
ТАВРИЧЕСКИЙ�МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЙ�ВЕСТНИК

КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКАЯ�ХАРАКТЕРИСТИКА�
И�ДИАГНОСТИКА�И�ЕМИЧЕСКОЙ�БОЛЕЗНИ�СЕРДЦА,�
СОЧЕТАННОЙ�С�САХАРНЫМ�ДИАБЕТОМ,�У�БОЛЬНЫХ,�

ПЕРЕНЕС�ИХ�КОРОНАВИРУСНУЮ�ИНФЕКЦИЮ

Коломиец�В.�И.,�Одуд�Ю.�С.

Information�about�author:
Kolomiets�V.�I.,�http://orcid.org/0009-0001-8439-3213
Odud�Yu.�S.,�http://orcid.org/0009-0004-4596-5874

�лючевые�слова:�и�емическа��болезнь�сердца,�коронавирусна��инфекци�,�коморбидна��
патологи�,�дисфункци��эндотели�,�безболева��и�еми��миокарда�

CLINICAL�AND�PATHOGENETIC�FEATURES�AND�DIAGNOSIS�OF�CORONARY�HEART�
DISEASE�IN�DIABETIC�PATIENTS�WITH�CORONAVIRUS�INFECTION

Kolomiets�V.�I.,�Odud�Yu.�S.



ОРИГИНАЛЬНЫЕ�СТАТЬИ

�e��words:�coronar��heart�disease,�coronavirus�infection,�comorbid�patholog�,�endothelial�
d�sfunction,�painless�m�ocardial�ischemia��

В� настоящее� время� все� больший� интерес�
представляют�механизмы�развития�сердечно-со-
судистых�последствий�COVID.�Предполагается,�
что�воспалительная�реакция�приводит�к�гибели�
кардиомиоцитов�и�фиброзно-жировому�замеще-
нию�десмосомальных�белков,�а�образовавшийся�
фиброз�в�миокарде�способен�вызвать�реципрок-
ные�нарушения�ритма�[1;�2�.�В�литературе�также�
имеются�гипотезы�о�патологических�механизмах�
воздействия�вируса�SARS-CoV-2�на�углеводный�
обмен,�но�пока�точный�механизм�этого�явления�
неизвестен�[3�.�Отдаленные�механизмы�влияния�
перенесенной�коронавирусной�инфекции�(КВИ)�
на� течение� сердечно-сосудистых� заболеваний�
(ССЗ)�и�сахарного�диабета�2-го�типа�(СД)�остают-
ся�предметом�дискуссии�в�научном�сообществе.�
Инфекция�SARS-CoV-2�даже�после�выздоровле-
ния�запускает�множество�механизмов,�связанных�
с�повреждением�эндотелия,�хронической�иммун-
ной�активацией�и�дисбалансом�между�производ-
ством�активных�форм�кислорода�и�антиоксидант-
ной�защитой�[4�.

Следовательно,�широкая�распространенность�
полиорганной�патологии�у�больных�ишемической�
болезнью�сердца�(ИБС)�и�СД�2-го�типа,�перебо-
левших�КВИ,�недостаточно�исследованные�кли-
нико-патогенетические�особенности�сочетания�
болезней,�неразработанный�алгоритм�диагности-
ки,�отсутствие�общепринятой�схемы�рациональ-
ной�терапии�являются�основанием�для�дальней-
шего�изучения�данной�коморбидности.�

Цель�работы:�выявить�клинико-патогенетиче-
ские�особенности�и�оптимизировать�диагностику�
ИБС,�сочетанной�с�СД�2-го�типа,�у�больных,�пере-
несших�КВИ.

