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АННОТАЦИЯ 

Введение. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является важной медицинской и социаль-

ной проблемой. Она занимает одну из ведущих позиций в структуре заболеваемости, вре-

менной и стойкой нетрудоспособности и смертности населения. Большой клинический 

интерес представляют особенности течения острого коронарного синдрома (ОКС) у паци-

ентов с новой коронавирусной инфекцией COVID-19. Исследования показали, что дей-

ствие COVID-19 на сердечно-сосудистую систему включает не только прямое кардиоток-

сическое действие вируса, но и повреждение миокарда за счет нарушения гемодинамики, 

системной гипоксии, дестабилизации атеросклеротических бляшек вследствие эндотели-

альной дисфункции, повышения потребности миокарда в кислороде, как ответ на систем-

ное воспаление, коагулопатию и другие. Большую роль играет вовлечение в патологиче-

ский процесс эндотелия сосудов. Существуют обширные доказательства, что SARS-CoV-2 

напрямую инфицирует эндотелиальные клетки из-за высокого уровня экспрессии ангио-

тензин-превращающего фермента 2. Сочетание ОКС и COVID-19 — частое явление как в 

инфекционных отделениях, так и в специализированных коронарных центрах. При этом 

многие вопросы патогенеза, клинической картины, диагностики и тактики ведения таких 

больных недостаточно ясны. Имеются данные о манифестации болезней сердечно-

сосудистой системы на фоне COVID-19. Сложность заключается в том, что клиническая 

картина острого коронарного синдрома у больных COVID-19 может маскироваться осо-

бенностями течения самого инфекционного заболевания.  

Заключение. Дифференциальная диагностика COVID и ОКС также стала проблемой для 

клиницистов, что связано с тем, что симптомы боли или стеснения в груди часто встреча-

ются у пациентов с COVID-19. Повреждение миокарда при COVID-19 может затруднять 

интерпретацию некоторых клинических диагностических инструментов. Сложной дис-

куссионной проблемой является также оценка прогноза при ОКС в сочетании с COVID-

19. У большинства пациентов с COVID-19 имеются нарушения свертывающей системы 

крови, выраженности которых зависит вероятность неблагоприятных исходов, прежде 

всего, риск смерти. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Coronary heart disease (CHD) is an important medical and social problem. 

It occupies one of the leading positions in the structure of morbidity, temporary and permanent 

disability and mortality. The peculiarities of the course of acute coronary syndrome (ACS) in 

patients with new coronavirus infection COVID-19 are of great clinical interest. Studies have 

shown that the effect of COVID-19 on the cardiovascular system consists not only the in direct 

cardiotoxic effect of the virus, but also in myocardial damage due to hemodynamic disorders, 

systemic hypoxia, destabilization of atherosclerotic plaques due to endothelial dysfunction,  

increased myocardial oxygen demand as a response to systemic inflammation, coagulopathy and 

others. An important role is played by the involvement of the vascular endothelium in the  

pathological process. There is extensive evidence of SARS-CoV-2 directly infecting endothelial 

cells because of the high level of expression of angiotensin-converting enzyme 2. The  

combination of ACS and new coronavirus infection is a frequent event in both infectious disease 

units and specialized coronary centers. However, many questions of pathogenesis, clinical 

presentation, diagnosis and management tactics of such patients are not clear enough. There are 

data on the manifestation of cardiovascular diseases against the background COVID-19. The  

difficulty is that clinical presentation of acute coronary syndrome in COVID-19 patients can be 

masked by peculiarities of the course of infectious disease itself.  

