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Цель: на основании данных литературы предоставить современные сведения о частоте, основных вариантах и прогностическом значении 
сердечно-сосудистых осложнений коронавирусной инфекции, вызыванной SARS-CoV-2. 
Результаты: выделены варианты сердечно-сосудистых нарушений при COVID-19, обусловленных сопутствующими заболеваниями, 
в частности гипертонической болезнью, специфическим вирус-ассоциированным повреждением миокарда, а также побочными эффектами 
лекарственных средств. Проанализированы роль рецепторов ангиотензин-превращающего фермента II типа в процессе инфицирования 
и возможные при этом изменения в ренин-ангиотензин-альдостероновой системе, в том числе у больных, получающих ингибиторы ан-
гиотензин-превращающего фермента или блокаторы рецепторов ангиотензина. Представлены данные о частоте и прогностической роли 
аритмий, вирус-ассоциированного повреждения миокарда и сердечной недостаточности, риске ишемии и инфаркта миокарда. Описаны 
неблагоприятные сердечно-сосудистые эффекты препаратов различных групп, назначаемых при лечении COVID-19, и возможные лекар-
ственные взаимодействия. Проанализированы современные рекомендации по кардиотонической и кардиопротекторной терапии у больных 
с сердечно-сосудистыми осложнениями.
Заключение. Вирус SARS-CoV-2 обладает выраженной кардиотропностью, что требует максимальной кардиологической настороженности 
при лечении больных этой категории, своевременного использования у них электрокардиографии, эхокардиографии, контроля биомаркеров 
повреждения и напряжения миокарда, а также обоснованного назначения кардиотонических и кардиопротекторных лекарственных средств.
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The objective: based on publications to provide up-to-date information on the frequency, basic variants and predictive significance of cardiovascular 
complications of the coronavirus infection caused by SARS-CoV-2. 
Results: the article identifies variants of cardiovascular disorders in COVID-19 caused by various comorbidities in particular hypertension, 
specific virus-associated myocardial damage, and side effects of medications. It analyzes the role of angiotensin-converting enzyme 2 type II 
receptors during infection with the coronavirus and potential changes in the renin–angiotensin–aldosterone system including in patients receiving 
angiotensin-converting enzyme inhibitors or blockers of angiotensin receptors. The data on the frequency and prognostic role of arrhythmias, 
virus-associated myocardial damage and heart failure, the risk of ischemia, and myocardial infarction are presented. The adverse cardiovascular 
events of drugs of different groups prescribed for treatment of COVID-19 and possible drug interactions are described. The current recommendations 
for cardiotonic and cardioprotective therapy in patients with cardiovascular complications are analyzed.
Conclusion. The SARS-Cov-2 virus has a pronounced cardiac tropic effect which requires maximum cardiac alertness in the treatment of patients in 
this category, timely use of electrocardiography, echocardiography, control of biomarkers of myocardial damage and tension, as well as a reasonable 
use of cardiotonic and cardioprotective drugs.
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В течение последних месяцев опубликованы ряд 
обзоров, результаты когортных исследований и опи-
сания клинических наблюдений, посвященных сер-
дечно-сосудистым осложнениям (ССО) инфекции 
(COVID-19), вызываемой вирусом SARS-CoV-2. 
Например, итальянские коллеги сообщили о ле-
чении 53-летней больной без кардиальной комор-
бидности, у которой клиническими проявлениями 
верифицированного COVID-19 стала не пневмония, 
а тяжелый миоперикардит с лихорадкой, лабора-

торными сдвигами и дестабилизацией гемодина-
мики [22]. Клиницисты высказывают мнение, что 
развитие сердечно-сосудистых нарушений усу-
губляет тяжесть состояния больных и повышает 
риск летальности [14]. Действительно, создается 
впечатление, что риск ССО новой коронавирусной 
инфекции выше, чем это было отмечено во время 
эпидемий, вызванных SARS-CoV (тяжелый острый 
респираторный синдром) [37] и MERS-CoV (ближ-
невосточный респираторный синдром) [11].
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При COVID-19 могут сочетаться различные этио- 
патогенетические механизмы формирования ССО: 
наличие предсуществующих сердечно-сосудистых 
заболеваний (CCЗ), прямое и опосредованное по-
вреждение миокарда и сосудов и, наконец, кардио- 
токсические эффекты лекарственных препаратов 
разных фармакологических групп, которые назна-
чают для лечения этой инфекции. Полагаем, что 
изложенная ниже информация, акцентирующая 
внимание на состоянии системы кровообращения 
при COVID-19, представит для читателей науч-
но-практический интерес.

