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ВВЕДЕНИЕ
Современные медицинские исследования позволили выявить 

сложные и многогранные взаимосвязи между инфекционны-
ми заболеваниями и патологией сердечно-сосудистой системы. 
Установлено, что инфекционные агенты не только способству-
ют обострению уже существующих хронических заболеваний, 
таких как артериальная гипертензия или сердечная недостаточ-
ность, но и могут выступать самостоятельным фактором риска 
развития острых кардиоваскулярных событий, включая ин-
фаркт миокарда и инсульт. Более того, наличие инфекционного 
процесса существенно влияет на прогноз и исходы сердечно-со-
судистых заболеваний, увеличивая показатели летальности 
и снижая эффективность стандартных терапевтических под-
ходов. Данная тенденция была наиболее отчетливо заметна во 
время пандемии COVID-19, когда регистрировались избыточ-
ные показатели смертности населения, реализуемые, как пра-
вило, за счет сопутствующих хронических неинфекционных 
заболеваний  [1–3].

На протяжении всей истории человечества инфекционные за-
болевания выступали мощным фактором, определяющим демо-
графические процессы и структуру популяционной смертности. 
В эпоху, предшествовавшую развитию современной микробио-
логии и становлению гигиенической науки, именно масштабные 
бактериальные пандемии становились причиной катастрофи-
ческого сокращения численности населения целых регионов и 
цивилизаций.

Особое место в исторической ретроспективе занимает Юсти-
нианова чума VI–VIII веков, которая опустошила территории 
Северной Африки, Ближнего Востока и Византийской империи, 
приведя к исчезновению приблизительно половины их населе-
ния. Не менее разрушительные последствия имела печально из-
вестная «Черная смерть» XIV века, ставшая причиной гибели 
около трети жителей средневековой Европы. Примечательно, 
что даже в эпоху развивающейся бактериологии, в XIX–XX ве-
ках, третья пандемия чумы, зародившаяся в Китае и Индии, 
продолжала уносить человеческие жизни, достигнув в общей 
сложности около 12 миллионов жертв [4].
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Параллельно с чумой существенное влияние на демографи-
ческую ситуацию оказывали повторяющиеся пандемии холеры, 
которые в XIX–XX столетиях стали причиной смерти десятков 
миллионов жителей Европы, Азии и Африки. Не менее значи-
мой угрозой оставалась натуральная оспа – по оценкам Всемир-
ной организации здравоохранения, в период массовых вспышек 
XIX–XX веков это заболевание привело к гибели до пятисот 
миллионов человек по всему миру [5, 6].

Переход от бактериальных к вирусным пандемиям, начав-
шийся на рубеже XIX-XX веков, ознаменовался появлением но-
вых глобальных вызовов. Наиболее показательным примером 
стала пандемия так называемого «испанского» гриппа (H1N1) 
1918–1919 годов, которая за беспрецедентно короткий срок ме-
нее двух лет унесла жизни от 17 до 100 миллионов человек по 
разным оценкам, наглядно продемонстрировав разрушительный 
потенциал респираторных вирусных инфекций [7].
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ГЛАВА 1. ИНФЕКЦИОННЫЙ АТЕРОГЕНЕЗ
Традиционная парадигма рассматривала атеросклероз преи-

мущественно как метаболическое и воспалительное заболева-
ние, однако в конце XX века сформировалась новая концепция, 
предполагающая непосредственное участие инфекционных 
агентов в его патогенезе. Современные научные данные убе-
дительно демонстрируют, что как хронические, так и острые 
вирусные инфекции способны не только ускорять прогрессиро-
вание уже существующего атеросклеротического процесса, но и 
инициировать его развитие de-novo. Реализация осуществляет-
ся через комплекс взаимосвязанных механизмов, включающих 
усиление сосудистого воспаления, развитие эндотелиальной 
дисфункции, активацию иммунных процессов и нарушение 
системы гемостаза с повышением тромбогенного потенциала 
[8, 9].

1.1. Хронические вирусные инфекции  
в патогенезе атеросклероза

Отдельного внимания заслуживает роль вирусов гепатита в 
патогенезе атеросклероза. У пациентов с HBV-инфекцией, опре-
деляемой по наличию HBsAg в крови, отмечается достоверное 
повышение риска развития инсульта и инфаркта миокарда, что, 
по-видимому, связано с хроническим системным воспалением. 
HCV-инфекция также демонстрирует выраженный проатероген-
ный потенциал, реализуемый как через прямое повреждающее 
действие на сосудистую стенку, так и опосредованно – через 
развитие HCV-ассоциированного стеатоза печени. При этом у 
инфицированных пациентов отмечается стойкое повышение 
маркеров воспаления, развитие инсулинорезистентности и про-
грессирующая эндотелиальная дисфункция [10–12].

Герпесвирусы представляют еще одну важную группу ин-
фекционных агентов, участвующих в атерогенезе. Прямым 
доказательством их участия в этом процессе служит обнаруже-
ние ДНК вируса простого герпеса (HSV) в составе атероскле-
ротических бляшек. Показано, что HSV способен индуцировать 
экспрессию тканевого фактора, тем самым активируя систему 
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коагуляции и повышая риск тромботических осложнений. Ана-
логичным образом цитомегаловирусная (CMV) инфекция ассо-
циирована с развитием атеросклероза, о чем свидетельствует 
выявление вирусной ДНК в бляшках. Особый интерес представ-
ляет способность CMV модулировать иммунный ответ через 
увеличение популяции CD4⁺CD28null T-лимфоцитов, обладаю-
щих выраженными проатерогенными свойствами [13–17].

Современные исследования выявили значимую роль вируса 
папилломы человека (ВПЧ) в развитии атеросклеротического 
поражения сосудов. Молекулярно-биологические методы диа-
гностики позволили обнаружить ДНК ВПЧ в составе атеромато-
зных бляшек, что свидетельствует о непосредственном участии 
этого вируса в атерогенезе. Предполагаемый механизм влияния 
ВПЧ включает комплексное воздействие на сосудистую стенку 
через поддержание хронического воспалительного процесса и 
прямое цитопатическое действие на клеточные элементы сосу-
дов [18].

Особое место среди вирусных инфекций, ассоциированных с 
ускоренным развитием атеросклероза, занимает вирус иммуно-
дефицита человека (ВИЧ). Многочисленные клинические на-
блюдения свидетельствуют, что ВИЧ-инфекция способствует не 
только более раннему дебюту атеросклеротического процесса, 
но и его исключительно быстрому прогрессированию. Патогене-
тические механизмы этого феномена чрезвычайно разнообразны 
и включают хроническую активацию иммунной системы с пер-
систирующим воспалительным ответом, развитие характерной 
дислипидемии с повышением уровня триглицеридов и снижени-
ем липопротеинов высокой плотности, а также нарушение ми-
тохондриальной функции в клетках сосудистой стенки [19,  20].

