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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

В статье приведен обзор литературных данных по регистрации и течению различ-
ных аритмий у пациентов с COVID-19, частота развития которых была от 8 до 17% и 
достигала 44–60% в отделениях интенсивной терапии. Описаны основные патофи-
зиологические механизмы, которые совпадают с клиническим течением COVID-19 и 
могут предопределять развитие аритмий. На сегодняшний день лечение нарушений 
ритма и проводимости сердца у пациентов с COVID-19 должно проводиться в соот-
ветствии с текущими национальными и международными рекомендациями. В статье 
приведена шкала стратификации риска лекарственно-индуцированного удлине-
ния корригированного интервала QT. Сделан акцент на необходимость выявить и 
скорректировать модифицируемые факторы риска развития аритмий, прежде всего 
гипокалиемию, гипомагниемию, одновременное применение препаратов, удлиняю-
щих интервал QTc, и брадикардию. У пациентов, перенесших COVID-19, при наличии 
жалоб на сердцебиение, перебои в работе сердца, прекардиальный дискомфорт, 
одышку следует проводить диагностический поиск дебюта или рецидива наруше-
ний ритма, своевременно диагностировать и проводить коррекцию электролитных 
нарушений, назначать рациональную антиаритмическую терапию. 
Ключевые слова: COVID-19, аритмии, удлинение интервала QT, электролитные на-
рушения, калий, магний
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

The article provides a review of the literature data on the registration and course of various 
arrhythmias in patients with COVID-19, the incidence of which was from 8 to 17% and reached  
44–60% in intensive care units. The main pathophysiological mechanisms are described, 
which coincide with the clinical course of COVID-19 and may predetermine the development 
of arrhythmias. To date, the treatment of cardiac arrhythmias and conduction disorders 
in patients with COVID-19 should be carried out in accordance with current national 
and international guidelines. The article provides a risk stratification scale for drug-
induced prolongation of the corrected QT interval. Emphasis was placed on the need to 
identify and correct modifiable risk factors for the development of arrhythmias, primarily 
hypokalemia, hypomagnesemia, concomitant use of drugs that prolong the QTc interval, 
and bradycardia. In patients who have undergone COVID-19, if there are complaints of 
palpitations, interruptions in the work of the heart, precordial discomfort, shortness of breath,  
a diagnostic search for the onset or recurrence of rhythm disturbances should be 
carried out, timely diagnosis and correction of electrolyte disturbances, and rational 
antiarrhythmic therapy should be prescribed.
Keywords: COVID-19, arrhythmias, prolongation of the QT interval, electrolyte 
disturbances, potassium, magnesium

Изучению развития нарушений сердечного ритма у пациентов, госпитализиро-
ванных с COVID-19, посвящено много работ. Так, частота развития аритмий у госпита-
лизированных пациентов варьировала от 8 до 17% и достигала 44–60% в отделени-
ях интенсивной терапии [1–5]. В одном из крупных международных исследований с 
участием более 4500 пациентов частота появления аритмии составила 18%, при этом 
наиболее частыми их формами при COVID-19 были фибрилляция/трепетание пред-
сердий [6]. По данным другого исследования (n=1053), нарушения ритма регистри-
ровались у 25,6% госпитализированных пациентов при мониторном наблюдении в 
течение 7 дней. Фибрилляция предсердий регистрировалась у 15,8% пациентов, из 
них у 9,6% она диагностировалась впервые, тахикардия/фибрилляция желудочков – 
у 2,6%, атриовентрикулярная блокада – у 0,4% пациентов. Независимыми факторами 
риска развития аритмий были возраст, мужской пол и гипоксия. Наличие нарушений 
ритма коррелировало с тяжестью заболевания, повышением маркеров поврежде-
ния миокарда, воспаления и фибринолиза, а также независимо ассоциировалось с 

Факторы, предопределяющие развитие нарушений сердечного ритма,  
возможности профилактики и лечения в контексте пандемии COVID-19



