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АННОТАЦИЯ
Эпидемиологические данные показывают, что до 30% людей, выживших после острой фазы COVID-19, испытывают 
длительные симптомы, связанные с сердечно-сосудистой системой (одышку, боль и дискомфорт в груди, учащённое 
сердцебиение, непереносимость физической нагрузки, патологическую слабость, нарушения сна). В многочисленных 
исследованиях, проведённых в различных регионах мира, установлено, что пациенты, независимо от возраста, расы, 
пола и факторов сердечно-сосудистого риска, после выздоровления от COVID-19 подвержены повышенному риску 
развития сердечно-сосудистых осложнений, включая новые или прогрессирующие воспалительные заболевания 
сердца, сердечную недостаточность, инфаркт миокарда, ишемическую болезнь сердца, кардиомиопатию, тромбоэм-
болию, аритмии и ишемический инсульт. Вирус SARS-CoV-2 вызывает не только прямое повреждение кардиомиоци-
тов и других клеток сердечно-сосудистой системы, но и системное воспаление и коагулопатию, которые могут усугу-
бить коморбидные сердечно-сосудистые заболевания. Использование функциональных и инструментальных методов 
исследования позволило выявить различные виды субклинического и клинического поражения сердца у большин-
ства пациентов с постковидным синдромом независимо от тяжести острой фазы COVID-19 и сопутствующих состоя-
ний. Высокая распространённость пост-COVID синдрома кардиологического типа требует комплексного многопро-
фильного подхода к диагностике, лечению и реабилитации пациентов. Все авторы опубликованных исследований, 
метаанализов и систематических обзоров подчёркивают важное значение постоянного наблюдения за состоянием 
сердечно-сосудистой системы в течение как минимум одного года после разрешения инфекции. 
В нашей обзорной статье дано обоснование необходимости изучения патофизиологии пост-COVID синдрома сердеч-
но-сосудистого типа для обнаружения терапевтических мишеней и разработки таргетных методов лечения.
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COVID-19; SARS-CoV-2; инструментальные методы исследования; диагностика; лечение; реабилитация. 
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ABSTRACT
Epidemiologic data indicate that up to 30% of individuals surviving the acute phase of COVID-19 experience persistent 
cardiovascular symptoms, including dyspnea, chest pain and discomfort, palpitations, exercise intolerance, pathological 
fatigue, and sleep disturbances. Numerous investigations worldwide have shown that patients, regardless of age, race, 
sex, or cardiovascular risk factors, remain at increased risk for cardiovascular complications after recovery from COVID-19, 
including new-onset or progressive inflammatory heart diseases, heart failure, myocardial infarction, ischemic heart 
disease, cardiomyopathy, thromboembolism, cardiac arrhythmias, and ischemic stroke. SARS-CoV-2 not only induces direct 
cardiomyocyte injury or damages other cardiovascular system cells but also causes systemic inflammation and coagulopathy, 
which may exacerbate comorbid cardiovascular diseases. Functional and instrumental diagnostic methods have revealed 
various forms of subclinical and clinical cardiac injury in most patients with post-COVID syndrome, regardless of the severity of 
the acute COVID-19 phase or coexisting conditions. The high prevalence of post-COVID cardiovascular syndrome underscores 
the need for a comprehensive, multidisciplinary approach to diagnosis, treatment, and rehabilitation. Authors of published 
investigations, meta-analyses, and systematic reviews consistently emphasize the importance of monitoring cardiovascular 
status for at least one year after recovery from infection.
This review article highlights the need to investigate the pathophysiology of post-COVID cardiovascular syndrome to identify 
potential therapeutic targets and develop targeted treatment strategies. 
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 ВВЕДЕНИЕ
Уже в начале пандемии коронавирусной инфек-

ции COVID-19 (далее COVID), вызванной вирусом 
SARS-CoV-2, стало очевидно, что одним из наиболее 
значимых внелёгочных проявлений заболевания явля-
ется поражение сердечно-сосудистой системы, вклю-
чая повреждение миокарда и нарушения сердечного 
ритма  [1]. Инфицирование клеток сердца и кровенос-
ных сосудов вирусом  SARS-CoV-2 проявляется пре-
имущественно миокардитом, реже сердечной недоста-
точностью, аритмией, острым коронарным синдромом 
и тяжёлым аортальным стенозом  [2]. Пациенты с COVID 
подвергаются повышенному риску острого инфаркта 
мио карда в первые 30 дней с момента начала инфек-
ции независимо от клинической тяжести респираторного 
заболевания [3]. 

Данные метаанализов свидетельствуют о повышен-
ном риске развития  сердечно-сосудистых заболеваний 
и после выздоровления от COVID, включая инфаркт мио-
карда, инсульт, кардиомиопатию, аритмии и тромбоэмбо-
лические осложнения. Состояние после выздоровления 
от COVID, известное как синдром после острого COVID 
(post-acute COVID syndrome), или «длинный COVID» (long 
COVID), подразумевает «продолжение или развитие но-
вых симптомов через 3 месяца после первоначальной 
инфекции SARS-CoV-2, которые длятся не менее 2 ме-
сяцев без других объяснений» [1]. В течение первых 
четырёх месяцев после острой инфекции постоянные 
симптомы испытывают до 45% выздоровевших от COVID 
[4] и до 85% перенёсших тяжёлую форму COVID [5]. Сер-
дечно-сосудистые осложнения COVID охватывают широ-
кий спектр состояний, включая различные аритмические 

явления (мерцательную аритмию, трепетание предсер-
дий, дисфункцию синусового узла, атриовентрикулярные 
блокады и желудочковые тахиаритмии), повреждение 
миокарда, инфаркт миокарда, миокардит и синдром 
пос туральной ортостатической тахикардии с постоянной 
болью в груди, одышкой и усталостью как при нагрузке, 
так и в покое [6].

В нашем обзоре выполнен анализ современных дан-
ных о патогенезе, клинических проявлениях, диагности-
ке и лечении поражения миокарда и нарушений ритма 
сердца как в острой фазе заболевания, так и в долго-
срочной перспективе.

ПОРАЖЕНИЕ МИОКАРДА 
В ОСТРОЙ ФАЗЕ COVID
Эпидемиология

У пациентов с инфекцией SARS-CoV-2 в сравнении 
с пациентами без COVID (р <0,001 для всех сравнений) 
наблюдались более высокая частота  сердечно-сосудис-
тых осложнений (14,1% против 9,9%) и серьёзных небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий (14,7% про-
тив 10,2%), а также более высокая частота новых случаев 
аритмии (6,4% против 4,6%), воспалительных заболеваний 
сердца (0,2% против 0,1%), тромбоза (2,7% против 1,2%), 
цереброваскулярных расстройств (2,0% против 1,4%), 
ишемической болезни сердца (5,1% против 3,8%) 
и других сердечных расстройств (3,5% против 2,4%). 
У не госпитализированных пациентов с положительным 
результатом теста на SARS-CoV-2 риск развития новых 
сердечно-сосудистых заболеваний (р <0,001) или тром-
боза (р <0,001) был ниже, чем у госпитализированных [7]. 

Список сокращений

КТ ― компьютерная томография 

МРТ ― магнитно-резонансная томография 

РКИ ― рандомизированное клиническое исследование

СПОТ ― синдром постуральной ортостатической 
тахикардии 

ТСР ― турбулентность сердечного ритма 

ЭКГ ― электрокардиография 

ЭхоКГ ― эхокардиография 

ACE2 (angiotensin-converting enzyme 2) ― ангиотензин-
превращающий фермент 2, мембранный белок

COVID-19 (от coronavirus disease 2019 ― 
коронавирусное заболевание 2019 года) ― острая 
респираторная инфекция, вызываемая коронавирусом 
SARS-CoV-2

CXC (chemokines) ― семейство хемокинов 

GWAS (genome-wide association studies) ― 
полногеномный поиск ассоциаций

HR (hazard ratio) ― отношение риска 

IL (interleukin) ― интерлейкин

IFN (interferon) ― интерферон 

OR (odds ratio) ― отношение шансов

SARS-CoV-2 ― штамм коронавируса 2-го типа, 
вызывающий тяжёлый острый респираторный 
синдром (впервые выявлен в Китае в конце 
2019 года)

TNF (tumor necrosis factor) ― фактор некроза опухоли 

VO2/VO2max (maximal oxygen consumption) ― 
максимальное потребление кислорода
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тические изменения и постоянное слабовыраженное 
воспаление [11, 12]. 

АСЕ2 служит важнейшим регуляторным ферментом 
в ренин-ангиотензин-альдостероновой системе, пре-
вращая ангиотензин I в ангиотензин 1-9, который ока-
зывает кардиопротекторное действие, и ангиотензин II 
в ангиотензин 1-7, который опосредует противовоспали-
тельные и антифибротические эффекты. Взаимодействие 
SARS-CoV-2 с ACE2 может нарушить этот баланс, созда-
вая риск сердечно-сосудистых осложнений. Связывание 
SARS-CoV-2 с ACE2 приводит к интернализации ACE2, 
потере его каталитической активности и повышению 
уровня ангиотензина II, что способствует эндотелиальной 
дисфункции, гипоксии миокарда, гибели кардиомиоци-
тов и атерогенезу [3]. 

Системное воспаление и цитокиновый шторм. Ци-
тотоксическое воздействие вируса SARS-CoV-2 на ин-
фицированные кардиомиоциты способствует привле-
чению иммунных клеток, таких как Т- и В-лимфоциты, 
нейтрофилы, моноциты, естественные клетки-киллеры. 
Моноциты дифференцируются в активированные макро-
фаги, при этом происходит усиленная секреция интер-
лейкинов (interleukin, IL) 1β и 6, фактора некроза опу-
холи альфа (tumor necrosis factor alpha, TNF-α) и других 
провоспалительных цитокинов. Вирус SARS-CoV-2 спо-
собен инфицировать макрофаги в коронарной системе 
и в атеросклеротических бляшках пациентов с COVID. 
Гипервоспалительная реакция, организованная инфици-
рованными макрофагами,  усиливает воспаление и по-
вреждение миокарда [2]. 

Чрезмерная секреция цитокинов (цитокиновый 
шторм), особенно IL-6 и TNF-α, приводит к системному 
воспалению, эндотелиальной дисфункции, оксидантному 
стрессу и повреждению миокарда, нарушая его сокра-
тимость, увеличивая риск аритмии и острой сердечной 
недостаточности. Дисбаланс между повышенной потреб-
ностью миокарда в кислороде из-за цитокинового штор-
ма и снижением подачи кислорода к кардиомиоцитам 
в результате острого респираторного дистресс-синдрома 
вызывает повреждение миокарда. Микроциркуляторная 
дисфункция, провоспалительное состояние и вазоспазм 
вызывают кардиомиопатию у пациентов с COVID. Все эти 
процессы в совокупности способствуют тяжёлым сердеч-
но-сосудистым осложнениям COVID [10]. IL-6, ключевой 
медиатор цитокинового шторма при COVID, ассоциирован 
с гипертрофией и неблагоприятным ремоделированием 
миокарда из-за его профибротического воздействия 
на сердечные фибробласты [13].  

Системное воспаление, приводящее к полиорган-
ному поражению, характеризует тяжёлую форму COVID, 
при этом повышенное содержание цитокинов IL-1β, IL-6, 
TNF-α, IFN-γ, макрофагального белка MIP (macrophage 
infl ammatory protein 1α и 1β) и хемокинов (CCL-2, CCL-3 
и CCL-5) коррелируют с более высокой вирусной на-
грузкой и худшим прогнозом. В условиях системной 

Заболеваемость миокардитом до COVID составляла 
от 1 до 10 случаев на 100 000 человек, а при COVID ― 
от 150 до 4000 случаев на 100 000 человек [8].  Леталь-
ность пациентов с COVID и острым инфарктом миокарда 
достигает 76%, что на порядок выше, чем у пациентов 
с инфарктом миокарда без COVID (7%) [9]. 

