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Резюме
Пандемия COVID- 19 стала глобальным кризисом беспрецедентного уровня для всего человечества. Весь процесс изучения 
заболевания (этиопатогенез, диагностика, лечение, профилактика, прогноз) был непростым, т. к. COVID- 19 – это относитель-
но новая нозология, с которой мир никогда не сталкивался. Сердечно- сосудистые осложнения при COVID- 19 играют нема-
ловажную роль в прогнозе заболеваемости и смертности. По мере распространения пандемии COVID- 19 появляется все 
больше пациентов с нарушениями ритма сердца, артериальной гипертензией и прочими сердечно- сосудистыми осложне-
ниями после перенесенной коронавирусной инфекции. Это может быть связано с воздействием коронавируса тяжелого 
острого респираторного синдрома (SARS-CoV-2) на дыхательную, сердечно- сосудистую и прочие системы, а также с раз-
витием воспаления. Во  время пандемии COVID- 19  стало больше пациентов с  аритмиями. По  некоторым данным, риск 
развития аритмий при COVID- 19 у госпитализированных пациентов варьирует от 7,57 до 17,97%. Основными причинами 
аритмии в  контексте COVID- 19 являются гипоксия  (острый респираторный дистресс- синдром, тромбоэмболия легочной 
артерии, воздействие SARS-CoV-2 на хеморецепторы), миокардит (прямое и косвенное воздействие SARS-CoV-2 на мио-
кард), электролитный дисбаланс, вегетативная дисфункция, используемые при COVID- 19  кардиотоксичные препараты. 
Зачастую причин может быть несколько, и разобраться, какая именно стала основной для каждого пациента, достаточно 
трудно. В этом обзоре основное внимание уделяется потенциальным механизмам развития нарушений сердечного ритма 
у  пациентов с  COVID- 19. Кардиологи, терапевты и  врачи общей практики должны знать об  особенностях сердечно- 
сосудистых осложнений при ведении пациентов с COVID- 19, а также диспансеризации населения.
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Abstract
The COVID- 19 pandemic has become a global crisis of unprecedented level for all mankind. The whole process of studying 
the disease (etiopathogenesis, diagnosis, treatment, prevention, prognosis) was not easy, because COVID- 19 is a relatively new 
nosology that the world has never encountered. Cardiovascular complications in COVID- 19 play an important role in the prog-
nosis of morbidity and mortality. As the COVID- 19 pandemic spreads, more and more patients with cardiac arrhythmias, arte-
rial hypertension and other cardiovascular complications appear. This may be due to the impact of the SARS-CoV-2 virus on 
the respiratory, cardiovascular and other systems, as well as the development of inflammation. During the COVID- 19 pandem-
ic, there were more patients with arrhythmias. According to some data, the risk of arrhythmias in COVID- 19 in hospitalized 
patients varies from 7.57% to 17.97%. The main causes of arrhythmia in the context of COVID- 19 are hypoxia (acute respirato-
ry distress syndrome, pulmonary embolism, the  effect of  SARS-CoV-2  on chemoreceptors), myocarditis  (direct and indirect 
effects of SARS-CoV-2 on the myocardium), electrolyte imbalance, autonomic dysfunction, cardiotoxic drugs used in COVID- 19. 
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ВВЕДЕНИЕ

Коронавирусы способны вызывать ряд острых и хро-
нических заболеваний. Вызванная коронавирусом ати-
пичная пневмония среди населения Китая в 2002 г. стала 
поводом для всемирной эпидемии с тяжелой заболевае-
мостью и высоким уровнем смертности, особенно среди 
пожилых людей  [1]. Впервые человеческие коронавиру-
сы (ЧКоВ, или HCoV) были описаны в 1960-х гг. при изуче-
нии методов лечения пациентов с  обычной простудой. 
С тех пор описано множество HCoV, особенно те, которые 
вызывают тяжелый острый респираторный синдром 
(ТОРС) (ТОРС-КоВ, или SARS-CoV), а также ближневосточ-
ный респираторный синдром  (БВРС)  (БВРС-КоВ, или 
MERS-CoV). Кроме того, межвидовая передача инфекции 
и  появление новых побочных явлений при заражении 
могут привести к  циклическому возникновению новых 
видов коронавирусов [2].

Пандемия COVID- 19  вызвана новым коронавирусом 
SARS-CoV-2. Впервые вирус был выявлен путем секвени-
рования генома вирусной РНК 12  декабря 2019  г. 
в г. Ухане, Китай [3]. Учитывая быстрое распространение 
вируса по  всему миру, а  также последствия в  междуна-
родном масштабе, 11 марта 2020 г. Всемирная организа-
ция здравоохранения объявила COVID- 19  пандемией. 
Количество инфицированных вирусом SARS-CoV-2 исчис-
ляется миллионами.