1.2. Влияние острых инфекций, цитокинового 
шторма и системного воспаления на атеросклероз-

ассоциированные состояния
Среди вирусных патогенов, ассоциированных с развити-

ем атеросклероза, особое место занимает вирус гриппа. Экс-
периментальные исследования показали его способность 
непосредственно инфицировать сосудистую стенку и прони-
кать в структуру атеросклеротических бляшек, вызывая локаль-
ную воспалительную реакцию и повышая их нестабильность. 
Патогенное воздействие вируса гриппа проявляется через  
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активацию p53-зависимого апоптоза эндотелиальных клеток, 
индукцию матриксных металлопротеиназ  и стимуляцию вы-
работки провоспалительных цитокинов, включая фактор не-
кроза опухоли-альфа (TNF-α) и гамма-интерферонов (IFN-γ), 
что в совокупности приводит к дестабилизации бляшек. Важ-
но отметить, что в экспериментальных моделях на животных 
было установлено присутствие вирусных частиц в тканях аорты 
и коронарных артерий уже на 7-е сутки после инфицирования, 
причем особенно выраженная вирусная нагрузка отмечалась в 
участках с уже существующими атеросклеротическими изме-
нениями. Параллельно наблюдалось увеличение инфильтрации 
бляшек макрофагами - ключевыми клеточными элементами 
атерогенеза. Эти данные хорошо коррелируют с клиническими 
наблюдениями, демонстрирующими четкую временную связь 
между сезонными вспышками гриппа и увеличением частоты 
острых сердечно-сосудистых событий, которые обычно раз-
виваются в течение 1–2 недель после перенесенной инфекции 
[21,  22].

Тяжелые вирусные инфекции, такие как грипп и COVID-19, 
характеризуются развитием патологического состояния, извест-
ного как «цитокиновый шторм», которое представляет собой 
чрезмерную и неконтролируемую продукцию провоспалитель-
ных цитокинов, хемокинов и активаторов иммунных клеток. 
Этот каскад воспалительных реакций приводит к выраженной 
эндотелиальной дисфункции, сопровождающейся повышением 
проницаемости сосудистой стенки и повреждением тканей-ми-
шеней. В контексте атерогенеза особое значение имеет дисба-
ланс между провоспалительными и противовоспалительными 
цитокинами. Противовоспалительные цитокины, включая такие 
интерлейкины(IL), как IL-10, IL-5, IL-13, IL-27 и IL-35, демон-
стрируют выраженный атеропротективный эффект, в то время 
как основные провоспалительные цитокины (далее – ОЦП), 
такие как IL-1β, IL-18, TNF-α, IFN-γ, IL-1 и IL-6, активно спо-
собствуют развитию и прогрессированию атеросклеротическо-
го процесса. При инфицировании вирусом гриппа наблюдается 
резкое повышение уровней ключевых провоспалительных цито-
кинов, включая TNF-α, IL-1β и IL-6, а также молекул клеточной 
адгезии в системном кровотоке. Активированные вирусом ней-
трофилы начинают активно секретировать так называемые вне-
клеточные нейтрофильные ловушки (NETs), которые оказывают 
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прямое цитотоксическое действие на эндотелиальные клетки, 
усугубляя повреждение органов-мишеней. Параллельно про-
исходит апоптоз вирус-инфицированных клеток и структурная 
перестройка эндотелия, что приводит к значительному повы-
шению сосудистой проницаемости и развитию феномена «утеч-
ки» плазменных компонентов через сосудистую стенку. Таким 
образом, вирусная инфекция инициирует генерализованный 
воспалительный ответ, создающий условия для прямого воздей-
ствия на сосудистую стенку и ускорения атерогенных процессов 
[23–26].

Клинические исследования убедительно демонстрируют, что 
повышенные концентрации IL-6 и C-реактивного белка (CRP) 
ассоциированы с существенным увеличением риска сердеч-
но-сосудистых событий и более быстрым прогрессированием 
атеросклеротического поражения сосудов. Даже у пациентов с 
ВИЧ-инфекцией, получающих антиретровирусную терапию, со-
храняются повышенные уровни IL-6 и высокочувствительного 
CRP, что коррелирует с ранним развитием коронарного атеро-
склероза и формированием нестабильных бляшек [27].

Фибриноген, являющийся ключевым белком системы свер-
тывания крови и важным острофазовым маркером, играет зна-
чительную роль в воспалительном процессе при инфекционных 
заболеваниях. В острую фазу инфекции его концентрация мо-
жет превышать 7 г/л, что отражает интенсивность системного 
воспаления. Однако фибриноген не только служит маркером 
воспаления, но и активно участвует в атерогенезе. Откладыва-
ясь в артериальной стенке, он способствует активации локаль-
ного воспаления, связыванию липопротеинов и стимуляции 
пролиферации гладкомышечных клеток, тем самым ускоряя 
рост атеросклеротической бляшки. Дополнительным проате-
рогенным механизмом фибриногена является его способность 
индуцировать экспрессию провоспалительных цитокинов (IL-1, 
TNF-α) и хемокинов (IL-8, MCP-1) в эндотелиальных клетках и 
фибробластах, что усиливает рекрутирование лейкоцитов в ин-
тиму артерий [28].

Фактор некроза опухоли-альфа, продуцируемый активиро-
ванными макрофагами и T-лимфоцитами, оказывает множе-
ственное проатерогенное действие. Он повышает экспрессию 
молекул адгезии (ICAM-1, VCAM-1) на поверхности эндоте-
лиальных клеток, облегчая адгезию моноцитов; стимулирует 
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продукцию других провоспалительных цитокинов и активных 
форм кислорода; а также нарушает эндотелиальную функцию, 
подавляя синтез вазодилатирующего оксида азота. Хронически 
повышенные уровни TNF-α регулярно обнаруживаются у паци-
ентов с распространенным атеросклерозом, что подчеркивает 
его важную роль в патогенезе этого заболевания [29].

C-реактивный белок, традиционно рассматривавшийся ис-
ключительно как маркер воспаления, в настоящее время признан 
активным участником атерогенеза. CRP способен усиливать 
воспалительные процессы в атеросклеротической бляшке и по-
вышать тромбогенный потенциал, взаимодействуя с системой 
комплемента и тромбоцитами. Клинические исследования пока-
зали, что пациенты с повышенным уровнем CRP имеют значи-
тельно более высокий риск сердечно-сосудистых осложнений, а 
снижение концентрации CRP на фоне терапии (включая стати-
ны) коррелирует с уменьшением вероятности развития инфар-
кта миокарда [30–32].

Эпидемиологические данные свидетельствуют о четкой вза-
имосвязи между сезонными вспышками гриппа и увеличением 
частоты острых инфарктов миокарда, что подчеркивает важную 
роль вирусных инфекций как значимого фактора сердечно-со-
судистого риска. В этом контексте особое значение приобре-
тает вакцинопрофилактика. Метаанализ продемонстрировал, 
что вакцинация против гриппа ассоциирована со снижением 
риска острого инфаркта миокарда на 36 %. Учитывая эти дан-
ные, пациентам с ишемической болезнью сердца, особенно 
пожилого возраста, настоятельно рекомендуется ежегодная вак-
цинация против гриппа как эффективная мера профилактики 
сердечно-сосудистых осложнений и улучшения качества жизни 
[33–35].
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ГЛАВА 2. ИНФЕКЦИОННЫЙ ПРОЦЕСС 
И БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ

2.1. Влияние инфекционного процесса  
на течение артериальной гипертензии

Многочисленные исследования свидетельствуют о суще-
ственном влиянии инфекционного процесса на течение арте-
риальной гипертензии (АГ), что реализуется через сложное 
взаимодействие нескольких ключевых патофизиологических 
механизмов. Наиболее значимыми среди них являются разви-
тие системного воспаления, возникновение эндотелиальной 
дисфункции и активация нейрогуморальных систем, что в сово-
купности приводит к увеличению вероятности обострения сим-
птомов заболевания.

