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Основные положения
• Пандемия новой коронавирусной инфекции определяет необходимость обязательной вакци-

нации пациентов высокого кардиоваскулярного риска, в частности после инфаркта миокарда, не 
только против COVID-19, но и гриппа, что является важным условием предотвращения даль-
нейшего роста смертности. При этом до сих пор сохраняется низкий процент охвата населения 
вакцинацией, что требует детального разбора не только клинической составляющей данной про-
блемы, но и патогенетической. Понимание врачом наиболее всесторонних аспектов проблемы 
позволит еще до получения данных специально спланированных исследований ускорить дости-
жение успехов в лечении пациентов, перенесших инфаркт миокарда. 

ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ И КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ОСТРОГО КОРОНАРНОГО 
СИНДРОМА ПРИ ГРИППЕ И COVID-19: ВОПРОСЫ ВАКЦИНАЦИИ

1 Federal State Budgetary Institution “Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases”, 6, 
Sosnoviy Blvd., Kemerovo, Russian Federation, 650002; 2 Federal State Budgetary Educational Institution of 
Higher Education “Kemerovo State Medical University” of the Ministry of Health of the Russian Federation, 
22a, Voroshilova Str., Kemerovo, Russian Federation, 650029; 3 Federal State Budgetary Educational Institution 
of Higher Education “Kuban State Medical University” of the Ministry of Health of the Russian Federation, 4, 
Mitrofan Sedin St., Krasnodar, Russian Federation, 350063; 4 State Hospital №4 of the Ministry of Healthcare of 
Krasnodar Territory, 1, Tuapsinskaya St., Sochi, Russian Federation, 354057

PATHOGENETIC AND CLINICAL ASPECTS OF THE DEVELOPMENT OF ACUTE 
CORONARY SYNDROME IN INFLUENZA AND COVID-19: VACCINATION ISSUES

M.V. Zykov1, 3, 4, O.L. Barbarash1, 2

Резюме

Настоящий обзор содержит современные данные о связи вирусных инфекций с 
повышением частоты развития сердечно-сосудистых катастроф, а также о роли 
вакцинации в улучшении прогноза острого коронарного синдрома. Поиск лите-
ратуры проведен на сайтах кардиологических обществ, а также в базах данных 
PubMed, EMBASE, eLIBRARY.RU с использованием ключевых слов: «грипп», 
«новая коронавирусная инфекция (COVID-19)», «вакцинация», “SARS-CoV-2”, 
«острый коронарный синдром». Пандемия новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19, COronaVIrus Disease 2019) определяет необходимость обязательной 
вакцинации пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями не только про-
тив COVID-19, но и гриппа. Важность этого мероприятия, как явного условия 
предотвращения дальнейшего роста смертности от сердечно-сосудистых забо-
леваний, не должна вызывать сомнений. При этом до сих пор сохраняющийся 
низкий процент охвата населения вакцинацией способствует росту заболевае-
мости и смертности от сердечно-сосудистой патологии. 
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) при-
ковывают внимание врачей, ученых и властей 
в связи с высокими показателями заболеваемо-
сти, смертности и экономическим ущербом. Осо-
бую важность данная проблема приобрела в эпо-
ху пандемии новой коронавирусной инфекции 
(COronaVIrus Disease 2019, COVID-19). Именно 
пандемия COVID-19 перечеркнула достигнутые 
ранее системой здравоохранения успехи в сниже-
нии смертности, и с 2020 г. зарегистрирован колос-
сальный рост как общей, так и кардиоваскулярной 
смертности [1, 2]. В новых условиях требуется бы-
строе и масштабное выполнение ряда специальных 
мероприятий, направленных на снижение заболе-
ваемости COVID-19 и смертности от ССЗ. 

