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The present-day treatment of cardiac arrhythmias is performed using drug and 
non-drug options. Their role substantially varies in the treatment of individual 
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in 2019–2020, the author discusses the choice of medical tactics in typical 
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Сердечно-сосудистые заболевания по-прежнему 

остаются самыми распространенными в мире. 

В связи с этим рост коронавирусной инфекции пред-

ставляет опасность в отношении развития декомпенса-

ции имеющихся хронических заболеваний, специфи-

ческого поражения сердечно-сосудистой системы. 

В ряде исследований продемонстрировано, что 

пожилые пациенты с коморбидной патологией могут 

быть более восприимчивыми к COVID-19 (COronaVIrus 

Disease-2019). Такими заболеваниями являются сахар-

ный диабет (СД), артериальная гипертензия (АГ), сер-

дечно-сосудистая и цереброваскулярная патология [1]. 

Пожилые пациенты более восприимчивы к тяжелому 

течению заболевания и чаще поступают в отделение 

интенсивной терапии [2]. Смертность среди пожилых 

пациентов выше [2]. Исследование с участием 1099 

пациентов с подтвержденным новым типом коронави-

русной пневмонии показало, что 15,1% больных были 

в возрасте 60 лет и старше [3]. В другом исследовании 

был проанализирован 4021 подтвержденный случай, 

и результаты показали, что 1052 (26,2%) человека были 

старше 60 лет. Уровень смертности пациентов в возрас-

те 60 лет и старше составил 5,3%, что было достоверно 

выше по сравнению с пациентами в возрасте до 60 лет 

(1,4%) [4]. 
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С целью выявления распространенности коморбид-

ной патологии у заболевших коронавирусной инфекци-

ей был проведен метаанализ, в который были включены 

46 248 участников. Средний возраст пациентов соста-

вил 46 лет, из них 23 871 (51,6%) – мужчины. Результат 

этого метаанализа показал, что наиболее распростра-

ненным клиническим симптомом у обследованных 

была лихорадка (86–97%), сопровождающаяся кашлем 

(59–76%), усталостью (34–68%) и одышкой (21–40%). 

Наиболее часто встречающимися сопутствующими за-

болеваниями были АГ (14–22%) и СД (6–11%). Другие 

сердечно-сосудистые заболевания составили 4–7%, 

а заболевания дыхательной системы – 1–3% [5].

Проводились исследования по выявлению факто-

ров, ассоциированных со смертью пациентов с пневмо-

нией, вызванной новым коронавирусом SARS-CoV-2 

(Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus-2). Все 

клинические и лабораторные показатели были собра-

ны у когорты пациентов с пневмонией COVID-19, ко-

торые были госпитализированы в госпиталь в Ухань 

(провинция Хубэй, Китай) в период с 25 декабря 2019 г. 

по 7 февраля 2020 г. Для исследования взаимосвязи 

между каждой переменной и риском смерти пациентов 

с пневмонией COVID-19 была проведена одномерная 

и многомерная логистическая регрессия. В исследова-

ние были включены в общей сложности 179 пациентов 

с пневмонией COVID-19 (97 мужчин и 82 женщины), из 

которых 21 больной умер. В исследовании определены 

4 фактора риска неблагоприятного прогноза: возраст 

старше 65 лет, ранее существовавшие сопутствующие 

сердечно-сосудистые или цереброваскулярные заболе-

вания, CD3+CD8+-Т-клетки 75 клеток/мкл и повыше-

ние уровня сердечного тропонина I 0,05 нг/мл [6]. 

COVID-19 представляет собой острую респиратор-

ную инфекцию, вызываемую коронавирусом SARS-

CoV-2. Заболевание в основном протекает в форме 

острой респираторной вирусной инфекции легкого те-

чения, но возможно и тяжелое течение, в ходе которого 

развивается вирусная пневмония, влекущая за собой 

острый респираторный дистресс-синдром или дыха-

тельную недостаточность с риском фатального исхода. 

Коронавирусы (CoVs) принадлежат подсемейству 

Orthocoronavirinae семейства Coronaviridae, порядка 

Nidovirales. Имеет место деление внутри подсемей-

ства: Alphacoronavirus (α-CoV), Betacoronavirus (β-CoV), 

Gammacoronavirus (γ-CoV) и Deltacoronavirus (δ-CoV). 

SARS-CoV-2 относится к линии β-CoVs. Является одно-

цепочечным РНК-содержащим вирусом [7, 8]. Точный 

механизм повреждения легких и причины болезни у 

человека остаются до конца не изученными. Известно, 

что, например, SARS-CoV преимущественно поражает 

эпителиальные клетки легких. Вирус способен прони-

кать в макрофаги и дендритные клетки, но приводит 

только к абортивному заражению. Однако возможно, 

что инфекция клеток этого типа может иметь значение 

для развития провоспалительных процессов. 