COVID-19 и сопутствующие сердечно-сосуди-
стые заболевания. Проблема кардиальной комор-
бидности при COVID-19 имеет несколько аспектов: 
влияние сопутствующих ССЗ на заболеваемость 
новой вирусной инфекцией, тяжесть ее течения и 
риск летальности, а также возможные побочные эф-
фекты ряда лекарственных средств, традиционно 
назначаемых для лечения отдельных видов CCЗ.

Метаанализ, охвативший 1 527 клинических 
наблюдений из различных китайских клиник [25], 
продемонстрировал, что встречаемость гипертони-
ческой болезни (ГБ) у больных COVID-19 состав-
ляет 17,1%, ССЗ ‒ 16,4% и диабета ‒ 9,7%, соответ-
ствуя средней частоте этих заболеваний у населения 
Китая. Таким образом, продемонстрировано, что 
наличие сопутствующих ССЗ, в том числе ГБ, не 
повышает риск заболеваемости COVID-19. Данные 
о частоте сопутствующей ГБ у больных COVID-19 
имеют прямое отношение к активно обсуждаемой 
взаимосвязи между риском инфицирования виру-
сом SARS-CoV-2 и приемом блокаторов ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы (РААС) ‒ ин-
гибиторов ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ) и блокаторов рецепторов ангиотензи-
на II (БРА).

Известно, что начальным этапом проникновения 
SARS-CoV-2 в клетки-мишени является взаимо-
действие пепломера (спайк-белок, S-белок) вируса 
с рецепторами АПФ II типа (АПФ2), важную роль 
в котором играет трансмембранная сериновая про-
теаза TMPRSS2, активирующая вирусный пепло-
мер (рис.) [40]. Напомним, что структуры рецепто-
ра АПФ2 обеспечивают прежде всего образование 
ангиотензина II из неактивного ангиотензина  I. 
Ряд исследователей высказали предположение, что 
длительный прием ингибиторов АПФ или/и БРА 
для лечения ГБ может сопровождаться увеличе-
нием экспрессии рецепторов АПФ2 в дыхательных 
путях, повышая таким образом риск заражения 
COVID-19 [34]. 

Основанием для таких опасений являлись экспе-
риментальные исследования, продемонстрировав-
шие, что ИАПФ и БРА могут повышать количество 
рецепторов АПФ2 в тканях и изменять их функцио-
нальную активность [17]. Хотя в других эксперимен-
тах эти результаты не нашли подтверждения [13], 
развернулась активная дискуссия о возможной 
роли повышенного на фоне действия блокаторов 

РААС числа рецепторов АПФ2 как фактора, способ-
ствующего инфицированию SARS-CoV-2 [34, 40]. 
В частности, рассматривался вопрос о целесообраз-
ности отмены ИАПФ и БРА у больных, заболевших 
COVID-19. Такие предположения стали предметом 
обсуждения на уровне научных кардиологических 
сообществ США, Европы и России [8‒10], которые 
четко сформулировали свою позицию ‒ крайне не-
гативное отношение к отмене ингибиторов АПФ и 
БРА при COVID-19. 

Так, российские кардиологи указали: «Мы хоте-
ли бы подчеркнуть отсутствие каких-либо доказа-
тельств о рисках приема ИАПФ и БРА при панде-
мии COVID-19. При этом имеются неоспоримые 
доказательства того, что отказ от этих препаратов 
существенно увеличивает риск сердечно-сосуди-
стых катастроф (инфаркт, инсульт).

Российское кардиологическое общество настоя-
тельно рекомендует, чтобы врачи и пациенты про-
должали прием ИАПФ или БРА, поскольку это 
жизненно необходимые препараты, защищающие 
от серьезных ССО и продлевающие жизнь, а люди 
с повышенным артериальным давлением попада-
ют в группу риска развития самых тяжелых форм 
COVID-19. Необоснованная отмена препаратов мо-
жет привести к очень серьезным последствиям в на-
циональном масштабе, существенно превышающим 
потенциальные риски, связанные с коронавирусной 
инфекцией».