477«Рецепт», 2022, том 25, № 4

30-дневной смертностью [7]. Неспецифическое, учащенное сердцебиение диагно-
стировалось у  7,3% [8]. Жизнеугрожающие аритмии (желудочковая тахикардия /  
фибрилляция желудочков) чаще диагностировались у пациентов с повышенным 
уровнем тропонина и регистрировались у 4–6% госпитализированных с COVID-19. 
У пациентов с COVID-19 повышенный уровень тропонина был связан с появлением 
на электрокардиограмме (ЭКГ) фибрилляции/трепетания предсердий, блокады как 
левой, так и правой ножки пучка Гиса, признаков острой перегрузки правого желу-
дочка (например, блокада правой ножки пучка Гиса или S1Q3T3-паттерн), преждевре-
менных сокращений желудочков и отклонения сегмента ST [9]. Установленная взаи-
мосвязь подчеркивает необходимость одновременного мониторинга ритма сердца 
при повышении уровня тропонинов [6]. 

Остановка сердца (cardiac arrest) как в больнице, так и вне ее – частое осложнение 
тяжелого течения COVID-19, в группе риска пациенты в возрасте 80 лет и старше [10]. 
Недавнее исследование, выполненное в Швеции, включало 3027 человек, перенес-
ших остановку сердца (внегоспитальная остановка сердца – 64,3% и внутригоспи-
тальная – 35,7%). Пациенты с COVID-19 имели 3,4-кратное и 2,3-кратное увеличение 
риска 30-дневной смертности после внегоспитальной и внутригоспитальной оста-
новки сердца соответственно по сравнению с неинфицированными случаями [10]. 
Эти данные подчеркивают необходимость мониторинга ритма сердца у пациентов с 
COVID-19 и своевременность оказания неотложной помощи. 

В настоящее время становится особенно актуальным изучение связи между пе-
ренесенной инфекцией COVID-19 и нарушениями сердечного ритма у пациентов в 
постковидный период. Лишь в одном исследовании ретроспективный анализ элек-
тронных медицинских карт показал увеличение в 1,7 раза аритмических событий в 
группе негоспитализированных пациентов с COVID-19 в сравнении с контрольной 
группой [11]. Такие результаты нацеливают на проведение диагностического поис-
ка дебюта или рецидива аритмии, диагностированной в остром периоде COVID-19, 
и подчеркивают необходимость активного мониторинга ритма сердца в постковид-
ном периоде, который, как известно, может быть очень длительным.

Возможные патофизиологические механизмы аритмий, развивающиеся 
при инфекции COVID-19

В настоящее время предполагают несколько патофизиологических механизмов, 
которые совпадают с клиническим течением COVID-19 и могут предрасполагать к 
развитию аритмий в остром периоде, а также предопределяют развитие нарушений 
сердечного ритма при пост-COVID-синдроме [12]:
	� Существовавшие ранее проаритмические состояния (структурные заболевания 

сердца, нарушения работы ионных каналов) [13].
	� Прямое кардиотропное действие вируса SARS-CoV-2 и рост уровня цитоки-

нов, таких как интерлейкины (ИЛ) -2, -6, -8, а также фактора некроза опухоли-α 
(ФНО-α) могут вызывать нарушения ритма [14, 15]. Повышение уровня цитокинов 
будет способствовать развитию синдрома удлиненного интервала QT, воздей-
ствуя на функцию К+ и Са2+ ионных каналов кардиомиоцитов (воспалительные 
сердечные каналопатии) [16]. Кроме того, тахикардия, связанная с воспалени-
ем, возникающая либо в результате повышенной симпатической активации 
β-адренорецепторов [17], либо под влиянием кардиостимулирующего действия 
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цитокинов [18], может спровоцировать опасные для жизни аритмии, особенно у 
пациентов с сопутствующими заболеваниями сердца. Использование бета-блока-
торов в терапии тяжелобольных пациентов с COVID-19 было связано со снижен-
ным риском смерти (HR, 0,219 (95% CI, 0,066–0,722); P=0,013) [19]. 

	� Кардиореспираторная нестабильность, требующая интенсивной терапии и ИВЛ 
с положительным давлением [20]. Аритмии могут указывать на ухудшение основ-
ного состояния пациента. При этом потенциальным триггером развития аритмий 
могут выступать электролитные нарушения, возникающие из-за быстрого ухуд-
шения почечной функции. 

