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COVID-19

Д.м.н. Е.В. Филиппов

ФГБОУ ВО РязГМУ Минздрава России, Рязань

РЕЗЮМЕ
Болезни системы кровообращения (БСК) — одна из наиболее частых причин смерти в РФ. В статье представлен обзор исследо-
ваний, в которых изучали взаимосвязь между тревогой и неблагоприятными исходами у пациентов, в том числе сердечно-со-
судистыми, включая смертность от всех причин. В недавнем крупном метаанализе было установлено, что возможно наличие 
связи тревоги с сердечно-сосудистой смертностью, инсультом, сердечной недостаточностью. Автором рассмотрены патогене-
тические механизмы развития неблагоприятных исходов у пациентов с тревогой. В основе их развития лежат два компонента: 
биологический и поведенческий. Биологический компонент зависит от выраженности тревоги и депрессии и является триггером 
развития «новых» негативных эмоций и хронического стресса. В статье также обсуждается роль тревоги у пациентов, перенес-
ших COVID-19, и вегетативные расстройства, сопутствующие постковидному синдрому. Приведено собственное клиническое 
наблюдение развития постковидного синдрома, сопровождавшегося повышенной тревожностью и вегетативными симптомами, 
и описана его терапия у пациентки, длительно страдавшей артериальной гипертензией.
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ABSTRACT
Role of anxiety disorders in patients with cardiovascular pathology who experienced COVID-19
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Circulatory system diseases (CSD) are one of the most common causes of fatal outcomes in the Russian Federation. The article presents 
a study overview that examined the association between anxiety and adverse outcomes (AO) (including cardiovascular outcomes and all-
cause mortality) in patients. In a recent large meta-analysis, it was found that there may be an association of anxiety with various AO 
(cardiovascular mortality, stroke, heart failure). The author considers the pathogenetic mechanisms of AO in patients with anxiety, which are 
based on two components: biological and behavioral. The biological component depends on the severity of anxiety and depression. Besides, 
it is a trigger for the development of «new» negative emotions and chronic stress. The article also discusses the anxiety role in patients 
who experienced COVID-19, as well as autonomic disorders associated with the post-covid syndrome. The author presents his clinical case 
concerning the development of post-covid syndrome, accompanied by increased anxiety and vegetative symptoms, and describes its therapy 
in a patient who suffered from long-term arterial hypertension.
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ВВедение
Болезни системы кровообращения (БСК) — одна 

из наиболее частых причин смертности в РФ. В 2020 г., 
по данным Росстата, их вклад в общую смертность со-
ставил 43,9% [2]. Лечение и профилактика БСК являются 
одной из наиболее актуальных проблем здравоохране-
ния. На сегодняшний день проведено большое количе-
ство исследований, в которых изучали взаимосвязь меж-
ду тревогой и неблагоприятными исходами у пациентов, 
в том числе сердечно-сосудистыми, включая смертность 
от всех причин. Повышенная тревожность является одной 
из самых распространенных причин обращения к психиа-
трам и психотерапевтам. Частота ее встречаемости в тече-
ние жизни достигает 29% [1].

тРеВоГА и болезни системы кРоВообРАщения
В ряде исследований была оценена связь тревоги с не-

благоприятными сердечно-сосудистыми исходами, по-
лучены противоречивые результаты. Так, например, в ис-
следовании МЕРИДИАН-РО при оценке исходов за 36 мес. 
в различных моделях не было показано влияние тревоги 
на смертность от всех причин, а также на комбинированную 
конечную точку (смерть по любой причине, нефатальный 
инсульт, нефатальный инфаркт миокарда, реваскуляриза-
ция миокарда) [3]. Исследование ЭССЕ-РФ, которое было 
проведено в 2011–2012 гг. в РФ, также не выявило ассоци-
ации тревоги со смертностью от всех причин и комбиниро-
ванной конечной точкой [4]. Однако в крупном метаанализе 
H.R. Karlsen et al. [1], опубликованном в 2021 г., была про-
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демонстрирована возможная связь тревоги с различными 
исходами (табл. 1). Так, данный фактор ассоциировался 
не только с риском развития БСК, но и с сердечно-сосуди-
стой смертностью [1].