Весомые доказательства в пользу такой позиции 
получены в недавно проведенном испанскими кли-

Рис. Взаимодействие спайк-белков (пепломеры) 
вируса SARS-CoV-2 с рецепторами АПФ2  
(по H.Zhu et al., 2020 [40] с изменениями)
Fig. Interaction of spike-proteins (peplomers) of the SARS-CoV-2 
virus with ACE2 receptors (according to H.Zhu et al., 2020 [40] with 
amendments)
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ницистами исследовании, охватившем 1 139 боль-
ных COVID-19 [15]. Показано, что в сравнении с 
другими гипотензивными препаратами блокаторы 
РААС не повышают риск госпитализаций, обуслов-
ленных COVID-19: отношение шансов (ОШ) 0,94; 
95%-ный доверительный интервал (ДИ) 0,77‒1,15. 
Не возрастал также риск тяжелого клинического 
течения, требующего перевода в отделение реани-
мации и интенсивной терапии (ОРИТ), и/или ле-
тального исхода (ОШ 1,08; 95%-ный ДИ 0,80‒1,47). 
Заболеваемость и риски, связанные с COVID-19, 
не отличались при использовании ИАПФ или 
БРА [15]. 

Одновременно проведенное исследование дает 
отрицательный ответ на предположение о возмож-
ности профилактического эффекта БРА в отноше-
нии тяжелого повреждения легких при COVID-19, 
которое высказывалось отдельными авторами [20]. 
В основе этой гипотезы лежали данные о том, что 
спайк-белок вируса, взаимодействуя со структура-
ми рецептора АПФ2, вызывает его дисрегуляцию и 
нарушение функции связанных с ним ферментных 
систем. Результатом этого является, с одной сто-
роны, избыточное образование вазоконстриктора 
ангиотензина II, а с другой ‒ сниженное образова-
ние из ангиотензина I вазодилататора ангиотензи-
на 1‒7. Такой дисбаланс биологически активных 
веществ усугубляет повреждение легочной ткани 
за счет вазоконстрикции и повышения проницае-
мости сосудов малого круга [20]. Предполагалось, 
что длительный прием БРА, сопровождающийся 
увеличением общего количество рецепторов АПФ2, 
в условиях инфицирования вирусом SARS-CoV-2 
обеспечит сохранение большего числа рецепторов, 
не подвергшихся действию вирусов. Структуры, 
связанные с нормально функционирующими ре-
цепторами АПФ2, обеспечат поддержание уровня 
ангиотензина 1‒7, а БРА предотвратят эффекты 
ангиотензина II, таким образом защищая легкие. 
Эта в достаточной степени парадоксальная кон-
цепция хотя и имела компетентных сторонников, 
подтверждения не нашла.

Если препараты для гипотензивной терапии не 
влияют на заболеваемость и клиническое течение 
COVID-19, то ГБ сама по себе и другие сопутству-
ющие ССЗ, несомненно, являются предикторами 
осложнений, требующих лечения в ОРИТ, и/или 
летального исхода [25]. По сравнению с больными 
без сопутствующих ССЗ частота перевода в ОРИТ 
при наличии ГБ оставляет 28,8% (у больных без 
ССЗ 14,1%; ОШ 2,03; 95%-ный ДИ 1,54‒2,6), а при 
ССЗ ‒ 16,7% (у больных без ССЗ 6,2%; ОШ 3,30; 
95%-ный ДИ 2,03‒5,36). Большая частота диабета 
у больных ОРИТ имеет характер тенденции: 11,7 и 
4,0% (ОШ 2,21; 95%-ный ДИ 0,88‒5,57). 

Тяжесть состояния при сочетании COVID-19 и 
ССЗ можно, в частности, объяснить большей часто-
той повреждения миокарда у больных этой группы. 
Показано, что патологическое повышение уровня 
кардиоспецифического тропонина (cTn) в крови у 

больных COVID-19 и ГБ выявляют в 2,5 раза чаще, 
чем у больных без коморбидности (59,8 и 23,4%; 
p < 0,0008), COVID-19 и ишемической болезнью 
сердца (ИБС) ‒ в 4,9 раза чаще (29,3 и 6%; p < 0,001), 
COVID-19 и диабетом ‒ в 2 раза чаще (24,2 и 12%; 
p < 0,008) [31].

Не вызывает сомнений, что сопутствующие 
ССЗ повышают риск летальности от COVID-19. 
В когортном исследовании из двух клиник 
г. Ухань установлено, что частота ГБ у умерших от 
COVID-19 больных составляла 48%, а у выживших ‒ 
23% (p < 0,0008); ИБС ‒ 24 и 1% соответственно 
(p < 0,0001) и диабета ‒ 31 и 14% (p < 0,0051) [39]. 
Необходимо отметить, что умершие больные были 
старше (69 лет и 52 года; p < 0,0001), что с высокой 
степенью вероятности объясняет более выражен-
ную у них сердечно-сосудистую коморбидность [39].