Наиболее эффективной и быстродействующей 
в таких условиях мерой, которая поможет остано-
вить вышеописанную катастрофу, является не только 
сохранение всех видов первичной, специализиро-
ванной и высокотехнологичной медицинской по-
мощи, но и активная вакцинация не только против 
COVID-19, но и гриппа [3]. Связь респираторных ви-

русных инфекций, в том числе гриппа с обострением 
ряда ССЗ, известна давно. Высокую актуальность 
этой проблеме придают данные о многократном ро-
сте заболеваемости гриппом за последние 10 лет [4]. 
Ряд исследователей выявили, что ежегодные эпиде-
мии гриппа приводят к значительному росту часто-
ты сердечно-сосудистых событий и смертей [5, 6]. 
По результатам метаанализа D. Caldeira и соавт. 
(2019), риск развития инфаркта миокарда (ИМ) в 
первые 3 дня заболевания гриппом возрастал в 5,79 
раза, через 4–7 дней – в 4,52 раза [7]. Проведенный 
в 2020 г. анализ крупной базы данных, охватываю-
щей 9% населения Соединенных Штатов Америки, 
показал, что каждый восьмой пациент, госпитали-
зированный по поводу лабораторно подтвержден-
ного гриппа, к моменту выписки имел острое ССЗ, 
из которых в 31% случаев требовалась интенсивная 
терапия, а в 7% случаях зарегистрирован фатальный 
исход [8]. При этом у больных, уже имевших ССЗ, 
риск развития сердечно-сосудистых событий [8] и 
смертельных исходов [9] на фоне заболевания грип-
пом оказался достоверно выше. 
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Abstract

This review contains current data on the relationship of viral infections with an 
increase in the incidence of cardiovascular diseases, as well as on the role of 
vaccination in improving the prognosis after myocardial infarction. The literature 
search was carried out by using the websites of cardiological societies, as well 
as the PubMed, EMBASE, eLibrary databases using the following keywords: 
flu, influenza, new coronavirus infection, SARS-CoV2, COVID-19, vaccination, 
acute coronary syndrome. The pandemic of COVID-19 (COronaVIrus Disease 
2019) dictates the need for urgent vaccination against COVID-19 and influenza in 
patients with cardiovascular diseases. The importance of this measure, as a clear 
condition in preventing further increase in mortality from cardiovascular diseases, 
should not be doubted. At the same time, the still remaining low percentage of 
vaccinations is one of the causal factors of high rates of morbidity and mortality 
from cardiovascular pathology.
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Highlights
• The new coronavirus infection necessitates mandatory vaccination of patients at high cardiovascular 

risk (in particular after myocardial infarction), including both COVID-19 vaccine and influenza vaccine, 
which represent an important condition for reducing mortality. At the same time, vaccination coverage 
among the population is still low, thus requiring a detailed analysis of clinical and pathogenetic 
components of this problem. The doctor's understanding of the most complex aspects of the problem 
will help achieve positive outcome in the treatment of patients who suffered from myocardial infarction, 
even before acquiring the data of specially planned studies.
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Результаты многих обсервационных исследо-
ваний показали, что вакцинация против гриппа 
ассоциирована со снижением сердечно-сосуди-
стой смертности, особенно у пациентов высокого 
риска [10, 11]. Все это подтверждено в тайвань-
ском исследовании (2019) снижением в течение 
180 дней риска развития общей смертности на 
18%, риска развития ИМ или сердечно-сосудистой 
смерти – на 16% [12]. Также M. Barnes и коллеги 
(2015) продемонстрировали, что вакцинация про-
тив гриппа снижает риск развития ИМ в течение 
года у пациентов с ССЗ на 29% [13]. По данным 
ранее упомянутого метаанализа D. Caldeira и со-
авт. (2019), риск развития ИМ после вакцинации в 
течение первых 4 недель уменьшался на 16% [7]. 

Подобные данные послужили основанием для 
внедрения вакцинации против гриппа в меропри-
ятия, направленные на вторичную профилактику 
ССЗ. Так, в Соединенных Штатах Америки еще в 
2012 г. вакцинации против гриппа в качестве вто-
ричной профилактики ССЗ присвоен I класс реко-
мендаций с уровнем доказательности B [14]. В рос-
сийских и европейских клинических рекомендаци-
ях важность вакцинации подчеркнута как для паци-
ентов с хроническими ССЗ, например со стабиль-
ной ишемической болезнью сердца, так и больных 
острым коронарным синдром (ОКС) [15–19].