Острый инфекционный процесс сопровождается значитель-
ным повышением уровня ОЦП. Эти биологически активные 
вещества оказывают непосредственное влияние на сосудистую 
стенку, вызывая выраженную вазоконстрикцию и существенно 
снижая чувствительность сосудов к вазодилатирующим аген-
там, среди которых особое значение имеет оксид азота. Парал-
лельно инфекционные агенты способны вызывать структурные 
и функциональные повреждения эндотелия сосудов, что про-
является нарушением его способности адекватно регулировать 
сосудистый тонус. Важным механизмом такого повреждения яв-
ляется интенсификация продукции реактивных форм кислорода 
под воздействием вирусных и бактериальных токсинов, что соз-
дает существенные препятствия для процессов вазодилатации 
[36, 37].

Особого внимания заслуживают изменения гемодинамики, 
возникающие на фоне инфекционного процесса. Развивающиеся 
при инфекциях гиповолемия и гипоксия способны активировать 
ренин-ангиотензин-альдостероновую систему (РААС), что при-
водит к повышению артериального давления через механизмы 
действия ангиотензина II и альдостерона. Клинические иссле-
дования подтверждают, что острые респираторные инфекции 
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достоверно увеличивают вероятность развития гипертензивных 
кризов у пациентов с уже установленным диагнозом артериаль-
ной гипертензии. Примечательно, что существует и обратная 
взаимосвязь – наличие гипертонической болезни само по себе, 
независимо от других факторов, увеличивает риск развития 
пневмонии, что подтверждается данными мета-анализа (отно-
шение рисков 1,36 при 95 % доверительном интервале от 1,29 до 
1,43; p < 0,001) [38, 39].

2.2. Влияние инфекционных заболеваний на развитие 
и прогрессирование сердечной недостаточности

Клинические исследования убедительно демонстрируют, что 
различные инфекционные заболевания, включая пневмонию, 
грипп, инфекционный эндокардит и сепсис, оказывают значи-
тельное негативное воздействие на сердечно-сосудистую си-
стему. Эти инфекционные процессы создают дополнительную 
гемодинамическую нагрузку на сердце, существенно ухудшают 
клиническое течение уже существующей сердечной недоста-
точности и могут выступать в качестве триггерного фактора 
для развития новых случаев сердечной дисфункции. Патогене-
тической основой этого влияния является сложный каскад им-
мунологических и воспалительных реакций, инициируемых 
взаимодействием патоген-ассоциированных молекулярных 
паттернов (PAMPs) с Toll-подобными рецепторами иммуно-
компетентных клеток. Активация Toll-подобных рецепторов 
приводит к запуску мощного иммунного ответа, сопровожда-
ющегося интенсивным выбросом ОЦП. Эти медиаторы воспа-
ления оказывают непосредственное отрицательное инотропное 
действие на миокард, что клинически проявляется снижением 
сократительной способности левого желудочка. Параллельно 
развивающийся системный воспалительный ответ вызывает 
комплекс нарушений, включающих эндотелиальную дисфунк-
цию (вследствие дисбаланса в системе оксида азота, нарушения 
вазорелаксации и микрососудистой обструкции), состояние ги-
перкоагуляции и расстройства водно-электролитного баланса. 
Совокупность этих патологических изменений не только усу-
губляет течение хронической сердечной недостаточности, но и 
может привести к развитию острой сепсис-индуцированной кар-
диомиопатии [40–42].
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Особую опасность представляет сепсис, который как си-
стемная воспалительная реакция на инфекцию вызывает вы-
раженную гипотензию и нарушение микроциркуляции. Эти 
гемодинамические расстройства могут привести к резкому 
ухудшению сердечной функции, особенно у пациентов с пред-
шествующей кардиоваскулярной патологией. Важным аспектом 
влияния инфекций на сердечную деятельность является их спо-
собность нарушать электрическую стабильность миокарда, что 
создает предпосылки для развития различных аритмий, в част-
ности фибрилляции предсердий, которая сама по себе являет-
ся частой причиной декомпенсации сердечной недостаточности 
[43].

Острые респираторные инфекции, такие как пневмония, ока-
зывают комплексное негативное воздействие на сердечно-сосу-
дистую систему. Развивающаяся гипоксия увеличивает нагрузку 
на сердце, требуя от него повышенной работы для обеспечения 
адекватной оксигенации тканей, что может ускорить прогресси-
рование сердечной недостаточности. Клинические наблюдения 
показывают, что пневмококковая инфекция, вызывая тяжелую 
пневмонию с острой дыхательной недостаточностью, значи-
тельно увеличивает риск развития острой сердечной недоста-
точности. Согласно данным исследований, у 19,4 % пациентов 
с пневмококковой пневмонией при госпитализации регистри-
руются острые сердечные события, включая острую сердечную 
недостаточность, фибрилляцию предсердий и инфаркт мио-
карда, что существенно увеличивает показатели летальности. 
Примечательно, что ухудшение сердечной функции может на-
блюдаться даже у пациентов без предшествующей кардиальной 
патологии, что подчеркивает ключевую роль гипоксии и систем-
ного воспаления в патогенезе этих нарушений [44, 45].

Эпидемиологические данные свидетельствуют, что инфек-
ционные заболевания являются причиной более трети случаев 
декомпенсации хронической сердечной недостаточности, тре-
бующих госпитализации. При этом респираторные инфекции, 
включая пневмонию, занимают ведущее место среди инфекци-
онных триггеров декомпенсации. Наличие сопутствующей ре-
спираторной инфекции значительно увеличивает летальность у 
пациентов с декомпенсированной сердечной недостаточностью. 
Многочисленные исследования подтверждают, что инфекцион-
ные заболевания существенно повышают частоту госпитали-
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заций по поводу сердечной недостаточности, что подчеркивает 
важность профилактических мероприятий в этой группе паци-
ентов [46, 47].

В контексте профилактики особое значение приобретает 
вакцинация пациентов с сердечной недостаточностью. Уста-
новлено, что регулярная ежегодная вакцинация против гриппа 
в сочетании с периодической вакцинацией против пневмокок-
ковой инфекции ассоциирована со снижением риска смерти 
у этой категории пациентов до 22 %. Эти данные убедительно 
свидетельствуют о важности включения вакцинопрофилактики 
в комплексные программы ведения пациентов с сердечной недо-
статочностью [48, 49].