Возраст (ОШ 1,14; 95%-ный ДИ 1,09-1,18), ИБС 
(ОШ 21,4; 95%-ный ДИ 4,64-98,76), ГБ (ОШ 3,05; 
95%-ный ДИ 1,57-5,92) и диабет (ОШ 2,85; 
95%-ный ДИ 1,35‒6,05) являются независимыми 
предикторами летального исхода COVID-19, но при 
многофакторном анализе только возраст сохраняет 
предикторную значимость (ОШ 1,10; 95%-ный ДИ 
1,03‒1,17) [39], очевидно, объединяя в себе риски, 
характерные для различных сопутствующих ССЗ. 

Таким образом, сопутствующие ССЗ, не влияя 
на риск инфицирования вирусом SARS-CoV-2, 
определяют более тяжелое клиническое течение 
COVID-19 и являются фактором риска летального 
исхода. Постоянный прием ИАПФ и/или БРА для 
лечения ГБ не влияет на риск заболеваемости, тя-
жесть течения и летальность при COVID-19.

Сердечно-сосудистые нарушения вследствие 
COVID-19. Факторы риска ССО при COVID-19 
многообразны: ССЗ и диабет, пожилой и старче-
ский возраст, сопутствующие заболевания легких 
и почек, системное воспаление и иммунные реак-
ции, коагулопатия и метаболические нарушения, 
полиорганная дисфункция, длительная иммоби-
лизация и, наконец, неблагоприятные кардиотроп-
ные эффекты лекарственных средств [12, 16, 23, 26]. 
Виды ССО также широко варьируются: аритмии, 
повреждение миокарда и миокардит, сердечная 
недостаточность (СН) и кардиомиопатия, острый 
коронарный синдром (ОКС) и инфаркт миокар-
да (ИМ), кардиогенный шок и остановка сердца, ве-
нозные тромбоэмболии [12, 14, 16, 23, 26, 31, 36, 40]. 
Рассмотрим отдельные виды ССО более подробно.

Аритмии. Этиопатогенетическими факторами 
нарушений сердечного ритма и проводимости при 
COVID-19 могут являться гипоксия, гипертермия, 
возбуждение, гиперкатехоламинемия, электролит-
ные и метаболические нарушения, повреждение 
миокарда, ишемия/инфаркт миокарда и, наконец, 
побочные эффекты лекарственных средств [12, 16, 
23, 26, 36].

Среди госпитализированных больных частота 
аритмий составляет около 17%, а у больных, нахо-
дящихся в ОРИТ, возрастает до 44% [32]. Подчер-
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кивают, что артериальная гипоксемия повышает 
вероятность развития фибрилляции предсердий, 
особенно у лиц пожилого возраста [23, 36].

Важным аритмогенным фактором является по-
вреждение миокарда, сопровождающееся повыше-
нием в крови содержания кардиоспецифического 
тропонина. У больных с нормальным уровнем био-
маркера частота жизнеугрожающих желудочковых 
аритмий (ЖА) составляет 5,2%, а при гипертропони-
немии достигает 11,5% [19]. Согласно недавно опу-
бликованным данным обширного международного 
исследования, развитию ЖА способствуют антима-
лярийные препараты и антибиотики макролиды, на-
значаемые для лечения COVID-19 [27]. По сравне-
нию с контрольной группой, в которой частота ЖА 
составила 0,3%, при монотерапии гидроксихлорохи-
ном частота ЖА достигла 6,1% (ОШ 2,369; 95%-ный 
ДИ 1,935‒2,900), при назначении гидроксихлоро-
хина с макролидами ‒ 8,1% (ОШ 5,106; 95%-ный 
ДИ 4,106‒5,983), хлорохина ‒ 4,3% (ОШ 3,561; 
95%-ный ДИ 2,760‒4,596) и комбинации хлоро-
хина и макролидов ‒ 6,5% (ОШ 4,011; 95%-ный 
ДИ 3,344‒4,812).

Не исключено, что и другие препараты, исполь-
зуемые для лечения COVID-19, могут оказывать 
неблагоприятное влияние на проводящую систему 
сердца и стимулировать эктопические очаги воз-
буждения [16, 26]. 