Патофизиология сердечно-сосудистых 
осложнений COVID

Механизмы повреждения и дисфункции сердца 
при инфекции SARS-CoV-2. Патофизиологические ме-
ханизмы развития COVID-ассоциированных сердечно-
сосудистых осложнений связаны с вирусной инвазией 
и иммунными реакциями. Основными механизмами по-
вреждения миокарда вирусом SARS-CoV-2 являются:
• прямая инвазия через рецепторы ангиотензин-

превращающего фермента 2 (angiotensin-converting 
enzyme 2, ACE2), экспрессируемые на кардиомиоци-
тах и других клетках сердца;

• системное воспаление и цитокиновый шторм;
• дисфункция эндотелия и микроваскулярные тром бозы;
• гипоксия и дисбаланс между доставкой и потребле-

нием кислорода;
• активация коагуляционного каскада и развитие 

коагулопатии. 
Системная воспалительная реакция (цитокиновый 

шторм) приводит к массивному выбросу цитокинов, 
тяжёлому воспалению, дисфункции кардиомиоцитов 
и прогрессирует до полиорганной недостаточности. 
Кроме того, развитию сердечно-сосудистых осложне-
ний способствуют повышенные кардиометаболические 
потребности в сочетании с гипоксией, дисбалансом 
электролитов, разрывом атеросклеротических бляшек 
и тромбозом. Эти механизмы приводят к развитию струк-
турных и функциональных изменений сердца, которые 
тесно взаимосвязаны и снижают сократимость миокарда, 
ухудшают циркуляцию крови и распространение элек-
трических сигналов [2]. 

Роль рецептора ACE2 в патогенезе сердечно-со-
судистых осложнений COVID. Вирус SARS-CoV-2 про-
никает в клетки хозяина, в том числе клетки сердца, 
взаимодействуя с клеточным рецептором ACE2. Кар-
диомиоциты, перициты, фибробласты, эндотелиаль-
ные клетки и клетки гладких мышц сосудов экспрес-
сируют ACE2, что делает их мишенями для инфекции 
 SARS-CoV-2 в сердце [10]. Уровни экспрессии ACE2 
в предсердиях и особенно в желудочках сердца пре-
восходят таковые в лёгких, что подчёркивает уяз-
вимость сердца к инфекции SARS-CoV-2. Прямое 
вирусное вторжение в кардиомиоциты приводит к вос-
палению и повреждению миокарда, а в перициты ― 
к дисфункции эндотелиальных клеток капилляров. 
Связывание SARS-CoV-2 с ACE2 на эндотелиальных 
клетках и кардиомиоцитах запускает эндотелиальную 
дисфункцию, сосудистую проницаемость, протромбо-
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Коморбидные сердечно-сосудистые заболевания. 
Коморбидные сердечно-сосудистые заболевания зна-
чительно увеличивают риск повреждения миокарда, по-
вышая летальность среди пациентов с COVID. Большин-
ство случаев смерти от COVID произошло у пациентов 
с коморбидными сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
такими как гипертензия, мерцательная аритмия и  ише-
мическая болезнь сердца. Повышенная миокардиальная 
экспрессия ACE2 отмечается у пациентов с сердечной 
недостаточностью, что объясняет прогрессирование за-
болевания при COVID. Летальность была значительно 
выше среди пациентов, госпитализированных с острым 
инфарктом миокарда, которые имели сопутствующий 
COVID, по сравнению с неинфицированными пациента-
ми, госпитализированными с инфарктом миокарда  [18]. 
Эти данные указывают на критическую необходимость 
бдительного мониторинга сердечно-сосудистой системы 
и комплексной специализированной сердечно-сосуди-
стой помощи в этой уязвимой группе населения в кон-
тексте COVID [9]. 

Генетическая и эпигенетическая предрасположен-
ность к тяжёлому течению COVID и сердечно-сосуди-
стым осложнениям. Полногеномные исследования ассо-
циаций (genome-wide association studies, GWAS) выявляют 
генетические маркеры, которые влияют на предрасполо-
женность к вирусным инфекциям, степень их клиниче-
ской тяжести и развитие вирусно-индуцированных сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Одним из примеров того, 
как GWAS может идентифицировать генетические марке-
ры, влияющие на восприимчивость и тяжесть заболева-
ния, являются варианты гена ACE2 rs505922 и rs2277732, 
связанные с тяжёлыми исходами COVID и развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний [19]. Генетические 
варианты гена ACE2 влияют на его экспрессию, проник-
новение вируса в клетку и сердечно-сосудистые риски, 
такие как гипертензия и сердечная недостаточность. 
Люди с определёнными генотипами ACE2 (rs4331 A/G 
и rs2074192 C/T), ассоциированными с гипертензией, под-
вержены повышенному риску тяжёлых исходов COVID [20]. 

Мутации в генах, связанных с иммунным ответом, 
коррелируют с неблагоприятными последствиями COVID. 
Ген TLR7 (toll-like receptor 7) является жизненно важ-
ным элементом врождённого иммунитета, необходимым 
для обнаружения вирусной РНК и запуска иммунных ре-
акций. Мутация в гене TLR7 rs2042915990 (c.2129_2132del; 
p.Gln710Argfs*18) приводит к образованию нефункцио-
нального белка и тяжёлому течению COVID. Мутация TLR7 
rs200553089 (c.2383G>T; p.Val795Phe) влияет на синтез 
интерферонов I типа, которые необходимы для противо-
вирусной защиты [21]. 

Ген LZTFL1 участвует в нескольких биологических 
процессах, включая контроль иммунных реакций [22]. 
Полиморфный сайт rs10490770 (chr3:45823240, T>C) 
в гене LZTFL1 имеет прямую связь с тяжестью COVID 
и ишемической болезнью сердца [23].

воспалительной реакции воздействие провоспалитель-
ных цитокинов инициирует в эндотелиальных клетках 
экспрессию хемокинов и адгезионных молекул, способ-
ствуя привлечению лейкоцитов и воспалению. Благодаря 
этой петле усиления эндотелиальные клетки представ-
ляют собой дополнительный источник провоспалитель-
ных цитокинов, характерных для цитокинового шторма 
при COVID [3]. 

В острой фазе COVID инфекция активирует аутоим-
мунитет, при этом наблюдается продукция аутоантител 
против иммуномодулирующих белков, включая цитоки-
ны, хемокины, компоненты комплемента и белки клеточ-
ной поверхности, а также антинуклеарных и антифосфо-
липидных аутоантител [14]. 

Дисфункция эндотелия и микроваскулярные тром-
бозы. COVID вызывает дисфункцию эндотелия, либо 
инфицируя эндотелиальные клетки, либо способствуя 
воспалению сосудов. Во время цитокинового шторма 
воспалительные медиаторы ослабляют межэндотели-
альные соединения, что увеличивает проницаемость 
сосудов, нарушает перфузию органов и приводит к эн-
дотелииту, коагулопатии и микротромбозу. Системное 
воспаление и гиперкоагуляция повышают риск ин-
фаркта миокарда, инсульта и венозной тромбоэмбо-
лии [15]. Инфицируя эндотелий, вирус SARS-CoV-2 
активирует каскад коагуляции и адгезию тромбоци-
тов. У пациентов с COVID и высоким риском венозной 
тромбоэмболии гиперкоагуляционное состояние раз-
вивалось, несмотря на профилактический приём анти-
коагулянтов. Системная микроангиопатия и тромбоэм-
болия могут привести к полиорганной недостаточности 
и смерти [10].

Атеросклероз. Инфекция SARS-CoV-2 может сущест-
венно влиять на возникновение и прогрессирование 
атеросклеротических поражений. Воспалительное со-
стояние при COVID приводит к инфильтрации атероскле-
ротических бляшек воспалительными клетками и цито-
кинами, что придаёт им нестабильность, кульминацией 
которой являются разрыв бляшки, коронарный тромбоз 
и острый коронарный синдром [16]. Дисфункция эндо-
телиальных клеток ― раннее событие при COVID, по-
следующая активация и адгезия тромбоцитов к эндо-
телию являются центральными как для атеросклероза, 
так и для COVID. Высвобождение провоспалительных 
цитокинов, иммунная гиперактивация при инфекции 
SARS-CoV-2, усиливает дисфункцию эндотелиальных 
клеток и укрепляет этот порочный круг [3]. 

Коронарная артерия vasa vasorum, расположенная 
в эпикарде, играет ключевую роль в формировании 
ранних атеросклеротических поражений. Эта область, 
богатая эпикардиальной жировой тканью, способствует 
иммунному надзору и сосудистому гомеостазу. В пато-
логических состояниях, таких как инфекция SARS-CoV-2, 
эта жировая ткань становится проатерогенной и про-
аритмогенной из-за активации макрофагов [17]. 



42
REVIEW Vol. 7 (3) 2025

DOI: https://doi.org/10.36425/rehab688574

Physical and rehabilitation medicine, 
medical rehabilitation 

Генетическая предрасположенность к гиперкоагу-
ляции и эпигенетические изменения, усиливающие 
воспаление, придают пациентам уязвимость к симпто-
мам пост-COVID сердечно-сосудистого типа, таким как 
аритмии или сердечная недостаточность. Изучение этих 
генетических факторов даёт информацию о генезе сер-
дечно-сосудистых проблем, связанных с COVID, полез-
ную для ранней диагностики возможных осложнений 
и принятия обоснованных медицинских решений при 
одновременном снижении риска нежелательных побоч-
ных реакций на лекарства [10].

Частота и тяжесть сердечно-сосудистых осложнений 
COVID (кровотечение, некроз миокарда, тромбоз и мио-
кардит) снижались с каждой следующей волной инфек-
ции, что связано с улучшением протоколов лечения, вак-
цинацией населения и появлением варианта Омикрон [2]. 

ПОСТ9COVID СИНДРОМ 
СЕРДЕЧНО9СОСУДИСТОГО ТИПА
Эпидемиология

Несмотря на то, что риск сердечно-сосудистых ос-
ложнений, по-видимому, достигает пика во время острой 
фазы инфекции, он может продолжать расти в течение 
многих лет после выздоровления. У многих пациентов 
после выздоровления от COVID наблюдаются стойкие 
симптомы аритмии, ишемические или тромботические 
события, миокардит, хроническая сердечная недоста-
точность, иногда даже остановка сердца и внезапная 
смерть [10]. Наблюдения длительностью от 6 месяцев 
до 2 лет показывают, что инфекция SARS-CoV-2 повы-
шает риск возникновения сердечно-сосудистых событий 
на 30–60% даже среди тех, у кого не было коморбид-
ных сердечно-сосудистых заболеваний [29, 30]. Наи-
более частыми сердечно-сосудистыми последствиями 
COVID-ассоциированной пневмонии были гипертензия 
и нарушения сердечного ритма (риск оценивали в тече-
ние 120 дней после острой фазы заболевания) [9]. 

