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Пациенты с сопутствующими сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (ССЗ) и традиционными кардиовас-

кулярными факторами риска (возраст, мужской пол, ар-
териальная гипертензия, сахарный диабет и ожирение) 

относятся к особо уязвимой когорте, отличающейся про-
грессирующим тяжелым течением COVID-19 и высокой 
госпитальной летальностью. Большинство пациентов с 
тяжелым течением COVID-19 имеют нарушения в системе 
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Аннотация
Пациенты с сопутствующими сердечно-сосудистыми заболеваниями и традиционными кардиоваскулярными факторами риска (возраст, 
мужской пол, артериальная гипертензия, сахарный диабет и ожирение) относятся к особо уязвимой когорте, отличающейся прогрессиру-
ющим тяжелым течением COVID-19 и высокой госпитальной летальностью. Тщательные стратегии скрининга, стандартные рекомендации и 
протоколы на уровне центров необходимы для выявления пациентов, которые подвергаются большему риску послеоперационных осложне-
ний и летальности. В связи с высокой актуальностью проблемы мы рассматриваем возможное влияние COVID-19 на проходимость шунтиро-
ванных сосудов коронарных артерий, в основном применительно к венозным шунтам. Однако данная гипотеза нуждается в подтверждении 
и дальнейшем изучении в рамках клинических рандомизированных исследований.
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Abstract
Patients with concomitant cardiovascular diseases and traditional cardiovascular risk factors (age, male gender, arterial hypertension, diabetes mellitus 
and obesity) belong to a particularly vulnerable cohort characterized by progressive severe COVID-19 and high hospital mortality. Thorough screening 
strategies, standardized guidelines, and center-level protocols are needed to identify patients who are at greater risk of postoperative complications 
and mortality. Therefore, in this review, we consider the possible impact of COVID-19 on the patency of bypass vessels in the coronary arteries, mainly 
in relation to venous shunts. However, this hypothesis needs to be confirmed and further studied in the framework of clinical randomized trials.
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гемостаза, которые имитируют системные коагулопатии, 
такие как диссеминированное внутрисосудистое сверты-
вание (ДВС) или развитие тромботической микро- и ма-
кроангиопатии [1]. Впервые о роли нарушений в системе 
гемостаза при COVID-19 сообщили G. Landoni и соавт. 
(2020 г.), предположив, что у пациентов в основе патогене-
за острого повреждения легких лежат воспалительная ре-
акция (цитокиновый шторм) и микрососудистый тромбоз. 
И даже предложили понятие MicroCLOTS (microvascular 
COVID-19 lung vessels obstructive thromboinflammatory 
syndrome) в качестве нового термина этого состояния.  
Коагулопатия у пациентов с COVID-19 связана с повы-
шенным риском смертности [2]. Кроме того, значимость 
аномалий в системе гемостаза при COVID-19 становится 
все более очевидной по мере того, как у значительной ча-
сти пациентов с тяжелой формой развиваются нераспоз-
нанные венозные и артериальные тромбоэмболические 
осложнения. F. Doglietto и соавт. (2020 г.) в своем исследо-
вании сообщили о более высоких рисках тромбоэмболиче-
ских осложнений у пациентов с COVID-19 после кардио-
хирургических операций по сравнению с контрольной 
группой [3]. Сообщений о случаях заболевания пациентов, 
перенесших операцию на сердце и у которых диагности-
рован COVID-19, немного. В литературе не представлены 
клинические данные для оценки риска и прогноза в отно-
шении пациентов с COVID-19 и планируемым кардиохи-
рургическим вмешательством. В международных руковод-
ствах отсутствуют стандартные протоколы и алгоритмы 
для пациентов с COVID-19, которым требуются кардиохи-
рургические вмешательства.

Целью данного наблюдения является акцентирование 
внимания практикующих кардиохирургов и кардиологов 
на ведении пациентов, которым предстоит кардиохирур-
гическое оперативное вмешательство в контексте текущей 
пандемии COVID-19.