В основе развития неблагоприятных исходов у паци-
ентов с тревогой лежат два компонента: биологический 
и поведенческий. Биологический компонент зависит от вы-
раженности тревоги и депрессии и является триггером раз-
вития «новых» негативных эмоций и хронического стресса. 
Это ведет к развитию соматоформных расстройств и дис-
регуляции автономной нервной системы, что в свою оче-
редь способно приводить к увеличению уровня катехол- 
аминов в крови и развитию эндотелиальной дисфункции. 
В случае хронических и преимущественно психосоциаль-
ных стресс-факторов аллостатическая система может быть 
перегружена гиперактивацией гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой оси и вегетативной нервной системы 
с дисрегуляцией артериального давления и уровня кортизо-
ла [11]. Кроме того, возникает иммуновоспалительная ре-
акция с выработкой воспалительных цитокинов [12]. Если 
иммуновоспалительная реакция продолжается в течение 
длительного времени из-за хронических неблагоприятных 
факторов (например, рабочего или социального стресса), 
патофизиологические эффекты могут привести к мета-
болическим нарушениям (дисрегуляции уровня глюкозы 
и липидов), метаболическому синдрому, прогрессирова-
нию атеросклероза, поддержанию хронического воспале-
ния и в конечном итоге к развитию больших ишемических 
событий (рис. 1) [13, 14].

Наиболее хорошо изучены патофизиологические ме-
ханизмы развития неблагоприятных исходов у пациентов 
с депрессией. В последние годы те же механизмы выявлены 
у пациентов с тревожными расстройствами [1]. Во время 
эпизода характерной депрессии, которая сама по себе явля-
ется одним из основных факторов стресса, гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковая ось сильно активизируется; 
повышение уровня кортизола в сыворотке крови и мочевых 
производных кортизола указывает на начало противовоспа-
лительных процессов, которые могут способствовать вос-
становлению нарушенного гомеостаза [15, 16]. Эта хрониче-
ская гиперкортизолемия может коррелировать с развитием 
атеросклероза и отражать еще одно биологическое сход-
ство между депрессией и сердечно-сосудистыми заболе-

ваниями. Действительно, воспалительные пути могут быть 
вовлечены в связь между эмоциональными нарушениями 
и сердечными событиями через реакцию стресса. «Воспа-
лительная» гипотеза становится все более убедительной, 
поскольку маркеры воспаления в крови [17, 18] были обна-
ружены как при депрессии, так и при сердечно-сосудистых 
заболеваниях. Параллельно с этим при депрессии и сер-
дечно-сосудистых заболеваниях наблюдается снижение 
сывороточного уровня ω-3-полиненасыщенных жирных 
кислот, обладающих противовоспалительными свойства-
ми [19]. Сильный психологический стресс, обусловлен-
ный расстройствами настроения, может вызывать хрони-
ческое воспаление низкой степени, которое, как известно, 
связано с ИБС, в том числе за счет дисрегуляции содержа-
ния липидов. Например, низкий уровень липопротеинов 
высокой плотности был связан с депрессивным расстрой-
ством [20]. Кроме того, молекулярные и генетические фак-
торы, связанные с окислительным стрессом и клеточным 
старением, вовлечены в патогенез тревожных и депрессив-
ных расстройств и могут усугублять нарушения сердечной 
деятельности (рис. 2) [14, 21, 22]. Более того, экспрессия ге-
нов, участвующих в защите от окислительного стресса, была 
повышена у тревожных и депрессивных людей, что демон-
стрирует связь между интенсивностью тревоги/депрессии 
и повреждением клеток [22]. Были разработаны эволюци-
онные теории, показывающие, что человеческая геномная 
система реагирования на неблагоприятные обстоятель-
ства эффективна в управлении острым стрессом, но не 
хроническим социальным стрессом. Поскольку эта си-
стема не приспособлена для борьбы с текущим стрес-
сом, стрессовая реакция не срабатывает и вызывает хро-
ническую воспалительную активацию и метаболические  
нарушения [23].

Поведенческий компонент представлен увеличени-
ем частоты традиционных факторов риска у лиц с трево-
гой. В исследовании МЕРИДИАН-РО тревога ассоциирова-
лась с ожирением и дислипидемией, а также с целым рядом 
хронических неинфекционных заболеваний, таких как ар-
териальная гипертензия, ИБС / инфаркт миокарда / ин-
сульт, хронический кашель / бронхит / хроническая об-
структивная болезнь легких [3]. Кроме того, необходимо 
отметить и снижение приверженности терапии у данных 
пациентов.