В большой когорте британского биобанка E.Y. Wan 
и др. [31] наблюдали повышенный риск смерти от всех 
причин в острой фазе COVID (n=7584; о тношение риска 
[hazard ratio, HR] 67,5) и пост-острой фазе COVID (n=7139; 
HR 5). У пациентов в острой фазе инфекции риск раз-
вития основных сердечно-сосудистых заболеваний 
(инсульт, ишемическая болезнь сердца и сердечная не-
достаточность) был в 4 раза выше, а риск смерти от всех 
причин ― в 81 раз выше, чем в контрольной (неинфици-
рованной) группе; в пост-острой фазе у инфицированных 
пациентов риск сердечно-сосудистых осложнений был 
на 50% выше, а риск смерти от всех причин ― в 5 раз 
выше, чем в контрольной группе, что подчёркивает 
долгосрочные сердечно-сосудистые последствия COVID. 
Кроме того, у пациентов с тяжёлой формой COVID вы-
явлены более высокие риски сердечно-сосудистых 

Определённые группы крови AB0 являются факто-
ром предрасположенности к COVID и тяжёлых симпто-
мов COVID. Ген AB0 кодирует гликозилтрансферазы, 
которые определяют антигены группы крови и участву-
ют в реакциях иммунной системы. Варианты гена AB0 
rs579459 (C>T) и rs495828 (T>G) влияют на иммунный от-
вет, тяжесть COVID и последующие сердечно-сосудистые 
 проблемы [23]. 

Эти результаты раскрывают потенциальные генетиче-
ские мишени для лечения сердечно-сосудистых ослож-
нений, связанных с COVID, хотя для их подтверждения 
необходима экспериментальная проверка. Такая работа 
продолжается, размеры когорт увеличиваются, поэтому 
достоверные данные могут появиться в будущем [24]. 

Исследования эпигеномных ассоциаций (epigenome-wide 
association studies, EWAS) идентифицируют эпигенети-
ческие изменения, связанные с заболеваниями (такие 
как метилирование ДНК, модификации гистонов и экс-
прессия микроРНК), изучают влияние модификаций эпи-
генома на генную экспрессию и патофизиологию заболе-
вания. Например, метилирование островков CpG в ДНК 
негативно коррелирует с экспрессией генов; низкий 
уровень метилирования CpG в промоторе гена ACE2 
предотвращает фиброз миокарда и гипертрофию лево-
го желудочка у больных COVID. Статус метилирования 
CpG-островков в ДНК 44 сайтов значительно различался 
у бессимптомных пациентов и пациентов с разной степе-
нью тяжести COVID. Половина этих локусов расположена 
в генах сигнальных путей, контролирующих интерферо-
новый ответ на вирусную инфекцию [10]. 

Усиленное ацетилирование гистонов в генах, ре-
гулирующих продукцию и секрецию цитокинов TNF-α 
и IL-6, отмечено у пациентов с тяжёлой формой COVID, 
связанной с эндотелиальной дисфункцией и систем-
ным воспалением. Таким образом, индуцированные 
вирусом изменения гистонов усугубляют сердечно-со-
судистые последствия, способствуя созданию провос-
палительной среды [25]. Высокие уровни циркулиру-
ющих комплексов гистон-ДНК связаны с тяжёлыми 
случаями COVID [26]. 

Основным фактором в эпигенетических изменениях 
является некодирующая РНК, в частности микроРНК. 
 SARS-CoV-2 может повышать или понижать уровень 
определённых микроРНК, что указывает на их потен-
циал в качестве биомаркеров заболевания. МикроРНК 
семейства miR-29 оказывают антифиброзное действие 
на сердце и некоторые другие органы, а miR-29a-3p 
и miR-146a-3p являются биомаркерами тяжести COVID. 
У пациентов с COVID изменены уровни экспрессии miRNA, 
регулирующих экспрессию ACE2, влияющих на иммунный 
ответ [27]. Инфекция SARS-CoV-2 изменяет экспрессию 
микроРНК, которые контролируют коагуляцию, воспале-
ние и иммунный ответ хозяина. Эти изменения в эпи-
генетике могут вызывать сердечную недостаточность, 
миокардит, перикардит и инфаркт миокарда [28]. 
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гипоксию, острый респираторный дистресс-синдром, 
гиперкоагуляцию, сепсис, воспаление, метаболический 
стресс и цитокиновый шторм, могут привести к неблаго-
приятным сердечно-сосудистым исходам [7].

Структурные изменения миокарда. Долгосрочные 
последствия COVID включают гипертрофию стенок же-
лудочков, снижение фракции выброса и развитие фиб-
роза миокарда. По данным исследований, проведён-
ных методом магнитно-резонансной томографии (МРТ), 
у  50–70% пациентов через 6 месяцев после перене-
сённого COVID сохраняются признаки миокардиального 
повреждения, такие как отёк миокарда и диффузный 
фиброз [35]. Структурные повреждения характеризуют-
ся распадом саркомеров и разрушением миофибрилл, 
что подрывает целостность архитектуры миокарда и на-
рушает образование синцития миокарда [36]. Призна-
ки воспаления (у 15% пациентов) и фиброза миокарда 
(у 25% пациентов) выявлялись по данным МРТ даже 
через 6–8 месяцев после перенесённой инфекции [37]. 
Фиброз чаще выявлялся в субэпикардиальных зонах 
и в области межжелудочковой перегородки.

К функциональным нарушениям относятся сниже-
ние фракции выброса левого желудочка, диастоличе-
ская дисфункция, региональная гипокинезия. Среди 
153 760 выживших после COVID, даже у лиц, не нахо-
дившихся в больнице, продемонстрировано значитель-
ное увеличение частоты сердечно-сосудистых событий 
в течение одного года (включая ишемическую болезнь 
сердца, аритмии, сердечную недостаточность, кардио-
миопатии, воспалительные заболевания сердца, цереб-
роваскулярные и тромбоэмболические нарушения) [38]. 
M. Gyöngyösi и соавт. [11] выявили постоянное воспа-
ление миокарда и эндотелиальную дисфункцию, груп-
пы F.C. Mooren [39] и А.А. Ferreira [40] ― вегетативную 
дисрегуляцию и постоянные нарушения вариабельности 
сердечного ритма, а А. Stufano и соавт. [41] ― повышен-
ное содержание малонового диальдегида и оксидантный 
стресс даже после лёгкого COVID. 

В долгосрочной перспективе повреждение миокар-
да, аритмия и острая сердечная недостаточность 
у пациентов с COVID могут перерасти в хронические 
сердечно-сосудистые заболевания. К долгосрочным 
последствиям заболевания относят фиброз миокарда, 
гипертрофию стенок желудочков и снижение фракции 
выброса. Высокая распространённость аритмии пос-
ле COVID (от 10% до 20% в зависимости от варианта 
SARS-CoV-2), вероятно, обусловлена повреждением 
мио карда в острой фазе [12]. Увеличивается риск раз-
вития кардиомиопатии неишемического происхожде-
ния, персистирующей формы миокардита, хронической 
сердечной недостаточности [38]. 

В систематический обзор с метаанализом T. Zhang 
и соавт. [1] включены 8 когортных исследований (общее 
число 1 224 165 пациентов и 8 486 431 контроль-
ных неинфицированных лиц) с продолжительностью 

заболеваний и смерти, чем у пациентов с нетяжёлой 
формой заболевания, хотя у пациентов с нетяжёлой фор-
мой заболевания также наблюдался повышенный риск 
таких исходов [32]. Госпитализация по поводу COVID по-
вышает риск инфаркта миокарда в течение 6 месяцев 
после выписки в 3–4 раза по сравнению с амбулаторны-
ми пациентами [3].

В Медицинском колледже Альберта Эйнштейна 
(США) проведено исследование по изучению частоты 
новых (впервые выявленных) сердечно-сосудистых 
заболеваний у 41 446 человек в период от 30 дней 
до 3,5 года после заражения SARS-CoV-2 и у 621 020 че-
ловек контрольной группы без COVID. В группе паци-
ентов с «длинным COVID» наблюдается более высокая 
распространённость аритмий (16,6% против 5,9%), вос-
палительных заболеваний сердца (0,2% против 0,01%), 
тромбозов (5,1% против 1,4%), цереброваскулярных 
нарушений (4,6% против 1,5%) и ишемической болезни 
сердца (13,3% против 5,1%), чем у пациентов без COVID 
(р <0,001 для всех сравнений) [7]. 

Несмотря на различия в продолжительности наблюде-
ния (3–24 месяца) и различные определения «длинного 
COVID», результаты метаанализа [33] подтвердили повы-
шение риска сердечно-сосудистых осложнений на 30–60% 
среди выживших. Эти результаты являются обоснованием 
стандартизированного сердечно-сосудистого мониторин-
га после COVID групп высокого риска [30]. Распростра-
нённость долгосрочных сердечно-сосудистых симпто-
мов у пациентов с пост-COVID синдромом (n=1 321 305) 
обобщена в систематическом обзоре с метаанализом 
A.B. Shrestha и соавт. [33]: боль в груди ― у 10%, серд-
цебиение ― у 10%, одышка ― у 29%, повреждение 
миокарда ― у 13,5%, аритмия ― у 10%, сердечная не-
достаточность ― у 6%. Вероятность развития миокар-
дита повышается после COVID в 5 раз, перикардита ― 
в 1,5 раза, а кардио миопатии ― в 2 раза [6]. 

Неоднородность в продолжительности наблюдения 
ограничивает обнаружение очень поздних осложнений, 
хотя риски остаются повышенными во всех временных 
интервалах [29, 32].

Клинические признаки и симптомы 
пост-COVID синдрома

Длительное течение COVID характеризуется таки-
ми жалобами, как пальпитация, постоянная усталость, 
одышка, изменение или потеря обоняния, боль в груди 
и мышцах, стенокардия и головокружение, сохраняю-
щиеся в течение как минимум 12 недель после острой 
инфекции COVID [30]. Симп томы пост-COVID синдрома 
варьируются по степени тяжести [34]. 

Стойкая активация ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы и повреждение эндотелия, зарегистри-
рованные у пациентов с «длинным COVID», связаны 
с повышением артериального давления. Кроме того, по-
следствия тяжёлого течения COVID, включая системную 
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Стойкая эндотелиальная и сосудистая дисфунк-
ция. Нарушение эндотелиальной функции у пациентов 
с инфекцией SARS-CoV-2 сопровождается высоким 
уровнем воспаления, сохраняется и после выздоровле-
ния от COVID и может привести к дисфункции коагуля-
ции и микротромбозу. Эндотелиальные клетки остаются 
активированными в течение нескольких месяцев после 
заражения SARS-CoV-2. 

Тромбоз коронарных артерий чаще встречается у па-
циентов с COVID в результате разрушения уже существу-
ющей коронарной атеросклеротической бляшки из-за 
воспалительного статуса и инфильтрации воспалитель-
ных клеток крови [9].

Патофизиология синдрома «длинного COVID» 
сердечно-сосудистого типа. Факторы риска 
пост-COVID синдрома

Возможные причины поражения сердца и развития 
сердечных симптомов после COVID включают гипоксиче-
ское повреждение, кардиомиопатию, ишемическое по-
вреждение, вызванное микрососудистой дисфун кцией, 
васкулит мелких сосудов сердца, эндотелиит, эпикарди-
альную ишемическую болезнь сердца, перенапряжение 
правых отделов сердца из-за тромбоэмболии лёгочной 
артерии, миоперикардит и синдром системного воспали-
тельного ответа [46]. Как острые, так и долгосрочные сер-
дечно-сосудистые проблемы могут быть результатом ви-
русного миокардита, вызванного инфицированием клеток 
сердца вирусом SARS-CoV-2 [13]. Длительное применение 
кортикостероидов для лечения COVID способно вызывать 
серьёзные повреждения миокарда [47]. Факторы риска 
развития пост-COVID сердечно-сосудистых осложнений 
включают в себя длительную госпитализацию, виремию 
SARS-CoV-2 и повышенное содержание воспалительных 
(ферритин и С-реактивный белок) и сердечных (тропонин 
и натрийуретический пептид типа B) биомаркеров. Учиты-
вая количество пациентов, затронутых COVID, выявление 
групп высокого риска важно для превентивной оценки 
ишемической болезни сердца у пациентов с пост-COVID 
синдромом сердечного типа, особенно с болью в груди 
при физической нагрузке [3].

