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РЕЗЮМЕ

Новая коронавирусная инфекция COVID-19, вызвавшая масштабную пандемию в 2019–2023 гг., поражает 
не только легочную ткань, но и другие органы и системы, в том числе сердце, что обусловливает частое 
развитие у данных пациентов миокардита, аритмий, острого коронарного синдрома, а также ухудшение 
течения ишемической болезни сердца и хронической сердечной недостаточности. Одним из важных 
механизмов повреждения сердца при COVID-19 является избыточная активация тучных клеток, кото-
рые вырабатывают цитокины и хемокины, обладающие провоспалительной активностью, вызывая, таким 
образом, «цитокиновый шторм» – особую тяжелую форму системной воспалительной реакции, которая 
может заканчиваться летальным исходом. 

Цель литературного обзора заключалась в проведении анализа и обобщении опубликованных данных о 
сердечно-сосудистых осложнениях при COVID-19, включая влияние протеаз тучных клеток на поражение 
миокарда.
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МЕТОДЫ ПОИСКА ЛИТЕРАТУРЫ
Был проведен систематический литературный 

поиск, который включал в себя оригинальные ис-
следования, касающиеся поражения миокарда при 
новой коронавирусной инфекции COVID-19, в том 
числе роль протеаз тучных клеток в развитии сердеч-
но-сосудистых осложнений у пациентов с данным 
заболеванием. Использовались электронно-поиско-
вая система PubMed и научная электронная библи-
отека eLIBRARY.ru. Первичный поиск статей осу-
ществлялся по ключевым словам COVID-19, тучные 
клетки (mast cells) и сердце (heart). Учитывая данные 
критерии, было идентифицировано и отобрано для 
изучения 436 статей за период с 1996 по 2024 г.

При изучении резюме выбранных статей были ис-
ключены 134 публикации электронно-поисковой си-
стемы PubMed и 32 публикации научной электронной 
библиотеки eLIBRARY.ru, не связанных с темой дан-
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ABSTRACT

The new coronavirus infection, COVID-19, led to a global pandemic in 2019–2023. The infection affects not only 
the lung tissue, but also other organs and systems, including the heart. This causes the frequent development of 
myocarditis, arrhythmia, and acute coronary syndrome in these patients, as well as worsening of coronary heart 
disease and chronic heart failure. One of the important mechanisms of heart damage in COVID-19 is the excessive 
activation of mast cells, which produce cytokines and chemokines with pro-inflammatory activity, thus causing a 
so-called “cytokine storm” – a special severe form of systemic inflammatory reaction that can be fatal. 
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ного систематического литературного обзора. После 
детального анализа полного текста публикаций были 
исключены еще 207 статей. Например, в 12 статьях 
исследовалось влияние тучных клеток на развитие 
ишемической болезни сердца, хронической сердеч-
ной недостаточности, острого коронарного синдрома 
у пациентов без COVID-19. В двух клинических ис-
следованиях был слишком маленький объем выборки 
(менее 30), а в трех публикациях был закрыт полный 
доступ к полученным результатам. Для подготовки 
обзора в анализ включено 41 исследование.

КРАТКАЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ  
ХАРАКТЕРИСТИКА COVID-19

За период санитарно-эпидемиологических на-
блюдений в XXI в. было зарегистрировано три зна-
чимых эпизода массового распространения корона-
вирусной инфекции. Общей характеристикой трех 
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эпидемий являлось первичное инфицирование лю-
дей от животных, формирующих природный очаг 
антропозоонозной инфекции [1]. 

Впервые эпидемия тяжелого острого респира-
торного синдрома (ТОРС, Severe Acute Respiratory 
Syndrome, SARS) была зарегистрирована в 2002 г. в 
Китайской Народной Республике. Случаи заболева-
ния были зафиксированы в 37 странах, а идентифи-
кация возбудителя SARS-CoV произведена в 2003 г. 
[2]. За период эпидемии были подтверждены 8 096 
клинических случаев заболевания, в 774 из которых 
наблюдался летальный исход. С 2004 г. новых случа-
ев инфицирования SARS-CoV выявлено не было [3]. 