Появляется все больше клинических исследований, де-
монстрирующих влияние COVID-19 на сердечно-сосудис-
тую функцию у пациентов с ранее существовавшим ССЗ. 
Кроме того, многочисленные исследования выявили ар-
териальную гипертензию и сахарный диабет как одни из 
наиболее частых сопутствующих заболеваний среди паци-
ентов с COVID-19, а зарегистрированный уровень леталь-
ности среди пациентов с ССЗ составил 10,5% по сравне-
нию с 0,9% у пациентов без сопутствующих заболеваний 
[4]. Недавно M. Mehra и соавт. (2020 г.) продемонстрирова-
ли и подтвердили предыдущие отчеты, доказывающие, что 
наличие у пациента в анамнезе ишемической болезни серд-
ца, сердечной недостаточности и нарушения ритма сердца 
связаны с повышенным риском госпитальной смертности 
среди пациентов с COVID-19 [5]. Кроме того, продемон-
стрированы доказательства прямого вирусного поражения 
эндотелиальных клеток с развитием диффузного эндо-
телиального воспаления, что свидетельствует о тяжелых 
нарушениях в системе гемостаза [6]. Эндотелий наряду с 
его ключевыми иммунорегуляторными функциями также 
играет важную роль в поддержании динамического ба-
ланса между прокоагулянтными и фибринолитическими 
факторами в сосудистом русле. В состоянии покоя эндо-
телий образует барьер между протромботическим субэн-
дотелиальным слоем и прокоагулянтными факторами 
свертывающей системы крови. Во время воздействия про-
воцирующего фактора активированные эндотелиоциты 
экспрессируют большое количество ингибиторов актива-
тора плазминогена-1 (ключевого ингибитора эндогенного 
фибринолиза), тканевого фактора (мощного прокоагулян-
та) и высвобождают фактор фон Виллебранда (белок, спо-
собствующий росту тромба). Активированные эндотелио-
циты снижают активность тромбомодулина и тканевого 
активатора плазминогена, способствуя прогрессированию 
тромбоза в сосудистой стенке [7]. Кроме того, иммунные 

воспалительные цитокины усиливают тромботический от-
вет, включая образование нейтрофильных внеклеточных 
ловушек, и, таким образом, способствуют прогрессирова-
нию тромбоза. Данный воспалительный каскад приводит к 
развитию эндотелиальной дисфункции, активации каска-
да коагуляции и подавлению фибринолитических меха-
низмов, что способствует увеличению протромбогенного 
потенциала. Подобные нарушения тонкого баланса эндо-
телия, свертывающей и фибринолитической системы при-
водят как к макрососудистым, так и к диффузным микро-
сосудистым тромботическим осложнениям у пациентов с 
COVID-19 [8, 9]. 