Таблица 1. Метаанализы исследований, опубликованные в последние годы (адаптировано из [1], с дополнениями)

Исследование/автор Количество включен-
ных исследований

Количество вклю-
ченных пациентов Результаты 

Batelaan N.M. et al. (2016) [5] 37 1 565 699 БСК (ОтР 1,52, 95% ДИ 1,36–1,71)

Celano C.M. et al. (2015) [6] 44 30 527 Смертность (ОШ 1,30, 95% ДИ 0,98–1,73)

Emdin C.A. et al. (2016) [7] 46 2 017 126

Сердечно-сосудистая смертность (ОР 1,41, 95% ДИ 1,13–1,76)
ИБС (ОР 1,41, 95% ДИ 1,23–1,61)
Инсульт (ОР 1,71, 95% ДИ 1,18–2,50)
Сердечная недостаточность (ОР 1,35, 95% ДИ 1,11–1,64)

Perez-Pinar M. et al. (2017) [8] 8 950 759 Инсульт (ОШ 1,24, 95% ДИ 1,09–1,41)

 Roest А.М. et al. (2010) [9] 20 249 846
ИБС (ОШ 1,26, 95% ДИ 1,15–1,38)
Сердечно-сосудистая смертность (ОШ 1,48, 95% ДИ 1,14–1,92)

Tully P.J. et al. (2015) [10] 12 1 131 612 ИБС (панические атаки — скорректированное ОШ 1,47, 95% ДИ 1,24–1,74)

Примечание. ОтР — отношение рисков; ДИ — доверительный интервал; ОШ — отношение шансов; ОР — относительный риск; ИБС — 
ишемическая болезнь сердца; ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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тРеВоГА и COVID-19 у пАциентоВ с бск
Более 235 млн человек переболели или болеют в на-

стоящее время COVID-19. Наличие БСК у пациентов с этим 
инфекционным заболеванием значительно увеличива-
ет риски, в том числе риски смерти от всех причин. Так, 
в течение 30 дней после госпитализации, по данным реги-
стра Всемирной федерации сердца (World Heart Federation), 
погибает 17,3% пациентов. Основные заболевания, с кото-
рыми были госпитализированы пациенты с COVID-19: АГ 
(46,1%), сахарный диабет (СД) (33,8%), ИБС (11,4%), ХСН 
(4,1%), инсульт в анамнезе (3,5%) [24].

Несмотря на все успехи терапии COVID-19, после вы-
писки из стационара у 34,3% пациентов, перенесших за-
болевание в легкой форме, сохраняются разнообразные 
симптомы. Среди лиц с тяжелой формой COVID-19 таких 
лиц уже 65,7% [25]. Учитывая все это, ВОЗ было опубли-
ковано определение постковидного синдрома [26], т. е. 
состояния после COVID-19 («post COVID-19 condition»), 
которое развивается на 3-й месяц от момента манифе-
стации симптомного COVID-19 (длительностью не менее 
2 мес.). Симптомы состояния после COVID-19 могут со-
храняться после острого заболевания либо возникнуть 
de novo. Наиболее распространенными симптомами яв-
ляются утомляемость, одышка и когнитивная дисфунк-
ция (более подробный список симптомов представлен 
в Приложении 2 Дельфийского консенсуса). Как прави-
ло, симптомы данного состояния влияют на ежедневную 
деятельность пациента. Выраженность симптомов может 
варьироваться, симптомы могут проходить и рецидиви-
ровать. Не существует минимального количества сим-
птомов, необходимого для постановки диагноза «состоя-
ние после COVID-19» [26]. Следует отметить, что сегодня 
не выделены предикторы развития постковидного син-
дрома. Только повреждение легочной ткани более 50% 
у пациентов и нахождение в реанимации могут рассма-
триваться как факторы, ассоциированные с развитием 
данного состояния [25].

Наиболее частыми симптомами постковидного синдро-
ма являются одышка, слабость, боли в суставах, тревога 
и депрессия и т. д. Частота тревоги у пациентов из раз-
ных стран была различной и составила 29–63%. Следует 
отметить, что тревожным расстройствам могут сопутство-
вать и другие дисфункции автономной нервной системы, 
включая синдром постуральной ортостатической тахи-
кардии [27, 28]. Этот синдром характеризуется повыше-
нием ЧСС более 30 в 1 мин при переходе из положения 
лежа в положение сидя или стоя при отсутствии снижения 
систолического АД более чем 20 мм рт. ст., диастолическо-
го АД — более чем на 10 мм рт. ст. Кроме того, COVID-19 
ассоциируется с развитием устойчивой синусовой тахикар-
дии с ЧСС более 100 в 1 мин [25]. Следует отметить, что ее 
наличие существенно ухудшает качество жизни, а так-
же способно провоцировать развитие тахиаритмий, ХСН 
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и ангинозных болей. Направления терапии этих пациентов 
включают использование анксиолитиков, вегетокорректо-
ров, β-адреноблокаторов и других лекарственных препара-
тов. В качестве примера терапии постковидного синдрома 
при сопутствующей АГ представляем собственное клини-
ческое наблюдение.