Протокол�исследования�одобрен�локальным�
этическим�комитетом�ФГБОУ�ВО�ЛГМУ�им.�Свт.�
Луки�Минздрава�России���8�от�12.12.2024�года.�
Обследовано�120�пациентов�с�ИБС,�сочетанной�
с�СД�2-го�типа.�Больные�сопоставимы�по�возра-
сту,�полу,�длительности�заболевания.�Пациенты�
с�ИБС,�сочетанной�с�СД�2-го�типа,�которые�пе-
ренесли�КВИ�в�период�2020-2023�гг.,�составили�
первую�группу�(n=80�человек),�вторую�(n=40�че-

ловек)���больные�ИБС,�сочетанной�с�СД�2-го�типа,�
не�имевшие�в�анамнезе�инфекции�SARS-CoV-2.�
О�перенес�нной�инфекции�у�больных�основной�
группы�судили�по�положительным�результатам�
полимеразной�цепной�реакции�и�показателям�им-
муноглобулинов�M�и�G.�В�исследовании�приняли�
участие�пациенты,�у�которых�с�момента�острой�
фазы�КВИ�прошло�не�менее�3�и�не�более�12�ме-
сяцев.�

Объективное�обследование�больных�включало�
физикальное�исследование�с�оценкой�антропоме-
трических�данных�(рост,�вес,�ИМТ,�отношение�
окружность�талии\окружность�б�дер),�клиниче-
ское�обследование,�направленное�на�выявление�
симптомов�ИБС,�СД,�анамнеза�КВИ�и�сопутству-
ющих� заболеваний.�Лабораторно� определялся�
высокочувствительный�С-реактивный�белок�(вч�
СРБ),�Д-димер,�фактор�роста�эндотелия�сосудов�в�
крови�(VEGF-A),�липидный�спектр�плазмы�крови�
и�показатели�общей�антиоксидантной�активности�
плазмы�(ОАА).�Также�использовались:�электро-
кардиография�в�12�отведениях� (ЭКГ),� проба�с�
дозированной�физической�нагрузкой�(ПДФН)�на�
тредмиле�(протокол�BRUCE),�суточное�холтеров-
ское�мониторирование�ЭКГ�(ХМ�ЭКГ),�ультразву-
ковое�исследование�(УЗИ)�плечевой�артерии�для�
определения�эндотелий-зависимой�вазодилатации�
(ЭЗВД).�Статистическая�обработка�полученных�
результатов�проводилась�с�использованием�стан-
дартного�пакета�анализа�данных�Microsoft�Excel.�
Вероятность�различий�между�показателями�оце-
нивалась�с�применением�метода�доверительного�
интервала,�U-критерия�Манна-Уитни.�Корреля-
ционный�анализ�проводился�с�использованием�
линейного�коэффициента�корреляции�Пирсона.

Среди�обследованных�больных�–�90�человек�
(75%)�с�атеросклеротическим�кардиосклерозом�и�
30�(25%)���со�стабильной�стенокардией�напряже-
ния�ФК�II-III.�Обследованы�69�женщин�(57,5%)�
и�51�мужчина�(42,5%),�средний�возраст�которых�
составил�60,4±9,4�лет.

Клиническая�картина�ИБС,�сочетанной�с�СД�
2-го�типа,�у�больных,�перенесших�COVID�(1-я�
группа),�проявлялась�давящей�болью/дискомфор-
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том�в�области�сердца�(n=71,�89%),�сердцебиени-
ем�(n=53,�67%),�перебоями�в�работе�сердца�(n=36,�
45%),�одышкой�при�физической�нагрузке�(n=51,�
64%),�головной�болью�(n=28,�35%),�выпадением�
волос�(n=20,�25%),�выраженной�слабостью�и�уста-
лостью�(n=48,�60%),�расстройствами�внимания�
и�памяти�(n=48,�60%).�Средняя�продолжитель-
ность�ИБС�у�них�составляла�10,7�±�2,2�лет,�СД����
11,3��±�7,2�лет.�При�объективном�обследовании�у�
этих�пациентов�выявлено:�частота�дыхательных�
движений�(ЧДД)�–�18±2/мин�(среднее�арифмети-
ческое��±�стандартное�отклонение),�частота�сер-
дечных�сокращений�(ЧСС)���85±15/мин.�У�45%�
(n=36)�из�них�диагностированы�нарушения�ритма�
сердца.�АД�у�большинства�обследованных�(n=64,�
80%)�было�в�пределах�САД���165±10�мм�рт.ст.�и�
ДАД���100±5�мм�рт.ст.�Симптомы�ХСН�I�ст.�у�них�
отмечены�в�40%�(n=32)�случаев,�а�IIА�ст.�–�в�60%�
(n=48).�Из�сопутствующей�патологии�выявлены:�
АГ�(n=68,�85%),�ожирение�(n=64,�80%),�астено-
невротический�(n=24,�30%)�и�астеновегетативный�
(n=36,�45%)�синдромы.�

Клиническая�симптоматика�ИБС,�сочетанной�с�
СД�2-го�типа,�у�больных,�которые�не�переносили�
COVID�(2-я�группа),�проявлялась�давящей�болью/
дискомфортом�за�грудиной�и�в�области�сердца�
(n=24,�60%),�сердцебиением�(n=22,�55%),�одыш-
кой�при�физической�нагрузке�(n=20,�50%),�пере-
боями�в�работе�сердца�(n=12,�30%),�выраженной�
слабостью�и�усталостью�(n=16,�40%).�Объективно�
у�пациентов�2-й�группы�отмечено:�ЧДД��–�16±2/
мин,�ЧСС���70±10/мин�и�нарушения�ритма�серд-
ца�в�20%�(n=8)�случаев.�АД�у�85%�(n=34)�обсле-
дованных�было�в�пределах���САД���145±10�мм�
рт.ст.�и�ДАД���90±5�мм�рт.ст.�Хроническая�СН�I�
ст.�в�этой�группе�диагностирована�в�65%�(n=26)�
и�IIА�ст.�–�в�35%�(n=14)�случаев.�Кроме�сопут-
ствующей�патологии�в�виде�АГ�(n=28,�70%),�у�них�
выявлено�ожирение�(n=26,�65%),�астеноневроти-
ческий�(n=8,�20%)�и�астеновегетативный�(n=12,�
30%)�синдромы.�Следовательно,�результаты�объ-
ективного�обследования�пациентов,�перенесших�
COVID,�существенно�отличаются.�Так,�ЧДД�у�них�
в�среднем�больше�на�2/мин,�а�ЧСС�–�на�15�ударов/
мин.�Кроме�этого,�нарушения�сердечного�ритма�
и�проводимости�регистрируются�на�25%�чаще.�
У�этих�пациентов�повышены�уровни�АД�–�САД�
на�20±10�мм�рт.ст.�(p�<0,05)�и�ДАД���на�10±5�мм�
рт.ст.�(p�<0,05)�при�большей�частоте�(15%)�некон-
тролируемой�АГ.�Хроническая�СН�I�стадии�у�них�
диагностируется�на�25%�реже,�а�IIА�стадии�–�на�
25%�чаще.�В�этой�группе�больных�преобладает�
сопутствующая�патология:�АГ���на�15%,�ожире-
ние���на�15%,�астеноневротический�и�астенове-
гетативный�синдромы�–�на�10%�и�15%,�соответ-
ственно�(p�<0,05).

Учитывая�важность�роли�липидов�в�патогенезе�
атеросклероза,�ИБС�и�СД,�исследован�липидный�
спектр�плазмы�крови�у�больных�с�коморбидной�
патологией.�В�группе�пациентов,�перенесших�ин-
фекцию�SARS-CoV-2,�повышен�ОХС,�ХС�ЛПНП,�
коэффициент�атерогенности�(КА)�и�ХС-неЛПВП�
при�снижении�уровня�ХС�ЛПВП�в�сравнении�с�
показателями�лиц,�не�болевших�КВИ.�Высокая�
функциональная�активность�эндотелия�сосудов,�
способность�секретировать�биологически�актив-
ные�вещества�широкого�спектра�действия�оправ-
дывают�необходимость�его�изучения�у�коморбид-
ных�пациентов.�В�связи�с�чем,�у�больных�ИБС�
и�СД�2-го�типа�исследован�фактор�роста�эндоте-
лия�сосудов�А-тип.�Его�уровень�в�плазме�крови�у�
пациентов�1-й�группы�в�2,1�раза�оказался�выше,�
чем�у�пациентов�2-й�группы�(табл.).�Для�оценки�
состояния� антиоксидантной� системы� организ-
ма�человека�в�условиях�развития�оксидативного�
стресса�исследована�ОАА�плазмы�крови.�У�боль-
ных�ИБС�и�СД�2-го�типа,�которые�перенесли�КВИ,�
она�в�2,5�раза�ниже,�чем�показатели�пациентов,�
не�болевших�COVID�(табл.).�Причем,�понижение�
ОАА�плазмы�крови�положительно�коррелирует�
со�снижением�в�ней�уровня�каталазы�(КАТ)�(r=�
0,552,�p�<0,05).�Результаты�исследования�одного�
из�важных�показателей�гемостаза�–�Д-димера�у�
пациентов,�перенесших�COVID,�имели�тенден-
цию�к�повышению,�в�то�время�как�у�лиц,�не�бо-
левших�КВИ,�они�оказались�в�пределах�референс-
ных�значений.�При�том,�что�вчСРБ,�как�индикатор�
воспаления�и�показатель�его�выраженности,�был�
выше�нормы�у�всех�обследованных,�и�с�высокой�
степенью�достоверности�превышал�данные�боль-
ных�2-й�группы�(табл.).�

Электрокардиографически�у�36�(45%)�пациен-
тов�1-й�группы�обнаружены�нарушения�ритма�и�
проводимости.�Результаты�ПДФН�у�них�в�67,5%�
случаев�положительны.�У�54�пациентов�выявлена�
горизонтальная�или�косонисходящая�депрессия�
сегмента�ST�от�1,3�до�2,0�мм,�при�том,�что�у�18�
(22,5%)�больных�ишемические�изменения�на�ЭКГ�
сопровождались�ангинозной�болью.�ХМ�ЭКГ�в�
этой�группе�у�45�больных�(56,2%)�позволило�выя-
вить�горизонтальную�депрессию�сегмента�ST�(>�1�
мм)�по�ишемическому�типу�при�отсутствии�боли.�
У�18�больных�(22,5%)�ишемические�явления�в�ми-
окарде�сопровождались�болевыми�ощущениями.�
Сочетание�болевой�(БИМ)�и�безболевой�ишемии�
миокарда�(ББИМ)�диагностировано�у�15�(18,7%)�
пациентов,�перенесших�КВИ.�Суточное�количе-
ство�эпизодов�ББИМ�у�них�регистрировалось�в�
пределах�3,8±1,1,�их�продолжительность�–�6,1±1,3�
мин,�а�длительность�СИМ���77,1±18,3�мин.�Мак-
симальная�глубина�депрессии�сегмента�ST�соот-
ветствовала�1,9±0,7�мм,�пороговая�ЧСС�в�покое,�
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Таблица.�Биохимические�показатели�у�обследованных�пациентов.
Table.�Biochemical�parameters�in�examined�patients.

Примечание:�*���p�<0,05,�**���p�<0,001.

при�которой�возникала�ББИМ,�равнялась�78±5,3�
ударов/мин.

У�8�больных�(20%)�2-й�группы�электрокарди-
ографически�установлены�нарушения�ритма�и�
проводимости.�Результаты�ПДФН�в�этой�группе�
в�42,5%�случаев�были�положительными.�У�17�па-
циентов�выявлена�депрессия�сегмента�ST�от�1,0�
до�1,6�мм,�которая�у�12�больных�сопровождалась�
БИМ.�При�ХМ�ЭКГ�у�14�человек�(35%)�обнару-
жена�депрессия�сегмента�ST�по�ишемическому�
типу�без�болевых�ощущений,�а�у�12�(30%)�–�с�бо-
левыми.�Сочетание�ББИМ�и�БИМ�диагностиро-
вано�у�6�пациентов�(15%)�этой�группы.�Суточное�
количество�эпизодов�ББИМ�у�них�было�1,4±0,7�,�
их�продолжительность�–�1,7±0,8�мин,�а�длитель-
ность�СИМ���34,5±10,4�мин.�Максимальная�глу-
бина�депрессии�сегмента�ST�у�этих�больных�за-
фиксирована�на�уровне�0,9±0,3�мм,�при�пороговой�
ЧСС�105±9,3�ударов/мин�во�время�возникновения�
ББИМ�в�покое.�По�результатам�пробы�с�реактив-
ной�гиперемией�у�пациентов�с�ИБС,�сочетанной�
с�СД�2-го�типа,�перенесших�COVID,�выявлено�
нарушение�ЭЗВД,�которое�встречалось�в�3�раза�
чаще,�чем�у�пациентов,�которые�не�болели�КВИ.�
Полученные�данные�позволяют�подтвердить�на-
личие�дисфункции�эндотелия�у�больных�ИБС,�со-
четанной�с�СД�2-го�типа,�перенесших�COVID,�при�
том,�что�степень�е��выраженности�положительно�
коррелирует�с�глубиной�депрессии�сегмента�ST�
(r=0,845,�p�<0,01),�количеством�эпизодов�ББИМ�
(r=0,538,� p� <0,002)� и� их� продолжительностью�
(r=0,624,�p�<0,002).