Вторая эпидемия, вызванная представителем груп-
пы коронавирусов, произошла в 2012 г. в Саудовской 
Аравии, спровоцированная коронавирусом ближне-
восточного респираторного синдрома (Middle East 
respiratory syndrome-related coronavirus, MERS-CoV) 
[4]. По данным Всемирной организации здравоох-
ранения, эпидемия характеризовалась высокой ле-
тальностью среди заболевших и составляла 36%. По 
причине наиболее активного инфицирования людей 
от верблюдов-дромадеров, выделенные группы ри-
ска включали пастухов и работников скотобоен [1]. 
Кроме того, к подверженным инфицированию отно-
сились пациенты, страдающие хроническими заболе-
ваниями легких, хронической болезнью почек, ожи-
рением, сахарным диабетом и иммунодефицитными 
состояниями [5, 6]. Инфекция получила наиболее зна-
чимое распространение среди 27 стран, включая го-
сударства Аравийского полуострова и близлежащие 
к нему. Определение случаев инфицирования MERS-
CoV продолжается до настоящего времени [6]. 

Третий эпизод распространения коронавирусной 
инфекции был признан наиболее масштабным, про-
изошел в декабре 2019 г. и вскоре получил статус 
пандемии. Первый международный случай инфици-
рования был зарегистрирован 13 января 2020 г., а 30 
января была доказана возможность передачи инфек-
ции от человека к человеку [7]. В качестве этиоло-
гического фактора заболевания был определен коро-
навирус, названный Severe acute respiratory syndrome 
coronavirus 2 (SARS-CoV-2) [8]. Природный резерву-
ар идентифицированного SARS-CoV-2 включает 
летучих мышей, норок, некоторых представителей 
семейства кошачьих, а также ряд предполагаемых 
промежуточных хозяев, к которым относят панголи-
нов, хорьков и змей [9]. Восприимчивость человека 
к данному вирусу обусловлена его высокой аффин-
ностью к человеческому рецептору ангиотензинпре-
вращающего фермента 2-го типа (АПФ-2) [10]. При 
этом степень контагиозности, вирулентности, ско-
рость репликации и другие характеристики различ-

ных генетических вариантов вируса SARS-CoV-2 
вариабельны [11]. Инфицирование возможно при 
контакте с больным человеком, а также бессимптом-
ным вирусоносителем. Пути передачи инфекции 
включают воздушно-капельный (наиболее значи-
мый), воздушно-пылевой и контактно-бытовой. Фе-
кально-оральный путь передачи инфекции считается 
маловероятным [12]. 

В Российской Федерации за период пандемии, 
вызванной новой коронавирусной инфекцией (НКИ), 
было зафиксировано пять значимых подъемов за-
болеваемости и смертности, называемых волнами. 
Средний показатель заболеваемости всех зареги-
стрированных волн составил 248 случаев на 10 тыс. 
населения, средний общий коэффициент летально-
сти равнялся 2,4%. Наибольшее значение заболева-
емости наблюдалось в пятую волну, а смертности – 
в четвертую [13]. При изучении общемировых за-
кономерностей колебаний заболеваемости в период 
пандемии было установлено, что стихание волны в 
среднем происходит через 48 сут независимо от на-
чальных условий, при которых волна возникала [14]. 
Всемирная организация здравоохранения объявила 
о завершении пандемии новой коронавирусной ин-
фекцией (COVID-19) 5 мая 2023 г. в связи с благо-
приятной эпидемической обстановкой в отношении 
заболевания, и на данном этапе патология может 
рассматриваться как сезонная инфекция [12].

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ  
КОРОНАВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЙ,  
В ТОМ ЧИСЛЕ НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ 
ИНФЕКЦИИ (COVID-19)

Филогенетический анализ генома вируса SARS-
CoV-2 позволил отнести его к роду Betacoronavirus, 
семейство Coronaviridae. Это РНК-содержащий обо-
лочечный, плеоморфный вирус округлой формы с 
диаметром частиц 60–140 нм. Геном SARS-CoV-2 на 
50% совпадает с геномом SARS-CoV и на 75% – с 
MERS-CoV [15].