CONCLUSION: Differential diagnosis of COVID-19 and ACS has also become a problem for 

clinicians due to the fact that symptoms of chest pain or chest tightness are common in patients 

with new coronavirus infection. Myocardial damage in coronavirus infection can impair interpre-

tation of the results of some clinical diagnostic tools. A complex disputable problem is assess-

ment of prognosis in ACS combined with COVID-19. Most patients with COVID-19 have dis-

orders of the clotting system, the severity of which determines the probability of adverse out-

comes, above all, the risk of death. 
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Введение 

Пандемия COVID-19 продолжает 
ставить новые задачи перед практикую-
щими врачами и организаторами здраво-
охранения. Постоянно обновляющаяся 
информация по патогенезу заболевания и 
ведению пациентов с новой коронавирус-
ной инфекцией, разнообразие кардиовас-
кулярных осложнений COVID-19 диктует 
необходимость быстрой адаптации систе-
мы оказания медицинской помощи паци-
ентам с острым коронарным синдромом 
(ОКС) к новым условиям. Значительный 
вклад в проблему вносят перераспределе-
ние ресурсов как амбулаторного, так и 
стационарного этапов оказания медицин-
ской помощи, изменения в маршрутиза-
ции пациентов с сердечно-сосудистой па-
тологией. Имеющиеся данные свидетель-
ствуют как об уменьшении поступления в 
сосудистые центры пациентов с подозре-
нием на ОКС [1] в период пандемии, так и 
о поступлении пациентов с ОКС и новой 
коронавирусной инфекцией COVID-19, 
имеющих, более тяжелый клинический 
статус и требующих проведения специ-
альных противоэпидемических мероприя-
тий, а также дополнительных диагности-
ческих и лечебных вмешательств [2–4]. В 
настоящий момент не ясно, нужно ли об-
следовать на COVID-19 всех пациентов, 
поступающих в сосудистые центры или 
достаточно ограничиться обследованием 
больных, имеющих клиническое подозре-
ние или подтвержденный контакт. Как 
правило, решение о направлении на ПЦР-
исследование в связи с COVID-19 остает-
ся за медицинским персоналом конкрет-
ного лечебного учреждения [2, 4]. Много 
внимания уделяется диагностике ОКС на 
фоне COVID-19. До конца не понятна эф-
фективность стандартного лечения ОКС, 
включая инвазивные методики, у пациен-
тов, имеющих COVID-19 на момент гос-
питализации. Еще меньше информации об 
отдаленных кардиоваскулярных послед-
ствиях перенесенной COVID-19 [2]. 

Распространенность COVID-19  

у пациентов с ОКС 

Ишемическая болезнь сердца широко 

распространена в популяции и наблюдается 

у 4,2–25% болеющих COVID-19. У пациен-

тов, находящихся в отделениях интенсивной 

терапии встречаемость ИБС, как правило, 

выше. Так, в Китайской Народной Респуб-

лике ишемическая болезнь сердца (ИБС) 

встречалась у 4,2% пациентов с COVID-19, и 

у 22,7% умерших от COVID-19 [3]. 

Можно выделить две группы паци-

ентов, имеющих сочетание ОКС и 

COVID-19. Первая — это пациенты, у ко-

торых ОКС диагностирован на фоне име-

ющейся COVID-19 и находящиеся, как 

правило, на стационарном лечении в спе-

циализированных инфекционных отделе-

ниях. Вторая группа представлена паци-

ентами, доставленными с подозрением на 

ОКС, у которых COVID-19 выявлен при 

обследовании в сосудистых центрах.  

Так, по данным Registry of Arterial 

and Venous Thromboembolic Complications 

in Patients With COVID-19, ИМбпST вы-

являлся у 7,7% пациентов, находящихся в 

палатах интенсивной терапии (ПИТ) в 

связи с COVID-19 [5]. Оценить истинную 

распространенность COVID-19 у пациен-

тов с ОКС достаточно сложно ввиду дли-

тельного инкубационного периода вирус-

ной инфекции, разнообразия клинической 

картины и различия подходов к скринингу 

COVID-19 в различных клинических цен-

трах. Например, многоцентровое исследо-

вание 12958 английских пациентов пока-

зало, что COVID-19 выявлялся примерно 

у 4,0% пациентов, госпитализированных 

по поводу ОКС. Эти пациенты, как прави-

ло, были старше и имели больше факто-

ров риска и сопутствующей патологии [2].  