В настоящее время в инструкциях к вакцинам 
нет четких указаний о допустимых сроках их при-
менения после ИМ. С одной стороны, острые не-
инфекционные заболевания являются временным 
противопоказанием к вакцинации. С другой сто-
роны, в одних указано, что вакцинация возможна 
только после выздоровления, в других – не ранее 
чем через 2–4 недели после выздоровления. Однако 
совсем недавно, на Европейском конгрессе карди-
ологов 2021 г., были представлены и в настоящее 
время уже опубликованы в журнале Circulation 
результаты исходов вакцинации против гриппа у 
пациентов в первые трое суток после ИМ (в преде-
лах 72 ч). Данное шведское исследование продол-
жалось с 2016 по 2020 г., в группу плацебо были 
включены 1 260, в группу вакцинации – 1 272 па-
циента. Через год авторы констатировали в группе 
вакцинации снижение как общей (p = 0,01), так и 
сердечно-сосудистой (p = 0,014) смертности на 
41%, частота достижения первичной конечной точ-
ки (смерть, ИМ, тромбоз стента) к 12-му мес. сни-
зилась на 28% (p = 0,04) [20].

Несмотря на четкие, однозначные показания к 
вакцинации, например, в Соединенных Штатах 
Америки в 2020 г. привились лишь 67,3% пациентов 
с атеросклеротическими ССЗ, что катастрофически 
ниже целевого показателя – 90%. Среди же населе-
ния с атеросклеротическими ССЗ и наличием как 
минимум четырех факторов высокого сердечно-со-
судистого риска от ежегодной вакцинации против 

гриппа отказались 59,7% лиц [21]. При этом ос-
новными причинами недостижения необходимых 
целевых показателей по вакцинации, по данным 
P. Bhugra и коллег (2021) от имени Американской 
ассоциации сердца, являются взаимодействие со-
циально-демографических факторов, включая воз-
раст, страховой статус, доступность медицинской 
помощи, уровень образования и дохода, а также 
поведенческие факторы, такие как восприятие на-
селением эффективности и безопасности вакцины. 
Авторы подчеркивают, что многоуровневые стра-
тегии повышения осведомленности об эффектив-
ности и безопасности вакцины, а также усилия по 
росту доступности крайне необходимы для популя-
ции пациентов с ССЗ. Важно отметить, что в кон-
тексте продолжающегося кризиса в области здра-
воохранения, связанного с пандемией COVID-19, 
увеличение использования вакцины против гриппа 
имеет еще большее значение для предотвращения 
одновременной эпидемии, а уроки, извлеченные 
из повышения эффективности вакцинации против 
гриппа у пациентов с ССЗ, скорее всего, послу-
жат основой для усилий по вакцинации против 
COVID-19 [21, 22]. 

Данные о роли вакцинации против COVID-19 
во вторичной профилактике кардиоваскулярных 
событий в доступной литературе отсутствуют. Од-
нако, учитывая доказанную связь ССЗ с COVID-19 
и вышеприведенные данные о вакцинации против 
гриппа, стоит предполагать ее эффективность и у 
пациентов после ОКС. 

Накопившиеся данные позволяют однозначно 
установить связь COVID-19 с ОКС. Наиболее мас-
штабной выборкой, вероятно, является шведский 
регистр, в который были включены 86 742 боль-
ных коронавирусной инфекцией. Риск ИМ, по ре-
зультатам данного регистра, увеличивается в 8,44 
раза (5,45–13,08) в первую неделю заболевания, в 
2,56 раза (1,31–5,01) во вторую неделю и в 1,62 раза 
(0,85–3,09) в 3-ю и 4-ю недели [23]. По данным дат-
ского регистра, риск развития ИМ в течение месяца 
после выявления заболевания вырастает в 3,4 раза. 
При этом, как и в предыдущем исследовании, риск 
развития ИМ наиболее высокий в ближайшее вре-
мя от начала заболевания [24]. Стоит отметить, что 
неоспоримым преимуществом приведенных реги-
стров является анализ данных не только госпита-
лизированных по поводу COVID-19 пациентов, 
но и всех больных с подтвержденным диагнозом 
COVID-19. Другие исследователи анализирова-
ли частоту развития ИМ у больных, госпитализи-
рованных по поводу коронавирусной инфекции. 
Несмотря на то что госпитализации подвергаются 
лица с более тяжелым течением коронавирусной 
инфекции, в работе получены более скромные 
результаты. Так, по данным S. Bilaloglu и соавт. 
(2020), в США частота развития ИМ на госпиталь-
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ном этапе составила 8,9% [25]. В итальянском ис-
следовании частота развития ОКС оказалась нео-
жиданно низкой – 1,1% [26]. 