Пациенты с  COVID- 19  могут иметь ряд симптомов. 
Наиболее распространенными в  начале заболевания 
могут быть лихорадка, сухой кашель, миалгия и  общая 
слабость. Менее распространенные симптомы: кашель 
с отхождением мокроты, головная боль, диарея, одышка. 
Анализ крови госпитализированных пациентов 
с  COVID- 19  чаще показывает лейкопению, лимфопению, 
повышение уровня С-реактивного белка, D-димера 
и протромбинового времени. Реже встречается увеличе-
ние уровня аспартатаминотрансферазы и высокочувстви-
тельного сердечного тропонина I. Концентрации ИЛ1B, 
ИЛ1RA, ИЛ7, ИЛ8, ИЛ9, ИЛ10, основного фактора роста 
фибробластов (ФРФ), ФНО-α, гранулоцитарного колоние-
стимулирующего фактора  (Г-КСФ), гранулоцитарно- 
макрофагального колониестимулирующего факто-
ра  (ГМ-КСФ), ИФН-γ, интерферон- гамма-индуцируемого 
белка 10 (IP-10), моноцитарного хемоаттрактантного про-
теина 1  (MCP-1), макрофагальных белков воспаления 
(MIP-1α и  MIP-1β), фактора роста тромбоцитов  (PDGF) 
и фактора роста эндотелия сосудов (VEGF) в плазме крови 

были также выше нормы, что говорит о гипервоспалитель-
ной реакции организма. При госпитализации у подавляю-
щего большинства пациентов обнаруживаются типичные 
изменения на  снимках компьютерной томографии груд-
ной клетки в виде зон уплотнения легочной ткани по типу 
«матового стекла» [4].

Существует большое количество данных, подтверж-
даю щих связь COVID- 19 с патологией сердечно- сосудистой 
системы [5]. Большая часть исследований связывает новые 
сердечно- сосудистые события в  контексте COVID- 19 
с диссеминированной эндотелиопатией. Прямыми и кос-
венными путями вирус SARS-CoV-2 вызывает дисфункцию 
эндотелия, в ответ на которую организм инфицированно-
го запускает гипервоспалительную реакцию и гиперкоа-
гуляцию. Не  исключается воздействие вируса на 
кардиомиоциты. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Поиск статей и  прочей литературы производился 
в  PubMed, Google Scholar, eLibrary. Ключевыми словами 
при поиске информации стали: «COVID- 19»; «SARS-CoV-2»; 
«Аритмия»; «Вегетативная дисфункция»; «Гипоксия», 
«Миокардит»; «Электролиты»; «Эндотелиопатия»; 
«Arrhythmia»; «Autonomic dysfunction»; «Hypoxia»; 
«Myocarditis»; «Electrolytes»; «Endotheliopathy». Подбор 
источников информации ограничен временным интерва-
лом (с 28.12.2019  по  28.03.2023  г.). В  отчет включены 
ретроспективные исследования, метаанализы, клиниче-
ские рекомендации, систематические обзоры, описанные 
случаи заболеваний, ретроспективные исследования, 
базы данных, посвященных сердечно- сосудистым заболе-
ваниям и  COVID- 19. Врачи, занимаю щиеся диагностикой 
и лечением пациентов с COVID- 19, имеют опыт всесторон-
ней и критической оценки литературы. Поэтому при поис-
ке литературы оценивались исследования специалистов 
большого спектра профилей. Обзор литературы был огра-
ничен опубликованными на русском и английском языках 
исследованиями. В  общей сложности проанализировано 
более 300 источников информации, при этом отобрано 63.

ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ

По мере распространения пандемии COVID- 19 появ-
ляется все больше пациентов с нарушением ритма серд-
ца, артериальной гипертензией [6] и прочими сердечно- 
сосудистыми осложнениями. Связано это с воздействием 

There can often be several reasons, and it is quite difficult to figure out which one has become the main one for each patient. 
This review focuses on the  potential mechanisms for  the development of  cardiac arrhythmias in  patients with COVID- 19. 
Cardiologists, therapists and family medicine physicians should be aware of cardiovascular complications in the management 
of patients with COVID- 19, and the prophylactic medical examination of the population.
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вируса SARS-CoV-2 на дыхательную, сердечно- сосудистую 
и прочие системы, а также на воспалительный процесс. 

В  литературе описано много случаев аритмий в  кон-
тексте COVID- 19. Например, в  результате наблюдения 
138 госпитализированных пациентов в больнице Чжуннань 
Уханьского университета более 11,5% имели осложнения 
в виде нарушения ритма сердца [7]. Из 700 госпитализи-
рованных пациентов с COVID- 19 было выявлено 53 (7,57%) 
случая нарушения ритма сердца  (9  остановок сердца, 
25 фибрилляций предсердий (ФП), 9 клинически значимых 
брадикардий и  10  желудочковых тахикардий), при этом 
ассоциаций между полом, расой, индексом массы тела, 
диабетом, гипертонией и  хронической болезнью почек 
с какой-либо из категорий аритмии не было выявлено [8]. 
В  другом исследовании, в  котором приняли участие 
132 госпитализированных пациента с COVID- 19, эпизоды 
нарушения ритма сердца были выявлены у  12  пациен-
тов (9%): 8 ФП (4 пароксизмальные и 4 постоянные формы, 
при этом только у  2  из  12  (17%) были новые эпизоды), 
4  наджелудочковые тахикардии  (из них только одна 
пароксизмальная); при этом авторы исследования отмеча-
ют низкий риск развития аритмии у клинически стабиль-
ных пациентов [9]. Более обширное исследование показа-
ло, что из 9  564  пациентов ФП в  период с  1  марта 
по 27 апреля 2020 г. возникла у 1 687  (17,6%), к  тому же 
авторы отметили более высокую госпитальную смертность 
у  пациентов с  впервые возникшей ФП по  сравнению 
с  пациентами с  ФП в  анамнезе  [10]. В  опубликованных 
метаанализах, оценивавших аритмии в  контексте 
COVID- 19, подтверждается высокий риск развития арит-
мии. В результате одного из них группой авторов установ-
лено, что аритмия достоверно ассоциирована с  тяжело-
больными стационарными пациентами с  пневмонией 
COVID- 19 с общим отношением шансов 17,97% (105 слу-
чаев (30,09%) аритмии у тяжелобольных и 34 случая (2,82%) 
у нетяжелобольных), при этом было изучено 1 553 госпи-
тализированных пациента с тяжелыми и нетяжелыми сте-
пенями тяжести COVID- 19 [11]. Более обширный метаана-
лиз, в который было включено 56 исследований из 11 стран, 
в  которых было изучено 17  435  пациентов с  COVID- 19, 
показал, что общая частота аритмий у  пациентов 
с COVID- 19 составила 16,8% (12,0% – неклассифицирован-
ные аритмии, 8,2%  – фибрилляция/трепетание предсер-
дий, 10,8% – нарушения проводимости, 8,6% – преждевре-
менное сокращение и  3,3%  – фибрилляция желудочков/
желудочковая тахикардия), при этом смертность среди 
пациентов с аритмией составила 20,3% [12].