Вирусы SARS-CoV и SARS-CoV-2, как и возбуди-
тели легких респираторных инфекций альфакорона-
вирусы HCoV-NL63, HCoV-229E и бетакоронавиру-
сы HCoV-OC43 и HCoV-HKU1, для проникновения в 
клетки используют рецептор АПФ-2, что было впер-
вые выявлено в 2003 г. [16, 17]. Ангиотензинпревра-
щающий фермент-2 – это карбоксипептидаза из 805 
аминокислот, которая отщепляет одну аминокисло-
ту от С-конца своих субстратов. АПФ-2, являясь ча-
стью ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, 
выполняет функцию преобразования ангиотензина 
I и ангиотензина II в ангиотензин-(1–9) и ангиотен-
зин-(1–7) соответственно [18]. 
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Вирион коронавируса состоит из белков нукле-
окапсида (N), мембраны (M), оболочки (E) и шипо-
видного белка (S). Проникновение вирусных частиц 
в клетку опосредуется S-гликопротеином, который, 
встраиваясь в мембрану вириона в нескольких копи-
ях гомотримера, придает ему коронообразный вид. 
Гликопротеины многих вирусов, в том числе ВИЧ-
1, вируса Эбола и вирусов птичьего гриппа, в ин-
фицированных клетках расщепляются на две субъ-
единицы: внеклеточную и трансмембранную (т.е. 
расщепление происходит до высвобождения вируса 
из клетки, которая его производит). Аналогичным 
образом S-белок некоторых коронавирусов во вре-
мя их биосинтеза в инфицированных клетках рас-
щепляется на субъединицы S1 и S2, однако S-белок 
других коронавирусов расщепляется только при до-
стижении следующей клетки-мишени. SARS-CoV-2, 
как и MERS-CoV, относится к первой категории: его 
S-белок расщепляется протеинконвертазами в клет-
ках-продуцентах вируса [17].

 Таким образом, S-белок зрелого вириона состоит 
из двух нековалентно связанных субъединиц: субъ-
единица S1 связывается с АПФ-2, а субъединица S2 
прикрепляет S-белок к мембране [19]. Взаимодей-
ствие рецепторов с вирусными гликопротеинами 
при наличии специфических триггеров вызывает 
значительные конформационные изменения в обеих 
субъединицах, которые сближают вирусную и кле-
точную мембраны, в конечном итоге создавая пору 
слияния, через которую вирусный геном попадает в 
цитоплазму клетки. Для SARS-CoV-2 одним из та-
ких триггеров является расщепление дополнитель-
ного участка внутри субъединицы S2, называемого 
участком S2′, который обнажается после взаимодей-
ствия с АПФ-2. Расщепление S2′-участка мембран-
но-связанной сериновой протеазой 2 (TMPRSS2 – 
Transmembrane protease, serine 2) на поверхности 
клетки или катепсином L в эндосомальном пузырьке 
после опосредованного АПФ-2 эндоцитоза высво-
бождает сливающийся пептид, инициируя образова-
ние поры, обеспечивающей проникновение вирусно-
го генома внутрь клетки [20–22].

Анализ моделей на животных и баз данных транс-
криптомов человека демонстрирует, что экспрессия 
АПФ-2 в нижних отделах легких представлена толь-
ко альвеолярными клетками II типа, однако в эпите-
лии бронхов и носа, особенно в реснитчатых клет-
ках, она гораздо выше. Разница в уровне экспрессии 
AПФ-2 в дыхательных путях отражается в градиенте 
инфицирования вирусными частицами SARS-CoV-2, 
при этом реснитчатые клетки носовой полости явля-
ются основной мишенью для репликации вируса на 
ранних стадиях заболевания [23]. 

Несмотря на то, что воздушно-капельный путь 
заражения SARS-CoV-2 является доминирующим, 
самый высокий уровень экспрессии АПФ-2 наблю-
дается в кишечнике, яичках, почках, миокарде и 
щитовидной железе [24]. Инфицирование сердца 
SARS-CoV-2 часто обнаруживалось при вскрытии, 
а наличие АПФ-2 в клетках толстой кишки и почек 
было предложено в качестве объяснения желудоч-
но-кишечных и почечных осложнений, вызванных 
инфекцией SARS-CoV-2 [25, 26]. Экспрессия АПФ-2 
в желудочно-кишечном тракте согласуется с тем, что 
многие коронавирусы передаются не только воздуш-
но-капельным путем, но и фекально-оральным [26]. 
Воспалительные цитокины, высвобождающиеся во 
время «цитокинового шторма» при тяжелой форме 
COVID-19, такие как интерлейкин (IL) 1β и интерфе-
роны (ИФН) I и III типов, могут повышать экспрес-
сию АПФ-2, потенциально создавая петлю положи-
тельной обратной связи для репликации вируса [27]. 