	� Медикаментозная терапия препаратами, удлиняющими интервал QT. Использо-
вание в лечении COVID-19 таких препаратов, как гидроксихлорохин и азитро-
мицин, может приводить к удлинению интервала QT с развитием желудочковых 
тахикардий, в том числе по типу torsades de pointes (TdP) [21]. Указывается, что 
применение хлорохина и гидроксихлорохина в период пандемии COVID-19 со-
провождалось удлинением интервала QT с частотой до 10%, были выявлены еди-
ничные случаи смерти от аритмии TdP [22]. Кроме того, учитывая коморбидность 
пациентов, применение целого ряда других препаратов может приводить к удли-
нению интервала QT. Применение глюкокортикостероидов приводит к элекро-
литным нарушения [23], а уменьшение уровня калия в крови ≤3,5 ммоль/л являет-
ся фактором риска лекарственно-индуцированного удлинения интервала QT [24]. 

	� Поражение сердца инфекцией COVID-19 с развитием дисфункции миокарда, по 
аналогии с миокардитом, сопровождающейся снижением фракции выброса ле-
вого желудочка. Сохраняющиеся персистирующие изменения на ЭКГ, фиброз 
при выполнении кардиоваскулярного магнитного резонанса (CMR) являются 
потенциальным субстратом для развития аритмий и требуют долгосрочного на-
блюдения, как при пост-COVID-синдроме [25]. По данным CMR поражение серд-
ца присутствует примерно у 80% пациентов, перенесших COVID-19, даже при 
его бессимптомном течении, а продолжающееся воспаление миокарда диагно-
стируется у 60% пациентов в среднем через 71 день с момента постановки диа-
гноза COVID-19 [26]. По данным отдельных исследований при сравнении со здо-
ровым контролем пациенты, выздоровевшие от COVID-19, имеют более низкую 
фракцию выброса левого желудочка, более высокие объемы левого желудочка, 
позднее усиление гадолиния (LGE), отражающее необратимое предшествующее 
повреждение миокарда (фиброз) и признаки воспаления перикарда [27]. В то же 
время результаты другого исследования не выявили признаков миокардита, в 
то время как CMR-признаки тонких изменений в структуре и функции миокар-
да, перикардиального воспаления присутствовали у 30% пациентов, перенесших  
COVID-19 [28]. 

	� Электролитные нарушения (гипокалиемия, гипомагниемия, гипокальциемия и 
др.), среди которых с наибольшей частотой встречается гипокалиемия – у 55% 
пациентов с COVID-19, а при тяжелом и критическом его течении – у 85% паци-
ентов [29]. Выделяют несколько причин развития гипокалиемии при COVID-19: 
активация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС); потеря К+ через 
кишечник: диарея как вирусного, так и лекарственного происхождения (прием 
диуретиков, кортикостероидов); недостаточное поступление К+ с пищей из-за 
потери аппетита и неправильного питания вследствие инфекции; повреждение 
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почек: прямая вирусная цитотоксичность в отношении клеток почечных каналь-
цев  [30]. РААС можно представить как систему с двойной функцией, в которой 
сосудосуживающее/пролиферативное или сосудорасширяющее/антипроли-
феративное действие в первую очередь определяются балансом ангиотензин-
превращающих ферментов (АПФ)/АПФ2. Известно, что вирус SARS-CoV-2 экс-
прессирует рецепторы АПФ2 в клетках сердечно-сосудистой системы, особенно 
в сосудистом эндотелии. АПФ2 жизненно важен для поддержания гомеостаза 
сердечно-сосудистой системы. Увеличение соотношения АПФ/АПФ2 приводит к 
увеличению образования ангиотензина II и усилению катаболизма ангиотензи-
на (1–7), способствуя сужению сосудов, а также аритмогенному эффекту. Кроме 
того, известно, что низкий уровень магния в сыворотке крови ассоциируется с 
повышенным риском развития фибрилляции предсердий даже при отсутствии 
сердечно-сосудистых заболеваний [31].
В совокупности данные приведенных исследований подчеркивают необходи-

мость динамического наблюдения за пациентами, перенесшими COVID-19, посколь-
ку сохраняется много факторов, предопределяющих развитие нарушений сердечно-
го ритма в постковидный период.