Современное представление  

о поражении сердечно-сосудистой  

системы при COVID-19 

Хотя вирус SARS-CoV-2 в первую 

очередь поражает легкие, он также влия-

ет на сердечно-сосудистую систему [6–

8]. Это воздействие включает не только 

прямое кардиотоксическое действие ви-

руса (воспалительный миокардит), но и 

повреждение миокарда за счет наруше-

ния гемодинамики, системной гипоксии, 

дестабилизации атеросклеротических 



 

104 

SCIENCE  OF  THE  YOUNG (Eruditio Juvenium) |                                   Vol. 10 (1) 2022                                | REVIEW 

https://doi.org/10.23888/HMJ2022101101-112 

бляшек вследствие эндотелиальной дис-

функции, повышение потребности мио-

карда в кислороде, как ответ на систем-

ное воспаление, коагулопатию и другие, 

что в совокупности приводит к шести-

кратному повышению риска развития 

инфаркта миокарда (табл. 1) [3, 4, 9]. 

Имеются данные о манифестации болез-

ней сердечно-сосудистой системы на фоне 

COVID-19 [10–12].  

По результатам аутопсии пациентов, 

умерших от COVID-19, описаны поврежде-

ния миокарда в виде множественных очагов 

воспаления с повреждением кардиомиоци-

тов, лимфоцитарной и, гораздо чаще, мак-

рофагиальной инфильтрации [13]. 

 

Таблица 1. Вероятные механизмы повреждения миокарда при COVID-19 

Тип повреждения Ведущий механизм Последствия 

Инфаркт миокарда 1 типа Разрыв нестабильной бляшки; 

Тромбоз «нативной интимы»; 

Ослойка интимы коронарной артерии 

Тромбоз коронарных артерий,  

развитие ишемии и повреждения 

миокарда 

Инфаркт миокарда 2 типа Системная гипоксемия; 

Дисфункция эндотелия 

Диффузное или очаговое  

повреждение миокарда с развитием 

миокардиальной дисфункции 

Миокардит Токсическое действие SARS-CoV-2 

на миокард; 

Повреждение миокарда вследствие 

аутоиммунного воспалительного 

ответа. 

Диффузное повреждение миокарда 

с развитием миокардиальной  

дисфункции 

Стрессовая миокардиопатия Эндотелиальная дисфункция Развитие сердечной недостаточности, 

как правило, обратимое 

Венозные тромбоэмболии  Повреждение и дисфункция правого 

желудочка 

 

На сегодняшний день существуют 

обширные доказательства вовлечения эн-

дотелиальных клеток в поражение COVID-

19 через ангиотензин-превращающий фер-

мент 2 (ACE2), который, как считается, 

является главным рецептором для вируса 

[14–19]. 

Как установили последние исследо-

вания, важное значение в проникновении 

вируса в клетку имеет особенности лока-

лизации ACE2 в плазматической мем-

бране (рис. 1). Известно, что ACE2 ассо-

циируется с липидными рафтами [20, 21], 

которые представляют собой динамиче-

ские сигнальные платформы плазматиче-

ской мембраны, богатые сфинголипидами 

и холестерином. Холестерин вносит су-

щественный вклад в их структурную ор-

ганизацию и функцию трансмембранных 

белков, локализующихся в липидных раф-

тах. Последние данные также показывают, 

что холестерин необходим для непосред-

ственного проникновения вируса в клет-

ку. Ранее уже было показано, что липид-

ные рафты способствуют связыванию и 

проникновению нескольких вирусов в 

клетки-хозяева, таких как SARS-CoV, ви-

рус иммунодефицита человека (ВИЧ), ви-

рус герпеса человека 6 типа, полиовируса, 

вируса Западного Нила, вируса ящура и 

вируса SV40 [20–26]. 