Риск долгосрочных сердечно-сосудистых осложнений 
коррелировал с тяжестью вирусного заболевания. Паци-
енты с COVID, которым не требовалась госпитализация, 
имели более высокий риск сердечно-сосудистых собы-
тий по сравнению с общей популяцией. У пациентов, 
которым требовалась госпитализация из-за COVID-ассо-
циированной пневмонии, чаще наблюдались сердечная 
недостаточность, острый коронарный синдром, мерца-
тельная аритмия и инсульт. Риск становится выше у па-
циентов, поступивших в отделение интенсивной терапии. 
Наиболее частыми сердечно-сосудистыми осложнения-
ми были сердечная недостаточность, аритмии, перикар-
дит, миокардит и ишемическая болезнь сердца [9]. 

наблюдения от 2 до 12 месяцев, в которых обнаружен 
повышенный риск новых сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ишемическая болезнь сердца, инсульт, аритмия, 
гипертензия, сердечная недостаточность, тромбоэмбо-
лические нарушения, кардиогенный шок, кардиомиопа-
тия и миокардит). Объединённые результаты показали, 
что при «длинном COVID» частота некоторых сердечно-
сосудистых заболеваний увеличивается по сравнению 
с контрольной группой без COVID. Тромбоэмболические 
расстройства включали тромбоэмболию лёгочной арте-
рии (HR 3) и тромбоз глубоких вен (HR 2,4). Механизмы 
связи между COVID и развитием сердечно-сосудистых 
заболеваний после острой фазы COVID до конца не изу-
чены. В настоящее время к ним относят прямую вирус-
ную инвазию кардиомиоцитов и эндотелиальных клеток 
c последующей гибелью клеток, снижение экспрессии 
рецепторов ACE2 и нарушение регуляции ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы, повышенное содер-
жание провоспалительных цитокинов, активацию ком-
племента и комплемент-опосредованную коагулопатию 
и микроангиопатию, микрососудистое заболевание, по-
вышенные концентрации длительно персистирующих 
провоспалительных цитокинов, транскрипционное изме-
нение нескольких типов клеток, вегетативную дисфунк-
цию и активацию сигнального пути трансформирующего 
ростового фактора бета (transforming growth factor β, 
TGF-β), вызывающую фиброз и рубцевание сердечной 
ткани. Эти механизмы приводят к аномально стойким 
гиперактивированным иммунным реакциям, аутоимму-
нитету и/или персистенции вируса в иммунологически 
привилегированных участках [1, 9].

Иммунитет и воспаление. Пост-COVID синдром 
сопровождается персистирующим воспалением и по-
вышенным содержанием провоспалительных цитоки-
нов (IL-1β, IL-6, TNF-α и IFN-γ) и хемокинов (CXCL9 
и CXCL10) [42]. Это неразрешённое сосудистое воспа-
ление приводит к дисфункции эндотелиальных клеток 
и активации эффекторных лимфоцитов. 

Хронический аутоиммунный ответ на сердечные 
антигены также может способствовать возникновению 
новых сердечно-сосудистых заболеваний [30]. Тяжёлое 
течение COVID и пост-COVID синдром могут сопрово-
ждать общие или тканеспецифические (кровеносные 
сосуды, сердце или мозг) аутоиммунные реакции, ве-
роятно, вторичные по отношению к неадекватному 
восстановлению иммунитета [42]. У пациентов с пост-
COVID синдромом наблюдались аутоантитела против 
компонентов сердечно-сосудистой системы (кардиоли-
пин и аполипопротеин А-1, антинуклеарные антитела) 
[43, 44]. Вследствие хронического воспалительного со-
стояния у пациентов с COVID-ассоциированным миокар-
дитом возможно появление аутоантител против ядер-
ных антигенов, фосфолипидов, антигенов Т- и В-клеток, 
хемокинов и цитокинов и выход в кровоток незрелых 
нейтрофилов [45]. 
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сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов, выжив-
ших после COVID. Участие CD147 в повреждении органов 
человека вирусом SARS-CoV-2 привело к созданию гума-
низированного антитела против CD147 ― меплазумаба. 
Лечение пациентов с COVID меплазумабом ускорило вы-
здоровление пациентов с хорошим профилем безопасно-
сти. Статины также подавляют взаимодействие S-белка 
с рецептором CD147 [9].

Коморбидные сердечно-сосудистые заболевания 
как фактор риска «длинного COVID». В исследовании 
с участием 198 601 пациента показано, что коморбидная 
застойная сердечная недостаточность увеличивает риск 
развития «длинного COVID» на 34% [52], а ишемическая 
болезнь сердца (860 783 пациента) ― на 28% [53]. Одна-
ко существуют противоречивые данные относительно 
других коморбидных сердечно-сосудистых заболеваний 
и их вклада в развитие «длинного COVID». Метаанализ 
данных, полученных из 10 британских систем здравоох-
ранения (4189 пациентов с «длинным COVID»), показал, 
что ни гипертензия, ни гиперхолестеринемия не были 
значимыми предикторами этого синдрома [54]. Итог 
подведён в последнем обзоре S.T. Hărșan и A.I. Sin [6], 
которые указывают, что коморбидные сердечно-сосуди-
стые заболевания, такие как гипертензия, атеросклероз 
и мерцательная аритмия, являются факторами повышен-
ного риска как тяжёлого течения острой фазы COVID, так 
и долгосрочных осложнений.

Нарушения ритма сердца
Аритмии в острой фазе COVID. COVID ассоцииро-

ван с различными аритмиями и нарушениями в системе 
электропроводимости сердца [55]. Синусовая тахикар-
дия является наиболее распространённой тахикардией 
у госпитализированных пациентов, за ней следует фиб-
рилляция предсердий с частотой 10–18%, увеличива-
ющая внутрибольничную летальность. A.G. Rosenblatt 
и соавт. [56] сообщили о 5,4% новых случаев фибрил-
ляции предсердий, значительно увеличивающих леталь-
ность (45% против 12%) пациентов, госпитализированных 
с COVID, однако с поправкой на тяжесть течения COVID 
и сопутствующие заболевания эта связь утратила ста-
тистическую значимость. Также сообщалось о желудоч-
ковых аритмиях, включая неустойчивую желудочковую 
тахикардию (15,6%), и редких случаях устойчивой желу-
дочковой тахикардии и фибрилляции, особенно у паци-
ентов с повышенным содержанием тропонина, останов-
ки сердца, брадиаритмии и нарушения проводимости 
с изменением маркеров реполяризации желудочков 
на электрокар диограмме (ЭКГ). Аритмии у пациентов 
с COVID могут быть вызваны повреждением миокарда 
(миокардитом или острым коронарным синдромом), си-
стемной гипоксемией или тяжёлым воспалением [57]. 

Важную роль в сократимости миокарда играет со-
держание кальция (Ca2+) в кардиомиоцитах и особенно 
пейсмекерных клетках, где Ca2+ участвует в регуляции 

 Несколько эхокардиографических (ЭхоКГ) исследо-
ваний подтвердили, что наиболее часто наблюдаемы-
ми результатами у пациентов через 2–3 месяца после 
острой фазы COVID, особенно тяжёлой формы, являются 
нарушения глобальной продольной деформации левого 
и/или правого желудочка, причём эти результаты чаще 
встречаются у пациентов, перенесших тяжёлую инфек-
цию в острой фазе [48]. Через 3 года после госпитализа-
ции с COVID у пациентов без сердечного анамнеза выяв-
лена высокая частота вновь возникшей субклинической 
систолической дисфункции левого желудочка (>60%), 
о которой свидетельствует уменьшение глобальной про-
дольной деформации (46%) и фракции выброса левого 
желудочка (18%). Глобальная продольная деформация 
отражает способность миокарда левого желудочка со-
кращаться в продольном направлении, который исполь-
зуется при ультразвуковой диагностике для выявления 
субклинических нарушений систолической функции 
сердца. Нарушение диастолической дисфункции ле-
вого желудочка с нормальным давлением наполнения 
имело место более чем в 30% случаев, а с повышенным 
давлением ― более чем в 10%. Отсутствие корреляции 
с тяжестью инфекционного эпизода позволяет предпо-
ложить, что повреждение сердца может быть связано 
не с тяжестью заболевания, а с персистенцией вируса 
в тканях миокарда. Неизвестно, может ли эта бессим-
птомная сократительная дисфункция миокарда привести 
к развитию клинических проявлений сердечной недоста-
точности. Это означает, что для пациентов, восстанавли-
вающихся после COVID, особенно его тяжёлой формы, 
необходимо регулярное ЭхоКГ обследование [49]. 

Иммунный ответ на инфекцию SARS-CoV-2 играет 
ключевую роль в развитии «длинного COVID», при этом 
специфический иммунный ответ на вирус SARS-CoV-2 
с повышенным содержанием В- и Т-лимфоцитов со-
храняется в течение ≥9 месяцев после острой инфек-
ции [50]. Установлено, что иммунная система участвует 
в патогенезе сердечных аритмий у пациентов с «длин-
ным COVID». Уровни цитокиновой триады (TNF-α, IL-1 
и IL-6) повышены в течение длительных периодов пос-
ле разрешения острой фазы COVID [51]. Долгосрочная 
активация иммунной системы и сохранение вирусных 
антигенов признаны факторами, способствующими про-
должающемуся повреждению сердечно-сосудистой си-
стемы, даже у людей с лёгкими или бессимптомными 
начальными инфекциями [6]. 

S- белок шипа вируса SARS-CoV-2 может циркули-
ровать в крови после того, как инфекция была излече-
на, связываться с трансмембранным рецептором CD147 
на перицитах сердца, индуцировать секрецию цитокинов 
перицитами, повышенные уровни проапоптотических 
факторов и гибель эндотелиальных клеток коронар-
ных артерий, не заражая клетки. Эти данные согласу-
ются с тем фактом, что персистенция S-белка способ-
ствует долгосрочному ухудшению здоровья и развитию 
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(без сердечных аритмий, клапанной дисфункции, остро-
го инфаркта миокарда и острого инсульта в анамнезе) 
достигает 2,2% [5]. Она ассоциирована с тяжестью 
COVID, статусом вакцинации и сопутствующими сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями. Неадекватная сину-
совая тахикардия наблюдалась у 40% пациентов после 
COVID, особенно у молодых женщин без предшествую-
щих сердечно-сосудистых заболеваний [61]. У пациентов 
с пост-COVID тахикардией наблюдалась более высокая 
летальность (5% против 2%), более высокая часто-
та госпитализаций в отделение интенсивной терапии 
(6% против 2%) и более высокая частота использования 
искусственной вентиляции лёгких (1,8% против 0,5%). 
Из 22 878 пациентов с персистирующей тахикар-
дией 65% не были вакцинированы. Летальность 
(6% против 2%), использование интенсивной терапии 
(8% против 4%) и искусственной вентиляции лёгких 
(3,8% против 0,6%) были выше у невакцинированных 
пациентов по сравнению с вакцинированными (p <0,001 
для всех сравнений) [5]. 