Повреждение миокарда и миокардит. При 
COVID-19 предлагают использовать две дефини-
ции повреждения миокарда: развернутую и сокра-
щенную. В первом случае повреждение миокарда 
определяется как один или несколько из нижесле-
дующих признаков [21, 39]: 

•	 содержание cTn в крови, превышающее 
99-й  перцентиль верхней границы референсных 
значений; 

•	 новые изменения на электрокардиограмме 
(ЭКГ) – суправентрикулярная тахикардия, желу-
дочковая тахикардия, фибрилляция предсердий, 
фибрилляция желудочков, блокада ножек пучка 
Гиса, элевация/депрессия сегмента ST, уплоще-
ние/инверсия зубца T, удлинение интервала QT;

•	 новые эхокардиографические (ЭхоКГ) изме-
нения – снижение фракции изгнания левого желу-
дочка (ФИЛЖ < 50%) или дальнейшее снижение 
ФИЛЖ для больных с ФИЛЖ < 50%, нарушения 
общей или сегментарной сократимости, перикарди-
альный выпот, легочная гипертензия. 

Применяя сокращенное определение поврежде-
ния миокарда, ограничиваются только констата-
цией уровня cTn в крови, превышающего 99-й пер-
центиль верхней границы референсных значений, 
независимо от изменений ЭКГ и ЭхоКГ [31]. 

При использовании развернутой дефиниции при-
знаки повреждения миокарда выявлены у 12‒17% 
от всех госпитализированных больных COVID-19 и 
у 31% больных, находящихся в ОРИТ [21]. По дру-
гим данным, повреждение миокарда, диагности-
рованное только по уровню cTn, характерно для 

19,7% больных COVID-19, получающих стационар-
ное лечение [31]. 

Патологический уровень cTn I (> 28 нг/л при 
использовании высокочувствительной методики 
определения) у больных ОРИТ выявляется прак-
тически в 8 раз чаще, чем в остальных клинических 
наблюдениях [21]. У умерших больных содержа-
ние cTn I в среднем в 10 раз выше, чем у выписан-
ных [30]. 

Больные с повреждением миокарда старше, чем 
остальные, имеют большую коморбидность, более 
выраженные лейкоцитоз и концентрацию D-диме-
ра, гиперферментемию и другие клинико-лабора-
торные изменения [31]. Для них характерна зна-
чительно более высокая (p < 0,001) летальность: 
51,2‒59,6% против 4,5‒8,8% у больных без повыше-
ния cTn I или cTn Т [30, 31]. Показано, что частота 
острого повреждения миокарда у умерших больных 
составляет 59%, а у выживших ‒ 1%; p < 0,0001 [39]. 
Уровень cTn I > 28 нг/л является предиктором ле-
тальности при COVID-19: ОШ 4,26; 95%-ный ДИ 
1,95‒9,49 (p < 0,001) [31]. 

Патогенез повреждения миокарда при COVID-19 
комплексный. Обсуждают несколько механизмов: 
прямое повреждение миокарда, опосредуемое вза-
имодействием вируса SARS-CoV-2 с миокардиаль-
ными рецепторами АПФ2, и вирусный миокардит, 
повреждение сердечной мышцы цитокинами и дру-
гими провоспалительными факторами, нарушение 
микроциркуляции и эндотелиальная дисфункция в 
коронарном русле, наконец, гипоксические измене-
ния кардиомиоцитов [12, 16, 19, 23, 26, 40].

В миокарде больных, погибших от COVID-19, 
описаны воспалительные изменения и фиброз [35], 
однако прямых доказательств наличия в кардио-
миоцитах вирусной рибонуклеиновой кислоты 
(РНК) до настоящего времени нет. Вместе с тем в 
сходной клинической ситуации у больных, погиб-
ших от тяжелого острого респираторного синдрома, 
получены доказательства взаимодействия вируса 
SARS-CoV с миокардиальными рецепторами АПФ2, 
причем в миокарде выявляли РНК этого виру-
са [29]. Если миокард был «SARS-CoV-положитель-
ным», морфологические признаки его повреждения 
были выражены значительно сильнее, а длитель-
ность жизни больных в стационаре короче, чем при 
«SARS-CoV-отрицательных» биоптатах [29].

Высокая вероятность развития и тяжесть ми-
окардита при COVID-19 не вызывают сомне-
ний [14]. Более того, СН, объективные признаки 
тяжелого воспалительного повреждения сердеч-
ной мышцы (утолщение стенок, гипокинез и др.) 
и перикардит могут быть основными симптомами 
COVID-19 [22]. Сообщают, что миокардит и СН 
составляют до 7% в общей структуре летальности 
от COVID-19 [30].

