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Аннотация. Актуальность проблемы: в течение последнего времени одной из наиболее актуаль-

ных проблем, затрагивающих осложнения перенесенной коронавирусной инфекции является свидетель-
ство высокой частоты кардиореспираторных симптомов и увеличения риска развития и декомпенсации 
сердечно-сосудистых патологий у пациентов как непосредственно после перенесения заболевания, так и 
в отдаленном периоде. Наиболее часто диагностируемыми патологиями являются различные виды арит-
мий, сердечная недостаточность, стенокардии. При этом развитие сердечно-сосудистых заболеваний на-
блюдаются как у пациентов после перенесенного тяжелого и среднетяжелого Coronavirus Disease - 2019, 
так и у малосимптомных и бессимптомных лиц. Цель работы – изучение особенностей поражения сер-
дечно-сосудистой системы после перенесенной коронавирусной инфекции, установление основных ва-
риантов сердечно-сосудистых осложнений, оценка частоты их распространенности, определение основ-
ных предикторов и патофизиологических механизмов нарушений. Материалы и методы исследования: 
анализ данных литературных источников. Результаты, их обсуждение и выводы: коронавирусная ин-
фекция может стать причиной как первичной кардиальной патологии, так и усугубить уже имеющиеся 
заболевания сердечно-сосудистой системы. Наиболее частыми её осложнениями являются гипертониче-
ская болезнь, сердечные аритмии, стенокардия, трансформация формы ишемической болезни сердца, 
нарушения проводимости, реже всего наблюдалось развитие инфаркта миокарда. Патологическая ком-
бинация Coronavirus Disease – 2019 и сосудисто – кардиальных нарушений усиливает негативный эф-
фект воздействия на организм больного каждого из них. 

Ключевые слова: патогенез, механизм, COVID-19, SARS-CoV-2, сердечно-сосудистые осложне-
ния, предикторы, эндотелиопатия, дисфункция, фактор риска. 
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Abstract. Relevance of the problem: recently, one of the most pressing problems affecting the complica-

tions of the transferred coronavirus infection is evidence of a high frequency of cardiorespiratory symptoms and 
an increased risk of development and decompensation of cardiovascular pathologies in patients both immediately 
after the transfer of the disease and in the long term. The most commonly diagnosed pathologies are various 
types of arrhythmias, heart failure, angina pectoris. At the same time, the development of cardiovascular diseases 
is observed both in patients after severe and moderate Coronavirus Disease - 2019, and in low-symptomatic and 
asymptomatic individuals. The purpose of the study: to study the features of the defeat of the cardiovascular 
system after a coronavirus infection, to establish the main variants of cardiovascular complications, to assess the 
frequency of their prevalence, to determine the main predictors and pathophysiological mechanisms of disorders. 
Research materials and methods: analysis of data from literary sources. Results, discussion and conclusions: 
coronavirus infection can cause both primary cardiac pathology and aggravate existing diseases of the cardiovas-
cular system. Its most frequent complications are hypertension, cardiac arrhythmias, angina pectoris, transfor-
mation of the form of ischemic heart disease, conduction disorders, the development of myocardial infarction 
was least often observed. The pathological combination of Coronavirus Disease – 2019 and cardiovascular dis-
orders enhances the negative effect of each of them on the patient's body. 
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Пандемия Coronavirus Disease – 2019 (COVID-19), вызванная коронавирусом SARS-CoV-2, имеет 
широкий спектр проявлений, в том числе и сердечно-сосудистых. Различные исследования выявили вы-
сокую частоту кардиореспираторных симптомов у пациентов после перенесенной коронавирусной ин-
фекции: даже по прошествии полугода после перенесенного COVID-19 до 29% пациентов сообщали о 
боли и ощущении сдавления в грудной клетке, одышке, сердцебиении, повышении давления [9, 10, 25]. 

Наибольшему риску подвержены пациенты с дебютом кардиореспираторной симптоматики после 
COVID-19, они требуют особого внимания и своевременной оценки для исключения или подтверждения 
сердечно-сосудистых осложнений, в то время как пациенты с манифестирующей кардиоваскулярной 
патологией в остром периоде коронавирусной инфекции, обычно, находятся под наблюдением, для них 
быстрее происходит корректировка терапевтических стратегий [7, 10, 13, 29]. Кроме того, достаточно 
сложно дифференцировать изменения, обусловленные непосредственно вирусом от обострения хрониче-
ских сердечно-сосудистых заболевания (ССЗ), предшествовавшего воздействию SARS-CoV-2 [8, 9, 25,26]. 
Систематизированных данных, характеризующих динамику состояния у пациентов, перенесших сердеч-
но-сосудистые осложнения после COVID-19 на сегодняшний день нет. 

