относительно легкие сим-
птомы, такие как усталость и одышка 
[20,25], тогда как у других могут быть 
боли или стеснение в груди при нагруз-
ке [37,53]. Состояние многих пациен-
тов при ухудшении состояния проявля-
ется симптомами тахикардии и острой 
сердечной недостаточности вплоть до 
кардиогенного шока [20,25,53]. Легкие 
случаи миокардита чаще остаются не-
определенными. Проявления могут 
быть выражены на электрокардио-
грамме (ЭКГ) и как повышение карди-
омаркеров (тропонины I и T). При ми-
окардите может наблюдаться подъем 
или депрессия сегмента ST, как при 
перикардите, тем не менее, эти дан-
ные не являются чувствительными при 
обнаружении болезни, и их отсутствие 
не является исключением [6]. При мио-
кардите могут также наблюдаться дру-
гие изменения ЭКГ, в том числе впер-
вые возникшая блокада ножек пучка 

Гиса, удлинение интервала QT, желу-
дочковая экстрасистолия и брадиа-
ритмия с развитием атриовентрику-
лярной блокады, псевдоинфаркт. Для 
более точной диагностики миокардита 
используются методы визуализации, 
такие как эхокардиография (ЭхоКГ), 
магнитно-резонансная томография 
(МРТ) или компьютерная томография 
(КТ) сердца с усиленным контрастиро-
ванием, исключающие поражения ко-
ронарных артерий, поскольку многие 
пациенты имеют сопутствующую сер-
дечно-сосудистую патологию. ЭхоКГ 
легче развернуть в условиях ограниче-
ния времени, этот метод портативен, 
доступен, прост для быстрой дезин-
фекции и мониторинга. Признаками 
миокардита на ЭхоКГ могут являться 
увеличение толщины стенки, дилата-
ция камер сердца и выпот в перикард 
на фоне систолической дисфункции 
желудочков [26].  Более информатив-
ными методами являются МРТ и КТ 
сердца с усиленным контрастировани-
ем, позволяющие дифференцировать 
от другой патологии со стороны серд-
ца. Но данные методы требуют более 
тщательной глубокой дезинфекции 
после использования, учитывая высо-
кую заразность новой коронавирусной 
инфекции. Для окончательной диагно-
стики некоторые исследователи реко-
мендуют эндомиокардиальную биоп-
сию [6,26]. Сложности в проведении 
данного исследования заключаются в 
отсутствии должного опыта, получе-
нии ложноотрицательных результатов. 
Образцы биопсии должны быть под-
вергнуты иммуногистохимическому 
исследованию на воспалительные из-
менения и выделению РНК/ДНК для 
проверки наличия вирусных геномов 
[55]. Этот метод предполагает опре-
деление биомаркеров для разработки 
диагностического теста на миокардит 
SARS-CoV-2.

Механизм нарушений ритма серд-
ца до сих пор не выяснен и остается 
спорным, хотя проявления аритмии 
- тоже не редкость. Аритмия явилась 
одной из возможных клинических ха-
рактеристик со стороны сердечно-со-
судистых осложнений у пациентов с 
COVID-19. В одном обсервационном 
обследовании в провинции Хубэй Ки-
тая среди клинических проявлений у 
137 пациентов с COVID-19 наблюда-
лось учащенное сердцебиение  (7,3%) 
[30]. Wang D. et al. [48] в своем иссле-
довании сообщили, что у 16,7% из 138 
больных регистрировались аритмии, 
проявлявшиеся в тяжелых случаях бо-
лезни, характеризовались в виде па-
роксизмов фибрилляции предсердий. 

Природа развития аритмии остается 
не изученной, реальные цифры не-
известны ввиду малой выборки. Воз-
можно, аритмии явились следствием 
электролитного дисбаланса или воз-
никновения ранее существовавших 
аритмий, или как следствие развития 
миокардита. Peretto G. et al. сообщили, 
что у 78,7% пациентов с миокардитом 
имелись желудочковые аритмии, кото-
рые зависели от стадии повреждения 
миокарда. Мономорфная желудочко-
вая тахикардия и регулярные желудоч-
ковые нарушения ритма чаще встреча-
лись у пациентов с излеченным, чем с 
острым миокардитом [33]. Патофизио-
логия аритмий включает, кроме прямо-
го повреждения кардиомиоцитов, воз-
можное инфицирование перицитов, 
вызывающее ишемию миокарда в ре-
зультате многососудистого поражения 
[10,34]. Не исключается влияние про-
воспалительных цитокинов на возник-
новение аритмий.

