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Новая коронавирусная инфекция 
COVID-19 и сердечно-сосудистые 
заболевания. Особенности терапии

Абстракт
Одной из ключевых тем, обсуждаемых в 2020 г., стала пандемия новой коронавирусной инфек-
ции (COVID-19). Число заболевших по Российской Федерации по состоянию на декабрь 2020 
г. превысило 3 млн человек. До настоящего момента значительную долю среди них составляют 
пациенты с  сердечно-сосудистыми заболеваниями. В настоящем обзоре представлены акту-
альные данные о механизмах повреждения сердца новым вирусом, факторах риска и особен-
ностях медикаментозной терапии для таких пациентов с акцентом на лекарственное взаимо-
действие противовирусной терапии и различных групп лекарственных веществ, используемых 
при лечении сердечно-сосудистой патологии. 
Ключевые слова: коронавирусная инфекция, АПФ-2, поражение сердца, кардиотоксичность, ги-
дроксихлорохин, мониторинг, лекарственное взаимодействие.
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Abstract
The new coronavirus infection (COVID-19) pandemic became one of the main subjects discussed in 2020 
year. The number of cases in the Russian Federation as of December 2020 was over 3000000 people. A sig-
nificant proportion of them still consist of patients with cardiovascular diseases. This review presents the 
up-to-date data on mechanisms of coronavirus heart damage, risk factors and features of the medication 
therapy for these patients, focused on drug interaction of antiviral therapies with different drug groups 
used for cardiovascular diseases treatment. 
Key words: coronavirus infection, ACE-2, heart damage, cardiotoxicity, Hydroxychloroquine, monitor-
ing, drug interaction.
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В конце 2019 г. в Китайской Народной Республике 
(КНР) произошла вспышка новой коронавирусной 
инфекции с эпицентром в городе Ухань (провинция 
Хубэй). Всемирная организация здравоохранения 
(ВОЗ) 11 февраля 2020 г. присвоила официальное 
название инфекции, вызванной новым коронави-
русом, – COVID‑19 («Coronavirus disease 2019»). 
Международный комитет по  таксономии вирусов 
11  февраля 2020 г. присвоил официальное назва-
ние возбудителю инфекции – SARS-CoV‑2. 11 марта 

2020 г. Всемирная организация здравоохранения 
(ВОЗ) объявила о статусе пандемии новой корона-
вирусной инфекции (COVID‑19) [1].

Эпидемиология

По состоянию на 29.12.2020 в мире были инфи-
цированы 81 338 464 человек, из  них скончались 
1 775 661 (2,18%), выздоровели 46 054 686 
(56,62%) человек. По данным Center for Systems 
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Рисунок 1.	 Карта распространения COVID-19 по регионам РФ (данные на 29.12.2020) [3]

ЗАРАЖЕНИЯ  ПО РЕГИОНАМ

Карта распространения
коронавируса у нас в стране:

Москва 708 008
Санкт-Петербург 234 602
Московская область 152 235
Нижегородская
область 68 811
Свердловская
область 57 782
Ростовская область 50879
Красноярский край 45870

СТАТИСТИКА
3 105 037 Подтверждено
2 496 183 Выздоровели

55 827 Смертей
17 803 955 Тестов

Воронежская
область 45 445
Архангельская
область 42 605
Ханты-Мансийский
автономный округ –
Югра 40 854
Иркутская
область 39 996
Ульяновская
область 35 753

Science and Engineering (CSSE) Университета 
Джонса Хопкинса (США), Российская Федерация 
находится на 4-м месте по уровню заболеваемости 
(1-е – США, 2-е – Индия, 3-е – Бразилия) и на 8-м 
месте по  уровню смертности (1-е – США, 2-е – 
Бразилия, 3-е – Индия). В  Российской Федерации 
на 29.12.2020 инфицированы 3 073 923 человека, 
из  них скончались 55 107 (1,79%), выздоровели 
2 470 783 (80,37%) человека [2].

Этиология и патогенез

SARS-CoV‑2 представляет собой одноцепочечный 
РНК‑содержащий вирус, относящийся к  семейству 
Coronaviridae, роду Betacoronavirus. Учитывая высо-
кую патогенность, SARS-CoV‑2 отнесен ко II  группе 
патогенности.