Лечение нарушений сердечного ритма, предопределенных COVID-19
На сегодняшний день не  существует специфических рекомендаций по про-

филактике и/или лечению нарушений ритма и проводимости сердца у  пациентов 
с  COVID-19 и должны проводиться в соответствии с текущими национальными и 
международными рекомендациями по лечению аритмий [8, 12, 32–35]. Медикамен-
тозная терапия COVID-19 может иметь лекарственное взаимодействие с антиарит-
мическими препаратами и/или применение такой терапии само по себе может быть 
ассоциировано с развитием тахи- и/или брадиаритмий [8]. У пациентов с COVID-19 
могут возникать как наджелудочковые, так и желудочковые нарушения сердечного 
ритма. Появление наджелудочковых аритмий, как правило, имеет благоприятный 
прогноз и  не  требует госпитализации, исключения составляют пациенты с  неста-
бильной гемодинамикой [32]. Возникновение желудочковых нарушений сердечного 
ритма следует расценивать как потенциально жизнеугрожающие аритмии, особенно 
если пациент получает противовирусную терапию. Частота развития желудочковой 
тахикардии на фоне этой терапии невысока, однако необходимо помнить о возмож-
ном удлинении интервала QT. Для стратификации риска лекарственно-индуциро-
ванного удлинения корригированного интервала QT (QTc) используют шкалу Tisdale 
(см. таблицу) [24]. 

Шкала Tisdale риска лекарственно-индуцированного удлинения корригированного интервала QT 
(QTc)
Tisdale risk scale for drug-induced prolongation of the corrected QT interval (QTc)

Фактор риска Баллы

Возраст ≥68 лет 1

Женский пол 1

Петлевые диуретики 1

Калий плазмы крови ≤3,5 ммоль/л 2
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Фактор риска Баллы
Исходное удлинение интервала QTc ≥450 мсек 2
Инфаркт миокарда 2
Сепсис 3
Сердечная недостаточность 3
Каждый препарат, удлиняющий QTc 3
Максимальное количество баллов 21

Примечание: количество баллов ≤6 свидетельствует о низком риске, 7–10 – о среднем риске, ≥11 – о высоком риске 
медикаментозной пролонгации QT.

Вероятно, наиболее сложный пункт при оценке риска лекарственно-индуциро-
ванного удлинения QTc в шкале Tisdale – это каждый препарат, удлиняющий QTc. Спи-
сок таких препаратов ведется Аризонским центром образования и исследований в 
области терапии (веб-сайт CredibleMeds) и регулярно обновляется [36]. На данном 
сайте лекарственные средства, удлиняющие интервал QT, классифицируются в зави-
симости от того, связаны ли они с известным, возможным или условным риском раз-
вития аритмии TdP и следует ли их избегать у пациентов с врожденным синдромом 
удлиненного интервала QT. В настоящее время в список включено более 200 пре-
паратов, потенциально способных вызывать аритмию TdP и удлиняющих интервал 
QT [25, 36, 37].

К обязательным методам исследования пациентов с COVID-19 и нарушени-
ями сердечного ритма относят: стандартную ЭКГ в  12 отведениях, определение 
уровня калия и магния в биохимическом анализе крови, трансторакальную эхо-
кардиографию (ЭхоКГ) [32, 34]. При оценке исходной ЭКГ важно учитывать дли-
тельность интервала QT и при QTc >500 мсек или при увеличении QTc на ≥60 мсек 
следует пересмотреть назначенную терапию [12]. При исходно нормальном зна-
чении QTc (<450 мсек) контроль ЭКГ необходимо выполнить на следующий день 
после первого приема противовирусной терапии. Если у пациента в анамнезе 
есть врожденный или приобретенный синдром удлиненного QT, брадикардия 
<50 уд/мин, структурная патология сердца или пациент уже принимает препа-
раты, удлиняющие интервал QTс, то контроль ЭКГ необходимо проводить через  
4 часа после первого приема этих препаратов. Уровень калия в плазме крови до на-
значения противовирусной терапии и других препаратов, удлиняющих интервал 
QTс, не должен быть <3,5 ммоль/л [32, 38].

Для снижения риска развития лекарственно-индуцированного удлинения QT, в 
том числе по типу TdP, необходимо выявить и скорректировать модифицируемые 
факторы риска, к которым прежде всего относятся гипокальциемия, гипокалиемия, 
гипомагниемия, одновременное применение препаратов, удлиняющих интервал 
QTc, и брадикардия [36, 39]. При брадикардии следует пересмотреть прием бета-
адреноблокаторов (ББ), блокаторов кальциевых каналов, ивабрадина и дигокси-
на. Уровень калия в сыворотке следует поддерживать на более высоком уровне  
(≥4,5 ммоль/л) [40].