клиническое нАблюдение
Пациентка, 54 года, перенесла COVID-19, легкое течение, 

лечилась амбулаторно. В течение 30 дней принимала пря-
мые пероральные антикоагулянты, глюкокортикостерои-
ды не назначались. В анамнезе — гипертоническая болезнь, 
контролируемая. Постоянно принимает периндоприл 5 мг +  
индапамид 1,25 мг в сутки. С 14-го дня от начала забо-
левания заметила сердцебиения при минимальной физи-
ческой нагрузке и в покое, неясную тревогу, «приливы» 
2–3 раза в сутки, развившиеся после перенесенного за-
болевания, трудности засыпания. Симптомы не умень-
шались в течение 3 мес., после чего обратилась к врачу. 
Самостоятельно принимала препараты магния. На ЭКГ 
зарегистрирована синусовая тахикардия, без патологиче-
ских изменений. На ЭхоКГ — аномально расположенная 
хорда в левом желудочке. Маркеры повреждения миокар-
да (тропонины, МВ КФК) не повышены, СРБ — в преде-
лах нормы, ТТГ и Т4 — в рамках референсных значений. 
При клинической оценке: лежа: ЧСС в покое — 106 в 1 мин, 
АД — 126/80 мм рт. ст., SpO2 — 98%; стоя: ЧСС в покое —  
132 в 1 мин, АД — 130/86 мм рт. ст., SpO2 — 96%. Уста-
новлен диагноз: перенесенный COVID-19, постковидный 
синдром. Синусовая тахикардия. Гипертоническая бо-
лезнь I стадии. Контролируемая АГ. Риск 1. Целевое АД 
<130/<80 мм рт. ст.

Пациентке был назначен тофизопам 50 мг/сут, мето-
пролол 25 мг 2 раза в сутки. В течение следующих суток 
вышеуказанные симптомы сохранялись. На фоне очеред-
ного «прилива» пациентка самостоятельно начала прием 
препарата Валосемид на ночь по 30 капель, предваритель-
но растворив его в небольшом количестве воды. На 2-е 
сутки почувствовала улучшение, сердцебиения уменьши-
лись, «приливы» прекратились. Стала принимать данный 
препарат 3 р/сут по 20 капель. В течение следующих 4 сут 
симптомы, включая тревогу, значительно уменьшились, 
сон нормализовался. При осмотре врачом: лежа: ЧСС в по-
кое — 84 в 1 мин, АД — 120/80 мм рт. ст., SpO2 — 98%; стоя: 
ЧСС в покое — 92 в 1 мин, АД — 122/86 мм рт. ст., SpO2 — 
98%. В течение 2 нед. тофизопам и Валосемид отменены, 
продолжает прием метопролола.

Валосемид — комбинированный препарат (междуна-
родное непатентованное наименование: фенобарбитал +  
этилбромизовалерианат), оказывающий седативное, спаз-
молитическое и снотворное действие, облегчая наступле-
ние сна. Препарат используется в качестве успокаивающего 
и сосудорасширяющего средства при функциональных рас-
стройствах сердечно-сосудистой системы, тахикардии, со-
стоянии возбуждения с выраженными вегетативными про-
явлениями [29].

зАключение
Сочетание тревоги и БСК может значительно ухудшать 

качество жизни и прогноз у пациентов, а также увеличи-
вать прямые затраты на их лечение. Таким образом, трево-

жные расстройства могут ухудшать течение БСК и увели-
чивать риски неблагоприятных исходов. Ведение пациента 
с БСК и постковидным синдромом требует комплексного 
лечения. Валосемид может использоваться в дополнитель-
ной терапии у данной группы пациентов в качестве пре-
парата, уменьшающего выраженность тревоги, вегетатив-
ных расстройств и нормализующего сон.
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