Данные�сравнительного�анализа�клинической�
картины�ИБС,�сочетанной�с�СД�2-го�типа,�у�паци-
ентов,�перенесших�КВИ,�с�симптоматикой�ИБС�
у�больных�СД�2-го�типа�без�КВИ�указывают�на�
то,�что�проявления�коморбидной�патологии�после�
COVID�отличаются�неспецифической�мозаичной�
картиной�с�широким�спектром�симптомов�и�раз-

ной�степенью�их�выраженности,�свидетельствую-
щих�о�взаимоотягощающих�аномалиях.�Больные,�
перенесшие�COVID,�имеют�более�высокие�уров-
ни�офисного�АД,�большую�частоту�неконтроли-
руемой�АГ,�а�кардиальные,�психосоматические�
и�метаболические�нарушения�у�них�встречаются�
в�1,5-2,0�раза�чаще,�чем�у�больных�без�КВИ.�В�
постковидном�периоде�у�85�%�пациентов�оказа-
лись�повышенными�показатели�липидного�спек-
тра�плазмы�крови�(ОХС�и�ХС�ЛПНП).�Инфекция�
SARS-CoV-2�способствует�возникновению�и�про-
грессированию�нарушений�липидного�обмена�[5,�
6�.�Вирус�SARS-CoV-2�перепрограммирует�ли-
пидный�синтез,�изменяя�структуру�липидов�для�
обеспечения�его�стабильной�репликации,�что�при-
водит�к�нарушению�липидного�обмена,�в�том�чис-
ле�у�пациентов�без�дислипидемии�в�анамнезе�[7�.

Выявленный� в� исследовании� повышенный�
уровень�VEGF-A�у�больных�сочетанной�патоло-
гией,�которые�переболели�КВИ,�может�быть�обу-
словлен�тем,�что�белки�VEGF-A�являются�частью�
системы,�отвечающей�за�восстановление�оксиге-
нации�тканей�в�ситуации,�когда�циркуляция�крови�
недостаточна�[8;�9�.�Важным�патогенетическим�
фактором�развития�многих�заболеваний�человека�
является�оксидативный�стресс�или�значительное�
усиление�продукции�свободных�радикалов�[10�.�
Нарушения�структурно-функциональной�органи-
зации�клеточных�мембран�под�влиянием�актива-
ции�процессов�свободнорадикального�окисления�
определяют�основные�патофизиологические�и�
клинические�проявления�эндотоксикоза�[11�.�Со-
поставление�маркеров�воспаления,�дисфункции�
эндотелия�и�состояния�системы�гемостаза�у�па-
циентов�с�сочетанной�патологией,�которые�пере-
несли�COVID,�показало,�что�уровень�Д-димера�
(390±19,8�нг/мл,�p�<0,05)�у�них�повышен�в�65%�
случаев,�а�вчСРБ�–�в�100%�(10,6±3,8�мг/л,�p�<0,05)�
при�положительной�корреляционной�взаимосвя-
зи�между�уровнем�вчСРБ�и�Д-димера�(r=0,673,�p�
<0,01),�что�подтверждает�патогенетическую�связь�
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между�выраженностью�воспалительного�процес-
са�и�состоянием�тромбинемии.�Кроме�того,�уров-
ни�вчСРБ�(r=�0,594,�r=�0,488,�r=�0,552,�p�<0,002�
соответственно),�Д-димера� (r=�0,519,� r=�0,381,�
r=�0,483,�p�<0,002�соответственно)�и�VEGF-A�(r=�
0,684,�p�<0,01,�r=�0,509,�p�<0,002,�r=�0,673,�p�<0,01�
соответственно)�положительно�коррелируют� с�
глубиной�депрессии�сегмента�ST,�количеством�
эпизодов� ББИМ�и� их� продолжительностью,� а�
показатель�вчСРБ�–�отрицательно�с�ОАА�и�уров-
нем�каталазы�плазмы�крови�(r=�0,655,�r=�0,581,�
p<0,01�соответственно).