Синдром постуральной ортостатической тахикар-
дии. Синдром постуральной ортостатической тахикардии 
(СПОТ) ― это тип сердечно-сосудистой вегетативной 
дисфункции, характеризующийся чрезмерной синусовой 
тахикардией (аномальным увеличением частоты сер-
дечных сокращений не менее чем на 30 ударов в ми-
нуту в течение 10 минут) при вставании без снижения 
артериального давления, симптомами ортостатической 
непереносимости, патологической усталостью, непере-
носимостью физических нагрузок, головокружением, 
трудностями с концентрацией внимания, проблемами 
с памятью, нарушениями сна и другими неспецифически-
ми симптомами (головная боль, боль в груди или трудно-
сти со сном), длящийся до ≥3 месяцев. Синдром посту-
ральной ортостатической тахикардии, менее известный 
до пандемии, но теперь определяемый как серьёзная 
проблема здравоохранения, представляет собой часто 
диагностируемое сердечно-сосудистое расстройство 
после выздоровления от COVID, обычно проявляющее-
ся микрососудистой дисфункцией [62, 63]. Ментальный 
туман и когнитивные нарушения, возникающие после 
COVID, могут быть вызваны дезадаптацией или дис-
функцией сердечно-сосудистой системы, в частности 
снижением активности симпатической нервной системы 
(альфа-адренергическая дисфункция), что способствует 
возникновению ортостатических расстройств. У паци-
ентов с пост-COVID СПОТ выявлена корреляция между 
повышенной иммунной активностью сыворотки против 
β2-адренорецепторов и выраженностью ортостатических 
симптомов [63]. Эти результаты подтверждают гипотезу 
об аутоиммунном компоненте в патогенезе СПОТ. 

До COVID о сниженном уровне физической активно-
сти сообщили 10% пациентов с синдромом постураль-
ной ортостатической тахикардии, а после заражения ― 
68%. M. Johansson и соавт. [63] использовали 24-часовой 

сердечного ритма. Аномальные потоки Ca2+ могут при-
водить к нарушениям сердечной функции, вызывая 
аритмии или способствуя повреждению сердца. Нару-
шение гомеостаза Ca2+, вызванное вирусом SARS-CoV-2, 
может серьёзно ухудшить функциональность инфициро-
ванных пейсмекерных клеток, что приведёт к сердечно-
сосудистым осложнениям, включая нарушения ритма 
 сокращений [2]. 

Во время острой фазы тяжёлая форма COVID может 
вызывать стойкие и потенциально опасные для жизни 
аритмии, связанные с системной воспалительной реак-
цией и миокардитом [13]. Суправентрикулярные типы, 
включая мерцательную аритмию, являются наиболее 
часто сообщаемыми клинически значимыми аритмиями 
острой фазы COVID, которые часто продолжаются в ран-
ний период после выписки [58]. Ранние аритмии после 
выписки в основном представляют собой желудочковые 
комплексы, и со временем они становятся менее часты-
ми. Наличие желудочковой эктопии, вероятно, связано 
с субклиническим повреждением миокарда, что под-
тверждается ЭхоКГ со спекл-трекингом (вариант ЭхоКГ, 
анализирующий систолы и диастолы) у выживших после 
COVID с сохранённой систолической функцией левого 
желудочка сердца [59]. Систематический обзор с мета-
анализом T. Zhang и соавт. [1] показал, что количество 
желудочковых комплексов не связано с тяжестью COVID.

Аритмии в отдалённом периоде. Сердечные арит-
мии наблюдались и в острой фазе инфекции, и как часть 
пост-COVID синдрома, при этом у большинства пациен-
тов не было сердечных аритмий в анамнезе. Холтеров-
ский ЭКГ-мониторинг выявил аритмии у 27% пациентов 
через 3–4 месяца после COVID, причём наиболее распро-
странёнными были желудочковые экстрасистолы [60]. 
Вегетативная нервная система является ещё одной клю-
чевой мишенью в патологии пост-COVID синдромов, так 
как у выздоровевших пациентов наблюдаются её нару-
шения, включая синусовую тахикардию и синдром пос-
туральной ортостатической тахикардии [39, 40]. 

Метаанализ  M. Zuin и соавт. [61] оценил распростра-
нённость сердечных аритмий у пациентов с пост-COVID 
синдромом в пределах 10–20%, в зависимости от тяже-
сти острой фазы инфекции. В частности, желудочковые 
экст расистолы выявлялись у 18% пациентов, а неустойчи-
вая желудочковая тахикардия — у 5%, преимуществен-
но у лиц с сопутствующим структурным заболеванием 
сердца. Частота возникновения мерцательной аритмии 
в 1,7 раза превышала частоту в неинфицированных 
популяциях. Согласно систематическому обзору [32], 
у  40–60% пациентов с пост-COVID синдромом выявляют-
ся либо стойкие аритмии, либо признаки субклинического 
повреждения миокарда (или оба состояния одновремен-
но), что подчёркивает высокую частоту кардиологических 
последствий даже после лёгкой формы инфекции.

Синусовая тахикардия. Распространённость сину-
совой тахикардии у пациентов с пост-COVID синдромом 
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нарушения ритма (или его отсутствия), чтобы выявить 
небольшую долю пациентов, которым требуется даль-
нейшее обследование и лечение (например, пациентов 
с мерцательной аритмией или клинически значимой 
эктопией). Частота пальпитаций снизилась через 12 ме-
сяцев (65% против 36%, p=0,02). Пальпитация чаще 
встречалась у пациентов с коморбидными ишемической 
болезнью сердца, диабетом и гипертензией, но не свя-
зана с какими-либо нарушениями ритма, за исключе-
нием синусовой тахикардии (отношение шансов [odds 
ratio, OR] 5,8 для каждого увеличения частоты сердеч-
ных сокращений на 10 ударов в минуту). Холтеровское 
мониторирование выявило более высокую нагрузку же-
лудочкового комплекса через 3–6 месяцев после COVID 
по сравнению с тем, что обнаружено через 12 месяцев 
(>200 экстрасистол в сутки у 36% против 17% пациентов; 
р <0,05), чаще у симптоматических пациентов. Симпто-
матические пациенты чаще сообщали и о синусовой та-
хикардии (48% против 13%; р <0,05), и о желудочковых 
экстрасистолах (21% против 0%; р <0,05). Таким образом, 
после COVID у пациентов часто наблюдается пальпита-
ция, связанная с синусовой тахикардией, а не с истин-
ной аритмией. Симптомы более выражены у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, со временем 
они ослабевают и становятся менее частыми.

Диагностика отдалённых 
сердечно-сосудистых осложнений COVID

Распространёнными причинами, которые приводят 
к появлению кардиологических симптомов, могут быть 
дисфункция левого или правого желудочка, лёгочная ги-
пертензия, аритмии или вегетативная дисфункция. Важно 
отметить, что у многих пациентов с «длинным COVID» 
сердечные симптомы проявляются без объективных до-
казательств сердечно-сосудистых заболеваний. Уста-
новление диагноза «длинного COVID» у этих пациентов 
может быть чрезвычайно сложной задачей, поскольку 
в некоторых случаях неизбежно совпадение с другими 
состояниями, такими как синдром постуральной ортоста-
тической тахикардии и миалгический энцефаломиелит / 
синдром хронической усталости [24], и по этой причине 
требуется тщательное обследование пациента. 

Индивидуализированные стратегии клинического ве-
дения пациентов должны включать в себя профилиро-
вание биомаркеров, сердечно-сосудистую визуализацию 
(ЭхоКГ, МРТ) и индивидуальную фармакотерапию (проти-
вовоспалительные препараты, антикоагулянты) [32, 65].

Биомаркеры. Выявлены специфические маркеры 
повреждения сердца инфекцией SARS-CoV-2: антитела 
против антигенов кардиомиоцитов и интеркалированных 
дисков миокарда и тропонин I. Кальцификация коронар-
ных артерий коррелирует с летальностью больных COVID, 
что предполагает кальцифицирующий атероматоз коро-
нарных артерий как прогностический маркер клиниче-
ского исхода COVID [66].

мониторинг для изучения профиля артериального дав-
ления у пациентов с впервые выявленным СПОТ после 
COVID и выяснили, что увеличение 24-часового систо-
лического артериального давления, наблюдаемое при 
пост-COVID СПОТ, обусловлено повышенным ночным 
систолическим артериальным давлением, что в свою 
очередь может быть результатом постоянного гипера-
дренергического состояния во время сна, а сниженное 
диастолическое артериальное давление ― результатом 
нарушенной периферической вазоконстрикции. Таким 
образом, пост-COVID СПОТ ― это синдром, выходящий 
за рамки синусовой тахикардии. Особый профиль арте-
риального давления при СПОТ может позволить инди-
видуализировать лечение этого неприятного состояния.

Вазоактивные и объёморасширяющие средства могут 
повысить артериальное давление и устранить эпизоды 
гипотензии при 24-часовом мониторинге артериального 
давления. Рандомизированные клинические исследо-
вания (РКИ) пациентов с тяжёлыми и рецидивирую-
щими рефлекторными синкопами продемонстрировали 
положительные эффекты лечения флудрокортизоном 
и мидодрином [64], которые могут применяться при 
«длинном COVID» и ассоциированном с ним СПОТ как 
часть комплексной терапии расстройства вегетативной 
сердечно-сосудистой системы [62]. 

Пальпитация. Среди выздоровевших от COVID наб-
людается заметный рост числа лиц, обращающихся 
за психиатрической помощью с жалобами на пальпита-
цию (ощущение сильного, учащённого или нерегулярно-
го сердцебиения). Эти жалобы связывают с такими со-
стояниями, как паническое расстройство, тревожность 
или депрессия, однако наличие пальпитации через не-
сколько месяцев после выздоровления от COVID вызы-
вает опасения относительно возможности повреждения 
внутренних проводящих путей миокарда [47]. Пальпита-
ция наряду с одышкой и усталостью являются ключевы-
ми симптомами «длинного COVID» и причиной направле-
ния к кардиологу после COVID. В исследовании T. Zhang 
и соавт. [1] максимальная частота сердечных сокраще-
ний была связана с тяжестью инфекции (выраженной 
как процент поражённых лёгких на компьютерных томо-
граммах), и это была основная патология у пациентов, 
которые сообщили о пальпитации (48% событий, заре-
гистрированных как пальпитация, были синусовой тахи-
кардией). Исследование T. Zhang и соавт. [1] показывает, 
что пальпитация едва ли связана с истинной аритмией 
и, скорее всего, является ощущением сердечных сокра-
щений во время синусовой тахикардии, но у части па-
циентов она связана с желудочковыми экстрасистолами. 

В исследовании [8], проведённом через 3–6 месяцев 
после выписки пациентов, которые были госпитализи-
рованы с тяжёлой формой COVID, установлено, что хотя 
у большинства выживших после COVID пальпитация яв-
ляется самоограничивающимся и относительно добро-
качественным симптомом, необходимы доказательства 
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тестирование [72]. Выбор неинвазивной оценки со-
стояния сердца (стресс-эхокардиограмма; однофотон-
ная эмиссионная компьютерная томография [КТ]; МРТ 
или позитронно-эмиссионная томография сердца / 
коронарная КТ-ангиография [ПЭТ/КТ]) для выявления 
пациентов, которым требуется быстрая и агрессивная 
фармакотерапия, и снижения риска таких сердечных 
осложнений, как инфаркт миокарда, сердечная недо-
статочность и внезапная сердечная смерть, зависит 
от факторов, связанных с пациентом, в частности на-
личия ишемической болезни сердца, тяжести симптомов 
и ограничений тестирования [73].

ЭхоКГ. Выявлена корреляция таких симптомов пост-
COVID синдрома, как одышка или дискомфорт в груди, 
с изменениями в трёхмерных ЭхоКГ моделях деформа-
ции. Трёхмерная ЭхоКГ устраняет субъективный харак-
тер двухмерной ЭхоКГ при оценке нарушений движения 
стенок левого желудочка и точно измеряет объём левого 
желудочка и его функцию. Средняя глобальная продоль-
ная деформация левого желудочка оказалась значитель-
но ниже в группе с пост-COVID синдромом (-16,06±4,36) 
по сравнению с контрольной группой (-17,9±2,57) [74]. 