2.3. Патогенетические механизмы инфекционно-
индуцированных нарушений сердечного ритма

Воздействие инфекционного фактора на электрическую ста-
бильность миокарда реализуется через сложный комплекс вза-
имосвязанных патофизиологических механизмов, включающих 
системное воспаление, дисрегуляцию вегетативной нервной 
системы, нарушения электролитного баланса и гипоксическое 
повреждение кардиомиоцитов. В ответ на инфекционный агент 
происходит высвобождение ОПЦ, которые оказывают прямое 
воздействие на электрофизиологические свойства миокарда, 
изменяя проницаемость клеточных мембран преимуществен-
но через модуляцию кальциевых и натриевых ионных каналов, 
а также вызывая выраженные нарушения баланса ключевых 
электролитов, таких как калий и магний, что создает благо-
приятные условия для развития аритмогенеза. Длительное воз-
действие провоспалительных цитокинов приводит к глубоким 
структурным изменениям в сердечной ткани, включая развитие 
интерстициального фиброза и нарушение экспрессии коннекси-
нов – специализированных белков, обеспечивающих электриче-
ское сопряжение кардиомиоцитов. Эти морфофункциональные 
изменения сопровождаются значительным ухудшением про-
ведения электрического импульса по миокарду и создают элек-
трофизиологический субстрат для возникновения различных 
нарушений ритма, начиная от относительно доброкачественных 
предсердных экстрасистолий и заканчивая жизнеугрожающими 
желудочковыми тахиаритмиями и фибрилляцией предсердий. 
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Особенно опасным в клиническом отношении является то, что 
данные изменения могут сохраняться длительное время после 
разрешения острой фазы инфекционного процесса, создавая 
предпосылки для отдаленных кардиальных осложнений [43, 50].

Сепсис как системная воспалительная реакция на инфекцию 
представляет собой особо значимый фактор риска развития 
нарушений сердечного ритма. Клинические исследования де-
монстрируют, что у 15–20 % пациентов с сепсисом развивают-
ся различные нарушения ритма, причем наиболее опасными и 
прогностически неблагоприятными являются желудочковые 
аритмии, которые могут непосредственно угрожать жизни паци-
ента. Особенно уязвимыми в этом отношении являются больные 
с предшествующей кардиоваскулярной патологией, у которых 
сепсис может выступать в качестве триггера для декомпенсации 
хронических заболеваний сердца. Аритмии, развивающиеся на 
фоне острых инфекционных процессов, имеют существенное 
клиническое значение, поскольку они не только ухудшают не-
посредственный прогноз заболевания, но и значительно уве-
личивают риск серьезных сердечно-сосудистых осложнений. 
Наиболее грозным из таких осложнений является острое нару-
шение мозгового кровообращения, которое может развиться как 
следствие тромбоэмболии из полостей сердца при фибрилляции 
предсердий [51, 52].

2.4. Роль инфекционных процессов в патогенезе 
цереброваскулярных заболеваний и острых нарушений 

мозгового кровообращения

Современные исследования выявляют сложные взаимосвязи 
между инфекционными заболеваниями и развитием цереброва-
скулярной патологии, в частности острых нарушений мозгового 
кровообращения. Многочисленные инфекционные агенты спо-
собны инициировать каскад патологических реакций, включа-
ющих системное воспаление, нарушения микроциркуляторного 
русла, повышение тромбогенного потенциала крови и актива-
цию других патофизиологических механизмов, которые в сово-
купности создают предпосылки для возникновения инсульта. 
Особое значение в этом процессе принадлежит выраженной 
воспалительной реакции, сопровождающей инфекционные за-
болевания, которая характеризуется активацией ОПЦ, а также 
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других медиаторов воспаления. Эти биологически активные 
молекулы оказывают комплексное повреждающее действие на 
сосудистую систему, способствуя развитию эндотелиальной 
дисфункции, повышению проницаемости гематоэнцефаличе-
ского барьера и увеличению склонности к тромбообразованию. 
Воспалительные медиаторы не только непосредственно повре-
ждают сосудистую стенку, но и ускоряют прогрессирование 
атеросклеротических изменений в церебральных артериях, что 
может привести как к ишемическим, так и геморрагическим 
формам острого нарушения мозгового кровообращения. Приме-
чательно, что эти патологические изменения могут сохраняться 
в течение продолжительного времени после клинического раз-
решения инфекционного процесса, создавая предпосылки для 
отсроченных цереброваскулярных событий [53, 54].

Особую опасность в контексте риска развития инсульта пред-
ставляют респираторные инфекции, такие как пневмония и 
COVID-19, при которых гипоксия выступает дополнительным 
значимым фактором повреждения цереброваскулярной системы. 
Дефицит кислорода приводит к выраженным нарушениям ми-
кроциркуляции в головном мозге и может способствовать раз-
витию окклюзии церебральных сосудов, особенно у пациентов 
с исходной предрасположенностью к тромботическим осложне-
ниям. Системные инфекционные процессы, в частности сепсис, 
сопровождаются генерализованной воспалительной реакцией 
и развитием коагулопатии, что значительно увеличивает риск 
формирования тромбов и последующих тромбоэмболических 
осложнений, включая кардиоэмболические инсульты [55–57].

Клинические исследования убедительно демонстрируют, 
что грипп и гриппоподобные инфекции выступают мощными 
триггерами ишемического инсульта, особенно у пациентов с 
фоновой хронической патологией. Наибольший риск цереброва-
скулярных осложнений отмечается в первые трое суток после 
начала инфекционного заболевания, когда относительный риск 
развития инсульта увеличивается практически втрое (отноше-
ние рисков 2,89 при 95 % доверительном интервале от 1,86 до 
4,50; p < 0,001). Этот временной интервал соответствует периоду 
максимальной выраженности системной воспалительной реак-
ции и гемостатических нарушений [58].

Сепсис как наиболее тяжелое проявление инфекционного 
процесса ассоциирован с особенно высоким риском цереброва-
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скулярных осложнений, причем опасность развития инсульта 
сохраняется как в остром периоде заболевания, так и в отдален-
ные сроки после клинического выздоровления. Инсульты, разви-
вающиеся на фоне сепсиса, характеризуются особенно тяжелым 
течением и высокой летальностью, что обусловлено сочетанием 
нескольких факторов: выраженностью системного воспаления, 
полиорганной недостаточностью, значительными нарушениями 
в системе гемостаза и ухудшением функционального состояния 
сердечно-сосудистой системы [59].

В свете полученных данных особую актуальность приобре-
тают вопросы профилактики инфекционно-ассоциированных 
цереброваскулярных осложнений. Клинические исследования 
свидетельствуют, что вакцинация против гриппа может зна-
чительно снизить риск развития инсульта, связанного с респи-
раторными инфекциями. Эти данные подчеркивают важность 
включения своевременной вакцинопрофилактики в комплекс-
ные программы первичной и вторичной профилактики цере-
броваскулярных заболеваний, особенно у пациентов групп 
высокого риска [60].
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ГЛАВА 3. О ВЛИЯНИИ НЕКОТОРЫХ ИНФЕКЦИЙ 
НА БОЛЕЗНИ СИСТЕМЫ КРОВООБРАЩЕНИЯ

3.1. Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом 
(ГЛПС) 

ГЛПС – системная эндотелиальная инфекция с капилляро-
патией и повышенной сосудистой проницаемостью. На уров-
не середчно-сосудистой системы это проявляется острыми 
нарушениями гемодинамики, кардиопульмональным пораже-
нием (снижение фракции выброса левого желудочка, лёгочная 
гипертензия, аритмии), миокардитом/повышением тропонинов, 
перикардиальным выпотом, а также краткосрочным повышени-
ем риска инсульта и инфаркта миокарда. Долгосрочные послед-
ствия для артериального давления и функции почек/сосудов в 
большинстве исследований умеренные, но возможны отдельные 
кардиоваскулярные жалобы и функциональные изменения у ча-
сти пациентов.