Наиболее частыми причинами развития аритмии 
на фоне COVID- 19 являются:

1. Гипоксия.
1.1. Острый респираторный дистресс- синдром.
1.2. Тромбоэмболия легочной артерии.
1.3. Воздействие SARS-CoV-2 на хеморецепторы.
2. Кардиотоксичные лекарственные средства, исполь-

зуемые при лечении COVID- 19.
3. Миокардит.
3.1. Прямое воздействие SARS-CoV-2 на миокард.
3.2. Косвенное воздействие SARS-CoV-2 на миокард.

3.2.1. Гипервоспалительный синдром.
3.2.2. Мультисистемный воспалительный синдром.
3.2.3. Присоединение бактериальной инфекции.
4. Электролитный дисбаланс.
5. Вегетативная дисфункция.
Зачастую причин может быть несколько, и разобраться, 

какая именно стала основной для каждого пациента, 
достаточно трудно, особенно во время пандемии COVID- 19.

ГИПОКСИЯ

Гипоксия  – это патологическое состояние, наступаю-
щее в организме при неадекватном снабжении органов 
и  тканей кислородом. Недостаток кислорода в  крови 
называется «гипоксемия». При гипоксии часто наблюдает-
ся ослабление симпатических и парасимпатических влия-
ний на  сердечно- сосудистую систему, что может способ-
ствовать нарушению ритма сердца  [13]. Гипоксия играет 
определенную роль во многих заболеваниях, в частности 
оказывает широкий спектр воздействия на  сердечный 
метаболизм. Гипоксическое воздействие может быть 
острым и хроническим. Метаболические эффекты острой 
гипоксии включают увеличение гликолитического потока 
и транзиторный лактатацидоз, а при хронической гипок-
сии сердце подавляет процессы потребления кислорода 
и  усиливает гликолиз в  попытке увеличить выработку 
аденозинтрифосфата  (АТФ)  [14]. Гипоксемия оказывает 
прямое неблагоприятное воздействие на  электрическую 
стабильность сердца, а  также активирует хеморефлексы, 
что приводит к симпатической вазоконстрикции и повы-
шению артериального давления [15].

У пациентов с COVID- 19  средней и  тяжелой степени 
тяжести отмечается снижение уровня насыщения крови 
кислородом  (SpO2). Гипоксемия напрямую связана 
с госпитальной летальностью пациентов с COVID- 19 [16]. 
Среди причин гипоксии при COVID- 19  можно выделить 
следующие: острый респираторный дистресс- синдром 
(ОРДС), тромбоэмболию легочной артерии  (ТЭЛА) и воз-
действие SARS-CoV-2 на хеморецепторы.

ОСТРЫЙ РЕСПИРАТОРНЫЙ ДИСТРЕСС- СИНДРОМ

Острый респираторный дистресс- синдром представля-
ет собой опасный для жизни некардиогенный отек. 
Обычно ОРДС связан с  критическими заболеваниями, 
такими как сепсис (бактериальный, вирусный, грибковый, 
паразитарный), тяжелые травмы, а  также аутоиммунные 
и  коллагеновые сосудистые заболевания. Прогресси ру-
ющая легочная гипоксия и  синдром полиорганной дис-
функции с  тяжелым воспалением являются основными 
причинами смерти на  фоне ОРДС. В  основе патогенеза 
ОРДС стоит эндотелиопатия. Активация комплемента явля-
ется частью иммунного ответа против патогена. Однако 
если эндотелиальный белок CD59, регулирующий компле-
мент, недостаточно экспрессируется, то мембраноатакую-
щий комплекс системы комплемента может вызвать 
повреждение легочных сосудов и спровоцировать эндоте-
лиопатию. Эндотелиопатия активирует два независимых 
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молекулярных пути: воспалительный и микротромботиче-
ский. Воспалительный путь инициирует высвобождение 
воспалительных цитокинов, а микро тромботи ческий путь 
приводит к  образованию микротромбов, состоящих 
из комплексов тромбоцитов и необычно больших мульти-
меров фактора Виллебранда. Образовав шиеся микро-
тромбы закрепляются на поврежденных эндотелиальных 
клетках и  вызывают диссеминированный внутрисосуди-
стый микротромбоз [17]. 