Венозный тромбоз классически связывают с компонен-
тами триады Вирхова, состоящей из застоя крови, акти-
вации эндотелия и гиперкоагуляции, что позволяет иден-
тифицировать предрасположенную подгруппу пациентов 
с идентифицированным онкологическим заболеванием, 
недавним перенесенным оперативным вмешательством и 
длительной иммобилизацией [10]. Однако артериальный 
тромбоз чаще связан с повреждением эндотелия сосуда и 
повышенной реактивностью тромбоцитов, затрагивая в 
основном пациентов с модифицируемыми сердечно-со-
судистыми факторами риска, такими как курение, арте-
риальная гипертензия, ожирение, дислипидемия и сахар-
ный диабет [11]. Тем не менее в последние годы описаны 
общие пути развития как венозного, так и артериального 
тромбоза, при этом воспаление и гиперкоагуляция яв-
ляются ключевыми факторами в механизме обоих типов 
тромботических событий. Несмотря на то, что механизмы, 
лежащие в основе тромбоза сосудов при COVID-19, еще 
четко не определены, некоторые из них постулированы. 
Тропизм, который вирус проявляет к рецептору ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ) 2 эндотелиальных 
клеток, приводит к эндотелиопатии и апоптозу эндотели-
альных клеток. Соответствующее воспаление включает в 
себя высвобождение цитокинов с дальнейшим развитием 
эндотелиальной дисфункции и активации системы ге-
мостаза. Кроме того, нарушение функции печени может 
привести к нарушению активации как внутреннего, так 
и внешнего пути свертывания крови и снижению обра-
зования антитромбина – противосвертывающей системы 
крови  [12]. Диссеминированная внутрисосудистая коагу-
лопатия (ДВС-синдром), ассоциированная с COVID-19, 
также может вызывать протромботическое состояние, ко-
торое способствует венозному и артериальному тромбозу, 
включая развитие макро- и микрососудистых осложнений. 
Однако коагулопатия при COVID-19 отличается от клас-
сической, связанной с сепсисом ДВС-синдром с более вы-
сокими уровнями D-димера и относительно нормальными 
уровнями протромбинового времени (ПВ), фибриногена 
и тромбоцитов [13]. Кроме того, наличие антифосфоли-
пидных антител связано с микротромбозом у пациентов с 
COVID-19  [14]. Доказательства эндотелиального повреж-
дения также поступают из отчетов о вскрытии, которые 
дополнительно подтверждают сосудистое вовлечение 
COVID-19 с рядом убедительных доказательств высокой 
частоты как тромбоза глубоких вен, так и тромбоза ле-
гочной артерии in situ. Основные результаты этих вскры-
тий включали микрососудистый тромбоз в малом круге 
кровообращения [15]. Многочисленные анализы и систе-
матические обзоры показали существенное бремя веноз-
ной тромбоэмболии у пациентов с COVID-19, с частотой 
до 25% случаев венозной тромбоэмболии и 20% случаев 
тромбоэмболии легочной артерии у госпитализированных 
пациентов, особенно с более тяжелым течением, требую-
щих неотложной госпитализации [16]. Одновременно ра-
стущее количество клинических, лабораторных и данных 
при аутопсии указывает на то, что COVID-19 может вызы-
вать синдром полиорганной недостаточности, связанной 
с дисфункцией эндотелия сосудов в результате микровас-
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кулярного тромбоза и иммунного дисбаланса [17]. Кроме 
того, клеточное повреждение и воспалительная реакция 
могут быть вызваны взаимодействием между вирусом и 
рецептором АПФ 2 – рецептором клеточной поверхности, 
экспрессируемым на поверхности эпителиальных клеток 
легких (альвеолоцитов 2-го типа), энтероцитов тонкой 
кишки и эндотелиальных клеток сосудов. Этот механизм 
может быть вовлечен в повреждение других жизненно 
важных органов, включая почки и головной мозг, на более 
поздних стадиях заболевания. Глубокая системная вос-
палительная реакция ответственна за коагулопатию, свя-
занную с COVID-19 [18]. Пример таких морфологических 
изменений, показывающих накопление воспалительных 
клеток, приводящих к эндотелиальной дисфункции, пред-
ставлен в гистологическом исследовании сосудистой тка-
ни почки, кишечника и легких после аутопсии у пациентов 
с COVID-19 [19]. Более того, недавнее сообщение M. Sollini 
и соавт. (2020 г.) описывает морфологическую картину со-
судов у пациентов с COVID-19 как «утолщение сосудов – 
thickening» [20]. В совокупности эти данные позволяют 
предположить, что COVID-19 влияет на эндотелиальную 
функцию сосудов, и, следовательно, прямая вирусная ин-
вазия играет важную роль в сосудистой дисфункции и 
воспалении у пациентов с COVID-19. Фактически из-за 
комплексного воздействия COVID-19 на сердечно-сосу-
дистую систему основные кардиологические сообщества, 
включая Европейское общество кардиологов и Американ-
ский колледж кардиологов, выпустили руководства для ди-
агностики и лечения ССЗ в контексте текущей пандемии 
COVID-19 [21, 22]. Поскольку все большее количество ис-
следований подтверждает, что тяжелая форма COVID-19 
подразумевает повышенную частоту опасных для жизни 
тромботических осложнений, необходимо проводить тща-
тельный мониторинг показателей гемостаза: D-димера, 
фибриногена, ПВ, частичного тромбопластинового време-
ни и количества тромбоцитов. 

Хотя роль антикоагулянтов все еще изучается, в соот-
ветствии с Временными методическими рекомендациями 
Минздрава России, которые находятся в общемировом 
тренде по вопросам профилактики и лечения COVID-19 и 
регулярно пересматриваются в связи с новыми данными об 
эффективности различных препаратов, в том числе и ан-
тикоагулянтов, всем пациентам, госпитализированным в 
стационар с COVID-19, рекомендовано назначение парен-
теральных антикоагулянтов [23]. Также согласно клини-
ческим рекомендациям International Society on Thrombosis 
and Haemostasis профилактический прием низкомолеку-
лярного гепарина следует рассматривать у всех пациентов, 
госпитализированных в стационар по поводу COVID-19, 
включая пациентов, не находящихся в критическом состо-
янии [24]. Роль профилактических и терапевтических доз 
антикоагулянтов по-прежнему является предметом дис-
куссий в научном сообществе. 

