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Цель: оценить результаты клинических исследований, посвященных изучению патогенетических механизмов 
повреждения миокарда и коронарных артерий у пациентов, перенесших новую коронавирусную инфекцию 
(COVID-19). 

Материалы и методы. Поиск научной информации проводили в отечественной (E-Library) и зарубежных ба-
зах данных (PubMed, Scopus, Oxford University Press, Springer, Web of Science Core Collection). 

Результаты. Патология сердечно-сосудистой системы широко распро-странена у пациентов, переболевших 
коронавирусной инфекцию: начиная с артериальной и легочной гипертензии, снижения толерантности 
к физической нагрузке с нестабильной ЧСС и АД, развития и прогрессирования атеросклероза, тромбоангиопатии, 
коронарной эндотелиальной дисфункции с развитием ишемической болезни сердца, аневризматическим расши-
рением коронарных артерий и аорты, развитием миокардита и различных аритмий и заканчивая внезапной сер-
дечной смертью. 

Патология сердечно-сосудистой системы развивается как у пациентов, перенесших тяжелое течение COVID-19, 
так и пациентов, проходивших лечение амбулаторно и даже у людей с отсутствием явных симптомов коронави-
русной инфекции. 

Заключение. Пациенты в остром периоде коронавирусной инфекции при возникновении патологии со сто-
роны сердца и сосудов, имеют некоторое преимущество – они, как правило, находятся под наблюдением. 
У пациентов, перенесших COVID-19 в легкой форме, в дальнейшем необходимо применять классические подходы 
для выявления лиц с субклиническими проявлениями сердечно-сосудистой патологии (факторы сердечно-
сосудистого риска, соответствующая симптоматика, повышение тропонина в острый период инфекции) и свое-
временного назначения терапии в соответствии с клиническими рекомендациями. Следует подчеркнуть, что лю-
бые вмешательства должны быть основаны на патофизиологических механизмах long-COVID. 

Ключевые слова: Covid-19; коронавирусная инфекция; ишемическая болезнь сердца; миокардит; коронарные 
артерии. 
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Пандемия, вызванная совсем недавно по-
явившимся вирусом SARS-CoV-2, охватила весь 
мир, начиная с конца 2019г., что представляет 
собой серьезную проблему для здравоохранения 
всего мира [1].  

Согласно наблюдениям, среди выписанных 
пациентов из стационара после перенесенного 
COVID-19, в течение 12 месяцев обнаруживают 
66 промилей новых случаев осложнений со сто-
роны сердечно-сосудистой системы. Новые слу-
чаи сердечной недостаточности, инфаркта мио-
карда, острого нарушения мозгового кровооб-
ращения среди пациентов после перенесенной 
коронавирусной инфекции развиваются в 3 раза 
чаще, чем у пациентов в популяции, не пере-
несших COVID-19 [2]. 

Еще в одном анализе, на основании регистра 
Швеции сделан вывод, что COVID-19 является 
фактором риска развития инфаркта миокарда и 

инсульта, и данные острые сердечно-
сосудистые осложнения в будущем могут стать 
клинической и социальной проблемой [3]. 

В исследовании Huang C. et al. (2020) выяв-
лено, что через 6 месяцев после перенесенного 
COVID-19 5-29% пациентов предъявляли жалобы 
на боли в грудной клетке, одышку или сердце-
биение [4]. 

Следует отметить, что у людей жалобы сто-
роны сердечно-сосудистой и дыхательных си-
стем могут развиваться даже на фоне малосимп-
томного и бессимптомного COVID-19, а не толь-
ко после тяжелого и среднетяжелого течение 
данной инфекции. Пациенты с коронавирусной 
инфекцией, находятся, как правило, под наблю-
дением и врачи быстро меняют подходы к ле-
чению при изменении состояния и появления 
симптомов со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы. Пациенты, у которых впервые выявляют-
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ся изменения со стороны сердечно-сосудистой и 
дыхательной систем после перенесенной коро-
навирусной инфекции, должны быть под при-
стальным вниманием для своевременного 
предотвращения сердечно-сосудистых ослож-
нений [5]. 