Патогенез поражения SARS-CoV-2 не изучен. Счи-

тается, что вирус попадает в клетку присоединением к 

рецепторам ангиотензинпревращающего фермента-2 

(АПФ2). После заражения вирус распространяется че-

рез слизь по дыхательным путям, вызывая значитель-

ный выброс цитокинов и иммунный ответ в организме. 

Наблюдается снижение количества лимфоцитов в кро-

ви, в частности Т-лимфоцитов [9, 10].

В настоящее время известно, что инфекционный 

процесс, в том числе COVID-19, может вызвать разви-

тие декомпенсации хронических сердечно-сосудистых 

заболеваний (сердечной недостаточности – СН, ИБС, 

увеличение риска тромботических осложнений). 

На фоне COVID-19 описано также острое повреж-

дение миокарда. В качестве основных механизмов 

обсуждается дизрегуляция ренин-ангиотензин-аль-

достероновой системы (РААС), дыхательная недоста-

точность, гипоксия, оксидативный стресс, митохонд-

риальная дисфункция, воспаление.

Примечательно, что наиболее частые сопутству-

ющие заболевания, при которых отмечалось пораже-

ние COVID-19, лечат с помощью ингибиторов АПФ 

(ИАПФ). Патогенные коронавирусы человека SARS-

CoV и SARS-CoV-2 связываются со своими клетка-

ми-мишенями через АПФ2, который экспрессируется 

эпителиальными клетками легких, кишечника, почек 

и кровеносных сосудов [11]. Экспрессия АПФ2 суще-

ственно увеличивается у пациентов с СД типов 1 или 2, 

которые лечатся с помощью ИАПФ и блокаторами ан-

гиотензиновых рецепторов (БРА) I типа [11].

Терапия ИАПФ и БРА у пациентов с АГ приво-

дит к повышению уровня регулирования АПФ2 [12]. 

Уровень АПФ2 также может увеличиться при терапии 

тиазолидиндионами и ибупрофеном. Эти данные по-

зволяют предположить, что экспрессия АПФ2 повы-

шается при СД и лечении ингибиторами АПФ и БРА. 

Авторы выдвинули гипотезу о том, что повышенная 

экспрессия АПФ2, возможно, будет способствовать 

заражению COVID-19 и более тяжелому течению забо-

левания у пациентов с СД и АГ, леченных с помощью 

АПФ2-стимулирующих препаратов [12]. В настоящее 

время нет данных (экспериментальных, клинических), 

которые показали влияние ИАПФ, БРА на течение 

COVID-19 у пациентов с сердечно-сосудистой патоло-

гией. Если больные принимают данные группы препа-

ратов, то терапию нужно продолжить [13]. Кроме того, 

пациенты с сердечно-сосудистыми заболеваниями, ко-

торые лечатся с помощью АПФ2-стимулирующих пре-

паратов, должны тщательно наблюдаться. В настоящее 

время нет доказательств, что антагонисты кальциевых 

каналов увеличивают экспрессию АПФ2. Поэтому они 

при необходимости могут быть подходящим альтерна-

тивным лечением у пациентов с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями [12]. 

Как известно, гипоксия является типовым пато-

логическим процессом, который осложняет течение 
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различных заболеваний и определяет тяжесть ишеми-

ческого повреждения жизненно важных органов – го-

ловного мозга, сердца, печени, почек. Гипоксия играет 

ведущую роль в развитии полиорганной недостаточ-

ности при синдроме диссеминированного внутрисо-

судистого свертывания, шоковых и коллаптоидных со-

стояний, является постоянным спутником заболеваний 

инфекционной и неинфекционной природы [14]. 

Тяжесть течения многих заболеваний и их исход в 

конечном итоге определяется особенностями вторич-

ных неспецифических метаболических расстройств, 

степенью дестабилизации клеточных мембран, а также 

возможностями реактивации структурных и фермент-

ных белков в условиях гипоксии [14]. Так, потеря ми-

тохондриями цитохрома С сопровождается снижением 

фосфорилирующей способности митохондрий и нару-

шением сопряженных процессов окислительного фос-

форилирования и дыхания. 