Сердечная недостаточность. Данные о часто-
те, выраженности и клинической значимости СН 
при COVID-19 в достаточной степени ограничены. 
Общая частота СН достигает 23%, причем если у 
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выживших она составляет 12%, у умерших увели-
чивается до 57% (p < 0,0001) [39].

В качестве лабораторного признака СН в ряде 
исследований рассматривают повышенный уро-
вень N-терминального отрезка предшественника 
натрийуретического пептида В-типа (NT-proBNP); 
указывают, что оценка биомаркера напряжения мио- 
карда в сочетании с ЭхоКГ позволяют диагности-
ровать СН [16, 22]. Описан нормальный уровень 
NT-proBNP у больных без признаков повреждения 
миокарда (139‒141 пг/мл) и существенно повышен-
ный ‒ при гипертропонинемии (817‒1 689 пг/мл) 
[19, 31]. Развитие тяжелой СН сопровождает-
ся повышением содержания NT-proBNP в крови 
до 8 000‒8 500 пг/мл [22]. У больных COVID-19 
показана прямая корреляция между значениями 
NT-proBNP и cTn Т [19]. У больных, погибших от 
COVID-19, уровень биомаркера перед наступлени-
ем смерти при наличии морфологических призна-
ков повреждения миокарда был в 12 раз выше, чем в 
наблюдениях, где такие признаки не выявлены [35].

Есть основания полагать, что на неблагоприят-
ный прогноз COVID-19 указывает не столько сте-
пень повышения NT-proBNP, сколько его динамика 
в процессе лечения. Прирост значений биомаркера 
характерен для неблагоприятного исхода заболева-
ния [19]. Несомненно, диагностическая и прогно-
стическая роль биомаркера напряжения миокарда 
при COVID-19 нуждается в дальнейшем исследо-
вании, не исключено, что его прирост может быть 
связан с прямой цитокиновой стимуляцией синтеза 
BNP, как это предполагается при сепсисе [6]. Воз-
можны и другие причины повышения содержания в 
крови NT-proBNP. Тем не менее при прочих равных 
условиях избыточная секреция BNP наиболее веро-
ятно указывает на прогрессирующую дисфункцию 
сердечной мышцы.

Острый коронарный синдром и инфаркт мио-
карда. До настоящего времени не опубликовано 
результатов целенаправленных исследований, по-
священных ОКС или ИМ у больных COVID-19. 
Тем не менее на возможность повышенного риска 
этих осложнений указывают многие эксперты 
[16, 26]. Не вызывает сомнений, что при COVID-19 
присутствуют патогенетические факторы ИМ 1-го и 
2-го типа [7]. Системное воспаление может способ-
ствовать дестабилизации и разрыву нестабильных 
атеросклеротических бляшек, а увеличение проко-
агуляционного потенциала крови ‒ тромбозу коро-
нарной артерии, в результате чего может развить-
ся ИМ 1-го типа. Факторами риска ИМ 2-го типа 
являются: с одной стороны, повышение уровня 
цитокинов, гиперкатехоламинемия, гипертермия 
и тахикардия, повышающие потребность миокар-
да в кислороде, с другой ‒ гипоксемия, укороче-
ние периода диастолической перфузии миокарда 
при тахикардии и снижение контрактильности с 
повышением конечно-диастолического давления 
в желудочках, снижающие доставку кислорода к 
кардиомиоцитам [16, 26].

Статистика ИМ у больных COVID-19 отсутству-
ет, но при других вирусных респираторных инфек-
циях встречаемость ИМ, скорее всего, существенно 
повышена. По данным J. C. Kwong, риск ИМ зна-
чимо увеличен при лабораторно подтвержденном 
гриппе типа А (ОШ 10,11; 95%-ный ДИ 4,37‒23,38), 
гриппе типа В (ОШ 5,17; 95%-ный ДИ 3,02-8,84) и 
других вирусных заболеваниях (ОШ 2,77; 95%-ный 
ДИ 1,23‒6,24) [24]. 

Изложенные соображения побудили клиници-
стов к выработке протоколов интенсивного лечения 
ИМ у больных COVID-19. Описанные детальные 
алгоритмы призваны обеспечить реваскуляриза-
цию миокарда в сочетании с минимальными ри-
сками как для больных, так и для медицинского 
персонала [33, 38]. Учитывая возможные сложности 
транспортировки больных в тяжелом состоянии с 
критической гипоксемией или отсутствие противо-
эпидемически оснащенных рентген-операционных, 
рассматривается возможность более активного ис-
пользования системного фибринолизиса [38].