На сегодняшний день известно, что корона-
вирусы — это РНК-содержащие одноцепочеч-
ные вирусы. Имеется высокая степень родства 
SARS-CoV-2 и SARS-CoV, вызвавшим вспышку 
атипичной пневмонии в  2002-2004 гг. [6]. Пато-
генетическое действие коронавирусов связано с 
взаимодействием на рецепторы ангиотензин-
превращающего фермента II типа (АСЕ2), но 
также рассматриваются альтернативные пути 
проникновения в клетку [7]. Для проникнове-
ния в клетку хозяина и слияния мембран кле-
ток, вирус SARS-CoV-2 использует S-белок, ми-
шенью которого является рецептор АСЕ2, явля-
ющийся многофункциональным белком и иг-
рающий главную роль в ренин-ангиотензин-
альдостероновой системе (РААС) [8]. 

Несмотря на то, что основные клинические 
проявления COVID-19 относятся к дыхательной 
системе, вирус также оказывает огромное влия-
ние на сердечно-сосудистую систему. Основная 
роль принадлежит поражению эндотелия, воз-
никновению эндотелиальной дисфункции [9]. 
Различные нарушения функции эндотелия 
предрасполагают к разрыву бляшек и тромбозу 
в коронарных артериях и влияют на микроцир-
куляторное русло, что приводит к ишемии и 
повреждению миокарда [10]. 

Цель настоящего обзора оценить результаты 
клинических исследований, посвященных изу-
чению патогенетических механизмов повре-
ждения миокарда и коронарных артерий 
у пациентов, перенесших новую корона-
вирусную инфекцию (COVID-19). 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Для выполнения цели исследования был 
проведен поиск доступных полнотекстовых 
публикаций в отечественной (E-library) и зару-
бежных базах данных (PubMed, Scopus, Web of 
Science Core Collection) в период с 2020-2022 гг. 
Для поиска были использованы следующие 
ключевые слова и их комбинации: COVID-19, 
коронавирусная инфекция, ишемическая бо-
лезнь сердца, миокардит, коронарные артерии.  

Нами просмотрено и проанализировано 
1232 публикации, из которых отобрано 
104 публикации, содержащие результаты иссле-
дования патогенетических механизмов патоло-
гии сердечно-сосудистой системы в результате 
перенесенной коронавирусной инфекции. Из 

104 публикаций только 88 соответствовали цели 
исследования. В конечном итоге были включе-
ны 56 публикаций, а 32 источника были исклю-
чены в связи с отсутствием доступа к полной 
версии. Для недопущения перекрестного цити-
рования возникла необходимость включения в 
перечень источников издания, опубликованные 
раньше 2020 года, посвященные механизмам 
повреждения эндотелия и развитию сердечно 
сосудистой патологии, в том числе по другим 
причинам и при вирусных инфекциях, и на ко-
торые имелись ссылки в изданиях исследуемого 
периода.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

В настоящее время обсуждаются различные 
патофизиологические механизмы повреждения 
сердечно-сосудистой системы при COVID-19: 
непосредственное повреждение сосудистой 
стенки и эндотелиальная дисфункция, хрониче-
ское воспаление, аутоиммунные реакции, 
нарушение регуляции РААС, гиперкоагуляция с 
тромбообразованием в микрососудах. 

В результате изучения литературных источ-
ников нами выделены следующие основные 
механизмы повреждения миокарда и сосудов. 

Повреждение эндотелия сосудов – эндотелиальная 
дисфункция 

Эндотелий, выстилающий интиму всех со-
судов, играет огромную роль в системе гомео-
стаза [11]. Когда клетки эндотелия подвергаются 
цитопатогенному действию, вызванной инвази-
ей вируса, в частности SARS-CoV-2, или взаимо-
действуют с патоген-ассоциированными моле-
кулярными паттернами (РAMP) и провоспали-
тельными цитокинами, такими как ИЛ-6 или 
ФНО, они активируются. На их клеточной мем-
бране экспрессируются молекулы адгезии, кото-
рые вызывают миграцию лейкоцитов 
в субэндотелиальное пространство [12]. 

Повреждение эндотелиоцитов обнажает ба-
зальную мембрану, активирует тромбообразо-
вание. Воспалительная активация эндотелиаль-
ных клеток приводит к нарушению Е-
кадгерина, который отвечает за межклеточную 
адгезию, и целостности эндотелиальной барь-
ерной функции [13]. Кроме того активация кле-
ток эндотелия может вызвать экспрессию на их 
поверхности матриксных металлопротеиназ, 
которые дополнительно повреждают базальную 
мембрану эндотелия и нарушают барьерную 
функцию [14]. 