Септическое осложнение COVID- 19  характеризуется 
ОРДС, т. к. для SARS-CoV-2 свой ственен легочный тропизм, 
а эндотелий хозяина отличается гетерогенностью. Способ-
ность SARS-CoV-2 связываться с рецепторами ангиотензин-
превращаю щего фермента (АПФ2) мембран эндотелиаль-
ных клеток хозяина дополняет процесс активации компле-
мента в ответ на вирусную септицемию [18]. 

ТРОМБОЭМБОЛИЯ ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ

Установлено, что COVID- 19 является сложным заболева-
нием системы гемостаза, включаю щего сочетание различ-
ных фенотипов тромбоза. Распространенность коагулопа-
тии и венозной тромбоэмболии при COVID- 19 поразитель-
но высокая. Однако причины более высокого риска тромбо-
образования у пациентов с COVID- 19 в сравнении с други-
ми инфекционными заболеваниями пока не известны. 

Зачастую в начальной фазе инфекционного процесса 
уровни D-димера и  фибриногена повышены, при этом 
уровни активированного частичного тромбопластиново-
го времени, протромбинового времени и  количество 
тромбоцитов часто относительно нормальные. Превышаю-
щий верхнюю границу нормы в  три раза повышенный 
уровень D-димера может быть предиктором венозной 
тромбоэмболии. COVID- 19  часто приводит к  тромбозу 
крупных сосудов и  тромбоэмболическим осложнениям, 
включая ТЭЛА, вызывая гиперкоагуляцию с микроангио-
патией и  локальным тромбообразованием, а  также 
системный дефект свертывания крови  [19]. Состояние 
гиперкоагуляции может быть связано с прямой инвазией 
SARS-CoV-2 эндотелиальных клеток с разрушением кле-
точных мембран и  последующей деструкцией эндоте-
лия  [20]. Усилению деструкции эндотелия способствует 
гипервоспалительная реакция организма  [21]. Микро-
тромбо тический молекулярный путь, активированный 
диссеминированной эндотелиопатией, инициирует эндо-
телиальный экзоцитоз необычно больших мультимеров 
фактора Виллебранда и фактора VIII из телец Вайбеля – 
Паладе. В активированном пути прикрепленные к повре-
жденным эндотелиальным клеткам мультимеры фактора 
Виллебранда рекрутируют циркулирующие тромбоциты, 
тем самым запуская микро- и  макротромбогенез  [22]. 
Причем сниженное количество тромбоцитов, а  также 
низкий уровень фибриногена могут быть связаны с повы-
шенным риском венозной тромбоэмболии [23]. 

Рецепторы АПФ2 распространены по всему организму 
и широко экспрессируются в сердце, сосудах, легких (осо-
бенно в пневмоцитах и макрофагах 2-го типа), кишечнике, 
почках, головном мозге. Важнейшей функцией АПФ2 

в  каскаде механизмов ренин- ангиотензин-альдо стеро-
новой системы  (РААС) является деградация ангиотензи-
на  II до ангиотензина  (1–7) и, соответственно, ограниче-
ние связывания ангиотензина II с рецепторами ангиотен-
зина I. Антитромботический эффект ангиотензина (1–7) 
включает Mas-опосредованное высвобождение оксида 
азота (NO) из тромбоцитов [24]. Это значит, что АПФ2 спо-
собствует предотвращению сужения сосудов, усиления 
воспаления и образования тромбов. Дефицит АПФ2 после 
вирусной нагрузки приводит к усилению воспалительных 
и тромботических процессов в организме [25].

Частота венозных тромбоэмболических осложнений 
у пациентов с COVID- 19, поступивших в отделения интен-
сивной терапии, колеблется от  20  до  35%  [26]. Однако 
стоит отметить, что пациенты с тяжелой формой COVID- 19  
являются маломобильными и,  соответственно, фактор 
иммобилизации может увеличивать риск ТЭЛА  [27]. 
Антикоагулянтная терапия низкомолекулярным гепари-
ном снизила смертность у пациентов с тяжелыми инфек-
циями COVID- 19 [19].

ВОЗДЕЙСТВИЕ SARS-COV-2 НА ХЕМОРЕЦЕПТОРЫ

Множество пациентов с  COVID- 19  имеют гипоксию 
без одышки. Такое сочетание в литературе описывается 
как тихая гипоксия, однако в медицинских журналах этот 
термин встречается редко. Есть предположение, что SARS-
CoV-2 оказывает своеобразное действие на систему кон-
троля дыхания посредством воздействия на хеморецеп-
торы к кислороду [28].

Дыхательные, сердечно- сосудистые и  вегетативные 
реакции на гипоксию опосредуются возбуждением хемо-
рефлекса артериальных хеморецепторов в  теле сонной 
артерии, которые играют центральную роль в химическом 
контроле дыхания при хемотрансдукции физиологических 
стимулов в  артериальной крови. Есть данные, свидетель-
ствующие о том, что сигнальные молекулы, такие как анги-
отензин II и провоспалительные цитокины, играют важную 
роль в  модуляции активности хеморецепторов через 
рецепторы ангиотензина и  цитокинов, экспрессируемых 
в  хемочувствительных клетках аутокринно- паракринным 
образом. Таким образом, повышенная экспрессия рецеп-
торов ангиотензина и цитокиновых путей приводит к уси-
лению активности хеморецепторов в  условиях гипок-
сии [29]. Известно, что при поражении легких SARS-CoV-2 
повышается уровень ангиотензина II в  плазме крови 
вследствие понижаю щей регуляции АПФ2 [30]. Рецепторы 
АПФ2 также экспрессируются в слизистой оболочке носа. 
Обонятельная дисфункция широко распространена при 
COVID- 19. Ранее исследователи пришли к  выводу, что 
вирус SARS-CoV проникает в мозг главным образом через 
обонятельную луковицу и  приводит к  транснейронному 
распространению в связанные области мозга [31].