Указанные сведения, а также то, что 

истощение холестерина липидных рафтов 

снижает восприимчивость к инфекции, 

показывают значимость функционирова-

ния липидных рафтов в патогенезе пора-

жения эндотелиальных клеток при 

COVID-19 [21]. Известно, что АВСА1, 

представитель большого семейства АВС 

транспортеров вовлечен в процесс регу-

ляции содержания холестерина в плазма-

тических мембранах, обеспечивая ста-

бильность липидных рафтов. Данные све-

дения улучшили понимание особенностей 

течения COVID-19 у пациентов с атеро-

склерозом, учитывая вовлеченность АВ-

СА1 в патогенез атеросклероза и хрониче-

ского воспаления. 

У большинства пациентов с COVID-

19 имеются нарушения свертывающей си-
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стемы крови, проявляющиеся тромбозами 

и тромбоэмболиями как артериального, 

так и венозного русла (рис. 2) [27–29]. От 

выраженности коагулопатии зависит ве-

роятность неблагоприятных исходов, 

прежде всего, риск смерти. По данным 

метаанализа 9 исследований, у пациентов 

с COVID-19 чаще выявлялась значимая 

тромбоцитопения, приводящая к полиор-

ганной дисфункции и возникающая 

вследствие сочетания различных меха-

низмов [14, 15]. Большую роль играет во-

влечение в патологический процесс эндо-

телия сосудов [30]. 

 

 
Рис. 1. Схема, демонстрирующая участие липидных рафтов в проникновении вируса 

SARS-CoV-2 в клетки. Вирус связывается с ACE2 через спайк-белок S, который  

затем подвергается ферментативной конверсии. Последующая инвагинация мембраны 

способствует эндоцитарному проникновению вируса. 

 

 
 

Рис. 2. Тромбоз «нативной» интимы коронарных артерий в раннем постковидном периоде.  

 

В настоящий момент ключевыми зве-

ньями патогенеза коагулопатии, влияющи-

ми на клиническое течение COVID-19 счи-

таются тромбоцитопатия и эндотелиопатия, 

способствующие развитию тромботической 

микроангиопатии. На выраженность коагу-

лопатии существенно влияют некоторые 

факторы риска сердечно-сосудистых забо-

леваний, такие, как возраст, сахарный диа-

бет и ожирение [14, 15]. 
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Показано, что SARS-CoV-2 напрямую 

инфицирует эндотелиальные клетки из-за 

высокого уровня экспрессии ACE2 и транс-

мембранной протеазы серина 2 (TMPRSS2). 

Последние данные свидетельствуют о во-

влеченности ACE2 в развитие коагулопатии 

при COVID-19 через активацию калликреин-

кининовой системы вследствие интернали-

зации рецептора ACE2 после связывания с 

SARS-CoV-2 [31]. Показана также значи-

мость нарушения регуляции системы бради-

кинина [32], высокие уровни которого могут 

объяснить большинство тяжелых симпто-

мов, от повреждения кровеносных сосудов 

до неврологических осложнений [33].  

Кроме того, провоспалительные ци-

токины и хемокины, высвобождаемые ак-

тивированными макрофагами легких, мо-

гут способствовать системной эндотели-

альной дисфункции и васкулопатии при 

COVID-19, а не прямым вирусозависимым 

эффектом на эндотелиальные клетки [31]. 

Особенности диагностики ОКС  

у пациентов с COVID 19 

В настоящее время наличие COVID-
19 подтверждается выявлением у пациен-
та РНК SARS-CoV-2 вне зависимости от 
клинических проявлений, либо обнаруже-
нием антител к COVID-19 (IgA, IgM и/или 
IgG) у пациентов с клинически подтвер-
жденной инфекцией [28]. 