Эндотелий также вырабатывает большое ко-
личество биологически активных веществ, с чем 
и связаны его свойства и функции, в том числе 
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участие в вазоконстрикции и вазодилатации. 
Например, при дисфункции или нарушении 
эндотелия нарушается выработка оксида азота, 
который является сильной сосудорасширяющей 
и противовоспалительной сигнальной молеку-
лой, которая играет различные роли в поддер-
жании сосудистого гомеостаза. Оксид азота, 
продуцируемый эндотелиальными клетками, 
является важным регулятором этого баланса, 
поэтому эндотелиальная дисфункция как раз и 
определяется как снижение способности 
к продукции оксида азота и снижение чувстви-
тельности к оксиду азота. В конечном итоге это 
приводит к дисбалансу сосудистого гомеостаза, 
что приводит к протромботической, провоспа-
лительной и менее податливой стенке крове-
носных сосудов. Эндотелиальная дисфункция 
занимает центральное место во многих патофи-
зиологических процессах, приводит к наруше-
нию микроциркуляции, что способствует сни-
жению перфузии органов и гипоксии тка-
ней [15]. 

Прямое повреждающее действие вируса 
SARS-CoV-2 на клетки миокарда 

Кардиомиоциты экспрессируют на своей по-
верхности рецепторы АСЕ2. В экспериментах in 
vitro было доказано, что SARS-CoV-2 может 
непосредственно поражать кардиомиоциты и 
активировать выработку аутоантител [16]. 

У пациентов, имеющих сердечно-
сосудистые заболевания, уровень АСЕ2 исходно 
снижен, и после заражения SARS-CoV-2 отмеча-
ется дальнейшее снижение экспрессии АСЕ2. 
Это усугубляет дисбаланс в РААС [17]. 

После того как вирус SARS-CoV-2 проникает 
в клетку, связываясь с рецептором АСЕ2, он те-
ряет свою функциональность путем эндоцитоза 
и запуска протеолитического расщепления и 
процессинга [18, 19]. 

Повреждение миокарда в условиях системного 
воспаления («цитокиновый шторм») 

При гистологических исследованиях мио-
карда были выявлены признаки лимфоцитар-
ной инфильтрации, особенностью поражения 
миокарда при COVID-19 является наличие коро-
нариита в сочетании с лимфоцитарным пора-
жением эндокарда и перикарда [20]. 

Гипоксия сердечной мышцы 

В условиях недостаточной оксигенации кро-
ви, нарушаются метаболические процессы 
в миокарде, что способствует электрической не-
стабильности миокарда. Кроме того у больных 
с ИБС, гипоксемия усугубляет ранее имеющую-
ся коронарную недостаточность [21]. 

Дисбаланс электролитов, вызванный патологиче-
ской активацией РААС 

Происходит нарушение в обмене калия, что 
приводит к гипокалиемии, что в свою очередь 
приводит к нарушениям ритма сердца. 
В исследованиях описаны следующие механиз-
мы возникновения аритмий в острую фазу 
COVID-19: некроз, апоптоз, воспалительный 
процесса, а также ишемия кардиомиоцитов, 
нарушение баланса ионов, симпатикотония, ги-
поксемия [22, 23]. 

 
ОСНОВНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ПО-

ВРЕЖДЕНИЯ МИОКАРДА 

Миокардит, перикардит 

Развитие миокардита после перенесенной 
COVID-19 отмечается у 8-12% пациентов [5]. 
Миокардит, вызванный вирусом SARS-CoV-2, 
развивается преимущественно через 10-15 дней 
от момента появления первых проявлений 
COVID-19. Случаи молниеносного миокардита 
описаны у небольшого количества пациентов 
(около 7%) в условиях высокой вирусной 
нагрузки [24]. 

Но также выявлены случаи подострого пост-
ковидного миокардита. Это может быть связано 
с длительной персистенцией вируса в организ-
ме и длительным системным воспалением. От-
сутствие в литературе описания хронических 
форм постковидного миокардита может гово-
рить только о малом количестве информации по 
этому вопросу. 