ГЛПС условно разделяют на две группы по географии и кли-
ническому синдром (табл. 1).

Таблица 1
Кластеры ГЛПС в зависимости от штамма, географии 

распространения и клинических проявлений

Группа Основные 
регионы Примеры вирусов Типичное 

заболевание
Old World Европа, 

Азия, 
Африка

Hantaan virus (HTNV), 
Puumala virus (PUUV), 
Dobrava-Belgrade virus 
(DOBV), Seoul virus (SEOV)

ГЛПС (HFRS)

New World Северная 
и Южная 
Америка

Sin Nombre virus (SNV), 
Andes virus (ANDV)

Хантавирусный 
лёгочный син-
дром (HCPS)

ГЛПС – эндотелиотропная инфекция с утечкой плазмы и 
капилляропатией; для Old World-хантавирусов(в т.ч. Puumala) 
типично поражение микрососудов с гемоконцентрацией,  
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гиповолемией и колебаниями гемодинамики, что может прово-
цировать миокардиальную ишемию и аритмии [61–63].

Исследования показывают частое кардиопульмональное 
вовлечение: повышение натрий-уретических пептидов (NT-
proBNP), снижение фракции выброса левого желудочка, рост 
систолического давления в лёгочной артерии и изменения ЭКГ 
у ~57 % пациентов (в т. ч. фибрилляция предсердий/инверсия 
зубца T, выраженная брадикардия), случаи перикардиального 
выпота. Данные изменения, как правило, обратимы в реконва-
лесценции. Существует гистопатологическое подтверждение 
ГЛПС-ассоциированного миокардита при хантавирусной инфек-
ции с обнаружением вирусного антигена в эндотелии сердца и 
интерстициальных макрофагах; клинически проявляющегося в 
виде повышения тропонинов и изменений на ЭКГ. Так же было 
отмечено значимое краткосрочное увеличение риска инфар-
кта миокарда и инсульта в первые недели после ГЛПС. Анализ 
причин смерти в национальной когорте Швеции показал, что 
СС-причины составляют значимую долю летальных исходов в 
остром периоде и в течение первого года после Puumala-ассоци-
ированной ГЛПС[64–68].

3.2. Острые кишечные инфекции (ОКИ)

ОКИ через несколько перекрывающихся механизмов способ-
ны транзиторно повышать риск сердечно-сосудистых событий: 
инфаркта миокарда (ИМ), инсульта, тромботических осложне-
ний и аритмий; возможны также миокардит/перикардит и эндо-
васкулярные инфекции (инфекционные аневризмы, эндокардит) 
при инвазивных бактериальных формах. Вклад обеспечивается 
воспалением и коагулопатией при системной инфекции/сепсисе, 
гемоконцентрацией и дегидратацией, электролитными наруше-
ниями при диарее/рвоте, а также прямым кардиотропным пора-
жением при отдельных патогенах [69–81].

Многочисленные исследования показывают увеличение ри-
ска сосудистых событий сразу после эпизода инфекции. Для 
ОКИ это подтверждено на уровне ассоциации с острым ин-
фарктом миокарда: по данным тайваньского многоцентрового 
исследования случай–контроль (n > 26 тыс.) перенесённый га-
строэнтерит был связан с повышенными шансами ИМ даже по-
сле учёта факторов риска (примерно вдвое) [69]. Для инсульта  
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многочисленные работы демонстрируют, что острые инфекции 
разных локализаций (в т. ч. «abdominal infections») выступают 
«триггером» инсульта в ближайшие дни/недели; риск максима-
лен в первые 1–14 суток и снижается со временем. Механистиче-
ски это объясняется воспалительной активацией тромбоцитов/
коагуляции, эндотелиальной дисфункцией, гемоконцентрацией/
обезвоживанием и провоцируемыми аритмиями [70–71].

Тяжёлые бактериальные кишечные инфекции могут приво-
дить к бактериемии и сепсису, что сопряжено с сепсис-индуци-
рованной кардиомиопатией (дисфункцией ЛЖ/ПЖ, снижением 
ФВ, повышением тропонинов) и повышением средне- и долго-
срочного риска МАСЕ (ИМ, сердечная недостаточность, ин-
сульт) у выживших [72–74]. Предполагаемые механизмы: 
выраженная эндотелиальная дисфункция, сдвиг к протромбо-
генному фенотипу, иммунно-метаболическая дисрегуляция и 
ускоренное «сосудистое старение»/сенесценция после сепсиса 
[73, 74].

Острая диарея и рвота провоцирует гиповолемию и гемо-
концентрацию, что повышает вязкость крови и способствует 
тромбообразованию. Описаны клинические случаи массив-
ного тромбоза глубоких вен, спровоцированного гастроэнте-
ритом-индуцированной дегидратацией у ранее здоровых лиц; 
эпидемиологически дегидратация рассматривается как фактор 
провоцируемой венозной тромбоэмболии [70, 75].

Гастроинтестинальные потери электролитов (прежде всего 
калия и магния) при диарее – частая причина гипокалиемии. 
Гипокалиемия достоверно связана с аритмогенностью (над-
желудочковой и желудочковой), удлинением реполяризации и 
ухудшением прогноза у кардиальных больных Доказанные меха-
низмы включают снижение активности Na⁺/K⁺-АТФазы, Ca²⁺-пе-
регрузку и триггерные постдеполяризации; на ЭКГ типичны 
депрессия ST, инверсия T и выраженные U-волны. Коррекция 
калия/магния и регидратация – ключевые меры профилактики 
аритмий на фоне ОКИ. [76–78].

К наиболее редким кардиальным осложнениям ОКИ относят 
воспалительные заболевания сердца. Описаны случаи острого 
миокардита после гастроэнтерита, в т. ч. у подростков/молодых 
взрослых, с подъёмом тропонинов и картиной ЭКГ, имитирую-
щими ИМ; обычно с благоприятной динамикой на поддержива-
ющей терапии [79]. Для Campylobacter jejuni, частой причины 
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бактериального гастроэнтерита, опубликованы клинические 
наблюдения и обзоры, подтверждающие редкое, но реальное 
развитие миокардита (вероятно, через иммунные механизмы/
молекулярную мимикрию) [80].