Все пациенты, поступающие в пери-
од пандемии COVID-19 в отделения неот-
ложной кардиологии с подозрением на 
ОКС должны рассматриваться, как потен-
циально угрожаемые по COVID-19. Одна-
ко, достаточно жесткие временные рамки 
оказания инвазивной помощи пациентам с 
ОКС не всегда позволяют дождаться ре-
зультата обследования на COVID-19 даже 
при использовании экспресс-методик. 
Так, пациенты с острым коронарным син-
дромом с подъемом сегмента ST 
(ОКСпST) направляются в рентгенопера-
ционную незамедлительно. Проведение 
ПЦР на COVID-19 рекомендуется только 
у стабильных пациентов с острым коро-
нарным синдромом без подъема сегмента 
ST (ОКСбпST) в качестве скрининга до 
начала инвазивного лечения ОКС [3]. 

Принято считать, что клинические 
проявления ОКС у пациентов с COVID-19 
схожи с таковыми без вируса. В то же вре-
мя, многие пациенты, обратившиеся в связи 
с COVID-19 предъявляют жалобы на боли в 
грудной клетке различных локализаций, 
характера и интенсивности [3]. Кроме того, 
у пациентов с COVID-19 ОКС чаще мани-
фестировал одышкой, а не болью в груди. 
Также считается, что венозные тромбоэм-
болии часто приводят к появлению клини-
ческой симптоматики, сходной с симпто-
мами ОКС [4]. Описан случай диагностики 
ИМпST у 46-летней пациентки с COVID-19 
и одышкой при проведении компьютерной 
томографии органов грудной клетки [34]. 

Диагностика ОКС на фоне имеющей-
ся COVID-19 затруднена тем, что у многих 
больных COVID-19 (по некоторым данным 
до 30% [3]) выявляется повышение уровня 
тропонина, что также может быть связано 
как с прямым кардиотоксическим действи-
ем вируса, так и с развитием у пациента 
миокардита и ОКС, при этом все описанные 
варианты повышения тропонина встреча-
ются с одинаковой вероятностью [3, 16, 28]. 
Можно предположить иные причины по-
вреждения миокарда, такие, как стрессовая 
кардиомиопатия, повреждение за счет си-
стемной гипоксии, нарушение микрососу-
дистой циркуляции миокарда, влияние си-
стемного воспаления (цитокиновый 
шторм). Повышение тропонина ассоцииру-
ется с неблагоприятным прогнозами повы-
шением внутригоспитальной летальности 
при наличии сопутствующей сердечно-
сосудистой патологии до 70% [3, 10]. 

ЭКГ-критерии острого коронарного 
синдрома, в том числе элевация сегмента 
ST, у пациентов с COVID-19 не всегда 
специфичны и могут свидетельствовать о 
другой причине повреждения миокарда, 
например, о миокардите или стрессовой 
кардиомиопатии [3]. 

Также снижается значимость визуа-
лизационных методов диагностики ОКС. 
Так, при эхокардиографическом исследо-
вании изменения выявляются у половины 
пациентов с COVID-19 [35]. Нарушение 
локальной сократимости левого желудоч-
ка выявляется примерно с одинаковой ча-
стотой при ОКС, миокардиопатии Тако-
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цубо и вирусном миокардите. [36]. Растет 
диагностическая значимость компьютер-
ной томографии и МРТ сердца. Например, 
описывается случай диагностики ИМпST 
нижней стенки левого желудочка у 46-
летней пациентки с коронавирусной 
пневмонией во время проведения компь-
ютерной томографии органов грудной 
клетки [33]. Некоторые клиники, с целью 
снижения вероятности инфицирования 
медицинского персонала, проводят муль-
тиспиральную компьютерную томогра-
фию коронарных артерий у пациентов с 
ОКС промежуточного риска [36]. 

Особенности ангиографической картины 

ОКС у пациентов с COVID 

Пандемия COVID-19 не могла не от-

разиться на работе рентгеноперационных. 

Известно, что пациенты с ОКСи COVID-

19, как правило, реже получали инвазив-

ную помощь. В некоторых регионах ввиду 

ограниченности ресурсов отделения неот-

ложной кардиологии, имеющие в составе 

рентгеноперационные, были перепрофи-

лированы в отделения интенсивной тера-

пии для больных COVID-19 [2–4].  