В экспериментах in vitro выявлена способ-
ность вируса SARS-Cov-2 оказывать непосред-
ственно повреждающее действие 
на кардиомиоциты [16]. 

Часть исследований говорит о способности 
SARS-Cov-2 длительно персистировать 
в макрофагах [25]. 

Манифестация миокардита у пациентов мо-
жет начинаться с жалоб на сердцебиение и дис-
комфорт в области сердца. В дальнейшем кли-
нически проявляться нарушениями ритма серд-
ца, тахиаритмиями, нарушениями проводимо-
сти в виде возникшей вновь блокады ножек 
пучка Гиса или удлинения интервала QT, про-
грессирующей атриовентрикулярной блокады, а 
также систолической дисфункцией сердца [26, 
27]. 

Для диагностики вирусного миокардита, ас-
социированного с новой коронавирусной ин-
фекцией, применяются традиционные лабора-
торные методы. Определение тропонинов, мио-
кардиальной фракции креатининфосфокиназы 
(КФК-МВ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), С-
реактивного белка (СРБ), а также анализ на 
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определение антител к миокарду (антикар-
диальные антитела). При ПЦР-диагностике мио-
карда может быть выделена РНК SARS-Cov-2. 
При ИГХ-исследовании определяется положи-
тельная экспрессия к S-белку коронавируса как в 
самих клетками миокарда, так и в клетках ин-
фильтрата [28]. 

Традиционными инструментальными мето-
дами диагностики миокардита являются элек-
трокардиография, эхокардиография, МРТ мио-
карда. При ЭКГ-исследовании и СМ ЭКГ выяв-
ляются различные нарушения ритма, включа-
ющие в себя фибрилляцию предсердий, частую 
наджелудочковую и желудочковую экстраси-
столию. Помимо этого миокардит может прояв-
ляться нарушениями проводимости и процессов 
реполяризации. Кроме того на миокардит могут 
указывать следующие изменения на ЭКГ: низ-
кий вольтаж, инверсия зубца Т, элевация сег-
мента ST без реципрокных изменений, особо 
значимо у пациентов не имеющих изменений 
со стороны коронарных артерий по данным ко-
ронароангиографии. Поражение миокарда виру-
сом SARS-Cov-2 может быть обнаружено и у па-
циентов, не имеющих характерных клиниче-
ских проявлений, что особенно актуально 
в условиях пандемии [29]. 

При эхокардиографии может быть обнару-
жена дилатация полостей сердца, снижение 
глобальной систолической функции сердца, 
нарушение локальной сократимости, признаки 
нарушения диастолической функции ЛЖ. При 
МРТ миокарда обнаруживается диффузное или 
очаговое накопление гадолиния в миокарде 
предсердий и желудочков, увеличенное время 
релаксации миокарда. Биопсия миокарда оста-
ется «золотым» стандартом в диагностике мио-
кардитов. При исследовании выявляются некроз 
и лизис кардиомиоцитов, а также отек интер-
стиция. Характерной особенностью является 
наличие у таких больных эндотелиита. Повре-
ждение кардиомиоцитов, если оно не было диа-
гностировано в период инфекционного заболе-
вания, в дальнейшем может приводить 
к формированию сердечной недостаточности и 
началу аритмий [27]. 

Следует отметить, описание случаев пери-
кардиального выпота после перенесенной коро-
навирусной инфекции встречается в источниках 
за исследуемый период достаточно редко. В ис-
следовании Puntmann et al. (2020) было показано, 
что перикардиальный выпот >1 см на МРТ 
встречался у 20% пациентов, а в контрольной 
группе (без COVID-19) -только у 7% [30]. 
В работах Kotecha et al. (2021) и Moulson et al. 
(2021) сообщалось о 5% случаев встречаемости 
перикардиального выпота среди пациентов, пе-
ренесших новую коронавирусную инфекцию, и, 

в основном, небольшого размера [31, 32]. 
Из этого можно сделать вывод, что перикардит 
с соответствующими симптомами встречается 
редко. 