Сравнительный�анализ�электрофизиологиче-
ских�показателей�в�группах�обследованных�по-
зволил�установить,�что�у�больных,�перенесших�
КВИ,�в�1,5-2,0�раза�чаще�выявляются�нарушения�
ритма�и�проводимости�и�в�2-3�раза�–� эпизоды�
ББИМ.�При�том,�что�максимальная�степень�де-
прессии�сегмента�ST�у�этих�пациентов�увеличена�
(1,9±0,7�мм,�p�<0,05),�а�пороговая�ЧСС�при�воз-
никновении�ББИМ���уменьшена�(78±5,3�уд/мин,�
p�<0,05).�Кроме�этого,�у�пациентов,�перенесших�
COVID,�существенно�увеличены�как�продолжи-
тельность�ББИМ�(6,1±1,3�мин,�p�<0,05),� так�и�
СИМ�(77,1±18,3�мин,�p�<0,05).�

Результаты�исследования�ЭЗВД�в�сравнивае-
мых�группах�свидетельствуют�о�том,�что�поток-
зависимая�вазодилатация�(в�виде�недостаточно-
го� прироста� диаметра� плечевой� артерии� либо�
патологической�вазоконстрикции)�у�больных�с�
сочетанной�патологией,�перенесших�КВИ,�ниже�
(3,63±0,16%,�p�<0,05),�чем�у�больных�без�КВИ�
(12,93±0,90%,�p�<0,05).�Полученные�данные�под-
тверждают� наличие� дисфункции� эндотелия� у�
больных�ИБС,�сочетанной�с�СД�2-го�типа,�пере-
несших�COVID,�при�том,�что�степень�ее�выра-
женности�положительно�коррелирует�с�уровнем�
VEGF-A� и� вчСРБ� (r=0,637� и� r=0,493,� p� <0,01�
соответственно).� Также� продемонстрировано�
снижение�у�этих�пациентов�ОАА�плазмы�крови�
(0,78±0,03�ммоль/л,�p�<0,05).�

1.� Клиническая�картина�ИБС,�сочетанной�с�
СД�2-го�типа,�у�больных,�перенесших�инфекцию�
SARS-CoV-2,� характеризуется� более� высоким�
уровнем�офисного�АД,�большей�частотой�некон-
тролируемой�АГ,�утяжелением�кардиальных,�пси-
хосоматических�и�метаболических�расстройств.

2.� У�пациентов,�переболевших�КВИ,�ИБС�в�
56,2%�случаев�протекает�в�форме�ББИМ,�проявля-
ясь�увеличением�степени�депрессии�сегмента�ST,�
продолжительности�е��эпизодов�и�нарастанием�
СИМ�при�уменьшении�пороговой�ЧСС�во�время�
приступов.

3.� ИБС,�сочетанная�с�СД�2-го�типа,�после�
COVID�сопровождается�нарастанием�содержа-

ния�VEGF-A,�Д-димера�и�индикатора�системного�
воспаления�–�вчСРБ�при�снижении�общей�анти-
окислительной�активности�плазмы�крови.

4.� Коморбидная�патология�в�постковидном�
периоде�протекает�с�повышенным�уровнем�ОХС,�
ХС�ЛПНП�и�ХСнеЛПВП�при�пониженном�ХС�
ЛПВП.�

5.� У�пациентов�с�ИБС�и�СД�2-го�типа,�пере-
болевших�COVID,�имеет�место�выраженная�эн-
дотелиальная�дисфункция�в�виде�недостаточного�
прироста�диаметра�плечевой�артерии�либо�пато-
логической�вазоконстрикции.

6.� В� диагностике�ИБС,� сочетанной� с� СД�
2-го�типа,�у�больных,�перенесших�COVID,�целе-
сообразно�учитывать�клинические�проявления�
заболеваний,�данные�эпидобстановки,�результа-
ты�определения�биомаркеров�(Д-димера,�вчСРБ,�
VEGF-A,�ОАА,�КАТ)�и�показателей�инструмен-
тальных�методов�исследования�(ПДФН,�ХМ�ЭКГ�
и�УЗИ�плечевой�артерии�с�определением�ЭЗВД).�
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