Однако еще точно не известно, получает ли SARS- CoV-2 
доступ к мозгу через обонятельную луковицу. Также стоит 
выяснить, играют ли рецепторы АПФ2 роль в подавлении 
реакции на одышку, а  также существует ли связь между 
обонятельной дисфункцией и одышкой [28].
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КАРДИОТОКСИЧНЫЕ ПРЕПАРАТЫ

В  качестве причин развития множества сердечно- 
сосудистых изменений при COVID- 19 особую роль зани-
мают кардиотоксичные препараты. Наиболее частым 
побочным эффектом кардиотоксичных препаратов, 
используемых при COVID- 19, является изменение интер-
вала QT. Опасные для жизни аритмии могут быть вызваны 
удлинением интервала QT [32]. Наиболее распространен-
ные препараты для лечения COVID- 19 и их кардиотоксич-
ные эффекты представлены в таблице. Важно учитывать 
особенности некоторых лекарственных средств при 
лечении пациентов с  COVID- 19. Некоторые препараты 
уже запрещено использовать при COVID- 19, однако 
с  последствиями их приема до  сих пор сталкиваются 
врачи [33]. 

ОСТРЫЙ МИОКАРДИТ

Острый миокардит очень сложный в  диагностике 
ввиду большого разнообразия клинических проявлений 
и  течения, а  также сложности в организации верифика-
ции диагноза. Миокардиты являются этиопатогенетиче-
ской основой 3–11% некоронарогенных  (неишемиче-
ских) аритмий согласно данным литературы [34]. 

Воздействие SARS-CoV-2 на миокард, эпикард и пери-
кард может быть прямым и косвенным. Однако оба меха-
низма воздействия зачастую взаимодополняемые. 

ПРЯМОЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ SARS-COV-2 НА МИОКАРД

Вирус может специфически быть локализован в кар-
диомиоцитах, при этом инициируя сильную цитотоксиче-
скую воспалительную реакцию Т-клеток. Есть доказатель-
ства, что SARS-CoV-2 попадает в клетку хозяина посред-
ством связывания коронавирусного S-белка с рецептора-
ми АПФ2  мембран клеток  [35]. АПФ2  является частью 
ренин- ангиотензин-альдостероновой системы. Наличие 
рецепторов АПФ2 на кардиомиоцитах может быть меха-
низмом, с помощью которого SARS-CoV-2 вызывает лим-
фоцитарный миокардит. Повышенная экспрессия АПФ2 
в  кардиомиоцитах может увеличивать риск развития 
острого миокардита у пациентов с сердечной недостаточ-
ностью [36]. Однако научное сообщество не располагает 
достаточным количеством данных, подтверждаю щих 
механизм развития миокардита связью SARS-CoV-2 
с рецепторами АПФ2. 

Известен тот факт, что in  vitro SARS-CoV-2  может 
инфицировать кардиомиоциты  (полученные из  индуци-
рованных плюрипотентных стволовых клеток человек) 
и индуцировать апоптоз [37], а также способен вызывать 
повышенную регуляцию некоторых белков (ФНО-α, ИЛ-6, 
ИЛ-8, мозговой натрийуретический пептид)  [38]. Также 
SARS-CoV-2 способствует индукции эндотелиита как пря-
мое следствие вирусного поражения и  воспалительной 
реакции хозяина. На результатах исследований показано 
присутствие вирусных элементов в  эндотелиальных 

 Таблица. Потенциальные кардиотоксичные препараты, используемые при лечении COVID- 19 
 Table. Potential cardiotoxic drugs used in the treatment of COVID- 19

Лекарственный препарат Механизм действия в отношении COVID­ 19 Потенциальный кардиотоксичный эффект

Гидроксихлорохин 
(хлорохин) +  
азитромицин

1. Противовирусное: повышение pH эндосом/лизосом с последующим 
ингибированием гликозилирования рецепторов АПФ2.
2. Иммуномодулирующее: модулирование функции Т-хелперов.
3. Противовоспалительное: снижение ИЛ-8, ИЛ-6, ФНО-α, уменьшение 
окислительного стресса

• Удлинение интервала QT.
• Гипертрофия желудочков, гипокинезия, сердечная 

недостаточность, легочная артериальная 
гипертензия, клапанная дисфункция.