Аритмии 

В основе возникновения аритмий при ин-
фекции COVID-19 лежат те же процессы, что и 
при других кардиотропных вирусных инфекци-
ях. Это воспаление миокарда, клеточная гипо-
ксия, преходящие метаболические и электро-
литные нарушения, в частности гипокалиемия, 
нарушение нейрогуморальной регуляции, акти-
вация симпато-адреналовой системы. Вторым 
по частоте клинически значимым осложнением 
у госпитализированных пациентов с CОVID-19 
регистрируются различные аритмии [33]. Чаще 
всего встречающиеся нарушения ритма и про-
водимости при COVID-19 – фибрилляция пред-
сердий, желудочковая тахикардия, фибрилляция 
желудочков, блокады проводящей системы [34]. 

Все эти проаритмогенные эффекты вирус-
ной инфекции COVID-19 имеют колоссальное 
значение для пациентов с наследственными ка-
налопатиями (синдром Бругада, синдром уко-
роченного и удлиненного интервала QT, ка-
техоламинергическая полиморфная ЖТ) и спо-
собны вызвать злокачественные аритмии [27]. 

Появление злокачественных аритмий в виде 
устойчивой желудочковой тахикардии или ре-
цидивирующей фибрилляции желудочков яв-
ляются маркером острого воспаления миокарда 
и могут потребовать более активного супрес-
сивного лечения, особенно у пациентов, имею-
щих в анамнезе желудочковые аритмии [35]. 

Также по многочисленным данным отмеча-
ется возникновение неуточненного учащенного 
сердцебиения. При устойчивой тахикардии, ко-
торая сопровождается снижением систоличе-
ской функции ЛЖ, помимо миокардита необхо-
димо рассмотреть вариант развития тахи-
индуцированной кардиомиопатии [36]. 

Следует отметить, исходя из применяемых 
общеклинических алгоритмов, если аритмия 
была диагностирована в остром периоде коро-
навирусной инфекции, в реальной клинической 
практике при жалобах пациента на дискомфорт 
в груди, сердцебиение, одышку, следует прове-
сти диагностический поиск дебюта аритмий 
или рецидива аритмии. 

Сердечная недостаточность 

Вирус SARS-Cov-2 может вызывать деком-
пенсацию уже имеющейся хронической сердеч-
ной недостаточности при сердечно-сосудистых 
заболеваниях [37]. 

Остро возникшая сердечно-сосудистая недо-
статочность у пациентов с COVID-19 развивает-
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ся, видимо, на фоне уже имеющейся систоличе-
ской дисфункции сердца, либо является след-
ствием развившейся острой ишемии миокарда, 
миокардита, аритмий или кардиомиопатий [38]. 

По некоторым данным, дисфункция левого 
желудочка в острой фазе болезни COVID-19 мо-
жет быть обусловлена воздействием провоспа-
лительных цитокинов при возникновении «ци-
токинового шторма» [39]. 

Легочная гипертензия, развившаяся на фоне 
новой коронавирусной инфекции при повре-
ждении легких, гипоксии, либо в результате 
тромбоэмболии ветвей легочной артерии уси-
ливает нагрузку на правые отделы сердца, по-
вреждая кардиомиоциты, и как следствие вызы-
вая дилатацию правого желудочка и развитие 
сердечной недостаточности [40]. Следует отме-
тить, что декомпенсация сердечной недостаточ-
ности не всегда связана с тяжелым течением 
COVID-19 [27]. 

Острый и хронический коронарный синдром 

Эндотелиальная дисфункция, нарушения 
гемодинамики, микроваскулярное воспаление, 
нарушения в системе гемостаза и повышение 
риска тромбообразования может привести 
к развитию ОКС [41]. 

Резко возросший при COVID-19 уровень 
провоспалительного цитокина интерлейкина-6 
является одним из основных факторов атеро-
тромбоза, пусковым механизмом нестабильно-
сти атеросклеротической бляшки [5], что может 
приводить к развитию инфаркта миокарда, что 
значительно повышает риск смерти. По данным 
некоторых авторов смертность от острого ин-
фаркта миокарда при COVID-19 составляет 
40% [39]. 

Кроме того, следует отметить, что в сло-
жившихся условиях пандемии, современная ме-
дицина столкнулась с проблемой имитации 
клиники ОКС. Зарегистрированы случаи, когда 
у пациентов при COVID-19 с клиникой ОКС, 
подтвержденного повышением уровня биомар-
керов повреждения миокарда в сочетании с из-
менениями на ЭКГ и данными ЭхоКГ, при эндо-
васкулярных вмешательствах не было обнару-
жено гемодинамически значимых нарушений 
коронарного кровотока [42]. 