В настоящее время данные о COVID-19 и результатах 
кардиохирургических операций практически отсутствуют. 
Пациенты, которым требуются неотложные кардиохирур-
гические вмешательства в контексте текущей пандемии, 
составляют важную и критическую категорию, поскольку 
данные вмешательства сопровождаются длительным сро-
ком пребывания в стационаре, что повышает риск госпи-
тального инфицирования. На сегодняшний день нет доста-
точных данных о влиянии COVID-19 на шунтированные 
сосуды коронарной артерии, в частности на проходимость 
трансплантата. У пациентов после перенесенного аортоко-
ронарного шунтирования SARS-CoV-2 может связывать 
рецепторы АПФ 2 в шунтированных сосудах и, следова-
тельно, влиять на частоту несостоятельности транспланта-
та за счет увеличения воспаления и дисфункции эндотелия 
сосудов и развития так называемого «тромбовоспаления». 
Более того, воспалительные эффекты цитокинов также 

приводят к активации эндотелиальных клеток сосудов и 
повреждению эндотелия с увеличением протромботичес-
кого потенциала. Также показано, что повышенное высво-
бождение провоспалительных цитокинов, включая фактор 
некроза опухоли α и интерлейкин (ИЛ)-6, предполагает 
возможное взаимодействие «тромбовоспаления», эндоте-
лиальной дисфункции и риска тромбоза, которое может 
привести к несостоятельности трансплантата шунтиро-
ванных артерий [25]. S. Lei и соавт. (2020 г.) сообщили дан-
ные 34 пациентов, перенесших различные хирургические 
операции в течение инкубационного периода COVID-19, и 
отмечено, что операция может усугубить прогрессирова-
ние течения заболевания, поскольку уровень госпитальной 
летальности в его когорте – 20,6% – выше, чем у хирургичес-
ких пациентов без COVID-19 [26]. Кардиохирургические 
операции часто сопровождаются тяжелым системным вос-
палительным ответом, известным как синдром системного 
воспалительного ответа. Контакт крови с соединениями 
неэндотелиального контура способствует активации пу-
тей коагуляции, факторов комплемента калликреин-кини-
новой системы и клеточного иммунного ответа, ведущего 
к развитию цитокинового шторма. Кроме того, ответ усу-
губляется синергической ролью хирургической травмы и 
реперфузионного повреждения миокарда левого желу-
дочка после восстановления коронарного кровотока. Син-
дром системного воспалительного ответа может привести 
к развитию острого респираторного дистресс-синдрома 
(ОРДС), в котором фактор некроза опухоли α, ИЛ-6, ИЛ-8 
и ИЛ-1β играют ключевую роль [27]. Z. Liu и соавт. (2020 г.) 
продемонстрировали, что повышенные уровни ИЛ-6 кор-
релируют с развитием ранних и поздних послеоперацион-
ных осложнений, таких как окклюзия шунтов и развитие 
ОРДС [28]. На основании исследований пациентов с ОРДС 
последовательно описывается сосуществование ДВС с по-
следующим потреблением прокоагуляционных факторов 
свертывания крови. Это в свою очередь приводит к обра-
зованию микротромбов в сосудистом русле в результате 
избытка побочных продуктов свертывания крови и подав-
ления эндогенных факторов антикоагуляции. В данном 
контексте особенности коагулопатии, ассоциированной с 
COVID-19, могут быть не уникальными, однако величина 
тромботического ответа и его влияние на госпитальную 
летальность предполагают наличие дополнительных ме-
ханизмов, которые остаются до конца не изученными [29].