Сопутствующие заболевания, в том числе арте-
риальная гипертензия, гиперлипидемия, сахарный 
диабет, хронические заболевания легких, пожилой 
возраст и курение, являются факторами риска зара-
жения COVID-19, а некоторые из них могут влиять 
на экспрессию АПФ-2. Широко распространенные 
эпидемиологические данные свидетельствуют о 
том, что курение повышает риск тяжелого течения 
болезни, однако до конца не известно, вызывает ли 
курение повышение экспрессии AПФ-2 и связано ли 
это с ухудшением течения инфекции [12]. Многие 
биохимические исследования продемонстрировали, 
что экспрессия AПФ-2 повышена в образцах тка-
ней легких курильщиков и пациентов с хронической 
обструктивной болезнью легких, а также в легких 
мышей, подвергавшихся воздействию сигаретного 
дыма [28, 29].

РОЛЬ ТУЧНЫХ КЛЕТОК В ПАТОГЕНЕЗЕ 
COVID-19

Тучные клетки (ТК) – это клетки врожденного 
иммунитета миелоидного происхождения, которые 
также принимают участие в реакциях приобретен-
ного иммунитета. Они присутствуют повсеместно в 
организме, но в основном сосредоточены в легких, 
дыхательных путях, сердце, желудочно-кишечном 
тракте, коже, носовой полости и мозговых оболоч-
ках. Тучные клетки различаются между собой по 
ультраструктуре, морфологии, содержанию медиа-
торов, экспрессии рецепторов, реакции на раздражи-
тели и играют важную роль в первой линии защи-
ты от вирусов и бактерий, попадающих в организм. 
Последние данные свидетельствуют о том, что после 
попадания в организм коронавирусы активируют 

Bulletin of Siberian Medicine. Bulletin of Siberian Medicine. 2025; 24 (3)2025; 24 (3): : 116–126116–126



120

клетки врожденного иммунитета – моноциты/ма-
крофаги, нейтрофилы, Т-клетки, естественные кил-
леры (NK-клетки), тучные клетки, эпителиальные и 
эндотелиальные клетки. Активация тучных клеток в 
ответ на вирусную инфекцию выполняет защитную 
функцию, напрямую противодействуя инфекции и 
оказывая влияние на иммунную систему [30–32]. 

Иммунный ответ на COVID-19 можно разделить 
на физиологический и патологический – чрезмерно 
активный, способствующий повреждению легких, 
сердца и других органов, что может значительно 
утяжелять течение заболевания. Первоначально 
инфицирование клеток SARS-CoV-2 вызывает ло-
кальный иммунный ответ, включающий в себя при-
влечение ТК, макрофагов и моноцитов в очаг ин-
фекции, выработку ими интерферонов и цитокинов, 
а также активацию адаптивного иммунного ответа 
Т- и В-клеток. 

В большинстве случаев данный процесс устра-
няет инфекцию, однако в некоторых случаях возни-
кает дисфункция иммунной системы, что приводит 
к выраженным повреждениям внутренних органов. 
При нарушении иммунного ответа происходит гипе-
рактивация иммунных клеток с чрезмерной инфиль-
трацией моноцитов, макрофагов и Т-клеток в легких, 
что вызывает избыточную выработку провоспали-
тельных цитокинов, так называемый цитокиновый 
шторм, или «синдром высвобождения цитокинов», 
который в конечном итоге может привести к острому 
респираторному дистресс-синдрому, отеку легких, а 
также к другим множественным повреждениям вну-
тренних органов, включая сердце [33–35]. 

«Цитокиновый шторм» – это потенциально опас-
ная системная гипервоспалительная реакция, которая 
включает в себя активацию макрофагов, лейкоцитов, 
тучных клеток, эндотелиальных клеток в результате 
аутокринного и паракринного эффекта, связанного 
с высвобождением большого количества провоспа-
лительных цитокинов и хемокинов (например, IL-6, 
IL-8, IL-1β, фактор некроза опухоли-альфа (ФНО-α), 
CCL2 (chemokine (C-C motif) ligand), CCL5, IL-17, IL-
18, IL-33, CXCL-10 (C-X-C motif chemokine ligand), 
ИФН-γ, IL-12 и гранулоцитарно-макрофагальный 
колониестимулирующий фактор [36]. Вызванная 
«цитокиновым штормом» лимфопения препятству-
ет выработке иммунной системой противовирусных 
антител, которые необходимы для уничтожения ви-
русов [37]. Повышенный уровень IL-6 коррелирует с 
потребностью в искусственной вентиляции легких и 
смертностью, а лейкотриены и активные формы кис-
лорода, высвобождаемые нейтрофилами, вызыва-
ют повреждение легких, разрушая эндотелиальные 
клетки и пневмоциты [38].