Педикторами патологий сердечно-сосудистых заболеваний считаются возраст, тяжесть течения 
заболевания в острой фазе, степень отклонения лабораторных показателей, коморбидный фон и другое 
(Рис. 1) [10].  

 

 
 

Рис 1. Основные предикторы патологий сердечно-сосудистых заболеваний 
 

В настоящее время основными патофизиологическими механизмами поражения сердечно-
сосудистой системы при COVID-19 считаются следующие: 

• нарушения иммунной системы (хроническое воспаление, аутоиммунные реакции); 
• дисрегуляция ренин-ангиотензин-альдостероновой системы;  
• сосудистое повреждение, эндотелиопатия; 
• гиперкоагуляция с тромбообразованием в микрососудах [3, 17, 19]. (Рис. 2): 
 

 
 

Рис.2. Патофизиологические механизмы сердечно-сосудистых заболеваний, 
 ассоциированных с действием SARS-CoV-2 
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1. Поражение миокарда при воздействии коронавирусной инфекции может быть реализовано по-

средством прямого повреждения миокарда вследствие взаимодействия SARS-CoV-2 с миокардиальными 
рецепторами ангиотензинпревращающего фермента – 2 (АПФ-2), а также вызываться цитокинами и 
другими провоспалительными факторами, нарушением микроциркуляции, гипоксическими изменениями 
кардиомиоцитов. Нельзя забывать и о лекарственном воздействии препаратов, применяемых при COVID-
19, удлиняющих интервал QT и, возможно, имеющих проаритмическую предрасположенность [мель-
ник]. 

АПФ-2 - трансмембранный белок Ⅰ типа (уровень его экспрессии особенно велик на поверхности 
альвеолярных клеток Ⅱ типа, в кардиомиоцитах, эндотелии нимодипинсосудов, желудочно-кишечном 
тракте, почках, печени и яичниках) – мембраносвязанная протеаза, являющаяся рецептором для корона-
вируса. Подобную роль играют также сиаловая кислота и CD-147 (индуктор металлопротеиназы внекле-
точного матрикса), но АПФ-2 рецепторы, вероятно, являются основными [12, 25]. Их физиологическая 
роль – расщепление ангиотензина Ⅰ (АТ) до неактивного АТ1-9, и последующая трансфрмация его в 
АТ1-7 при участии АПФ, а также в деградации АТ Ⅱ в АТ1-7, связывающегося с Mas-рецепторами. АТ1-
7 обладает вазо- и кардиопротективными эффектами, а также противовоспалительным, антипролифера-
тивным и натрийуретическим. В свою очередь АПФ - 2 типа за счет расщепления снижает отрицатель-
ные свойства АТ-2, такие как вазоконстрикция, цитокиноподобная активность, задержка натрия и разви-
тие фиброза. Начальным этапом проникновения SARS-CoV-2 в клетки-мишени является связывание ви-
руса с рецепторами к АПФ - 2 с помощью пепломера (S-белок, спайк-белок), структурно схожего с АПФ-
2. Далее SARS-CoV-2 и трансмембранный домен АПФ - 2 путем эндоцитоза проникают внутрь клетки. В 
результате возникает дисбаланс, проявляющийся падением уровня АТ1-7 на фоне увеличения АТ- 2 и 
активации сигнального пути АПФ-АТ2-АТ1-рецептор [6].  

При проникновении SARS-CoV-2 в клетку большую роль играют ионы кальция. Считается, что ви-
русу необходимы два иона Ca2+ для слияния с клеткой. Некоторые блокаторы кальциевых каналов, такие 
как мемантин, нимодипин уменьшают вероятность проникновения вируса в клетку (Рис. 3) [9]. 

 

 
 

Рис 3. Процесс проникновения SARS-CoV-2 в клетку 
 

Снижение доступности АПФ-2 рецептора рассматривается в настоящее время как один из меха-
низмов такого вида аритмий, как фибрилляция предсердий (ФП), так как: 

• увеличение соотношения в пользу АТ-2 способствует инициации и прогрессии гипертрофии 
сердца, вазоконстрикции, оксидативному стрессу и фиброзу тканей, потенциально увеличивая риск раз-
вития данного осложнения; 

• снижение экспрессии АПФ-2 в стенках сосудов может вызвать активацию калликреин-
брадикининовой системы, способствуя увеличению проницаемости сосудов, эндотелиальной дисфунк-
ции, воспалению и прогрессии существующих атеросклеротических и диабетических изменений, яв-
ляющихся факторами риска ФП; 

• снижение уровня АПФ-2 на эпителиальной мембране почечных канальцев влияет на реабсорб-
цию натрия, вызывая повреждение почек и артериальную гипертензию, способствуя развитию мерца-
тельной аритмии; 

• уменьшение АПФ-2 способствует воспалению эпикардиальной жировой ткани, перикардиту и 
развитию перикардиального выпота, что располагает к развитию ФП, так как эпикардиальный жир свя-
зан с электрическим ремоделированием предсердий [11, 12, 22]. 