При раннее диагностируемой хронической 
ишемической болезни сердца, COVID-19 может 
вызвать дестабилизацию уже имеющейся атеро-
склеротической бляшки и повысить риск ее раз-
рыва [35]. Также на фоне новой коронавирусной 
инфекции у пациентов, ранее имеющих опера-
тивные вмешательства на коронарных артериях, 
повышен риск тромбоза стентов и шунтов [26]. 

Таким образом, в отдаленном периоде необ-
ходимо применять классические подходы для 

диагностики ишемической болезни сердца, 
в том числе безболевой ишемии миокарда (фак-
торы сердечно-сосудистого риска, соответству-
ющая симптоматика, повышение тропонина 
в острый период инфекции), с последующим 
изменением тактики ведения пациента. 

Метаболическая кардиопатия 

Известны результаты 12-летнего исследо-
вания 25 пациентов, излечившихся от инфекции 
SARS-Cov общего вида. Они говорят о том, что 
у 68% имелись нарушения липидного обмена 
в виде гиперлипидемии, у 60% – нарушения в 
метаболизме глюкозы и у 44% выявлены раз-
личные нарушения в сердечно-сосудистой си-
стеме. Механизмы, в результате которых вирус-
ная инфекция приводит к отсроченным нару-
шениям метаболизма глюкозы и липидов до 
сих пор не известны. Учитывая схожесть SARS-
Cov и SARS-Cov-2, новый коронавирус также 
может нарушать обмен веществ и провоциро-
вать возникновение ССЗ в отдаленном перио-
де [21, 34]. 

Тромбоэмболические последствия 

Инфекция SARS-CoV-2 в остром периоде, 
в том числе, в ее тяжелой форме, проявляется 
повышенным риском венозных тромбоэмболи-
ческих осложнений (ВТЭ) [43].  

В исследовании Patell R. et al. (2020) провели 
ретроспективное обсервационное когортное ис-
следование выписанных пациентов с подтвер-
жденным COVID-19, не получавших антикоагу-
лянты, в которое вошли шли 163 пациента 
со средним временем от выписки до последнего 
зарегистрированного наблюдения 30 дней (меж-
квартильный диапазон [IQR], 17-46 дней). Сред-
няя продолжительность индексной госпитали-
зации составила 6 дней (IQR, 3-12 дней), и 26% 
нуждались в интенсивной терапии. Совокупная 
частота тромбозов (включая артериальные и ве-
нозные осложнения) на 30-й день после выпис-
ки составила 2,5% (95% доверительный интервал 
[ДИ], 0,8–7,6); кумулятивная частота только ве-
нозной тромбоэмболии на 30-й день после вы-
писки составила 0,6% (95% ДИ, 0. 1-4.6). Совокуп-
ная частота больших кровотечений за 30 дней 
составила 0,7% (95% ДИ, 0,1–5,1), а клинически 
значимых небольших кровотечений — 2,9% (95% 
ДИ, 1,0–9,1). Авторы пришли к выводу, что ча-
стота тромбозов и кровотечений, по-видимому, 
одинакова после выписки из больницы по по-
воду COVID-19, подчеркивая необходимость 
рандомизированных данных для обоснования 
рекомендаций по универсальной тромбопрофи-
лактике после выписки [44]. Эти показатели со-
поставимы с частотой кровотечений, которые 
наблюдались у пациентов с сопоставимыми 
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формами острых заболеваний [45, 46]. Еще в од-
ном исследовании говориться о низкой частоте 
ВТЭ (<1%) в среднем через 1,5 месяца после гос-
питализации из-за COVID-19 [47]. 

Исходя из имеющихся, на сегодняшний 
день, данных, эндотелиальная дисфункция, 
тромбангиопатия с нарушением перфузии и 
гипоксией тканей после перенесенного COVID-
19, может приводить к реальным последствиям, 
даже, при отсутствие больших тромбэмболиче-
ских событий, а подходы к индивидуализации 
применения антикоагулянтов у различных 
групп пациентов после COVID-19, являются 
очень актуальными. 