В настоящее время патогенез ОКС на фоне 
COVID-19 до конца неясен, однако обсуждаются 
несколько потенциальных механизмов, в том числе 
повреждение эндотелия, склонность к тромбообра-
зованию и воспаление. При этом стоит отметить, 
что данные процессы тесно взаимосвязаны и обра-
зуют порочный круг. 

Известно, что нарушение функции эндотелия 
ведет к развитию ОКС ввиду вазоконстрикции, 
воспаления и тромбообразования [27]. Механизм 
повреждения эндотелия и нарушения его функции 
при COVID-19 многогранен. Вирус SARS-CoV-2 
(severe acute respiratory syndrome-related coronavirus 
2) способен оказывать прямое повреждающее дей-
ствие на эндотелий, что ведет к эндотелиту и его 
дисфункции [28]. Однако помимо прямого повре-
ждающего действия вирус оказывает негативное 
влияние на эндотелий посредством связывания с 
ангиотензинпревращающим ферментом 2-го типа 
(АПФ2) [29], который является природным анта-
гонистом ангиотензина 2 (АТ2) – вазоактивного 
пептида, ответственного за системную вазокон-
стрикцию и стимуляцию высвобождения альдо-
стерона [30]. Именно АТ2 присваивают ряд основ-
ных отрицательных воздействий на сердечно-со-
судистую систему, в том числе развитие ИМ [31]. 
АПФ2 ингибирует АТ2 двумя способами. Во-пер-
вых, АПФ2 катализирует деградацию ангиотензи-
нов I и II с образованием ангиотензинов 1-9 и 1-7 
соответственно [32]. Во-вторых, ангиотензины 1-9 
и 1-7 сами по себе являются биологически актив-
ными пептидами, участвующими в ингибировании 
активности АТ2 [33]. Также показано, что ангио-
тензин 1-7, воздействуя на MAS-рецепторы, игра-
ет защитную роль при артериальной гипертензии, 
сердечной недостаточности, тромбозах, сосуди-
стых нарушениях при метаболическом синдроме, 
аритмиях, атеросклерозе, гипертрофии и фиброзе 
миокарда [34]. SARS-CoV-2 приостанавливает ра-
боту АПФ2 несколькими способами. Так, связыва-
ясь с АПФ2 S-белком для проникновения в клетку, 
SARS-CoV-2 блокирует его естественные функции. 
Помимо этого, связанный с вирусом AПФ2 подвер-
гается эндоцитозу, что значительно уменьшает его 
количество на поверхности клеток. Эндоцитоз свя-
занных с вирусом AПФ2 в свою очередь также ве-
дет к снижению экспрессии AПФ2 на поверхности 
клетки. Стоит отметить, что SARS-CoV-2 активи-
рует ADAM-17 (a disintegrin and metalloprotease 17), 
который способствует откреплению AПФ2 от клет-
ки [32]. Таким образом, на эндотелиальной стенке 
резко снижаются количество и активность АПФ2, а 
соответственно, его защитная функция, что может 
играть значительную роль в повреждении эндоте-

лия. Данную гипотезу подтверждают результаты 
экспериментов, в которых у нокаутированных по 
гену AПФ2 мышей, а также при применении инги-
биторов AПФ2 выявлено повышение риска разви-
тия ИМ, гипертонии, фиброза миокарда, воспале-
ния, микрососудистых осложнений и окисидатив-
ного стресса [33]. 