 2. «Цитокиновый шторм». Для иммунного ответа на SARS-CoV-2 характерна неконтролируемая и 
дисфункциональная иммунная реакция, проявляющаяся непрерывной активацией и пролиферацией лим-
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фоцитов и макрофагов, повышением уровня цитокинов, а также апоптозом и некрозом кардиомиоцитов. 
Некоторые цитокины, например, IL-6 оказывают непосредственное проаритмогенное действие. IL-18 
активирует металлопротеиназы и увеличивает деградацию компонентов внеклеточного матрикса, вызы-
вая ремоделирование сердца. Повреждение кардиомиоцитов может приводить к внутрипредсердной ре-
поляризации и нарушению проводящей системы миокарда, апоптозу или некрозу миокардиальных кле-
ток. При гипервоспалительном ответе коронарные атеросклеротические бляшки склонны к разрыву, вы-
зывая острое повреждение миокарда и повышая предрасположенность к аритмиям. Повреждения кар-
диомиоцитов, происходящие при цитокиновом шторме, могут провоцировать как краткосрочные арит-
могенные эффекты, так и отдаленные кардиосклероз-опосредованные аритмические последствия [8, 12]. 

3. Электролитные нарушения.  SARS-CoV-2 способствует увеличению реабсорбции натрия и воды, 
повышает выведения калия, что приводит к гипокалиемии, отмеченной более, чем у половины больных 
новой коронавирусной инфекцией. Недостаток калия ведет к гиперполяризации клеточной мембраны и 
увеличению потенциала покоя мембран, ускоряет деполяризацию кардиомиоцитов, предрасполагающую 
к фибрилляции предсердий [12, 23]. Кроме того, у больных с патологией почек часто отмечалась 

трансформация формы ишемической болезни сердца [6]. 
4. Один из основных патогенетических механизмов тяжелого течения острого периода COVID-19 

– эндотелиальная дисфункция. Действие вируса приводит к повреждению эндотелия, гиперкоагуляции, 
коагулопатии и тромбоэмболическим осложнениям как в остром, так и в постковидном периоде [1-3, 10]. 
Также эндотелиальная дисфункция приводит к гипоксии. В условиях недостатка кислорода кардиомио-
циты преимущественно переходят на анаэробный энергообмен, результатом которого является внутри-
клеточный ацидоз и накопление свободных радикалов кислорода, повреждающе действующее на мем-
браны клеток, приводящее к повреждению кардиомиоцитов и апоптозу [11, 12]. Усугубляющее воздей-
ствие SARS-CoV-2 у пациентов с хроническим нарушением системной функции эндотелия вследствие с 
сердечно-сосудистых и метаболических патологий, провоцирует неблагоприятные исходы COVID-19 [1, 
4, 27]. 

5. Ряд исследователей выдвигают гипотезу о том, что спайковые белки коронавирусов способны 
связываться с сиаловыми кислотами, находящимися на мембране клетки. N-ацетилнейраминовая кислота 
– наиболее распространенная сиаловая кислота, содержащаяся в гликопротеинах и ганглиозидах челове-
ка, играет основную роль в тяжелых заболеваниях коронарных артерий, провоцирует сердечный фиброз, 
в связи с чем предполагается ее вклад в патофизиологию ФП [12, 28]. 

6. Ортостатические расстройства (ОР). Системное повреждение сосудов при COVID-19 приво-
дит к нарушению автономной регуляции, повреждению барорецеторной и хеморецепторной функции с 
вариабельностью сдвига артериального давления (АД), нарушениям частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), артериального тонуса и венозного возврата. Данные отклонения проявляются как сердцебиение, 
снижение переносимости физической нагрузки. Спровоцированная COVID-19 дисавтономия может быть 
явиться манифестацией диффузного сосудистого повреждения [10, 21, 24]. 