Особое значение для сердечно-сосудистого хирур-
га имеет протромботическое состояние, описанное при 
COVID-19. При анализе 1099 пациентов из 550 больниц по 
всему Китаю уровень D-димера оказался повышен у 46,4% 
протестированных (260–560 нг/мл), и данное отклонение 
напрямую коррелировало с повышенной госпитальной 
летальностью [30]. S. Biswas и соавт. (2021 г.) отмечено, 
что микроваскулярный тромбоз и эндотелиальное по-
вреждение легочной сосудистой сети могут опосредовать 
глубокую гипоксемию, наблюдаемую при тяжелом тече-
нии коронавирусной инфекции [31]. Также известно, что 
пациенты с COVID-19 подвержены более высокому риску 
тромбоэмболии легочной артерии. В группе пациентов с 
COVID-19 с ассоциированным диагнозом тромбоэмбо-
лии легочной артерии, о котором сообщали J. Chen и соавт. 
(2020 г.), наблюдались эмболы, расположенные в неболь-
ших долевых ветвях, что указывает на то, что тромбоэм-
болия легочной артерии, вероятно, являлась не основным 
фактором, а способствующим гипоксемии и ухудшению 
состояния [32]. Кроме того, в данном исследовании пока-
зано, что повышенные уровни D-димера при поступлении 
являются предиктором неблагоприятных исходов для па-
циентов с COVID-19 и должны предупреждать практикую-
щих врачей о возможных рисках развития тромбоэмболи-
ческих осложнений. В исследовании, в котором оценивали 
449 пациентов с тяжелым течением COVID-19, N. Tang и 
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соавт. (2020 г.) сообщили о положительной корреляции 
28-дневной смертности с D-димером и ПВ, а также об 
отрицательной корреляции с количеством тромбоцитов 
[33]. В своем исследовании M. Hayıroğlu и соавт. (2020 г.) 
сообщили о более низких уровнях антитромбина и более 
высоких уровнях D-димера и фибриногена по сравнению 
с контрольной группой [34]. Также в исследовании F. Zhou 
и соавт. (2020 г.) сообщили о связи повышенного содержа-
ния D-димера с увеличением госпитальной летальности в 
исследовании, включающем 191 пациента [35]. Риск тром-
боза необходимо учитывать при всех сердечно-сосудистых 
вмешательствах, включая механическую поддержку кро-
вообращения и стандартные катетеры для мониторинга и 
инфузионной терапии.

В целом предполагается, что сосудистое воспаление, эн-
дотелиальная дисфункция и тромбоз могут быть одними 
из важных ключевых факторов в патофизиологии небла-
гоприятных сердечно-сосудистых эффектов, вызванных 
COVID-19. Также воздействие на один из ключевых фак-
торов патогенеза медикаментозной терапией способно 
улучшить прогноз у данных пациентов. Кроме того, в не-
давнем наблюдении и дискуссии относительно дисбаланса 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, вызванно-
го COVID-19, который может быть защищен применением 
ингибиторов АПФ, Z. Varga и соавт. (2020 г.) предполагают, 
что ингибиторы АПФ и статины могут иметь положитель-
ный эффект в предотвращении эндотелиальной дисфунк-
ции у пациентов с COVID-19. Антитромботические стра-
тегии, включая раннее использование антикоагулянтов в 
дополнение к ингибиторам ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, также могут оказывать положительное 
влияние на сердечно-сосудистые осложнения, вызванные 
COVID-19 [36, 37]. Однако окончательные выводы об их 
эффективности делать рано и необходимо изучить в даль-
нейших клинических рандомизированных исследованиях.

Заключение
Пациенты, которым требуется кардиохирургическое 

вмешательство, вероятно, будут иметь более тяжелые про-
явления COVID-19 из-за основного ССЗ, которое связано с 
высокой госпитальной летальностью. Хотя плановые опе-
рации на сердце отложены для предотвращения передачи 
коронавирусной инфекции и сокращения использования 
ресурсов, пациенты с неотложными показаниями, требую-
щими хирургического вмешательства, могут по-прежнему 
подвергаться риску инфицирования на протяжении всего 
периода послеоперационного восстановления. 

Тщательные стратегии скрининга, стандартные реко-
мендации и протоколы на уровне центров необходимы 
для выявления пациентов, которые подвергаются больше-
му риску послеоперационных осложнений и летальности. 
Поэтому в данном обзоре мы рассматриваем возможное 
влияние COVID-19 на проходимость шунтированных со-
судов коронарных артерий, в основном применительно к 
венозным шунтам. Однако эта гипотеза нуждается в под-
тверждении и в дальнейшем изучении в рамках клиничес-
ких рандомизированных исследований.
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