Поражение сердечно-сосудистой системы в ре-
зультате «цитокинового шторма», вероятно, обу-
словлено дисфункцией эндотелия, нестабильностью 
или разрывом атеросклеротических бляшек, апопто-
зом кардиомиоцитов и миокардитом. Механизмы эн-
дотелиальной дисфункции у пациентов с COVID-19 
не ограничиваются повышением концентрации про-
воспалительных цитокинов и включают прямое ин-
фицирование вирусными частицами эндотелиальных 
клеток, гиперактивность ангиотензина II, активацию 
комплемента и другие варианты нарушения иммун-
ной регуляции, например образование внеклеточных 
ловушек нейтрофилов (neutrophil extracellular trap, 
NET) [39]. 

В эндотелиальных клетках различных тканей 
были обнаружены вирусы SARS-CoV-2, что может 
способствовать дисбалансу между АПФ-2 и анги-
отензином II. Было выявлено, что активация ком-
племента напрямую коррелировала с микротром-
бозом у небольшого числа пациентов с COVID-19, 
а образование NET – с острым респираторным дис-
тресс-синдромом, вызванным COVID-19. Система 
комплемента распознает вирусные патогены, тем 
самым активируя врожденный иммунный ответ на 
вирусные инфекции, в то время как NET-клетки сти-
мулируют секрецию IL-1β макрофагами и участвуют 
в развитии атеросклероза, вызывая повреждение и 
дисфункцию эндотелия. 

Более того, было показано, что эндотелиальные 
клетки, подвергающиеся апоптозу, активируют си-
стему комплемента, что может еще больше усилить 
секрецию цитокинов, способствуя микротромбозу. 
Таким образом, прямое инфицирование эндотели-
альных клеток вирусными частицами SARS-CoV-2, 
последующая гиперактивность ангиотензина II и 
провоспалительные эффекты активации комплемен-
та и формирования NET обеспечивают как прямые, 
так и косвенные нарушения в работе сердечно-сосу-
дистой системы, усугубляя при этом «цитокиновый 
шторм» [33]. 

Повышение уровня цитоплазматического Ca2+ в 
эндотелиальных клетках является ключевым звеном 
в нарушении межэндотелиальных связей и, следо-
вательно, в повышении проницаемости сосудов. 
Причиной повышенного притока Ca2+ является ак-
тивация каналов с временным рецепторным потен-
циалом, которая индуцируется с помощью ФНО-α, 
вызывая дестабилизацию микротрубочек [33].  
J.H. Tinsley и соавт. продемонстрировали роль цито-
кинов (ФНО-α, IL-1β и IL-6) в повышении проницае-
мости сосудов через сигнальные пути протеинкиназы 
С и киназы легких цепей миозина  в культивируемых 
эндотелиальных клетках микрососудов сердца крыс, 
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а также воспроизвели полученные результаты in vivo 
на модели сердечной недостаточности у грызунов с 
ишемией/реперфузией [40].

 Таким образом, вызванный «цитокиновым штор-
мом» приток Ca2+ в эндотелиальные клетки может 
быть одним из механизмов, лежащих в основе нару-
шения межэндотелиальных связей и повышения про-
ницаемости сосудов. Кроме того, вызванная цитоки-
нами стимуляция протеинкиназы С и киназы легких 
цепей миозина приводит к прямому повреждению 
сердечной ткани, может усугублять уже имеющиеся 
сердечно-сосудистые заболевания, что у пациентов с 
тяжелой формой COVID-19 встречается достаточно 
часто [33].