Частым проявлениям долгого COVID-19 описывается синдром постуральной ортостатической 
тахикардии (ПОТ) – устойчивое увеличение ЧСС более 30 ударов в минуту у пациентов старше 19 лет и 
более 40 ударов в минуту мин у детей и подростков 12–19 лет при переходе из положения лежа в поло-
жение стоя, продолжающееся в течение 10 мин в отсутствие ортостатической гипотонии (снижение сис-
толического АД более 20 мм рт.ст. или диастолического АД более 10 мм рт.ст., Синдром сопровождается 
головокружением, ощущением сердцебиения, тремором, дискомфортом в грудной клетке, одышкой, на-
блюдающимися как минимум в течение 3 месяцев. 

Предполагаемые механизмы патогенеза ОР включают дисрегуляцию ренин-ангиотензин-
альдостероновой и кинин-калликреиновой системы с влиянием на внутрисосудистый объем жидкости. 
COVID-19-индуцированная автономная дисфункция может быть связана с выработкой аутоантител к 
альфа- и бета-рецепторам сосудов. Гиперактивация симпатической нервной системы с высоким уровнем 
катехоламинов может приводить к парадоксальной вазодилатации с падением АД. Снижение же её ак-
тивности и активация парасимпатческой системы ведёт к гипотензии, головокружениям и синкопе [10, 
18-20].  

По результатам анкетирования, проведенного с помощью Google – форм в декабре 2021 года сре-
ди имевших в анамнезе COVID-19 было выявлено, что в числе сердечно сосудистых заболеваний, явив-
шимися следствием перенесения новой коронавирусной инфекции наиболее часто отмечались гиперто-
ническая болезнь – 20,6%, сердечные аритмии – 11,7%, стенокардия – 5,7%, перенесенный инфаркт мио-
карда – 2,5%. При этом отмечалось нарастание частоты сердечно-сосудистых заболеваний в целом в кор-
реляции с тяжестью перенесенного COVID-19 [5]. 

В другом исследовании наиболее частыми последствиями коронавирусной инфекции выявлялись 
трансформация формы ишемической болезни сердца (ИБС) – 41,9%, нарушения ритма и проводимости 
сердца в виде экстрасистолий, тахисистолической формы мерцательной аритмии, атриовентрикулярной 
блокады – у 29,5% пациентов. Причинами данных патологий явилось как повреждение миокарда, вы-
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званное прямым действием вируса, так и гиперкатехоламинемия, системное воспаление, гипоксия, а 
также нужно учесть наличие побочных эффектов лекарственных препаратов, используемых при лечении 
COVID-19. Под термином «трансформация формы ИБС» понимается переход стабильной стенокардии в 
нестабильную, увеличение степени и стадии артериальной гипертензии, выявление и (или) прогрессиро-
вание стадии хронической сердечной недостаточности [6]. 

Развитие инфаркта миокарда в обоих исследованиях было самым редким осложнением и, вероят-
но, причинами были как системное воспаление, в результате которого произошли дестабилизация и раз-
рыв нестабильных атеросклеротических бляшек, так и гипоксия, укорочение периода диастолической 
перфузии миокарда при тахикардии, уменьшение транспортировки кислорода к кардиомиоцитам, повы-
шением уровня катехоламинов, цитокинов [6]. 

Таким образом, COVID-19 может стать причиной как первичной кардиальной патологии, так и 
усугубить уже имеющиеся заболевания сердечно-сосудистой системы. Вероятность развития 
осложнений со стороны сердца и сосудов после перенесения данного заболевания достаточно высока. 
Пациенты с сердечно-сосудистыми заболеваниями в условиях пандемии COVID-19 представляют собой 
особую группу риска, так как вирус обладает выраженной кардиотропностью, связанной как с 
механизмом инфицирования за счет рецепторов к АПФ - 2, так и со способностью повреждать миокард 
за счет патологического системного воспаления, «цитокинового шторма», гиперкоагуляции и гипоксии. 
Кардиальная патология – предиктор неблагоприятного исхода при COVID-19 [15].  

Основными вариантами осложнений коронавирусной инфекции со стороны сердечно – сосудистой 
системы являются гипертоническая болезнь, сердечные аритмии, стенокардия, трансформация формы 
ИБС, нарушения проводимости. Комбинация новой коронавирусной инфекции и ССЗ негативно 
сказывается на течении и прогнозе каждого из них. При лечении COVID-19 у пациента с кардиальной 
коморбидностью необходимо быть максимально настороженным, своевременно проводить скрининг, 
диагностику ССЗ, учитывать риск кардиотоксичности препаратов. Пациенты с кардиальной патологией 
после перенесенной коронавирусной инфекции должны быть включены в программы медицинской 
реабилитации для улучшения качества жизни, стабилизации функций пораженной дыхательной и 
сердечно-сосудистой систем, снижения риска инвалидизации [6, 14, 16]. 
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