• Блокада ветвей пучка, атриовентрикулярная (АВ) 
блокада

Фторхинолоны
1. Противовирусное: связь с основной протеазой COVID- 19 (Mpro).
2. Противовоспалительное: снижение ИЛ-1 и ФНО-α.
3. Ингибирование активных форм кислорода и оксида азота (NO)

• Удлинение интервала QT

Ремдесвир 1. Противовирусное: нуклеотид- аналоговый ингибитор РНК-полимераз

• Брадикардия.
• Гипотензия.
• Остановка сердца.
• Удлинение интервала QT

Фавипиравир 1. Противовирусное: ингибитор РНК-зависимой РНК-полимеразы  
(мутагенез вирусной РНК) • Удлинение интервала QT

Интерферон-α2b

1. Противовирусное: ингибирование транскрипции  
и репликации вирусов.
2. Иммуномодулирующее: разнообразное воздействие  
на иммунную систему

• АВ-блокада.
• Желудочковые аритмии.
• Дилатационная кардиомиопатия.
• ишемическая болезнь сердца (ИБС), острый 

коронарный синдром (ОКС), острый инфаркт 
миокарда, внезапная смерть.

• Перикардит

Глюкокортикоиды

1. Противовирусное: воздействие на белок Nsp15-вируса.
2. Иммуномодулирующее: подавление Т-клеток с блокированием 
замедленных реакций гиперчувствительности.
3. Противовоспалительное: синтез противовоспалительных медиаторов 
и ингибирование высвобождения провоспалительных цитокинов  
(ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α и ИФН-γ)

• Брадикардия.
• Гипертензия.
• Острый инфаркт миокарда.
• Сердечная недостаточность
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клетках и  накопление воспалительных клеток. Причем 
эндотелиальные и  воспалительные клетки имели при-
знаки гибели  [39]. В  дополнение к  основной легочной 
патологии фиксировались случаи лимфоцитарного мио-
кардита, перикардита, мультифокального острого 
повреждения кардиомиоцитов без воспалительных кле-
точных инфильтратов  [40]. Это тоже может способство-
вать развитию аритмий.

Описан случай 69-летнего мужчины с  рефрактерным 
кардиогенным шоком без значительного поражения лег-
ких. После вскрытия было установлено, что коронарный 
атеросклероз был без осложнений, микроскопически 
зафиксирована интенсивная мультифокальная воспали-
тельная инфильтрация в желудочках и перегородке, состо-
ящей в  большинстве из  макрофагов и  CD8+-цитото-
ксических Т-лимфоцитов, а также положительный иммуно-
гистохимический результат на  РНК SARS-CoV-2 в  ткани 
сердца [41]. По данным реестра вскрытий, из 16 умерших 
от  COVID- 19  пациентов только в  2  случаях вирус был 
обнаружен в  сердце  [42]. Группа авторов исследовали 
сердечную ткань из 39 последовательных случаев вскры-
тия, в  результате которых задокументировано наличие 
вирусной нагрузки у  41% случаев, а  также увеличение 
провоспалительных компонентов  (CD3+, CD45+ и CD68+-
клетки в миокарде, экспрессия генов ФНО-α, ИФН-γ, хемо-
кин  (C-C-мотив) лиганд 5  (CCL5), ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-18)  [43]. 
Рассматривая прижизненный контроль за  пациентами 
с COVID- 19, стоит отметить два описанных случая. В пер-
вом случае речь идет о 53-летней женщине с положитель-
ным результатом на SARS-CoV-2 без признаков интерсти-
циальной пневмонии, у  которой на  ЭКГ зафиксирован 
диффузный подъем ST, в крови повышены уровни высоко-
чувствительного тропонина T и мозгового натрийуретиче-
ского гормона  (NT-proBNP), на  МРТ описано увеличение 
толщины стенки с диффузным бивентрикулярным гипоки-
незом, особенно в верхушечных отделах, и тяжелая дис-
функция левого желудочка  (фракция выброса левого 
желудочка 35%). Из-за наличия перикардиального выпота, 
особенно вокруг правых камер сердца, клиническая кар-
тина соответствовала острому миоперикардиту  [44]. 
Во втором случае после ряда исследований (МРТ сердца, 
эндомиокардиальная биопсия) окончательный диагноз 
стал следующим: «острый вируснегативный лимфоцитар-
ный миокардит, связанный с  респираторной инфекцией 
SARS-CoV-2» [45]. 

КОСВЕННОЕ ВОЗДЕЙСТВИЕ SARS-COV-2 НА МИОКАРД

Нередко SARS-CoV-2 вызывает миокардиодистрофию 
с временной задержкой между сердечными проявления-
ми и  инфицированием SARS-CoV-2  организма хозяина, 
что наталкивает на  гипотезу о  косвенных механизмах 
повреждения миокарда. Следует понимать, что воспале-
ние миокарда, вызванное только макрофагами 
и Т-клетками, можно наблюдать не только при COVID- 19, 
но  и  при многих неинфекционных заболеваниях  [42]. 
Косвенное воздействие SARS-CoV-2  на  кардиомиоциты 
включает в  себя осложнения COVID- 19, такие как 

гипервоспалительный, мультисистемный воспалительный 
синдромы, присоединение бактериальной инфекции. Это 
тоже может способствовать развитию аритмий.

ГИПЕРВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ СИНДРОМ

Воспаление и сердечная недостаточность тесно связа-
ны и взаимно усиливают друг друга. Гипервоспалительный 
синдром характеризуется цитопенией, полиорганной недо-
статочностью и синдромом высвобождения цитокинов [46]. 
Гипервоспалительный синдром чаще вызывается тяжелыми 
вирусными инфекциями, в  т. ч. SARS-CoV-2. В дополнение 
к повышенным сывороточным цитокинам для гипервоспа-
лительного синдрома характерно повышение уровня фер-
ритина в крови. В качестве источника ферритина вовлече-
ны CD163-экспрессирующие макрофаги, которые играют 
важную роль в передаче сигналов ретикулоэндотелиально-
го железа. Поэтому гипервоспалительный синдром альтер-
нативно известен как синдром активации макрофагов [47]. 