Второй возможной причиной увеличения ри-
сков развития ОКС при COVID-19 может являть-
ся системный воспалительный ответ. Важная роль 
воспаления в развитии и течении атеросклероза об-
суждается давно [35]. Известно, что все вирусные 
инфекции сопровождаются выработкой цитокинов 
посредством активации макрофагов, натуральных 
киллеров и других иммунокомпетентных клеток [36]. 
У больных COVID-19 выявлены высокие уровни 
интерлейкинов 1β, 6, 8, фактора некроза опухоли 
α, а также высокая частота развития цитокиново-
го шторма [37]. Однако имеются данные, что ци-
токиновый ответ при SARS-CoV-2 отличается от 
такового при других респираторных вирусах, что 
может объяснять высокую частоту развития агрес-
сивного воспалительного ответа. Так, определена 
SARS-CoV-2-специфическая дисрегуляция ответа 
интерферона 1-го типа и его нижестоящих цитоки-
новых сигнатур, что и может потенцировать разви-
тие цитокинового шторма [38]. В отличие от летучих 
мышей у людей, инфицированных SARS-CoV-2, на-
блюдается достаточно длительный период «подго-
товки» иммунной системы к ответу, что приводит к 
позднему повышению продукции интерферона 1 и 
в последующем к его длительному сохранению на 
высоком уровне [39]. Таким образом, SARS-CoV-2 
успевает ускользнуть от защитной системы орга-
низма человека вначале заболевания с развитием в 
последующем агрессивного воспаления. Стоит от-
метить, что источником цитокинов служат не толь-
ко иммунокомпетентные клетки. Поврежденный 
эндотелий является самостоятельным источником 
выработки цитокинов и вносит огромный вклад в 
агрессивное течение воспаления [40]. Таким обра-
зом, формируется порочный круг «дисфункция эн-
дотелия – воспаление». 

Еще один важный патогенетический компонент 
развития ОКС при COVID-19 – повышение риска 
тромбообразования. Предполагается, что с увели-
чением рисков тромбообразования при COVID-19 
связаны активации и тромбоцитов, и системы коа-
гуляции, а также повреждение эндотелия. Данные 
изменения имеют сложную природу и могут быть 
вызваны прямым (повреждение эндотелия, измене-
ние активности тромбоцитов) или опосредованным 
(изменение активности ренин-ангиотензиновой 
системы, вторичное повреждение эндотелия) вли-
янием SARS-CoV-2, а также активацией системы 
воспаления. Так, показано, что тромбоциты акти-
вируются при связывании SARS-CoV-2 с АПФ2 
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тромбоцитов [41]. Активированные тромбоциты в 
свою очередь выступают источником гранул с фак-
торами свертывания V и VIII [42], что вовлекает в 
процесс систему коагуляции и еще более усиливает 
тромбообразование. Ангиотензины, уровни и соот-
ношение которых резко меняются при COVID-19, 
также играют важную роль в тромбообразовании. 
Так, АТ2 активирует тромбоциты и ведет к увели-
чению экспрессии ингибитора активации плазми-
ногена 1-го типа в эндотелиоцитах с последующим 
снижением фибринолиза [43]. АТ1-7, напротив, 
затрудняет высвобождение ингибитора актива-
ции плазминогена 1-го типа из клеток. Таким об-
разом, снижение уровня АТ1-7, характерное для 
COVID-19, ассоциировано с увеличением высво-
бождения ингибитора активации плазминогена 
1-го типа и, как следствие, усилением коагуляции. 
Роль поврежденного эндотелия в индуцировании 
тромбообразования сложно переоценить. В норме 
эндотелий продуцирует ингибиторы синтеза и ак-
тивности тромбина, играя важную роль в балансе 
коагуляции и фибринолиза [44]. Как уже упоми-
налось ранее, SARS-CoV-2 и мощное воздействие 
провоспалительных цитокинов повреждают эн-
дотелий. Поврежденный эндотелий приобретает 
протромботический фенотип, синтезируя целый 
пул веществ, усиливающих тромбообразование. К 
ним в частности относятся тканевой фактор, тель-
ца Вайбеля – Паладе с фактором фон Виллебранда, 
P-селектином, играющие важную роль в адгезии 
тромбоцита к эндотелию [45]. Также поврежден-
ный эндотелий характеризуется снижением про-
тивосвертывающей активности. Показано, что под 
действием провоспалительных цитокинов проис-
ходит подавление экспрессии тромбомодулина. 
Известно, что тромбомодулин связывает тромбин, 
усиливает активность природного антикоагулянта 
протеина С и катализирует ингибирование тромби-
на антитромбином [46]. При COVID-19 также заре-
гистрированы увеличение выработки ингибитора 
тканевого активатора плазминогена 1 и снижение 
продукции тканевого активатора плазминогена, вы-
зывающего фибринолиз [47]. Нельзя недооценить 
роль системы комплемента в развитии тромбоза. 
Доказано, что АТ2 может потенцировать высвобо-
ждение многих компонентов комплемента эндо-
телиоцитами [48]. Факторы комплемента в свою 
очередь активируют тромбоциты и тромбообра-
зование. Важность системы комплемента именно 
при ОКС подтверждена данными исследований, в 
которых выявлена прямая связь уровня комплемен-
та С3а с ОКС [49]. Стоит отметить, что тромбозы 
при COVID-19 образуются не только в венах и ар-
териях, но и микрососудистом русле [50]. Таким 
образом, гиперкоагуляция может обусловливать 
определенный процент развития ИМ даже в от-
сутствие атеросклероза коронарных артерий [51]. 