При генерализованном сальмонеллёзе возможны микотиче-
ские аневризмы аорты и инфекционный эндокардит– часто на 
фоне атеросклероза, протезов/пороков клапанов или иммуно-
супрессии; состояние сопряжено с высоким риском разрыва/
летального исхода и требует длительной антибактериальной те-
рапии и нередко хирургии [74, 81]. 

3.3. Коронавирусная инфекция COVID-19
Настоящее время в очередной раз напомнило человечеству 

о чрезвычайных социальных, демографических и экономиче-
ских последствиях пандемий на примере пандемии COVID-19 
2019–2023 гг. Помимо высокого числа заболевших – до 800 млн. 
человек и значимой летальности от 7 млн. до 37 млн. человек 
пандемия стала причиной массового «локдауна», спровоциро-
вала общемировую рецессию и тяжелый экономический кризис 
по всему миру, последствия которого происходят и по сей день 
[82–85].

COVID-19 ассоциирован с рядом сердечно-сосудистых ос-
ложнений, включая миокардит, тромбозы, острый коронарный 
синдром и сердечную недостаточность. Вирус взаимодейству-
ет с ангиотензинпревращающим ферментом-2 (АПФ2), что ве-
дет к эндотелиальной дисфункции, воспалению и нарушению 
микроциркуляции. Согласно данным исследований, поражение 
сердечно-сосудистой системы является второй по значимости 
причиной летальности при COVID-19 [86].

Исследование, опубликованное в журнале Heart, посвящено 
причинам острых сердечно-сосудистых смертей во время панде-
мии COVID-19. Среди пациентов, умерших в результате острых 
сердечно-сосудистых событий, наиболее частыми причинами 
были: инсульт (35,6 %) – как геморрагический, так и ишемиче-
ский, острый коронарный синдром (24,5 %), сердечная недо-
статочность (23,4 %), тромбоэмболия легочной артерии (9,3 %), 
остановка сердца (4,6 %). Отмечено, что у пациентов с COVID-19 
сердечно-сосудистые осложнения чаще развивались на фоне  
тяжелого течения заболевания [87].
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Острый инфаркт миокарда
COVID-19 может провоцировать как тип 1 (разрыв атеро-

склеротической бляшки), так и тип 2 (дисбаланс потребности 
и доставки кислорода на фоне системной гипоксии) инфаркта 
миокарда. 

SARS-CoV-2 вызывает выраженную иммунную реакцию, 
характеризующуюся «цитокиновым штормом» с повышением 
уровня ОПЦ. Это способствует активации эндотелия, поврежде-
нию сосудов и увеличению риска тромбообразования [88]. 

Кроме того, коронавирусная инфекция напрямую ассоции-
рована с выраженной коагулопатией, характеризующуюся по-
вышением уровня D-димера, фибриногена и тромбоцитов. Это 
повышает риск образования коронарных тромбов, приводящих 
к ИМ [89].

Вирус COVID-19 взаимодействует с ангиотензин-превращаю-
щим ферментом 2на поверхности эндотелиальных клеток, вы-
зывая их повреждение и повышая риск сосудистых осложнений, 
включая инфаркт миокарда [90].

Тяжёлое течение COVID-19 часто сопровождается гипоксией 
из-за поражения лёгких. Гипоксия может усилить ишемические 
процессы в миокарде, провоцируя развитие инфаркта [91].

Возбудитель COVID-19 может вызывать вазоспазм и ми-
кротромбозы, особенно у пациентов с ранее существующими 
сердечно-сосудистыми заболеваниями [92].

Исследования показывают, что частота ОИМ у пациентов с 
COVID-19 варьируется от 5 % до 15 %, в зависимости от тяжести 
заболевания. У пациентов с COVID-19 и сопутствующим ИМ 
отмечается более высокая смертность по сравнению с пациента-
ми без COVID-19. Одно исследование показало, что летальность 
в группе COVID-19+ИМ составляет до 40 %. Пациенты с уже 
существующими сердечно-сосудистыми заболеваниями, диабе-
том и гипертонией имеют более высокий риск развития ИМ при 
инфицировании COVID-19 [93–95].

Кроме того, течение острой коронарной патологии имеет свои 
особенности: симптомы, такие как боль в груди, могут быть за-
маскированы или неправильно интерпретированы из-за респи-
раторных проявлений COVID-19, таких как одышка и кашель. У 
пациентов с COVID-19 нередко наблюдается повышение уровня 
тропонина, что усложняет диагностику ИМ, так как это может 
быть связано как с инфарктом, так и с повреждением миокарда 
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на фоне вирусной инфекции. Повышение D-димера и тропонина 
у пациентов с COVID-19 ассоциируется с более высоким риском 
неблагоприятных исходов и летальности [94, 96].

Антикоагулянты используются для предотвращения тром-
бозов и эмболий у пациентов с высоким риском. Антитромбо-
цитарные препараты аспирин и клопидогрел эффективны для 
лечения ОИМ в условиях COVID-19. Использование стероидов, 
таких как дексаметазон, помогает уменьшить воспаление. Чре-
скожное коронарное вмешательство (ЧКВ) остается стандартом 
лечения при инфаркте миокарда с подъемом сегмента ST, однако 
логистика оказания помощи может быть затруднена в условиях 
пандемии. Вакцинация против COVID-19 значительно снижает 
риск сердечно-сосудистых осложнений, включая ОИМ [97–100].

Тромбозы и тромбоэмболии
Одним из наиболее серьезных осложнений COVID-19 являет-

ся тромбоз, который может проявляться в виде венозного тром-
боэмболизма (ВТЭ), артериального тромбоза, тромбоза мелких 
сосудов и микротромбозов.

COVID-19 сопровождается состоянием гиперкоагуляции, ха-
рактеризующимся повышением уровней D-димера, фибриноге-
на, тромбоцитов и других маркеров свертывания. Избыточная 
активация свертывания крови приводит к развитию тромбов в 
венозной и артериальной системах. Высокие уровни ОПЦ сти-
мулируют активацию тромбоцитов и свертывающей системы. 
Воспаление вызывает дисфункцию эндотелия, что способству-
ет образованию тромбов. SARS-CoV-2 инфицирует эндотели-
альные клетки через рецепторы ACE2, вызывая эндотелиит и 
тромбоз мелких сосудов. COVID-19 сопровождается активаци-
ей тромбоцитов, что увеличивает их агрегацию и способствует 
тромбообразованию [89, 90, 91, 101].

У пациентов с тяжелой формой COVID-19 частота венозных 
тромбоэмболических осложнений достигает 20–40 %. Тромбоз 
глубоких вен нижних конечностей и тромбоэмболия легочной 
артерии (ТЭЛА) являются наиболее распространенными прояв-
лениями тромбоза при COVID-19 [102, 103].

Артериальные тромбозы, включая инфаркты миокарда и ише-
мические инсульты, встречаются реже, но сопряжены с высокой 
смертностью [91].
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У пациентов с COVID-19 часто отмечаются микротромбо-
зы в легких, которые связаны с острым респираторным дис-
тресс-синдромом (ОРДС). Часто отмечается в легких, почках и 
коже, что приводит к микроангиопатии и полиорганной недоста-
точности [104].