Неблагоприятные сердечно-сосудистые эф-
фекты лекарственных средств, назначаемых при 
лечении COVID-19

Препараты различных фармакологических групп, 
назначаемые при лечении COVID-19, могут ока-
зывать неблагоприятные влияния на сердечно-со-
судистую систему как за счет прямых токсических 
эффектов, так и за счет изменений фармакодинами-
ки других лекарственных средств [16, 26]. Нередко 
для фармакотерапии коронавирусной инфекции 
назначают комбинации препаратов, при этом риск 
опасных побочных эффектов возрастает. Например, 
риск ЖА при комбинированном назначении проти-
вомалярийных препаратов с азитромицином повы-
шен не только по отношению к контрольной группе, 
но и к больным, получавшим монотерапию гидрок-
сихлорохином/хлорохином [27]. Лекарственные 
взаимодействия могут изменять действие антико-
агулянтов и антиагрегантов, антиаритмиков, ста-
тинов, причем фармакологические эффекты могут 
как усиливаться, так и ослабляться [16]. Рекомен-
дуют, назначая препараты для лечения COVID-19, 
в обязательном порядке учитывать возможные 
взаимодействия с другими лекарственными сред-
ствами, при необходимости корригируя дозировки 
последних [16]. В таблице представлены побочные 
эффекты наиболее часто используемых при лечении 
COVID-19 лекарственных средств.

Пристальное внимание клиницисты обращают 
на возможные неблагоприятные кардиотропные 
эффекты гидроксихлорохина/хлорохина. Проти-
вомалярийный эффект этих препаратов связан с 
его накоплением в лизосомах, увеличением лизосо-
мального рН, снижением активности фосфолипазы 
и инактивацией ряда белков. Предполагают, что эти 
же эффекты лежат в основе неблагоприятных вли-
яний на проводящую систему и клетки водителя 
ритма сердца. В результате возрастает риск пред-
сердных и желудочковых аритмий, а также наруше-
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ний проведения, вплоть до атриовентрикулярных 
блокад различной степени [23]. Крайне опасным 
электрофизиологическим нарушением является 
удлинение интервала QT, которое может сопрово-
ждаться полиморфной желудочковой тахикардией 
и фибрилляцией желудочков. Механизм, лежащий 
в основе этого неблагоприятного эффекта противо-
малярийных препаратов, не вполне ясен. Наиболее 
вероятно, что последние нарушают ионные токи в 
клетках водителя сердечного ритма, замедляя про-
цессы деполяризации и реполяризации [23].

Возможность удлинения интервала QT требует 
регулярного контроля ЭКГ, особенно у больных с 
сопутствующими ССЗ и/или нарушением функции 
почек, при электролитных нарушениях, а также при 
одновременном назначении других лекарственных 
средств, вызывающих электрофизиологические на-
рушения, например азитромицина [27].

Таким образом, лекарственные средства, назна-
чаемые для лечения COVID-19, могут значимо по-
вышать риск ССО в этой клинической ситуации, 
особенно при сопутствующих ССЗ и/или развитии 
повреждения миокарда и миокардита.

Кардиотропная терапия при COVID-19
Высокий риск ССО при COVID-19 определяет 

интерес клиницистов к правильной тактике на-
значения симпатомиметических кардиотоников 
и вазопрессоров, а также к целесообразности ис-
пользования кардиопротекторных лекарственных 

средств. Возможность повреждения миокарда и 
СН определила повышенное внимание к своевре-
менному назначению добутамина. В методических 
рекомендациях «Анестезиолого-реанимационное 
обеспечение пациентов с новой коронавирусной 
инфекцией COVID-19» [2] указано, что у больных 
с артериальной гипотензией, несмотря на введение 
норадреналина, и признаками миокардиальной дис-
функции следует назначить добутамин, а не уве-
личивать дозу норадреналина. Эта рекомендация 
чрезвычайно важна, так как добутамин является 
единственным симпатомиметическим кардиото-
ником, способным вызывать легочную вазодила-
тацию [5]. Легочная гипертензия высоковероятна 
при внебольничной пневмонии и ОРДС [1], в том 
числе при коронавирусной инфекции [20, 21], и мо-
жет приводить к выраженной правожелудочковой 
дисфункции/недостаточности [3]. Добутамин явля-
ется симпатомиметиком выбора для лечения этого 
варианта острой СН. Показана его эффективность 
при внебольничной пневмонии [1], а также при ле-
чении СН в результате миокардита, обусловленного 
COVID-19 [22].