СН является значительным клиническим и эко-

номическим бременем во всем мире. Заболевание 

особенно распространено среди пожилых людей, у ко-

торых заболеваемость и связанные с ней расходы, по 

прогнозам, удвоятся в течение следующих 20 лет [15, 

16]. Несмотря на огромные затраты в разных странах 

мира, смертность от СН на фоне оптимальной меди-

каментозной терапии в течение 5 лет от установления 

диагноза остается высокой. Были оценены клиниче-

ские особенности в группе пациентов с терминальной 

стадией СН на фоне COVID-19 [17]. Все пациенты, 

включенные в исследование, были мужчинами, что 

согласуется с результатами предыдущих исследований, 

которые показали более высокий процент заражения 

у мужчин по сравнению с женщинами. У пациентов 

с СН на фоне COVID-19 была типичная лимфопения 

и значительно увеличенный уровень С-реактивного 

белка. Также отмечалось повышение тропонина I, что 

свидетельствовало о повреждении миокарда [17]. Точ-

ный механизм повреждения миокарда не установлен, 

но совершенно точно можно сказать, что коронавирус 

может вызвать повреждение миокарда и тесно связан 

с прогрессированием заболевания и декомпенсацией 

СН [17]. 

В последние годы благодаря успехам в лечении ИБС 

и клапанных поражений улучшилась выживаемость па-

циентов. Однако остаточная СН и сопутствующие за-

болевания в долгосрочной перспективе приводят к про-

грессированию СН и низкому качеству жизни. Обычно 

назначаемые препараты для лечения СН облегчают ряд 

симптомов, но часто не в полной мере устраняют ос-

новные причины прогрессирующей дисфункции лево-

го желудочка [18]. 

Большинство стандартных фармакологических 

подходов к лечению СН действуют путем снижения 

нагрузки на сердце, восстанавливая таким образом 

баланс между энергоснабжением и спросом на энер-

гию, хотя и на более низком уровне. Отличительными 

признаками современных методов лечения являются 

модуляция нейрогормональных нарушений, разгрузка 

сердца и (или) снижение частоты сердечных сокраще-

ний [19]. 

Несмотря на то, что эти методы лечения улучшили 

выживаемость пациентов с СН за последние 2–3 деся-

тилетия, смерть и низкое качество жизни продолжают 

негативно влиять на эту постоянно растущую популя-

цию больных. Дальнейшее улучшение этих показате-

лей, по-видимому, не будет удовлетворено препаратами, 

которые модулируют нейрогормональные нарушения и 

снижают частоту сердечных сокращений, так как гипо-

тензия и брадикардия становятся ограничивающими 

факторами. Поиск более эффективной терапии для па-

циентов с СН должен быть сосредоточен на улучшении 

жизнеспособности миокарда [20]. Терапия должна быть 

гемодинамически нейтральной и нацелена на миокард 

в качестве центральной части терапевтического воздей-

ствия [20]. 

Учитывая, что гипоксия может привести к повреж-

дению жизненно важных органов, применение цито-

хрома С может быть эффективным при различных за-

болеваниях. Цитохром С является малым гем-белком, 

передающим электроны от цитохром-С-редуктазы к 

цитохром-С-оксидазе между внутренней и внешней 

мембраной митохондрий [21]. Вмешательства, направ-

ленные на защиту от активных форм кислорода, могут 

способствовать кардиопротективному действию при 

реперфузионном повреждении [22]. 

Ряд исследователей показал, что экзогенный цито-

хром С встраивается в те места электронно-транспорт-

ной цепи митохондрий, в которых раньше находился 

эндогенный с последующей нормализацией биоэнерге-

тических процессов в тканях [23]. 

В ряде исследований продемонстрировано, что 

введение экзогенного цитохрома С приводило к повы-

шению интенсивности процессов окислительного фос-

форилирования и увеличению коэффициента Р/О. Рас-

чет концентраций цитохромов по пикам спектральных 

кривых выявил достоверное повышение содержания 

цитохрома С в цитохром-С-дефицитных митохондриях 

клеток печени. Установлено, что лечебный эффект ци-

тохрома С обусловлен его непосредственным проник-

новением в поврежденные клетки и взаимодействием 

с компонентами дыхательной цепи митохондриальных 

мембран [24, 25]. 