Турбулентность сердечного ритма (ТСР) развивается 
в результате ускорения синусового ритма как рефлекс 
против гипотонии, которая возникает в результате не-
способности всего желудочка наполняться кровью из-
за короткого периода диастолы во время желудочковых 
экстрасистол у пациентов с синусовым ритмом. В здо-
ровом сердце эта кратковременная гипотония после 
экстрасистолы вызывает увеличение частоты сердечных 
сокращений с определённой степенью ускорения. ТСР 
является показателем степени ускорения, или, другими 
словами, автономной активности сердца. Аномальная 
ТСР характерна для пациентов с автономной дисфункци-
ей или сниженной барорефлекторной чувствительностью 
(барорефлекторная чувствительность ― способность 
организма реагировать на изменения артериального 
давления, регулируя сердечный ритм и сосудистый то-
нус). Сниженная ТСР служит индикатором повышенного 
риска внезапной смерти. Исследование, проведённое 
с помощью 24-часового холтеровского ЭКГ-мониторинга 
в интервале от 4 до 144 недель после положительного 
результата последнего теста методом полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР) на инфекцию, продемонстрировало 
связь между ТСР и тяжёлой формой COVID [47]. Посто-
янно сниженная ТСР считается показателем дисфункции 
вегетативной нервной системы и повышенного риска 
желудочковых аритмий. Стойкое снижение ТСР может 
быть результатом длительного прямого воздействия 
SARS-CoV-2 на вегетативную нервную систему, миокар-
диальную ткань и внутренние нейронные сети миокарда 
в острой фазе заболевания, или это может быть связано 
с лечением (например, с искусственной вентиляции лёг-
ких). Корреляционный анализ показал положительную 
связь между степенью тяжести инфекции по КТ грудной 

У 13% госпитализированных пациентов с COVID уро-
вень сердечного тропонина был повышен, что указыва-
ло на повреждение сердца. Эти пациенты имели более 
тяжёлое течение заболевания с необходимостью ин-
тенсивной терапии и искусственной вентиляции лёгких, 
низкую оксигенацию (SpO2 <90%) и более низкое соот-
ношение артериального давления кислорода и фракции 
вдыхаемого кислорода (PaO2/FiO2). Повышенный уровень 
тропонина был связан с повышенной летальностью 
(p <0,0001) [67]. Раннее выявление повышенного содер-
жания тропонина I (hs-cTnI) и мозгового натрийуретиче-
ского гормона (N-terminal pro-brain natriuretic peptide, 
NT-proBNP) имеет прогностическую ценность в отноше-
нии летальности пациентов с COVID [68]. 

Повышенное содержание фибриногена, D-димера 
и других продуктов деградации фибрина у пациен-
тов с COVID указывают на состояние гиперкоагуляции, 
способствующее тромботическим осложнениям [10]. 
У некоторых лиц, выживших после COVID, содержание 
D-димера и IL-6 остаётся повышенным даже через год 
после заражения [6]. Гиперкоагуляцию, которая хрони-
чески нарушает сердечно-сосудистый гомеостаз у паци-
ентов с COVID, подтверждают результаты тромбоэласто-
графии [69] ― анализа свёртываемости цельной крови, 
который измеряет динамику образования, прочность 
и растворение сгустка. По данным ретроспективного 
многоцентрового когортного исследования [70], индексы 
тромбоэластографии у госпитализированных пациентов 
с COVID могут указывать на состояние гиперкоагуляции, 
но её применение для выявления венозной тромбо-
эмболии или тромботических событий (ишемического 
инсульта и инфаркта миокарда) в этой популяции не-
информативно. Несмотря на данные, указывающие 
на гиперкоагуляцию, параметры тромбоэластографии, 
содержание D-димера и фибриногена не позволили эф-
фективно дифференцировать венозную тромбоэмболию 
и тромботические события у пациентов с COVID.

Фармакогеномика, представляющая собой персона-
лизированный подход к фармакотерапии, основанный 
на геномике, имеет важное значение для руководства 
противовирусной терапией, поскольку генетические ва-
риации в молекулах ферментов, метаболизирующих ле-
карства, таких как ферменты семейства CYP450 (CYP2C8, 
CYP3A4 и CYP2D6), могут влиять на то, как пациент мета-
болизирует и реагирует на противовирусные препараты. 
Выявление этих различий может помочь в наилучшем 
выборе лекарств и дозировки, минимизируя побочные 
эффекты и улучшая терапевтические результаты [71].

Инструментальные методы. Кроме оценки биомар-
керов, пациенты с пост-COVID синдромом группы вы-
сокого риска (с коморбидными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, тяжёлой начальной инфекцией или по-
стоянными симптомами) должны пройти сердечно-сосу-
дистое обследование, включая методы ЭКГ, ЭхоКГ и МРТ 
сердца [31], а также кардиопульмональное нагрузочное 
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от коморбидных состояний, тяжести течения острой ин-
фекции и времени с момента первоначального диагноза. 
Результаты МРТ сердца могут дать подробную инфор-
мацию о степени и остроте поражения миокарда, риске 
будущих сердечных событий и обосновать применение 
эндомиокардиальной биопсии в случаях, когда это не-
обходимо. Важным выводом многоцентрового иссле-
дования G. Markousis-Mavrogenis и соавт. [46] являет-
ся подтверждение того, что развитие неишемического 
воспаления миокарда не зависело от тяжести COVID, 
и что МРТ играет важную роль как в краткосрочной, 
так и в долгосрочной оценке пациентов с пост-COVID 
синдромом кардиологического типа. Следует отметить, 
что количество аритмий, испытываемых пациентами, 
не увеличилось после перенесённого COVID, поскольку 
они рассматриваются как синусовая тахикардия, а не ре-
альные аритмии, при этом синусовая тахикардия являет-
ся наиболее распространённым клиническим признаком 
воспаления миокарда.

Примечательно, что наличие симптомов не являет-
ся обязательным условием для поражения миокарда, 
и наоборот. Исследования сердца с помощью МРТ вы-
являют субклиническое воспаление миокарда и фиброз 
даже у пациентов без острых сердечных симптомов. 
Это говорит о том, что вызванное вирусом повреждение 
может накапливаться с течением времени и приводить 
к отсроченным клиническим проявлениям [2]. Однако 
у лиц со стойкими симптомами с большей вероятностью 
будут аномальные результаты МРТ [76]. Важной особен-
ностью являются отёк и/или интерстициальный фиброз 
миокарда, отсроченное контрастирование с гадолинием 
в миокарде и поражение перикарда [37, 77]. Невозможно 
доказать, что эти отклонения связаны именно с «длин-
ным COVID», а не существовали ранее, так как до COVID 
исследования этих пациентов не проводились. Таким об-
разом, необходимы дальнейшие исследования с более 
длительным наблюдением за пациентами, чтобы изучить 
эти аспекты и понять их влияние на жизнь пациентов. 
Поскольку методы и результаты МРТ значительно раз-
личаются в публикациях, необходимы стандартизирован-
ные протоколы МРТ для оценки долгосрочного влияния 
заболевания COVID на сердце [46]. 

Профилактика отдалённых 
сердечно-сосудистых осложнений COVID

Одним из наиболее важных вопросов является 
предотвращение долгосрочных осложнений инфекции 
SARS-CoV-2. Во-первых, как показал метаанализ [78], 
комбинированная терапия с использованием противо-
вирусных и противовоспалительных препаратов обес-
печивает комплексный подход к лечению в первые 
дни острой инфекции COVID и предотвращает «длин-
ный COVID» почти в 1/3 случаев. Во-вторых, вакци-
нация против COVID эффективна против долгосроч-
ных осложнений даже после одной дозы вакцины 

клетки и началом ТСР (началом фазы ускорения синусо-
вого ритма), тогда как отрицательная корреляция наб-
людалась между оценкой тяжести КТ грудной клетки 
и наклоном ТСР (наклон турбулентности отражает фазу 
замедления). В этом контексте полученные данные сви-
детельствуют о важности раннего выявления снижения 
ТСР и предотвращения злокачественных желудочковых 
аритмий. Выздоровевшие от тяжёлой формы COVID 
должны быть обследованы на предмет ТСР с помощью 
24-часовой холтеровской ЭКГ. 

Кардиопульмональное нагрузочное тестирование 
остаётся золотым стандартом для выявления и диффе-
ренциации сердечных, лёгочных и сосудистых проблем 
и их комбинаций у пациентов с постоянными и необъ-
яснимыми кардиопульмональными симптомами [75]. 
Для пациентов с постоянной непереносимостью физи-
ческой нагрузки через ≥3 месяца после COVID кардио-
пульмональное нагрузочное тестирование должно быть 
приоритетным, однако для оценки кардиореспираторной 
выносливости при пост-COVID синдроме традиционные 
протоколы с максимальным усилием рискуют усугубить 
усиление симптомов после нагрузки, что серьёзно влия-
ет на качество жизни пациентов. Кардиопульмональное 
нагрузочное тестирование проводится с использовани-
ем велоэргометра и непрерывного анализа газообмена 
дыхательных путей при дыхании. Наклон эффектив-
ности вентиляции VE/VCO2 (мера минутной вентиляции 
относительно продукции углекислого газа) ≥34 во вре-
мя упражнений, пиковое потребление кислорода (VO2) 
<85% от прогнозируемого или восстановление часто-
ты сердечных сокращений ≤12 ударов в минуту после 
1 минуты отдыха являются критериями для дальнейшей 
оценки состояния сердца. Во время теста измеряются 
сатурация кислорода и артериального давления, а также 
регистрируется ЭКГ [6].

МРТ. Визуализация сердечного магнитного резонан-
са является золотым стандартом для выявления отёка, 
воспаления и фиброза миокарда. Предоставляя много-
компонентную оценку сердечной функции, ишемии, 
жизнеспособности и целостности клапанов за один 
сеанс, МРТ сердца помогает дифференцировать пост-
COVID сердечно-сосудистые заболевания. МРТ серд-
ца следует проводить при (1) постоянном повышении 
концентрации тропонина (>14 дней) с сопутствующими 
отклонениями на ЭКГ (изменения сегмента ST-T и арит-
мия); (2) снижении фракции выброса левого желудоч-
ка (<50%) или региональных нарушениях движения 
стенки по данным ЭхоКГ; (3) продолжающейся боли 
в груди/одышке, несмотря на нормальные результаты 
первоначального тестирования [6]. С помощью МРТ вы-
явлены аномалии у 26–60% (в зависимости от тяжести 
острой фазы COVID) госпитализированных пациентов, 
выздоровевших от COVID, включая функциональные 
нарушения, аномалии ткани миокарда или перикарда, 
а активный миокардит ― у 8,3% пациентов, независимо 
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повышенный риск сердечно-сосудистых заболеваний 
из-за долгосрочных последствий иммунной дисрегуля-
ции и эндотелиальной дисфункции. Ремдесивир, инги-
битор вирусной РНК-полимеразы вируса SARS-CoV-2, 
связан с риском брадикардии, гипотонии, удлинения ин-
тервала QT, желудочковой тахикардии по типу «пируэт» 
(torsade de pointes, TdP) и фибрилляции желудочков [85]. 
Эти эффекты могут быть вызваны нарушением электри-
ческой проводимости в сердце и привести к аритмии 
или миокардиальному стрессу. Лопинавир/ритонавир 
способствует удлинению интервалов QT и PR, арит-
миям и желудочковой (пируэтной) тахикардии за счёт 
ингибирования цитохрома CYP450 CYP3A4, которое 
изменяет метаболизм лекарств, способствуя накопле-
нию кардиотоксичных веществ и нарушению функции 
 кардиомиоцитов [86]. 

Противовирусный препарат нирматрелвир подавля-
ет репликацию вируса, воздействуя на фермент химо-
трипсин-подобную цистеинпротеазу [87]. Помимо поло-
жительного воздействия в острой фазе, нирматрелвир 
активен против затяжной симптоматики COVID. Исследо-
вание [88] (n=281 793) показало, что нирматрелвир сни-
зил риск «длинного COVID» на 26%, а риск госпитализа-
ции и смерти на 24% и 47% соответственно. 