Взаимосвязь между количеством тучных  
клеток и лабораторными показателями  
крови у больных COVID-19

Были выявлены положительные корреляционные 
связи между содержанием триптазоположительных 
ТК и уровнем палочкоядерных нейтрофилов в об-
щем анализе крови у больных COVID-19, что мож-
но объяснить как локальным воздействием ТК на 
хемотаксис нейтрофилов в очаг воспаления, так и с 
системным воздействием ТК на количество нейтро-
филов в периферической крови [41].

Положительная корреляционная связь между со-
держанием триптазоположительных ТК и уровнем 
эозинофилов крови у больных COVID-19 обуслов-
лена влиянием триптазы на статус активации эо-
зинофилов за счет высвобождения эозинофильной 
пероксидазы и бета-гексозаминидазы. Кроме того, 
ТК вовлечены в патогенез других заболеваний, со-
провождающихся эозинофилией крови: эозинофиль-
ного эзофагита, бронхиальной астмы, хронического 
риносинусита и т.д. [41].

Положительная корреляционная связь между со-
держанием триптазоположительных ТК и уровнем 
базофилов крови у больных COVID-19 гипотетиче-
ски может быть обусловлена общими для ТК и базо-
филов активирующими сигналами: через рецепторы 
Fc epsilon RI; фрагменты комплемента C3a, C4a и 
C5a; медиаторы активированных нейтрофилов; не-
которые нейромедиаторы [41].

Были обнаружены отрицательные корреляцион-
ные связи между абсолютным содержанием единич-
ных карбоксипептидаза А3 (CPA3) – положительных 
ТК в аутопсийном материале легких пациентов с 
COVID-19 и содержанием моноцитов в крови.  Из-
вестно, что инфицированные SARS-CoV-2 моноци-
ты, макрофаги и ТК вырабатывают провоспалитель-
ные цитокины и хемокины, которые способствуют 
развитию локального воспаления тканей и систем-

ной реакции в виде «цитокинового шторма».  Низ-
кая экспрессия АПФ-2 моноцитами/макрофагами у 
пациентов с COVID-19 также может способствовать 
развитию патологических реакций из-за провоспали-
тельных свойств ангиотензина II и дисфункции ре-
нин-ангиотензиновой системы [41]. Статистически 
значимых связей по количеству ТК и общих лейко-
цитов установлено не было [41].

Были выявлены положительные корреляционные 
связи между содержанием CPA3-положительных ТК 
и уровнем гемоглобина в крови. В эритроцитах паци-
ентов с COVID-19 наблюдался повышенный уровень 
промежуточных продуктов гликолиза, что сопрово-
ждается окислением и фрагментацией мембранных 
белков. Лабораторные исследования у пациентов с 
COVID-19 демонстрируют снижение концентрации 
гемоглобина и патологически повышенную концен-
трацию ферритина. Уровень СОЭ отрицательно кор-
релировал с содержанием триптазоположительных 
ТК и химазоположительных ТК [41].

Статистически значимых взаимосвязей между ко-
личеством ТК и уровнем СРБ выявлено не было [41].

ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ  
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ  
ПРИ COVID-19

Хотя макрофаги являются преобладающими 
клетками врожденной иммунной системы в сердце, 
ТК также играют важную роль в развитии большо-
го числа кардиометаболических заболеваний. Туч-
ные клетки присутствуют в эндокарде, миокарде и 
эпикарде, в левом и правом желудочках, предсер-
диях, а также вокруг коронарных сосудов и сосу-
дов микроциркуляторного русла, в атеросклероти-
ческих бляшках и рядом с сенсорными нейронами 
[42]. Например, в левом желудочке сердца человека 
плотность тучных клеток обычно составляет около  
5,3 ТК/мм3, а количество макрофагов  примерно  
в 10 раз выше. Плотность тучных клеток в тканях 
сердца у пациентов с дилатационной кардиомиопа-
тией и ишемической кардиомиопатией составляет 
примерно 18 ТК/мм3 [43].

Сердечно-сосудистые осложнения, часто разви-
вающиеся при COVID-19, могут проявляться в виде 
аритмий, ухудшения течения ишемической болезни 
сердца, сердечной недостаточности, кардиогенного 
шока, миокардита или миоперикардита, которые мо-
гут возникнуть как во время острой фазы COVID-19, 
так и в постковидном периоде [44, 45]. Пациенты с 
уже имеющимися заболеваниями сердца и фактора-
ми риска более подвержены сердечно-сосудистым 
осложнениям COVID-19, более тяжелому течению 
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заболевания и летальному исходу [46, 47].  Тем не 
менее данные состояния могут возникнуть даже у 
пациентов без сопутствующих заболеваний [47]. Не-
зависимо от клинической картины, острое поврежде-
ние миокарда, определяемое как повышение уровня 
тропонина в сыворотке крови выше 99-го проценти-
ля верхней границы нормы, было связано с более тя-
желым течением COVID-19 и повышенным риском 
летального исхода [48, 49].