Ангиографическая картина ОКС на 

фоне COVID-19 в большинстве соответ-

ствует таковой у пациентов без коронави-

русной инфекции [45]. Так, системное 

воспаление при COVID-19 часто приводит 

к дестабилизации имеющихся атероскле-

ротических бляшек (АСБ) с возникнове-

нием картины ОКС [14, 15]. 

Имеются сообщения о множествен-

ных тромбозах в различных коронарных 

бассейнах у пациентов с ИМпST и 

ИМбпST [3, 5]. Механизмами такого по-

ражения коронарного русла могут являть-

ся как системная коагулопатия, возника-

ющая на фоне воспалительного процесса, 

так и поражение эндотелия крупных и 

мелких артерий [14, 15]. Так, описан кли-

нический случай 64-летнего пациента с 

острым тромбозом проксимального отде-

ла правой коронарной артерии (ПКА) и 

неоклюзивным тромбозом среднего сег-

мента передней нисходящей артерии 

(ПНА) на фоне COVID-19. Пациенту вы-

полнена тромбаспирация с последующим 

стентированием ПКА. Проведенная ОКТ 

ПНА показала тромботическое поражение 

ПНА в виде фиксированного к стенке ар-

терии тромба в отсутствие атеросклероти-

ческой бляшки [37]. Мы наблюдали схо-

жую ангиографическую картину у паци-

ента 64 лет в нашем центре, а также ин-

траоперационный тромбоз нативной сеп-

тальной артерии во время стентирования 

ПКА. Также описаны случаи множествен-

ных тромбозов различных артерий на 

фоне COVID-19, а также инфаркты мио-

карда в отсутствие АСБ, при этом наличие 

тромбозов не всегда соответствует тяже-

сти коронавирусной инфекции [38]. 

Не редким явлением при COVID-19 

оказались диссекции коронарных артерий, 

которые возникали как в пораженных ате-

росклерозом, так и в «нативных» коро-

нарных артериях [39]. 

В некоторых клиниках отмечалось 

значительное (до 6-кратного) увеличение 

инфарктов миокарда 2 типа и инфарктов 

без обструктивного поражения коронарных 

артерий [4]. Описывается случай ИМбпST 

без обструкции коронарного русла у жен-

щины 46 лет, не имеющей факторов риска 

сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 

кроме наследственности, с типичной для 

ОКС клинической картиной, динамикой 

ЭКГ и тропонина и подтвержденным МРТ 

сердца [40]. Также интактные коронарные 

артерии встречаются при стрессовой мио-

кардиопатии Такоцубо, которая также не 

редко встречается при COVID-19 [41]. 

Особенности лекарственной терапии  

ОКС у пациентов с COVID-19 

В настоящее время лекарственная те-

рапия у пациентов с ОКС и COVID-19 не 

должна отличаться от таковой у пациентов 

с ОКС без COVID-19 [28]. Однако, во вре-

мя пандемии COVID-19 с целью уменьше-

ния вероятности инфицирования медицин-

ского персонала некоторые клиники стали 

отдавать предпочтение фибринолитиче-

ской терапии перед первичным ЧКВ при 

ОКСпST. Решение о методе реперфузии у 

пациентов, находящихся в тяжелом состо-

янии в связи с COVID-19 в ПИТ инфекци-
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онных отделений также принималось в ин-

дивидуальном порядке [3].  

Также имеющиеся в настоящий мо-

мент данные свидетельствуют о том, что 

пациенты с ОКС и COVID-19 реже получа-

ли двойную антиагрегантную терапию [2].  

Отдельного внимания заслуживает 

применение антикоагулянтов, которые 

используются как в терапии ОКС, так и в 

профилактике осложнений COVID-19. 