Полипрагмазия, часто необходимая в лечении COVID, 
особенно пациентов пожилого возраста, взаимодействие 
лекарств друг с другом несёт повышенный риск неже-
лательных явлений. Основные факторы риска наблюда-
лись в отношении лекарственных взаимодействий с фер-
ментами CYP450 (ингибирование 45%, индукция 19%) 
и появления лекарственно-индуцированного синдрома 
удлинённого интервала QT (7,8%) [89]. Например, пре-
парат Paxlovid (нирматрелвир + ритонавир) ингибирует 
ферменты семейства цитохрома CYP450 и может вызы-
вать брадикардию или гипертензию за счёт повышения 
в плазме уровней других совместно принимаемых пре-
паратов [90]. Комбинации ≥3 противовирусных препа-
ратов повышают вероятность серьёзных побочных эф-
фектов, включая кардиотоксичность и метаболические 
нарушения [91]. Персонализированная оценка риска, 
бдительный мониторинг сердечно-сосудистой системы 
и осторожное использование комбинированной терапии 
имеют решающее значение для минимизации неблаго-
приятных исходов. 

Когда противовирусные препараты назначаются одно-
временно с лекарствами, обычно используемыми для ле-
чения сердечно-сосудистых заболеваний, необходима 
особая бдительность по поводу взаимодействия лекарств, 
чтобы своевременно скорректировать тип и дозировку 
препарата для поддержания стабильной функции серд-
ца. Мониторинг сердечно-сосудистой системы является 
обязательным. Регулярная ЭКГ может быстро обнаружить 
аритмии; ЭхоКГ помогает отследить потенциальное по-
вреждение миокарда; измерение биомаркеров (сердеч-
ные тропонины и NT-proBNP) позволяет точно оценить 

(OR 0,54; n=257 817) [79], хотя не до конца понятно, каким 
образом вакцинация влияет на заболеваемость «длин-
ным COVID». У вакцинированных людей риск развития 
длительного COVID на 40% ниже, чем у невакциниро-
ванных [53]. Метаанализ 6 исследований (n=629 093) 
показал, что двухдозовая вакцинация снижает риск 
«длинного COVID» на 36% и 40% по сравнению с теми, 
кто не был вакцинирован или получил одну дозу [80], 
в частности вакцинированные пациенты имели значи-
тельно более низкий риск повреждения сердца и низ-
кую распространённость «длинного COVID» кардиоло-
гического типа, чем невакцинированные пациенты [81]. 
Будущие исследования установят, приводит ли вакци-
нация к более «мягким» фенотипам «длинного COVID» 
с менее тяжёлыми симптомами. 

Оптимальный контроль модифицируемых факторов 
риска может помочь в предотвращении развития син-
дрома «длинного COVID». Например, изменение образа 
жизни, включающее здоровое питание и регулярные фи-
зические упражнения по специальной индивидуальной 
программе, усиливает естественный иммунитет и делает 
организм менее уязвимым к развитию пост-COVID син-
дрома и его симптомам [82].

Лекарства также могут играть роль в профилактике 
синдрома «длинного COVID». Крупные когортные иссле-
дования показали, что использование противовирусных 
препаратов нирматрелвира и молнупиравира, реко-
мендованных для лечения пациентов высокого риска 
с острым COVID, значительно снизило частоту пост-COVID 
хронических осложнений [83, 84], причём этот эффект 
не зависит от статуса вакцинации. 

Профилактика «длинного COVID» и его сердечно-со-
судистых проявлений требует устранения всех факторов 
индивидуального риска развития этого синдрома, поиск 
которых продолжается. Доказательства преморбидного 
статуса часто отсутствуют. Например, не ясно, подвержен 
ли больной с хорошо контролируемым диабетом более 
высокому риску развития «длинного COVID» по срав-
нению с пациентом с плохо контролируемым диабетом. 
Кроме того, нет клинических и/или лабораторных тес-
тов, позволяющих установить ранний диагноз. «Длин-
ный COVID», по определению, диагностируется после 
3 месяцев постоянных симптомов, что для других за-
болеваний считается поздним сроком. Таким образом, 
хотя «длинный COVID» можно заподозрить, невозможно 
диагностировать состояние на ранней стадии и быстро 
планировать соответствующее лечение [24].

Лечение
Противовирусная терапия. Лечение COVID, включая 

противовирусные и противовоспалительные препараты, 
несёт в себе значительный риск сердечно-сосудистых 
осложнений, обусловленных рядом прямых и косвенных 
механизмов. Люди, излеченные от COVID с помощью 
противовирусных препаратов прямого действия, имеют 
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и атриовентрикулярная блокада. Тяжёлые брадиаритмии 
требуют имплантации кардиостимулятора. Злокачествен-
ные желудочковые аритмии часто приводят к внезап-
ной сердечной смерти, которую можно предотвратить 
с по мощью имплантируемого кардиовертера-дефибрил-
лятора или катетерной абляции [94]. Наиболее распро-
ст ранённой тахиаритмией является фибрилляция пред-
сердий. В последние годы пациентам с фибрилляцией 
предсердий часто назначают антиаритмические препа-
раты [95] и катетерную абляцию [94]. Антиаритмические 
препараты направлены на регуляцию частоты сердечных 
сокращений, в то время как стратегии контроля ритма, 
включающие в себя процедуры абляции аритмии, на-
правлены на восстановление и поддержание нормаль-
ного синусового ритма. Выбор между контролем частоты 
сердечных сокращений и контролем ритма должен ос-
новываться на индивидуальных особенностях пациента 
и потенциальных преимуществах каждого подхода.

Антиаритмические препараты (амиодарон, 
флекаинид, β-блокаторы). Виропорин ORF3a вируса 
SARS-CoV-2 функционирует в инфицированных кардио-
миоцитах как внутриклеточный ионный канал, индуци-
руя выходящие катионные токи, которые могут влиять 
на электрофизиологические свойства кардиомиоцитов 
у пациентов с инфекцией COVID и тем самым способ-
ствовать аритмогенезу. Поскольку SARS-CoV-2 может 
поражать различные области сердца, инфекция может 
приводить к возникновению различных аритмий в пред-
сердиях и желудочках. При поражении проводящей си-
стемы могут возникать брадикардии. Антиаритмические 
препараты III класса амиодарон и дофетилид ингибируют 
белок ORF3a и индуцированные им токи. Другие анти-
аритмические препараты, применяемые в клинической 
практике, не оказывали статистически значимого дей-
ствия на белок ORF3a [96]. 

При оценке и лечении впервые выявленных тахи-
аритмий крайне важно учитывать впервые выявленную 
сердечную недостаточность со сниженной фракцией 
выброса, поскольку внутривенное введение жидкостей 
и блокаторов атриовентрикулярного узла может быть 
опасно при декомпенсированной сердечной недостаточ-
ности со сниженной фракцией выброса. Терапию следу-
ет адаптировать к этому диагнозу. Так, ЭКГ у пациент-
ки с COVID показала интермиттирующую предсердную 
тахикардию и синусовую тахикардию, ультразвуковое 
исследование выявило сердечную недостаточность со 
сниженной фракцией выброса. Лечение амиодароном 
и фуросемидом привело к улучшению симптомов. Паци-
ентка выписана с назначением амиодарона и допол-
нительного кислорода. Контрольная эхокардиограмма 
через 4 месяца показала восстановление систолической 
фракции выброса левого желудочка до 60% [95].

A. de Nigris и соавт. [97] описали случай атипичного 
трепетания предсердий у пациента, который за 6 меся-
цев до обращения перенёс тяжёлый COVID. ЭКГ за этот 

прогрессирование заболевания и подсказывает надле-
жащую коррекцию планов лечения. Применение анти-
коагулянтов требует большой осторожности. У пациентов 
с COVID с фибрилляцией предсердий в анамнезе острая 
фаза инфекции может нарушить нормальную коагуля-
цию, что повышает риск кровотечения, и врачи должны 
тщательно взвесить все за и против и точно скорректи-
ровать дозировку антикоагулянтов, чтобы предотвратить 
тромбоз и избежать при этом кровотечений [1].

В настоящее время не существует специального ле-
чения, рекомендованного руководствами для пациентов 
с «длинным COVID». Лечение сосредоточено на облег-
чении его симптомов и осложнений. В патофизиологии 
этого синдрома доминирует гипервоспалительное состо-
яние, поэтому поиск терапевтических мишеней направ-
лен в первую очередь на разработку лечения, которое 
борется с хроническим воспалением. Ряд РКИ сосредо-
точен на сердечно-сосудистых проявлениях «длинного 
COVID». Два РКИ изучают роль лекарств для пациентов 
с тахикардией или синдромом постуральной ортостати-
ческой тахикардии, включая ивабрадин (идентификатор 
на сайте ClinicalTrials.gov NCT05481177) и эфгартигимод 
(NCT05918978), третье РКИ изучает влияние на миокард 
раннего вмешательства с помощью иммуносупрессии 
и антиремоделирующей терапии в форме комбинации 
преднизолона и лозартана у пациентов с воспалитель-
ным поражением сердца после COVID (NCT05619653). 
Результаты этих исследований ещё не опубликованы. 
Что касается лечения других сердечных заболеваний, 
связанных с пост-COVID состоянием, текущие реко-
мендации предлагают поддерживающие меры, кар-
диопульмональную реабилитацию и психологическое 
 консультирование [75].

Перспективные методы лечения. Одним из воз-
можных методов снижения опасности вирусных инфек-
ций для сердца является использование эпигенетических 
модуляторов. Эпигенетические препараты, такие как ин-
гибиторы метилирования ДНК и ингибиторы гистондеа-
цетилазы, способны отменить пагубные эпигенетические 
изменения, связанные с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями [92]. Например, ингибиторы гистондеацетилазы 
снижают воспаление и фиброз в тканях сердца за счёт 
восстановления нормальных паттернов экспрессии ге-
нов, нарушенных во время вирусных инфекций, у паци-
ентов с эпигенетическими модификациями, указываю-
щими на повышенный риск миокардита или сердечной 
недостаточности [93]. Одним из новых терапевтических 
методов является таргетирование микроРНК, экспрессию 
которых изменяет COVID. Воздействие на определён-
ные микроРНК, участвующие в регуляции гипертрофии 
или фиброза сердца, может предотвратить долгосрочное 
повреждение сердца [10].

Коррекция аритмий. Сердечные аритмии класси-
фицируются на бради- и тахиаритмии. К брадиарит-
миям относятся синдром слабости синусового узла 
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нормализацию электролитов, внутривенную оксигена-
цию, искусственную вентиляцию лёгких и немедленную 
доступность экстракорпоральной поддержки.

Имплантация кардиовертера-дефибриллятора. 
Повреждение синоатриального узла, вызванное пря-
мым инфицированием клеток водителя ритма вирусом 
SARS-CoV-2, является потенциальным механизмом 
брадикардии при COVID. Вирусная инфекция приводит 
к ферроптозу и гибели пейсмекерных клеток, в связи 
с чем пациенты с повреждением синоатриального узла 
могут страдать от брадикардии и в фазе «длинного 
COVID». Основными показаниями к имплантации кардио-
вертера-дефибриллятора являются полная или высокой 
степени атриовентрикулярная блокада, за которой сле-
дует синдром слабости синусового узла, при которых 
у пациентов наблюдаются брадикардии, связанные 
с дисфункцией или остановкой синусового узла. Из-за 
угрожающего жизни состояния постоянные кардиости-
муляторы получили 71% пациентов. Летальность во вре-
мя процедур, выполняемых с анестезией, значительно 
выше по сравнению с её отсутствием (20,6% против 6,8%; 
р=0,015). Лечение всех пациентов со злокачественными 
желудочковыми аритмиями включает в себя дефибрил-
ляцию при фибрилляции желудочков и синхронизиро-
ванную электрическую кардиоверсию при гемодинами-
чески нестабильной желудочковой тахикардии [99]. 