Описана серия случаев молодых с COVID- 19 мужчин 
без исходных факторов сердечно- сосудистого риска, 
у которых были выявлены гипервоспалительный синдром 
и полиорганная дисфункция, включая бивентрикулярную 
недостаточность и  вазоплегию  [48]. Рассматриваемые 
11  молодых пациентов с  COVID- 19  без сопутствующих 
заболеваний имели острую неишемическую дисфункцию 
левого желудочка и повышение уровня тропонина. Девять 
пациентов имели синусовую тахикардию на ЭКГ, у одного 
была острая АВ-блокада с блокадой левой ножки пучка 
Гиса, у пяти пациентов были аномалии ST или T, имитиру-
ющие острый коронарный синдром. От  умеренной 
до  тяжелой степени была снижена фракция выброса 
левого желудочка у всех пациентов. Диагноз «миокардит» 
был установлен в соответствии с критериями Лейк- Луиза 
у шести пациентов, которым удалось провести МРТ серд-
ца. Вышеуказанные данные исключают повреждение 
миокарда стрессом, или инфаркт миокарда 2-го типа [49].

МУЛЬТИСИСТЕМНЫЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ СИНДРОМ

Во время пандемии COVID- 19 клиницисты столкнулись 
с широким спектром состояний пациентов. Одним из менее 
изученных осложнений, связанных с SARS-CoV-2, является 
мультисистемный воспалительный синдром  (МВС). МВС 
может быть как у  детей, так и  у  взрослых  [50, 51]. 
Клинические признаки включали повышенные маркеры 
воспаления, сердечную дисфункцию и пр. Описан случай 
смерти от молниеносного миокардита 26-летнего мужчи-
ны без исходных сопутствующих заболеваний. Гисто-
логически выявлен некроз миокарда, окруженный цито-
токсическими Т-клетками и макрофагами. Секвениро вание 
Т-клеточного рецептора миокарда выявило гипердоми-
нантные клоны с очень похожими последовательностями, 
которые специфичны для эпитопов SARS- CoV-2. В кишеч-
нике была обнаружена РНК SARS-CoV-2, что подтверждает 
диагноз мультисистемного воспалительного синдрома [52]. 
Следовательно, МВС можно рассматривать как причину 
поражения сердца и развития аритмий. 
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ПРИСОЕДИНЕНИЕ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ИНФЕКЦИИ

Еще одним косвенным механизмом повреждения 
миокарда является присоединение бактериальной инфек-
ции. Острый эндокардит и  COVID- 19  могут проявляться 
одинаково, однако они требуют совершенно разных мето-
дов лечения. Тяжесть заболевания возрастает в  опреде-
ленных группах населения, особенно у  пациентов с  уже 
существующими сердечно- сосудистыми заболеваниями. 
Описано множество случаев инфекционного эндокардита 
в контексте COVID- 19. Например, в Румынии описан слу-
чай с  73-летней женщиной, у  которой диагностирован 
инфекционный эндокардит Enterococcus faecium с молние-
носным течением после перенесенного COVID- 19  [53]. 
Также группа исследователей заметила увеличение забо-
леваемости инфекционным эндокардитом во время пан-
демии COVID- 19. Возбудителем являлись Enterococcus 
faecalis  (два случая), золотистый стафилококк и  Candida 
albicans  (по одному случаю)  [54]. Более подробно были 
описаны два случая эндокардита в  Нью- Йорке. Первым 
был случай эндокардита митрального клапана Klebsiella 
pneumoniae, приведшего к  разрыву сосочковой мышцы 
и  тяжелой митральной регургитации, а  вторым  – случай 
эндокардита аортального клапана Streptococcus mitis 
с  тяжелой аортальной регургитацией и сердечной недо-
статочностью  [55]. Инфекционный эндокардит сложно 
диагностировать ввиду того, что воспалительный синдром 
и ОРДС могут маскировать симптомы.

АМИЛОИДОЗ СЕРДЦА

Показана связь миокардита с амилоидозом. Амилоидоз 
сердца может быть дополнительным фактором риска раз-
вития тяжелых кардиологических осложнений. Описаны 
случаи диагностики амилоидоза сердца после инфициро-
вания SARS-CoV-2. По  данным гистопатологического, 
иммуногистохимического, ультраструктурного и  молеку-
лярного анализа сердца, у 26,7% пациентов с COVID- 19 был 
обнаружен амилоидоз сердца. Достаточно часто при 
вскрытии умерших от COVID- 19 обнаруживались иммуно-
гистохимические признаки транстиретинового амилои-
доза, реже – отложение амилоида в легочной сосудистой 
сети [56]. Однако исследований касаемо выявления ами-
лоидоза сердца при COVID- 19 очень мало. Соответственно, 
данная теория требует более масштабных исследований.