Высокая распространенность одновременного 
наличия острого повреждения миокарда и клиниче-
ски выраженной сердечной недостаточности у па-
циентов с тяжелой формой COVID-19 убедительно 
свидетельствуют в пользу диагноза «острый миокар-
дит», что было первоначально подтверждено двумя 
сериями вскрытий пациентов с COVID-19 в начале 
пандемии [50, 51]. Однако по мере публикации по-
следующих серий вскрытий было выяснено, что дан-
ные исследования представляют лишь единичные 
случаи. Из 277 вскрытий умерших от COVID-19, о 
которых сообщалось в 22 статьях в первый год пан-
демии, менее чем в 8% были обнаружены гистологи-
ческие признаки миокардита [52]. Более того, лишь 
небольшая часть описанных случаев соответство-
вала бы Далласским  или Марбургским критериям 
Всемирной организации здравоохранения,  что де-
лает острый лимфоцитарный миокардит у больных 
COVID-19 редким заболеванием (<1,4%) [53, 54]. В 
отличие от этих признаков миокардита, другие 
острые гистопатологические изменения в сердце – 
макро- и микрососудистые тромбозы, повреждение 
эндотелиальных клеток, очаговый некроз, рассеян-
ные повреждения кардиомиоцитов и инфильтраты 
иммунных клеток без повреждения прилегающих 
кардиомиоцитов – гораздо чаще встречаются при 
COVID-19 [55, 56].

Так, в интерстиции миокарда умерших пациентов 
с COVID-19 наблюдалось увеличение количества ма-
крофагальных инфильтратов, что, согласно гистоло-
гическим критериям Далласа, не соответствует диа-
гнозу «миокардит» [53, 57]. Тем не менее плотность 
интерстициальных CD68+ макрофагов в миокарде 
была значительно выше у умерших от COVID-19 с 
миокардитом, чем у умерших от COVID-19 без ми-
окардита. В редких случаях лимфоцитарного мио-
кардита, вызванного COVID-19, плотность CD3+ 
Т-клеток и CD4+ Т-хелперов в миокарде, но не CD8+ 
цитотоксических Т-клеток, также была повышена по 
сравнению с умершими от COVID-19 без миокардита 
[58, 59]. Предполагается, что инфильтрирующие ма-
крофаги в миокарде пациентов с COVID-19, вероят-
но, происходят из циркулирующих моноцитов [60].

Стоит отметить, что миокардит возникает через 

10–15 сут после появления симптомов COVID-19. 
Степень повреждения миокарда обусловлена в ос-
новном активностью репликации вируса, иммун-
ными и другими механизмами. Ключевую роль в 
возникновении данного заболевания играет приобре-
тенный Т-клеточный иммунитет. Большинство уче-
ных считают, что отсроченное воспаление миокарда 
может быть связано по крайней мере с двумя пато-
генетическими механизмами: во-первых, возникно-
вению субклинического аутоиммунного миокарди-
та способствует «цитокиновый шторм»; во-вторых, 
повреждение миокарда и (или) молекулярная мими-
крия могут вызывать аутоиммунную реакцию [61].

Во время первой волны пандемии в одноцен-
тровом исследовании с использованием как окра-
шивания гематоксилином и эозином, так и имму-
ногистохимического окрашивания при вскрытии  
69 пациентов с COVID-19 оценивались шесть острых 
гистопатологических изменений в сердце, которые 
наблюдались у 97% умерших. Микротромбы были 
обнаружены у 70% умерших, что делает их наибо-
лее часто выявляемой острой гистопатологией серд-
ца. Повреждение микрососудистых эндотелиальных 
клеток наблюдалось у 36%, рассеянный некроз от-
дельных кардиомиоцитов – у 36%, очаговый некроз 
миокарда без какого-либо прилегающего воспали-
тельного инфильтрата – у 20%, очаговые воспалитель-
ные инфильтраты без сопутствующего повреждения 
кардиомиоцитов – у 17%, очаговый миокардит – 
всего лишь у 4,6% умерших. В кардиомиоцитах 
62% умерших были обнаружены вирусные частицы 
SARS-CoV-2 [62].