Катетерная абляция при рецидивирующих арит-
миях. В случае рецидивирующих форм аритмии ка-
тетерную абляцию фибрилляции предсердий следует 
рассматривать как высокоэффективную альтернативу 
лекарственным препаратам [97]. Применение абляцион-
ной терапии статистически значимо снизило риск госпи-
тальной летальности пациентов, госпитализированных 
с фибрилляцией предсердий [100]. Катетерную абляцию 
выполняют с использованием радиочастотной энергии 
или криобаллонов и седации с сохранением сознания 
(«сознательной седации»). Хотя в целом катетерная абля-
ция, по-видимому, связана с благоприятным долгосроч-
ным исходом у пациентов с персистирующей фибрилля-
цией предсердий (выживаемость без аритмии достигает 
82% [101] или даже 86% [102]), проводить любую про-
цедуру катетерной абляции должен опытный кардиолог, 
прошедший специальное обучение. 

Новые технологии внутрисердечной катетерной абля-
ции в интервенционной электрофизиологии сердца (внут-
рисердечное картирование и визуализация сверхвысо-
кого разрешения, усовершенствованные конструкции 
катетеров и абляционные источники энергии) сократили 
время проведения процедуры, повысили её эффектив-
ность, снизили частоту осложнений и способствовали 
диагностике и лечению «исторически не поддающихся 
лечению» аритмий. Катетерная абляция фибрилляции 
предсердий выполняется обычно с мониторингом в тече-
ние ночи после процедуры. Чрезвычайная ситуация, свя-
занная с COVID, привела к выписке большинства (68%) 

период времени показывала стабильный ритм левого 
предсердия. В клинической истории болезни пациента 
никогда не наблюдался синусовый ритм. ЭКГ выявила 
наджелудочковую тахикардию. В данном клиническом 
случае инфекция SARS-CoV-2 могла стать причиной пер-
систирующих предсердных экстрасистол. Первоначаль-
но F-волны могут быть трудноразличимы на ЭКГ из-за 
ускоренного желудочкового ответа: в данном случае 
то, что казалось наджелудочковой тахикардией, после 
применения аденозина, замедлившего частоту пред-
сердий, оказалось трепетанием предсердий. Многочис-
ленные попытки электрической кардиоверсии, чрес-
пищеводной перегрузки предсердий и лекарственной 
монотерапии также оказались безуспешными. В связи 
с этим была разработана тройная терапия амиодароном, 
флекаинидом и β-блокатором для контроля аритмии 
с восстановлением ритма левого верхнего предсердия. 
Эффективность комбинированной терапии дополнитель-
но подтверждена клиническим улучшением и результа-
тами ЭхоКГ, а также восстановлением базового ритма, 
существовавшего до аритмического события. Авторы со-
общили, что предпочитают использовать синергический 
эффект препаратов с различным механизмом действия 
вместо увеличения дозировки отдельных препаратов 
до верхних пределов терапевтического диапазона [97].

Флекаинид относится к препаратам с узким терапев-
тическим окном, которые должны дозироваться осто-
рожно на основе концентрации в плазме. Небольшие 
колебания концентраций таких препаратов в плазме 
могут привести к недостаточному терапевтическому 
ответу или токсическим эффектам. Описаны случаи 
токсичности флекаинида в терапевтических концентра-
циях на фоне стрессовой кардиомиопатии, вызванной 
COVID [98]. В одном из этих случаев пациентка с COVID 
поступила в отделение неотложной помощи с жалобами 
на одышку. До поступления у неё было 4 эпизода же-
лудочковой тахикардии, потребовавших кардиоверсии. 
Авторы предполагают, что в данном случае к проарит-
могенным эффектам флекаинида привела стрессовая 
кардиомиопатия, вызванная инфекцией. После отмены 
флекаинида и нормализации электрографических из-
менений интервалов QTc и QRS для долгосрочного кон-
троля ритма фибрилляции предсердий пациентке был 
назначен амиодарон. 

Токсичность флекаинида следует учитывать у любого 
пациента с желудочковой тахикардией. Среди этиоло-
гических факторов называют структурные заболевания 
сердца, а также нарушения электрического субстрата, 
обусловленные первичными нарушениями проводимо-
сти или вторичными метаболическими нарушениями. 
Интоксикацию флекаинидом можно лечить с помощью 
бикарбоната натрия, кардиостимуляции и интралипи-
да. В случаях тяжёлой интоксикации и гемодинами-
ческой нестабильности рекомендуется комплексный 
подход, включающий введение бикарбоната натрия, 
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изученных показателей (р <0,001 для всех сравнений), 
а также показателя VO2max (р=0,01). Кроме того, у па-
циентов, прошедших реабилитацию, наблюдалось зна-
чительно более выраженное снижение концентрации 
С-реактивного белка. 

Систематический обзор РКИ, в которых изучалось 
влияние различных программ сердечно-лёгочной реа-
билитации на результаты теста 6-минутной ходьбы 
у пациентов с пост-COVID синдромом, убедительно 
подтверждает эффективность сердечно-лёгочной реа-
билитации в повышении субмаксимальной физической 
работоспособности, толерантности к субмаксимальной 
физической нагрузке и общего функционального благо-
получия у этой группы пациентов [107]. Долгосрочная 
устойчивость улучшений, вызванных реабилитацией, 
требует дальнейшего изучения. 

Несколько РКИ изучают эффективность кардиореа-
билитации и поведенческих вмешательств в отношении 
сердечных проявлений «длинного COVID» (NCT05530317; 
NCT05035628; NCT05228665; NCT05566483; NCT05629884; 
NCT05877534), из них завершено только исследование 
HEARTLOC (NCT05228665), которое показало, что про-
грамма биологической обратной связи по вариабельно-
сти сердечного ритма с помощью стандартизированного 
медленного диафрагмального дыхания улучшила сим-
птоматику пациентов с «длинным COVID» [108].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
COVID влияет на сердечно-сосудистую систему по-

средством нескольких взаимосвязанных патофизи-
ологических механизмов, включая прямое вирусное 
вторжение через рецепторы ACE2, системное воспа-
ление и цитокиновый шторм, вызывающий прямой 
цитотоксический эффект. Эти процессы способствуют 
возникновению спектра хронических сердечно-сосуди-
стых симптомов и осложнений, таких как боль в груди, 
аритмии, гипертензия, повреждение миокарда, сер-
дечная недостаточность, ишемическая болезнь сердца, 
гиперкоагуляция и вегетативная дисфункция, как части 
пост-COVID синдрома. Возникновение пост-COVID син-
дрома подчёркивает хроническую природу воздействия 
вируса SARS-CoV-2 даже у людей, которые перенесли 
лёгкие или бессимптомные инфекции. Системное вос-
паление, повреждение эндотелия, иммуноопосредован-
ное повреждение тканей и органов и митохондриальная 
дисфункция образуют сложный патофизиологический 
каскад, который способствует долгосрочным сердечно-
сосудистым осложнениям. 

Изучение взаимодействия между прямой вирус-
ной инвазией, нарушением иммунной регуляции и по-
вреждением эндотелия предоставило новые сведения 
о механизмах, лежащих в основе индуцированного ви-
русом сердечно-сосудистого поражения. Долгосрочные 
сердечно-сосудистые последствия, включая миокардит, 

пациентов, госпитализированных с фибрилляцией пред-
сердий, в день радиочастотной абляции, выполняемой 
под общим наркозом с 4-часовым постельным режимом 
после процедуры. Значимой разницы в частоте ослож-
нений или повторных госпитализаций в течение 30 дней 
между выпиской в тот же день и выпиской на следующий 
день не выявлено. Большинство угрожающих жизни ос-
ложнений возникали во время процедуры или в течение 
6 часов после неё. Пациенты должны знать, как при не-
обходимости обратиться к дежурным врачам после вы-
писки, а также иметь инструкции на случай возможных 
экстренных ситуаций [103]. 

Рекомендуются тщательное наблюдение и особая 
осторожность при одновременном применении у паци-
ентов с COVID антиаритмических препаратов/процедур 
и противовирусных/противовоспалительных препаратов. 

Реабилитационные мероприятия
Кардиореабилитация пациентов с пост-COVID син-

дромом определяется как комплексная долгосрочная 
программа, включающая в себя обследование, физи-
ческие упражнения, коррекцию факторов риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний, обучение и консультирова-
ние. Эта многопрофильная программа предназначена 
для контроля сердечных симптомов, стабилизации ате-
росклеротического процесса, ослабления симптомов, 
снижения риска внезапной смерти или повторного ин-
фаркта, а также улучшения психосоциального и про-
фессионального статуса. Хотя компоненты программы 
кардиореабилитации могут быть реализованы различ-
ными способами, каждый из них должен присутствовать 
в комплексной программе для достижения пациентом 
оптимальных результатов. Поскольку тяжесть симпто-
мов пост-COVID синдрома варьируется от лёгкой степе-
ни до изнурительного недомогания после физической 
нагрузки, следует проявлять крайнюю осторожность 
при составлении программ физических упражнений 
для пациентов [104].

Целью РКИ F. Besnier и соавт. [105] было изучение 
эффективности программы сердечно-лёгочной реабили-
тации у пациентов с «длинным COVID». Пациенты были 
рандомизированы в две группы: группу реабилитации 
(индивидуальная клиническая реабилитационная про-
грамма аэробных и силовых упражнений, а также еже-
дневная тренировка дыхательных мышц) и контрольную 
группу, участники которой придерживались обычного об-
раза жизни. Сердечно-лёгочная реабилитация оказалась 
эффективной в улучшении кардиореспираторной вынос-
ливости и облегчении симптомов. 

M.I. Gounaridi и соавт. [106] оценили влияние трёх-
месячной программы сердечно-лёгочной реабилитации 
после острой фазы COVID на артериальную жёсткость, 
систолическую функцию левого желудочка и вен-
трикуло-артериальное сопряжение. После реабили-
тации было отмечено значительное улучшение всех 
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сердечную недостаточность и тромбоэмболические со-
бытия, указывают на необходимость постоянного наб-
людения за выздоровевшими пациентами. Интеграция 
исследований в области вирусологии, кардиологии и ге-
номики имеет важное значение для изучения сложных 
механизмов, лежащих в основе вирусных инфекций. 
Персонализированная медицина, основанная на муль-
тиомном профилировании, может и должна играть ре-
шающую роль в снижении долгосрочных рисков сер-
дечно-сосудистых заболеваний у людей, перенёсших 
вирусную инфекцию.

Крайне важно разработать и валидировать стандар-
тизированные клинические протоколы и руководства 
по ведению пациентов с пост-COVID синдромом. Кроме 
того, необходимо создать многопрофильные программы 
реабилитации, специально разработанные для людей, 
страдающих от долгосрочных последствий инфекции 
SARS-CoV-2. Такие программы должны быть направлены 
на устранение сердечно-сосудистых и других наруше-
ний у этих пациентов с целью восстановления функций 
и улучшения качества жизни. Усилия общественного 
здравоохранения должны быть сосредоточены на повы-
шении осведомлённости о защитной роли вакцинации 
не только в профилактике инфекции, но и в смягчении 
симптомов пост-COVID синдрома. Долгосрочные ис-
следования необходимы для раскрытия полного спек-
тра сердечно-сосудистых и других последствий COVID, 
разработки таргетных методов лечения и комплексной 
профилактики для подготовки глобальных систем здра-
воохранения к более эффективному противостоянию бу-
дущим пандемиям.
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