Исследование Arentz M. et al. пока-
зало, что 67% пациентов с COVID-19 
в критическом состоянии нуждались 
в вазопрессорах, а у 33% развилась 
кардиомиопатия [3]. В данном иссле-
довании не исключается кардиомио-
патия, связанная с сепсисом, характе-
ризующаяся обратимой дисфункцией 
миокарда. В ранее проведенных ис-
следованиях показано, что поражение 
миокарда возникает из-за повышенной 
выработки оксида азота, который по-
давляет реакцию кардиомиоцитов на 
кальций и β1-адренорецепторы [38]. 
Основными признаками кардиомио-
патии, связанной с сепсисом, явились 
дилатация левого желудочка, наруше-
ние фракции выброса и наступление 
выздоровления через 7–10 дней. Труд-
ности вызывает дифференциальная 
диагностика кардиомиопатии, вызван-
ной стрессом, кардиомиопатии, вы-
званной сепсисом, и острого коронар-
ного синдрома.

Новая коронавирусная инфекция с 
сопутствующей патологией со стороны 
ССС также может осложняться сердеч-
ной недостаточностью. В исследова-
нии, выполненном в Израиле и вклю-
чавшем 100 пациентов с COVID-19, 
средний возраст которых составил 66 
лет, в 90% случаев фракция выброса 
была сохранной, а наиболее часты-
ми патологическими находками были 
дилатация правого желудочка (39%) 
и диастолическая дисфункция левого 
желудочка (16%) [42]. Похожие резуль-
таты получены в Нью-Йорке в иссле-
довании 105 пациентов схожего воз-
раста [4].

Анализ лечения новой коронавирус-
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ной инфекции и сопряженных сердеч-
но-сосудистых заболеваний не явля-
ется целью данного литературного об-
зора. Вакцинопрофилактика стоит во 
главе угла для остановки распростра-
нения данной вирусной инфекции по 
всему миру. Учитывая, что появились 
новые варианты SARS-CoV-2 501Y.V1 
(B.1.1.7) в Великобритании [46] и 501Y.
V2 (B.1.351) в Южной Африке [43], ко-
нец пандемии возможен только тогда, 
когда вакцины, эффективные против 
циркулирующих вариантов, будут рав-
номерно распределены по всему миру.

Заключение. В заключение кон-
статируем о тропизме новой корона-
вирусной инфекции к сердечно-со-
судистой системе, оказывая влияние 
через рецепторы ACE2, иммунное, 
цитокиновое воспаление, повышение 
коагуляционной активности и т.д. Эти 
патофизиологические характеристики 
особенно проявляются при сопутству-
ющей сердечно-сосудистой патологии, 
приводя к декомпенсации имеющейся 
патологии и нередко к летальному ис-
ходу. Таким образом, сердечно-сосуди-
стые заболевания являются опасным 
фактором риска развития фатальных 
последствий при текущей пандемиче-
ской ситуации. 

Пандемия COVID-19 доказала не-
обходимость более тщательного изу-
чения влияния SARS-CoV-2 на сердеч-
но-сосудистую патологию как в период 
заболевания, так и в отдаленные пе-
риоды, а также внесения корректив во 
многие механизмы патогенеза и кли-
нических особенностей последствий 
со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы для дальнейшей разработки 
новейших рекомендаций по ведению 
таких пациентов.
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Введение. Спустя почти год после 
первой вспышки COVID–19 нам все 
еще предстоит многое узнать о том, 
как вирус влияет на наше здоровье. 
Однако становится все более очевид-
ным, что многие пациенты, перенес-
шие новую коронавирусную инфек-
цию, впоследствии испытывают ряд 
неврологических, психиатрических и 
когнитивных осложнений. По оценкам 
различных исследований, эти симпто-
мы наблюдаются примерно у трети 
пациентов, перенесших COVID–19 в 
разной степени тяжести [4]. Эти сим-
птомы также сохраняются длительное 
время после выздоровления, что от-
рицательно сказывается на качестве 

жизни пациентов. В настоящее время 
появляется все больше доказательств 
того, что COVID–19 может оказывать 
повреждающее действие на головной 
мозг. К основным неврологическим 
симптомам COVID–19 относятся ише-
мический инсульт, энцефалопатия, эн-
цефалит и периферические невроло-
гические расстройства, при которых, 
примерно, в 30% случаев отмечается 
когнитивная дисфункция в виде де-
фицита внимания, нарушения управ-
ляющих функций, кратковременной 
памяти и психомоторных процессов. 
Распространенность когнитивных ос-
ложнений остается открытым вопро-
сом, но можно с уверенностью заклю-
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Проведена оценка изменений уровня когнитивных функций у пациентов, перенесших COVID–19. Анализ более 30 современных на-
учных исследований за 2019–2021 гг. показал, что у пациентов, перенесших новую коронавирусную инфекцию в различной степени тя-
жести, происходят значительные изменения уровня когнитивного функционирования в виде снижения памяти, исполнительных функций, 
внимания и т.д.
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The assessment of changes in the level of cognitive functions in patients who underwent COVID-19 was carried out. The  analysis of more than 
30 modern scientific studies for 2019-2021 showed that patients who had the new coronavirus infection of varying severity, there are significant 
changes in the level of cognitive functioning in the form of  a decrease in memory, executive functions, attention, etc. 
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