Воздействие COVID-19 на сердце в значитель-
ной степени можно охарактеризовать как апоптоз 
клеток (перицитов, эндотелиальных клеток, кар-
диомиоцитов), сильные нарушения врожденного 
иммунного ответа и коагулопатию в виде гиперко-
агуляции.  Перициты коронарного микроциркуля-
торного русла являются наиболее вероятной пер-
вичной мишенью для инфицирования SARS-CoV-2, 
хотя некоторые экспериментальные данные под-
тверждают первичное инфицирование кардиоми-
оцитов.  Инфицирование перицитов приводит к их 
дисфункции и гибели, что в дальнейшем приводит 
к потере функциональной поддержки эндотелиаль-
ных клеток. Считается, что гибель эндотелиальных 
клеток и кардиомиоцитов в значительной степени 
обусловлена воспалительной реакцией, вызванной 
SARS-CoV-2, которая также активирует фибробла-
сты, играющие важную роль в иммуноопосредован-
ном тромбозе при COVID-19. Нарушение регуляции 
калликреин-кининовой системы, системы компле-
мента и каскада коагуляции – все это способствует 
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возникновению сердечно-сосудистых осложнений 
при COVID-19.  Многие детали описанных патоло-
гических механизмов, в том числе последователь-
ность событий, до конца не изучены [55].

По данным O. Dmytrenko и K.J.  Lavine, SARS-
CoV-2 влияет на сердечно-сосудистую систему по-
средством прямого инфицирования клеток миокарда 
и системного воспаления. Инфицирование карди-
омиоцитов через АПФ-2 приводит к нарушению 
структуры саркомеров, снижению сократительной 
способности, высвобождению цитокинов и хемоки-
нов, что может приводить к гибели инфицирован-
ных клеток. Репликация способствует дальнейше-
му распространению вируса. Более того, тяжелое 
повреждение при COVID-19 вызывает системную 
воспалительную реакцию, которая способству-
ет привлечению иммунных клеток и повышению 
протромботической активности [63].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
У пациентов с COVID-19 все больше внимания 

уделяется изучению поражения сердечно-сосудистой 
системы, наиболее частыми проявлениями которого 
являются аритмии, повреждения миокарда и тром-
боэмболические осложнения.  К основным клиниче-
ским симптомам относятся непереносимость физи-
ческих нагрузок, боль в груди и усталость. Недавние 
исследования, проведенные несколькими группами 
ученых, продемонстрировали наличие РНК и белков 
SARS-CoV-2 в миокарде пациентов с COVID-19. Кар-
диомиоциты и перициты сердца оказались наиболее 
восприимчивыми к инфекции, которая способствует 
высвобождению иммунных медиаторов, изменениям 
в основных функциях клеток и в конечном итоге к 
гибели инфицированных клеток.  Отмеченное виру-
сопосредованние влияние на активацию ТК в виде 
повышения дегрануляции, повышение высвобожде-
ния медиаторов также вносит свои патогенетические 
эффекты в механизм развития повреждения миокар-
да.  Однако большинство литературных данных все 
еще остаются неоднозначными. 

 Необходимо отметить, что  в разных исследо-
ваниях анализировались разные патологии, часто с 
упором на конкретное поражение сердца (например, 
некроз миокарда, повреждение эндотелия или воспа-
лительная инфильтрация).  В некоторых исследова-
ниях использовалось только обычное окрашивание 
гематоксилином и эозином, в других применялось 
иммуногистохимическое окрашивание.  Помимо 
этого, отсутствовали какие-либо стандартизирован-
ные методики и критерии.   Кроме того, исследова-
ния, проведенные с использованием аутопсийного 
материала, охватывают несколько волн пандемии 

COVID-19, а разные штаммы SARS-CoV-2 могут 
по-разному влиять на сердце. 

Таким образом, можно считать, что даже систе-
матические обзоры ограничены предвзятостью от-
бора и представления данных [57]. Для более точ-
ного понимания механизмов поражения сердца при 
COVID-19 необходимы дальнейшие исследования.
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