Еще одной российской рекомендацией [2] по кар-
диотропной терапии является назначение в ком-
плексной терапии миокардитов и/или повреждения 
миокарда, ассоциированного с COVID-19, фосфок-
реатина. Эффективность последнего при вирусных 
миокардитах продемонстрирована в ряде работ, вы-

Таблица. Побочные сердечно-сосудистые эффекты лекарственных средств, назначаемых при лечении COVID-19 [16, 26]
Table. Cardiovascular side effects of medications used for treatment of COVID-19 [16, 26]

Препарат Механизм действия Побочные эффекты

Ремдесивир
Нуклеотидный аналог, блокирующий
РНК-зависимую 
РНК-полимеразу 

Может вызвать артериальную гипотензию, аритмии

Рибавирин Ингибитор репликации вирусных РНК и ДНК Взаимодействует с антикоагулянтами.
Может вызвать тяжелую гемолитическую анемию

Лопинавир/ритонавир Ингибитор протеаз,  
ингибитор цитохрома Р450-3А4

Взаимодействует с антикоагулянтами, антиагрегантами, 
статинами, антиаритмиками.
Может вызвать удлинение интервала QT, 
атриовентрикулярную блокаду, желудочковые аритмии

Фавипиравир Ингибитор РНК-зависимой РНК-полимеразы
Взаимодействует с антикоагулянтами, статинами, 
антиаритмиками.
Может вызвать тяжелую гемолитическую анемию

Гидроксихлорохин/хлорохин Изменение рН эндосом и органелл

Взаимодействует с антиаритмиками. 
Может вызвать прямую кардиотоксичность, кардиомиопатию, 
вызывает желудочковые аритмии, нарушения проводимости 
миокарда, атриовентрикулярную блокаду, блокаду ножек 
пучка Гиса, удлинение интервала QT, полиморфную 
желудочковую тахикардию

Азитромицин Связываясь с 50S-cубъединицей рибосом, 
подавляет синтез белка 

Взаимодействует с антикоагулянтами, статинами, 
антиаритмиками и другими QT-удлиняющими агентами.
Может вызвать желудочковые нарушения ритма, удлинение 
интервала QT и др.

Интерферон-α и -β Иммуностимулятор
Может вызвать прямую кардиотоксичность, кардиомиопатию, 
нарушает проводимость миокарда.
Может вызвать гипотензию и ишемию миокарда

Метилпреднизолон Комплексный противовоспалительный 
эффект

Взаимодействует с антикоагулянтами.
Может вызвать задержку жидкости, артериальную 
гипертензию, электролитные нарушения

Тоцилизумаб Ингибитор интерлейкина-6 Может повышать метаболизм статинов.
Может вызвать артериальную гипертензию 
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полненных китайскими исследователями [18, 28]. 
Механизм комплексного кардиопротекторного эф-
фекта экзогенного фосфокреатина описан в доста-
точной степени подробно [18]. Реализуется этот эф-
фект у больных разных возрастных групп, включая 
детей [4, 28]. Важно, что фосфокреатин практически 
не имеет побочных эффектов и лекарственных взаи-
модействий с препаратами для лечения COVID-19 ‒ 
лопинавиром/ритонавиром, гидроксихлорохином, 
рибавирином и тоцилизумабом [2].

Заключение

В заключение можно констатировать, что вирус 
SARS-Cov-2 обладает выраженной кардиотропно-
стью, обусловленной как механизмом инфициро-
вания, опосредованным рецепторами АПФ2, так и 
способностью повреждать миокард за счет систем-

ного воспаления, гиперцитокинемии, гиперкоагуля-
ции и дисбаланса доставка/потребление кислорода. 
Эти патологические процессы особенно значимы у 
больных с сопутствующими ССЗ, повышающими 
как риск тяжелого течения COVID-19, так и леталь-
ного исхода. Миокардит и СН являются не только 
типичными клиническими проявлениями корона-
вирусной инфекции, но и занимают заметное место 
в структуре летальности. Проблема усугубляется за 
счет потенциально возможной кардиотоксичности и 
аритмогенности ряда препаратов, назначаемых при 
лечении COVID-19. Все это требует максимальной 
кардиологической настороженности при лечении 
больных COVID-19, своевременного использования 
у них ЭхоКГ, ЭКГ, контроля биомаркеров поврежде-
ния и напряжения миокарда, а также патогенетиче-
ски обоснованного назначения кардиотонических и 
кардиопротекторных лекарственных средств.
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