Так, профилактика и лечение тромбозов и 

тромбэмболий при COVID-19 проводится 

с помощью низкоолекулярных гепаринов 

(НМГ)/ нефракционированных гепаринов 

(НФГ) [28]. Однако, не смотря на тоталь-

ное назначение НМГ пациентам с COVID-

19, до половины пациентов, находящихся 

в ПИТ, имеют тромботические и 

тромбэмболические осложнения, приво-

дящие к значимым кардиоваскулярным 

событиям, в то числе к развитию ОКС и 

ИМ [5]. В амбулаторной практике допус-

кается применение прямых оральных ан-

тикоагулянтов (ПОАК) в низкой дозе, 

например, апиксабана по 2,5 мг 2 раза в 

сутки или ривароксабана 10 мг 1 раз в сут-

ки [28]. Влияние такой терапии на течение 

ОКС в настоящий момент изучено недо-

статочно. Также не понятна роль антикоа-

гулянтной терапии, получаемой пациентом 

по другим показаниям. Так, по данным 

национального регистра Швеции (всего 

459402 пациентов, из них 103703 получали 

ПОАК в связи с неклапанной фибрилляци-

ей предсердий (ФП)), ПОАК не оказывают 

существенного влияния на течение 

COVID-19, в частности, на частоту госпи-

тализаций по поводу COVID-19, потреб-

ность в ИВЛ и смертность, хотя эти дан-

ные и не проверялись в рандомизирован-

ных исследованиях [42]. Таким образом, в 

настоящий момент представляется целесо-

образным назначение комбинированной 

терапии, направленной на коррекцию 

тромбоцитопатии, эндотелиопатии и коа-

гулопатии. Ожидается, что такой подход к 

лечению будет более успешный в сравне-

нии с использованием одного агента [29]. 

Существовавшие ранее опасения по 

поводу назначения часто использующихся 

в терапии ОКС ингибиторов ангиотензин-

превращающего фермента (ИАПФ)/ бло-

каторов рецепторов ангиотензина 2 (БРА) 

на фоне COVID-19 в настоящий момент 

не подтверждаются [43]. 

По данным небольшого исследования, 

пациенты, принимавшие статины до инфи-

цирования COVID-19 и не прекратившие их 

прием во время лечения по поводу COVID-

19 имели лучшую выживаемость [44, 45]. 

Тем не менее, имеющиеся в настоящий мо-

мент данные не позволяют дать однознач-

ный ответ на влияние препаратов, исполь-

зующихся в стандартной схеме лечения па-

циентов с ОКС на течение и прогноз 

COVID-19 в общей популяции [46]. 

Отдаленный прогноз ОКС  

у пациентов с COVID 

Оценка прогноза при ОКС является 

сложной дискуссионной проблемой [27]. 

Отдаленный прогноз у пациентов с ОКС, 

перенесших COVID-19 остатся малоизу-

ченным из-за недостаточного количества 

данных. Так, по имеющимся данным, паци-

енты с ОКС и COVID-19 имеют более вы-

сокую внутрибольничную и 30-дневную 

летальность в сравнении с пациентами с 

ОКС без COVID-19 [2, 3]. Основными фак-

торами, сопутствующими худшему прогно-

зу, являются артериальная гипертензия, 

ожирение и сахарный диабет [3]. Пациен-

там с ОКСпST и COVID-19 чаще требова-

лось проведение сердечно-легочной реани-

мации. Достоверно чаще встречались гем-

морагические осложнения на фоне прове-

дения фибринолитической терапии [3].  

Выводы 

Сочетание острого коронарного син-

дрома и COVID-19 — частое явление как в 

инфекционных отделениях для больных 

COVID-19, так и в специализированных ко-

ронарных центрах. Многие вопросы диагно-

стики и лечения ОКС на фоне COVID-19 

остаются открытыми и требуют дальнейше-

го изучения. Отдаленные последствия коо-

навирусной инфекции у пациентов с ОКС в 

настоящее время также не изучены. 

Таким образом, COVID-19 является 

комплексной междисциплинарной про-
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блемой, ключи к решению которой во 

многом еще не известны, что диктует 

необходимость новых исследований как 

патофизиологических механизмов, так и 

клинических особенностей течения. 
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