Риск тромбоза увеличивается при наличии таких факторов, 
как возраст, ожирение, гиперкоагуляция, предшествующие сер-
дечно-сосудистые заболевания, длительная иммобилизация, на-
хождение в отделениях интенсивной терапии и реанимации.  

Повышенные уровни D-димера, тропонина, лактатдегидро-
геназы и C-реактивного белка  ассоциируются с повышенным 
риском тромбоза [89].

Пациенты с COVID-19 получают профилактическую или те-
рапевтическую антикоагуляцию (преимущественно – НМГ) в 
зависимости от уровня риска [93].

Острое нарушение мозгового кровообращения
Ишемический инсульт часто наблюдается у пациентов с 

COVID-19 и связан с тромбозами и системным воспалением. 
COVID-19 может провоцировать фибрилляцию предсердий, ми-
окардит и тромбообразование в левом предсердии, что повыша-
ет риск кардиоэмболического инсульта [105].

Частота инсульта у госпитализированных пациентов с 
COVID-19 варьируется от 1 % до 6 %, чаще встречается у па-
циентов с тяжелым течением заболевания. Пандемия COVID-19 
продемонстрировала значительное увеличение числа инсуль-
тов, особенно у пациентов с тяжелым течением заболевания. В 
одном из крупных исследований, проведенных в Нью-Йорке, у 
2,7 % пациентов с COVID-19 развились инсульты, причем ин-
сульты чаще происходили у пациентов с тяжелыми симптомами 
и старшим возрастом. При этом инсульты при COVID-19 могут 
возникать и у более молодых пациентов без типичных факторов 
риска [106, 107].

Высокие уровни D-димера, С-реактивного белка и ферритина 
связаны с повышенным риском инсульта [97].

Увеличение вероятности геморрагического инсульта связано 
с эндотелиальной дисфункцией, повышению проницаемости 
сосудов увеличивая риск разрыва сосудов. Кроме того, немало-
важным является фактор активного использования антикоагу-
лянтной терапии в сочетании с неконтролируемой артериальной 
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гипертензией, падениями (травматичное субарахноидальное 
кровотечение, гематома) и др. Геморрагический инсульт наблю-
дается менее чем в 1 % случаев, но в этих случаях смертность и 
инвалидизация пациентов значительно выше [90, 107].

Сердечная недостаточность
Одним из основных механизмов, влияющих на развитие 

сердечной недостаточности в контексте COVID-19, является 
гипоксия, вызванная нарушением кислородного обмена и дыха-
тельной недостаточностью. Гипоксемия приводит к перегрузке 
правого и левого желудочков, что способствует развитию или 
ухудшению сердечной недостаточности.

Вирус может вызывать миокардит, приводящий к острой сер-
дечной недостаточности, особенно в случае тяжелого течения 
инфекции [90]. 

При COVID-19 часто наблюдается ОРДС, который может усу-
гублять состояние пациентов с сердечной недостаточностью и 
проводить к острой правожелудочковой недостаточности [108].

Пациенты с сердечной недостаточностью имеют более высо-
кий риск тяжёлого течения и летального исхода при заражении 
COVID-19. Согласно данным крупных исследований, сердечная 
недостаточность является одним из самых важных факторов 
смертности у пациентов с COVID-19. Это подтверждается дан-
ными, полученными в исследовании китайских и итальянских 
пациентов, где около 40 % пациентов с COVID-19 и сердечной 
недостаточностью скончались от осложнений, связанных с ин-
фекцией [109].

Ряд исследований показал, что увеличение числа госпитали-
заций пациентов с обострением сердечной недостаточности на-
блюдается в условиях пандемии COVID-19. Это связано с как с 
прямым воздействием вируса на сердце, так и с увеличением на-
грузки на систему здравоохранения [110].

Нарушения ритма сердца
Тахиаритмии и фибрилляция предсердий часто возникают 

у пациентов с COVID-19 вследствие гипоксемии, воспаления и 
электролитных нарушений [111].

Аритмии встречаются у 10–20 % пациентов с COVID-19, при-
чем эти нарушения ритма чаще всего наблюдаются у больных 
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с тяжелым течением заболевания. В одном из крупных иссле-
дований, проведенных в китайских и итальянских клиниках, 
сообщается, что аритмии развиваются у 16 % пациентов, го-
спитализированных с COVID-19, и частота аритмий увели-
чивается при осложнениях, таких как острый респираторный 
дистресс-синдром и миокардит [112].

Аритмии являются важным фактором, предсказывающих 
высокий риск смерти среди пациентов с COVID-19. Особенно 
это касается фибрилляции предсердий, которая наблюдается у 
6–10 % госпитализированных больных и ассоциируется с уве-
личением летальности. Это объясняется тем, что аритмии уве-
личивают нагрузку на сердце и могут способствовать развитию 
острых сердечно-сосудистых осложнений, таких как острое сер-
дечное поражение или кардиогенный шок [113].

Пациенты с предсуществующими сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, такими как ишемическая болезнь сердца, хро-
ническая сердечная недостаточность или артериальная ги-
пертензия, имеют более высокий риск развития аритмий при 
заражении COVID-19. Сопутствующие заболевания усугубляют 
течение инфекции и повышают вероятность развития опасных 
нарушений ритма сердца [114].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Современные исследования раскрывают глубокую взаимоза-

висимость между инфекционными и сердечно-сосудистыми за-
болеваниями, формируя новое понимание их патогенетических 
связей. Полученные данные убедительно показывают, как ви-
русные и бактериальные патогены, включая возбудителей грип-
па, герпеса, ВИЧ и гепатитов, ГЛПС, ОКИ, COVID-19 запускают 
каскад реакций, приводящих к развитию и прогрессированию 
кардиоваскулярной патологии.

Основу этих процессов составляет сложный механизм си-
стемного воспаления, где ключевую роль играет дисбаланс про-
воспалительных медиаторов. Цитокиновый шторм при тяжелых 
инфекциях вызывает каскад патологических изменений – от 
микроциркуляторных расстройств до структурных поврежде-
ний миокарда и сосудистой стенки. Клинически это проявляется 
учащением острых коронарных событий в первые дни инфекци-
онного заболевания, ускоренным развитием атеросклероза при 
хронических вирусных инфекциях и утяжелением течения име-
ющейся сердечной патологии.

Особого внимания заслуживают данные, подтверждающие 
эффективность профилактических мероприятий, в частности 
вакцинации против гриппа и пневмококковой инфекции, кото-
рая ассоциирована со значительным снижением риска сердеч-
но-сосудистых осложнений. 