Ортостатические расстройства 

Функционирование автономной нервной си-
стемы нарушается в результате системного со-
судистого повреждения при COVID-19. Эти пат-
терны могут быть объяснены вегетативной не-
стабильностью и могут быть результатом де-
кондиционирования, гиповолемии или имму-
но- или вирус-опосредованной нейропатии. 
Ожидается, что в ближайшие месяцы на эти 
синдромы будет приходиться большая часть 
обращений за первичной и вторичной меди-
цинской помощью. Клиницисты должны знать, 
что своевременная и правильная диагностика с 
тщательным лечением имеет важное значение 
для выздоровления [25]. 

Важно отметить, что некоторые из симпто-
мов и признаков так называемого long-COVID 
включают симптомы синдрома постуральной 
тахикардии. Понимание и управление длитель-
ным течением COVID синдром постуральной 
тахикардии может потребовать значительного 
вливания ресурсов здравоохранения и значи-
тельных дополнительных инвестиций в иссле-
дования [48]. 

Патология сердечно-сосудистой системы 
широко распространена у пациентов, перебо-
левших коронавирусную инфекцию: начиная с 
артериальной и легочной гипертензии, сниже-
ния толерантности к физической нагрузке с не-
стабильной ЧСС и АД, развития и прогрессиро-
вания атеросклероза, тромбоангиопатии, коро-
нарной эндотелиальной дисфункцией с разви-
тием ишемической болезни сердца, аневризма-
тическим расширением коронарных артерий и 
аорты, развития миокардита и различных арит-
мий и заканчивая внезапной сердечной смер-
тью. 

Патология сердечно-сосудистой системы 
развивается как у пациентов, перенесших тяже-
лое течение COVID-19, так и пациентов, прохо-
дивших лечение амбулаторно и даже у людей 
с отсутствием явных симптомов коронавирус-
ной инфекции. Пациенты в остром периоде ко-

ронавирусной инфекции при возникновении 
патологии со стороны сердца и сосудов, имеют 
некоторое преимущество – они, как правило, 
находятся под наблюдением. У пациентов, пе-
ренесших COVID-19 в легкой форме, в дальней-
шем необходимо применять классические под-
ходы для выявления лиц с субклиническими 
проявлениями сердечно-сосудистой патологии 
(факторы сердечно-сосудистого риска, соответ-
ствующая симптоматика, повышение тропони-
на в острый период инфекции) и своевременно-
го назначения терапии в соответствии с клини-
ческими рекомендациями. Следует подчерк-
нуть, что любые вмешательства должны быть 
основаны на патофизиологических механизмах 
long- COVID. 
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PATHOGENETIC MECHANISMS OF DAMAGE TO THE CARDIOVASCULAR SYSTEM IN NEW 
CORONAVIRUS INFECTION (COVID-19) 
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3, K. Marx St., Kursk, Kursk region, 305041, Russian Federation 
 

Objective: to analyze and systematize the results of fundamental and clinical studies of recent years devoted to the 
study of the pathogenetic mechanisms of myocardial and coronary artery damage in patients who have undergone a new 
coronavirus infection (COVID-19). 

Materials and methods. The search for scientific information was carried out in domestic (E-Library) and foreign da-
tabases (PubMed, Scopus, Oxford University Press, Springer, Web of Science Core Collection). 

Results. It has been shown that the variety of cardiovascular system pathologies after a coronavirus infection is quite 
wide: heart failure, arrhythmias, sudden cardiac death, coronary heart disease, coronary microvascular dysfunction with 
coronary insufficiency, formation of coronary artery and aortic aneurysms, hypertension, labile heart rate and BP response 
to physical activity, acceleration of atherogenesis processes, venous and arterial thromboembolism. 

Cardiovascular pathology can develop both in patients after severe and moderate COVID-19, and in oligosymptomatic 
and asymptomatic individuals. Patients with emerging cardiovascular pathology in the acute period of coronavirus infection, 
as a rule, are under observation and in this situation changes in therapeutic strategies occur faster. Patients with newly di-
agnosed cardiovascular pathology after suffering COVID-19 need special attention and timely assessment to exclude or con-
firm cardiovascular complications. 

Conclusion. The presented data suggest that the tactics and strategy for the management of cardiovascular diseases 
in the post-covid period should be based on the timely and modern diagnosis of the onset or decompensation of cardiovascu-
lar pathology, competent, in accordance with current recommendations management of cardiovascular pathology with em-
phasis on the use of therapeutic interventions affecting the pathophysiological mechanisms of long covid. 
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