Препараты калия и магния применяют в терапии сердечно-сосудистых заболева-
ний более 50 лет. В сравнительной оценке скорости компенсации дефицита калия и маг-
ния различными органическими и неорганическими солями наиболее эффективной  
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оказалась аспарагиновая кислота для компенсации внутриклеточного дефицита 
этих ионов. Аспарагинат в качестве аниона осуществляет эффективный транспорт 
калия и магния через мембрану кардиомиоцита, а также способствует активации 
синтеза АТФ, тем самым улучшая энергетический баланс в кардиомиоцитах [41]. Ран-
домизированное двойное слепое плацебо-контролируемое исследование MAGICA 
по применению калия и магния аспарагината у пациентов с наличием частых эпизо-
дов желудочковой тахиаритмии впервые доказало наличие антиаритмических эф-
фектов у этих солей. Увеличение суточного потребления калия и магния на 50% от 
минимально рекомендуемых пищевых норм приводило к достоверному развитию 
антиаритмического действия в течение 3 недель терапии [42]. Внутривенное введе-
ние калия-магния аспартата приводит к достоверному снижению числа желудочко-
вых экстрасистол уже через 1 час от начала инфузионной терапии. Максимальный 
эффект наступал на 6-й и 7-й час и сохранялся до 10-го часа после начала введения 
препарата [43]. 

Следует подчеркнуть, что лечение тахиаритмий без устранения дефицита калия и 
магния малоэффективно. В ряде работ показано позитивное влияние калия и магния 
аспарагината на сосудистое сопротивление, микроциркуляцию и состояние гемо-
стаза [39, 44, 45], что приобретает особо важное значение у пациентов как в период 
острого COVID-19, так и при пост-COVID-синдроме. 

Учитывая вышеизложенное, очевидно, что применение препаратов калия и маг-
ния, из которых доказанную эффективность показал аспарагинат, представленный 
на рынке Республики Беларусь лекарственным препаратом Панангин, представля-
ется обоснованным терапевтическим подходом для профилактики и лечения нару-
шений сердечного ритма. Одна таблетка Панангина содержит 140 mg магния аспа-
рагината (эквивалентно 11,8 mg Mg 2+) и 158 mg калия аспарагината (эквивалентно 
36,2  mg K+). Рекомендованная средняя суточная доза Панангина – по 2 таблетки  
3 раза в день, продолжительность курса терапии от нескольких недель до месяцев, 
в зависимости от клинической ситуации, позволит снизить риск нарушений сердеч-
ного ритма и повысить выживаемость пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями. 

Проводимая терапия для лечения COVID-19 может иметь лекарственные взаи-
модействия, повышающие риск развития аритмий. При назначении хлорохина или 
гидроксихлорохина, комбинированной терапии лопинавира с ритонавиром следу-
ет с осторожностью использовать дабигатран, варфарин, дигоксин, ББ. Необходим 
обязательный мониторинг ЭКГ с возможной коррекцией дозы лекарственных пре-
паратов. Применение амиодарона противопоказано при назначении хлорохина/
гидроксихлорохина, а также комбинированной терапии лопинавира с ритонавиром 
[32]. При введении пациентам высоких доз глюкокортикоидов, инсулина, адрена-
лина, диуретиков, антибиотиков из ряда макролидов возрастает риск нарушений 
сердечного ритма, связанный с возникновением гипокалиемии и гипомагниемии  
[23, 46, 47].

	� ВЫВОДЫ
У всех пациентов в остром периоде COVID-19 целесообразно оценивать предрас-

полагающие факторы риска развития нарушений ритма, проводить рациональный 
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выбор лекарственных средств и прогнозировать их взаимодействие, мониториро-
вать ЭКГ. У пациентов, перенесших COVID-19, при наличии жалоб на сердцебиение, 
перебои в работе сердца, прекардиальный дискомфорт, одышку следует проводить 
диагностический поиск дебюта или рецидива нарушений ритма, своевременно диа-
гностировать и проводить коррекцию электролитных нарушений, назначать рацио-
нальную антиаритмическую терапию. 
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