Важнейшую роль нарушений коагуляции в течении 
COVID-19 подтверждают результаты вскрытий па-
циентов, погибших от COVID-19: более чем у 70% 
лиц выявлен синдром диссеминированного вну-
трисосудистого свертывания [52].

Другими причинами развития ОКС в остром перио-
де COVID-19 могут являться дисбаланс между потреб-
ностью миокарда в кислороде и его доставкой на фоне 
гипоксии ввиду повреждения легочной ткани [53]; 
активация симпатической системы со стресс-ин-
дуцированным выбросом в кровь катехоламинов, 
ведущая к вазоспазму, гипоперфузии/ишемии мио-
карда и развитию жизнеугрожающих аритмий [54]; 
электролитный дисбаланс (в частности гипокали-
емия), приводящий к развитию тахиаритмии [47]. 

Вышеописанные изменения могут потенциро-
вать развитие ОКС в ближайшие несколько недель 
после заболевания COVID-19. Однако в настоя-
щее время знания об отсроченных осложнениях 
коронавирусной инфекции еще недостаточны. С 
учетом участия поврежденного эндотелия в клю-
чевых звеньях формирования атеросклероза нельзя 
исключить потенцирование системного атероге-
неза после коронавирусной инфекции с развити-
ем сердечно-сосудистых катастроф в отдаленном 
периоде, особенно у предрасположенных к этому 
индивидуумов. Это подтверждают недавно опубли-
кованные данные регистра «АКТИВ SARS-CoV-2» 
(Анализ динамики Коморбидных заболеваний у 
пациенТов, перенесшИх инфицироВание SARS-
CoV-2), включающие результаты наблюдения за 
пациентами в течение 6 мес. после перенесенного 
COVID-19. Авторы констатировали нарастающую 
частоту новых случаев ИМ с 3-го по 6-й мес. на-
блюдения. Основная доля всех летальных исходов 
в постгоспитальном периоде пришлась на первые 
три месяца (1,9 против 0,2% в последующие 4–6 
мес. наблюдения), а наиболее частой причиной 
смерти явился ОКС (каждый пятый случай) [55]. 

Исходя из вышеизложенного крайне важным 
представляется не допустить проникновение SARS-
CoV-2 в клетку человека путем его раннего распозна-
вания. SARS-CoV-2 способен ускользать от врожден-
ного иммунитета человека. Адаптивный же иммун-
ный ответ начинает играть значимую роль не ранее 
чем через 96 ч после инфицирования, а в полной 
мере лишь через 7–14 суток. Если организм не мо-
жет выработать сильный специфический иммунный 
ответ для эффективного удаления вируса, баланс бу-
дет смещен в сторону гиперактивации врожденного 
иммунитета, что не всегда приводит к элиминации 
вируса, но практически всегда вызывает обширное 
повреждение здоровой ткани. Существуют множе-
ство обстоятельств (позднее обращение, задержки в 
диагностике и т. д.), которые делают невозможным 
своевременное специфическое лечение COVID-19. 

Таким образом, нам представляется крайне важ-
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ным при встрече с SARS-CoV-2 уже иметь специ-
фический иммунитет. В настоящее время наиболее 
эффективный и безопасный метод его приобрете-
ния – вакцинация против коронавирусной инфек-
ции [56]. Существующие данные о снижении ча-
стоты развития сердечно-сосудистых катастроф и 
смертности после вакцинации против гриппа [57] 
позволяют предположить положительные результа-
ты и в отношении вакцинации против COVID-19. 
Безусловно, эта гипотеза требует отдельного ис-
следования, особенно в свете имеющихся данных 
о возможном влиянии некоторых вакцин на риск 
развития ИМ и миокардита [58, 59]. 
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