Полученные результаты подчеркивают необходимость ком-
плексного подхода, учитывающего взаимное влияние инфек-
ционных и сердечно-сосудистых факторов на всех этапах 
медицинской помощи. Перспективы исследований лежат в 
плоскости детального изучения молекулярных механизмов ви-
рус-индуцированного повреждения сердечно-сосудистой систе-
мы, разработки таргетных противовоспалительных стратегий и 
персонализированных схем профилактики.
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ВОПРОСЫ ТЕСТОВОГО КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ

Выберите один правильный ответ
1. Наиболее тяжелый экономический и демографический 

ущерб в античное время и средневековье был связан с 
массовой заболеваемостью:

А) Гриппом
Б) Чумой
В) Натуральной оспой
Г) Туберкулезом

2. Смена парадигмы пандемий на рубеже XIX–XX веков 
характеризуется:

А) Переход от бактериальных к вирусным пандемиям
Б) Массовые вспышки кишечных инфекций
В) Появление и развитие устойчивости возбудителей к ле-

карственным препаратам
Г) Окончанием массовых инфекционных заболеваний

3. К провоспалительным цитокинам, способствующих раз-
витию атеросклероза относятся:

А) IL-6
Б) IL-10
В) IL-5
Г) IL-13

4. Повышение какого маркера воспаления ассоциировано с 
увеличением риска сердечно-сосудистых событий?

А) Ферритин
Б) Антистрептолизин-О 
В) СОЭ 
Г) Фибриноген 

5. Какие методы профилактики острых сердечно-сосудистых со-
бытий наиболее эффективны?

А) Ежегодная вакцинация  от гриппа 
Б) Превентивная противовирусная терапия
В) Карантинные мероприятия 
Г) Использование средств индивидуальной защиты
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6. Наибольший риск острых нарушений мозгового крово-
обращения на фоне острой респираторной инфекции 
отмечается:

А) в первые трое суток
Б) в первую неделю
В) в период реконвалесценции
Г) в течение недели после выздоровления 

7. К хантавирусам Old World НЕ относят:
А) Puumalavirus (PUUV)
Б) Dobrava-Belgrade virus (DOBV)
В) Hantaan virus (HTNV) 
Г) Andesvirus (ANDV) 

8. У пациентов с  ГЛПС наиболее часто наблюдают следую-
щие изменения на ЭКГ:

А) Инверсия зубца Т, синусовая брадикардия
Б) Синусовая тахикардия
В) Девиация сегмента ST
Г) Укорочение интервала PQ

9. Какие состояния способны провоцировать острые кишеч-
ные инфекции?

А) Венозные тромбозы и эмболии
Б) Артериальная гипертензия
В) Легочная гипертензия
Г) Амилоидоз  

10. Наиболее редко при локализованных формах острых ки-
шечных инфекций встречаются:

А) Острый инфаркт миокарда
Б) Острое нарушение мозгового кровообращения
В) Острый миокардит
Г) Артериальная гипотензия 

11. Повышение С-реактивного белка в организме коррелиру-
ет с:

А) Тяжестью инфекционного процесса 
Б) Увеличением вероятности острых сердечно-сосудистых 

событий
В)  Развитием атеросклероза 
Г) все вышеперечисленное 
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12. При острых кишечных инфекциях чаще теряются 
электролиты:

А) Калий и магний
Б) Кальций и магний
В) Калий и натрий
Г) Кальций и фтор 

13. У пациентов с сепсисом различные нарушения ритма раз-
виваются в

А) 5–10 %
Б) 10–15 %
В) 15–20 %
Г) 40–50 %

ВЫБЕРИТЕ ВСЕ ПРАВИЛЬНЫЕ ОТВЕТЫ
14. К провоспалительным цитокинам, способствующих раз-

витию атеросклероза относятся:
А) IL-6
Б) IL-1
В) TNF-α
Г) IL-13

15. Какие вирусы гепатита ассоциированы с развитием 
атеросклероза? 

А) Вирус гепатита В
Б) Вирус гепатита А
В) Вирус гепатита С
Г) Вирус гепатита дельта

16. Какие механизмы патогенеза ВИЧ-инфекции приводят к 
атерогенезу? 

А) Хронический воспалительный ответ
Б) Дислипидемия и липодистрофия
В) Митохондриальная дисфункция
Г) Белково-энергетическая недостаточность 

17. Какие механизмы ассоциированы с увеличением рисков 
острых сердечно-сосудистых событий у пациентов с виру-
сов гриппа?

А) Гиперпродукция провоспалительных цитокинов
Б) Прямое цитотоксическое действие на эндотелий
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В) Присоединение вторичных бактериальных осложнений
Г) Гиперкоагуляционный синдром

18. Фактор некроза опухоли-α вызывает:
А) Проатерогенное действие
Б) Ангиопротективный эффект
В) Оксидативный стресс и эндотелиальную дисфункцию
Г) Снижение синтеза оксида азота (NO) 

19. Какие вирусные инфекции имеют связь с развитием 
атеросклероза?

А) Герпесвирусы
Б) Вирус папилломы человека
В) ВИЧ
Г) Вирус кори

20. Микотические аневризмы аорты и инфекционный эндо-
кардит при генерализованном сальмонеллёзе развивают-
ся чаще на фоне:

А) Атеросклероза
Б) Протезов/пороков клапанов
В) Иммуносупрессии
Г) Повышенного тромбообразования
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Таблица правильных ответов

1 Б 11 Г
2 А 12 А
3 А 13 В
4 Г 14 А,Б,В
5 А 15 А,В
6 А 16 А,Б,В
7 Г 17 А,Б
8 А 18 А,В,Г
9 А 19 А,Б,В
10 В 20 А,Б,В
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1.  

Вакцинопрофилактика у пациентов с высоким 
кардиоваскулярным риском

Вакцина Кому показана Кратность 
вакцинации

Препараты, 
зарегистриро-
ванные в РФ

Эффект

Грипп Все пациенты 
с ССЗ, ХСН, 
ИБС, инсульт, 
диабет, ХБП, 
≥60 лет

Ежегодно Совигрипп, 
УльтриксКва-
дри, Гриппол 
Плюс, Инфлю-
вак Тетра

Снижение 
смертности, 
риска инфар-
кта и инсуль-
та, меньше 
госпитализаций

Пневмо-
кокковая

Пациенты ≥65 
лет, с ХСН, 
диабетом, ХБП, 
ХОБЛ

Однократно + 
ревакцинация 
через 5 лет (при 
показаниях)

Превенар 13, 
Превенар 20, 
Пневмо-23

Снижение 
риска пнев-
моний и 
СС-осложнений

COVID-19 Все пациенты 
высокого ССР 
(особенно ≥60 
лет, с ИБС, 
ХСН, диабетом)

Базовый курс 
(2 дозы) + 
ревакцинация 
каждые 6–12 
мес.

Гам-КОВИД-
Вак (Спутник 
V, Спутник 
Лайт), КовиВак, 
ЭпиВакКорона

Снижение 
смертности, 
риска ос-
ложнений и 
госпитализаций

Гепатит B Пациенты с 
ХБП (особенно 
диализ), диабет

3 дозы (0–1–6 
мес.) или уско-
ренные схемы; 
ревакцинация 
при низком 
титре антител

Энджерикс-B, 
Эбербиовак 
HB, Комбиотех

Профилактика 
HBV-инфек-
ции, утяжеля-
ющей течение 
ССЗ

Герпес-зо-
стер

Пациенты ≥50 
лет, особенно с 
диабетом, ХСН, 
ХБП

Двукратно (0–2 
мес.)

Шингрикс 
(GSK)

Профилак-
тика зостера, 
снижение риска 
инсульта и 
инфаркта после 
инфекции
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