НАРУШЕНИЕ ЭЛЕКТРОЛИТНОГО БАЛАНСА

Электролитный дисбаланс может возникать при мно-
жествах заболеваний и способен провоцировать наруше-
ния ритма сердца. Деполяризация и реполяризация кар-
диомиоцитов зависят от внутри- и внеклеточных сдвигов 
в градиентах ионов. При изменении уровней калия, маг-
ния и кальция в крови изменяются градиенты мембранно-
го потенциала кардиомиоцитов и  потенциал действия. 
Электролитный дисбаланс может оказывать глубокое 
влияние на  сердечную проводимость, что отображается 
на  ЭКГ. При гипокалиемии на  ЭКГ может отмечаться 

уменьшение амплитуды, а  также инверсия зубца Т, 
депрессия сегмента ST, повышение амплитуды зубца U, 
удлинение интервала QT-U. Гипомагниемия на ЭКГ часто 
напоминает ЭКГ-картину гипокалиемии с  расширением 
комплекса QRS, а  также может включать удлинение 
интервалов PR и QT, пик зубца T и другие аномалии сег-
мента ST и зубца T. Гипокалиемия и гипомагниемия пред-
располагают к  появлению желудочковой тахикардии 
и пируэтной тахикардии (torsade de pointes). Сообщается, 
что гипокальциемия в  незначительной степени может 
приводить к удлинению интервала QT за счет увеличения 
потенциала действия и времени реполяризации. Удлинение 
интервала QT является распространенным следствием 
гипокалиемии, гипомагниемии и гипокальциемии [57]. 

Ввиду доказанной связи SARS-CoV-2  РААС особое 
внимание стоит уделять обмену калия в  организме при 
COVID- 19. Гипокалиемия зачастую преобладает у пациен-
тов с COVID- 19. При исследовании 175 пациентов с гипо-
калиемией разных степеней тяжести основной причиной 
гипокалиемии была потеря калия с  мочой. Однако кор-
рекция уровня калия в  крови на  фоне COVID- 19  доста-
точно сложная из-за деградации АПФ2 [58]. При воздей-
ствии SARS-CoV-2 на АПФ2 повышается активность РААС, 
что ведет к  повышенному уровню альдостерона. 
Повышенная активность РААС усиливает дистальную 
доставку натрия и воды в собирательные канальцы почки 
и выведение калия. Причем гипокалиемия может длиться 
более 5 мес. после перенесенного COVID- 19  [59]. Также 
гипокалиемия является независимым предиктором 
потребности пациентов в инвазивной искусственной вен-
тиляции легких, а  также чувствительным биомаркером 
тяжелого прогрессирования COVID- 19. Объединенный 
анализ с  общим объемом выборки 1  415  пациентов 
с COVID- 19 подтверждает, что тяжесть COVID- 19 связана 
с низким уровнем электролитов в крови [60].

ВЕГЕТАТИВНАЯ ДИСФУНКЦИЯ

Выделяют 3  симптоматические фазы COVID- 19. 
«Острый COVID- 19» включает признаки и  симптомы 
в течение 4 нед. после начала заболевания, «продолжаю-
щийся симптоматический COVID- 19»  – от  4  до  12  нед., 
«синдром после COVID- 19»  – более 12  нед., при этом 
признаки и  симптомы не  объясняются альтернативным 
диагнозом. Продолжаю щийся симптоматический 
COVID- 19 и синдром после COVID- 19 можно объединить 
в одно понятие «длительный COVID- 19» [61]. У выздоро-
вевших пациентов после перенесенного COVID- 19 может 
измениться один компонент или более вегетативной 
нервной системы. Вегетативная дисфункция может стать 
причиной синдрома постуральной ортостатической тахи-
кардии, которая характеризуется устойчивым увеличени-
ем ЧСС на  30  или более ударов в  минуту  (40  уд/мин 
у  пациентов в  возрасте 12–19  лет) в  течение 10  мин 
стояния или наклона головы вверх в течение 3 мес., при 
отсутствии ортостатической гипотензии  [62]. Причем 
вегетативная дисфункция может быть ранним проявле-
нием даже легкой формы COVID- 19 [63].
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

COVID- 19  зачастую ассоциируется с  сердечно- 
сосудистыми заболеваниями, в  частности аритмиями, 
обусловленными тем, что SARS-CoV-2  способен иниции-
ровать множество процессов в  организме человека. 
Вышеуказанные данные показывают надежность доказа-
тельств для дальнейших фундаментальных и клинических 

исследований нарушений ритма сердца у  пациентов 
с COVID- 19. Кардиологи, терапевты и врачи общей прак-
тики должны знать о  сердечно- сосудистых осложнениях 
при ведении пациентов с COVID- 19, а также диспансери-
зации населения. 
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Ограничения. Рассматриваемая литература, оцениваю щая последствия перенесенного заболевания COVID- 19 в виде нарушения ритма 
сердца, а также прочих сердечно- сосудистых изменений, не дает достаточно убедительных данных связи COVID- 19 и аритмии. В связи 
со снижением опасности доминирующих штаммов COVID- 19 по всему миру, а также более организованной медицинской помощью насе-
лению количество исследований становится меньше. Необходимо больше исследований, особенно независимых.

Restrictions. The reviewed literature evaluating the effects of COVID-19 in the form of heart rhythm disorders, as well as other cardiovascular 
changes does not provide sufficiently convincing evidence about the association between COVID-19 and arrhythmia. Due to the fact that the 
threat level of dominant strains of COVID-19 has abated across the globe and the population is provided with higher value medical care, the 
number of studies is declining. More studies are needed, especially independent ones.
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