Цитохром С подавляет процессы перекисного 

окисления липидов и стимулирует синтез ингибиторов 

протеолиза вне зависимости от причин, вызвавших ги-

поксию. Препарат стабилизирует мембраны лизосом и 

способствует сохранению кислых фосфатаз и дезокси-

рибонуклеиновой кислоты [26, 27]. Цитохром С спо-

собствует повышению прочности связи гидролитиче-

ских ферментов со структурами лизосом, что является 

одним из основных моментов в антигипоксическом ме-

ханизме действия цитохрома С [28]. 
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Проводилась оценка эффективности терапии ци-

тохромом С у больных ИБС с хронической сердечной 

недостаточностью. В исследование были включены 

60 больных в возрасте от 52 до 87 лет. Методом слепой 

выборки пациенты были рандомизированы на 2 груп-

пы – основную (n=31) и контрольную (n=29). Перед 

включением в исследование у всех больных была до-

стигнута стабилизация клинического состояния на 

фоне терапии β-адреноблокаторами, ИАПФ, диурети-

ками, антагонистами кальциевых каналов, сердечны-

ми гликозидами. В основной группе пациенты полу-

чали базисную терапию и Цитохром С в дозе 20 мг/сут. 

Препарат вводили внутривенно капельно в 200 мл изо-

тонического раствора натрия хлорида ежедневно в те-

чение 10 дней. В контрольной группе, кроме базисной 

терапии, пациентам внутривенно капельно вводили 

10 мл 10% калия хлорида и 5 мл 25% раствора магния 

сульфата в 200 мл изотонического раствора хлорида 

натрия. В группе, получавшей Цитохром С, продемон-

стрировано улучшение клинической симптоматики, 

отмечалось увеличение толерантности к физической 

нагрузке (по результатам теста с 6-минутной ходь-

бой), снижался уровень proBNP и отмечалась тенден-

ция к уменьшению числа желудочковых экстрасистол 

и частоты встречаемости ишемических изменений 

в миокарде [29]. Таким образом, добавление к терапии 

Цитохрома С позволило улучшить не только клинико-

лабораторные показатели, но и качество жизни, что 

демонстрирует важность антиоксидантной терапии 

у больных с СН. 

В ряде исследований показана эффективность 

Цитохрома С у пациентов с инфарктом миокарда (ИМ). 

У больных с ИМ, осложнившимся СН II–III стадии, 

в дополнение к базисной терапии вводили Цитохром С. 

Пациенты контрольной группы получали только базис-

ную терапию. Больные обеих групп были сопоставимы 

по полу, возрасту, структуре осложнений. Цитохром С 

вводился внутримышечно по 10 мг 2 раза в сутки 

в первые 10 дней с момента поступления в стационар. 

В результате проведенного исследования наибольшая 

эффективность препарата продемонстрирована у боль-

ных с ИМ, осложненным развитием СН [30]. Авторы 

считают, что точкой приложения Цитохрома С явля-

ются мышечные волокна в периинфарктной зоне, в ко-

торой патологические изменения при создании благо-

приятных условий обратимы [30]. 

Таким образом, коронавирусная инфекция может 

привести к декомпенсации сердечно-сосудистых за-

болеваний, в том числе СН. Применение Цитохрома С 

с целью повышения эффективности биологических 

процессов тканевого дыхания и окислительного фос-

форилирования является перспективным в лечении па-

циентов с СН. 

* * *

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсут-

ствии конфликта интересов.
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Во 2-й части обзора (часть 1-ю см. в журнале «Врач» №3, 2020) рас-

сматриваются механизмы повышения и диагностическая ценность карди-

альных изоформ тропонинов при физической нагрузке, тахиаритмиях, 

использовании кардиотоксических препаратов (химиотерапия), церебро-

васкулярных заболеваниях, сепсисе, скелетных миопатиях, расслаиваю-

щей аневризме аорты и почечной недостаточности. Кроме того, обсужда-

ются основные факторы, вызывающие ложноположительное повышение 

уровня сердечных тропонинов: гетерофильные антитела, ревматоидный 

фактор, щелочная фосфатаза.
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КЛИНИЧЕСКИЕ СИТУАЦИИ, КОГДА УРОВЕНЬ СЕРДЕЧНЫХ 
ТРОПОНИНОВ ПОВЫШЕН У ПАЦИЕНТОВ БЕЗ БОЛЕВОГО СИН-
ДРОМА

В данной группе причин повышения содержания 

тропонинов, во-первых, могут быть безболезнен-

ные ишемические состояния, попадающие под опреде-

ление инфаркта миокарда (ИМ) 2-го типа, например, 

глубокая гипоксия или тяжелая анемия. Существуют 

также неишемические причины повышения уровня 

тропонинов, механизмы которого могут быть различ-

ными, однако в большинстве случаев они изучены не-

достаточно – интенсивные физические нагрузки (ФН), 

тахиаритмии, сепсис, кардиотоксичность лекарствен-

ных препаратов (антрациклины), почечная недостаточ-

ность, скелетные миопатии и др. В подобных ситуациях 

следствием опасений клиницистов часто становятся 