Основные пути передачи: воздушно-капель-
ный, воздушно-пылевой, контактный. Возможность 
и  значимость фекально-орального пути изучаются 
ввиду подтвержденного выделения жизнеспособно-
го вируса в кале. Возможна передача от заболевших 
лиц и бессимптомных носителей [1].

Устойчивость вируса в окружающей среде: в аэ-
розоле – 3 ч; на поверхностях из пластика – до 72 ч, 
из нержавеющей стали – 48 ч, из меди – 4 ч, на кар-
тоне – 24 ч. Обсуждается устойчивость до 17 дней, 
согласно результатам исследования вспышки 
на двух круизных лайнерах [4,5].

Инфицирование клетки хозяина происходит 
через экзопептидазу рецептора ангиотензинпревра-
щающего фермента 2 (АПФ-2). Экспрессия АПФ-2 
имеется в  легочной ткани (альвеолоциты II типа), 
миокарде, почках, эндотелии, эпителии кишечника, 
что повышает вероятность полиорганного поражения 
и ассоциированный риск неблагоприятных исходов.

Основным морфологическим субстратом 
COVID‑19 является диффузное альвеолярное по-
вреждение, которое, в свою очередь, при тяжелом 
течении переходит в  острый респираторный дис-
тресс-синдром (ОРДС) [1, 4].

Клиническая картина в зависимости 
от степени тяжести 

Инкубационный период составляет от 2 до 14 су-
ток, в среднем 5–7 суток. В среднем у 50% инфи-
цированных заболевание протекает бессимптомно. 
Примерно в  80% случаев наблюдается легкое те-
чение инфекционного процесса, в 15% – тяжелое, 
в 5% – критически тяжелое. 

•	 Легкое течение
Температура тела < 38°C. Неспецифичные сим-

птомы (при легких формах): лихорадка (44–98%), 
кашель (46–82%), одышка (20–64%), симптомы со 
стороны верхних дыхательных путей, заложенность 
носа (5–25%), симптомы со стороны желудочно-
кишечного тракта (10%; обычно манифестируют 
до появления респираторных симптомов).

•	 Среднетяжелое течение
Температура тела > 38°C. ЧДД > 22/мин. SpO2 < 

95%. Одышка при физических нагрузках. Объем по-
ражения легких при компьютерной томографии (КТ)
минимальный или средний (КТ 1–2). С-реактивный 
белок (СРБ) сыворотки крови > 10 мг/л.

•	 Тяжелое течение
Частота дыхательных движений (ЧДД) > 30/мин. 

SpO2 ≤ 93%. PaO2 /FiO2 ≤ 300 мм рт. ст. Снижение 
уровня сознания, ажитация. Нестабильная гемоди-
намика (систолическое АД менее 90 мм рт. ст. или 
диастолическое – менее 60, диурез менее 20 мл/ч). 
Объем поражения легких при КТ значительный или 
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субтотальный (КТ 3–4). Лактат артериальной крови 
> 2 ммоль/л. qSOFA > 2 баллов.

•	 Крайне тяжелое течение
Стойкая фебрильная лихорадка. Острый ре-

спираторный дистресс-синдром (ОРДС). Острая 
дыхательная недостаточность (ОДН) с необходимо-
стью респираторной поддержки (инвазивной вен-
тиляции легких). Септический шок. Полиорганная 
недостаточность. Объем поражения легких при КТ 
критической степени, значительный или субтоталь-
ный (КТ 4) или картина ОРДС [1].

Сочетание COVID-19 и сердечно-
сосудистых заболеваний 

В сложившейся эпидемиологической ситуации 
в особую группу риска были выделены пациенты с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ). Сочетание 
кардиальной патологии и  COVID-19 является одним 
из наиболее значимых предикторов неблагоприятного 
прогноза для данных пациентов, факторы риска:
•	 демографические: возраст > 65 лет, мужской пол;
•	 сопутствующие заболевания: ССЗ, заболевания 

легких, сахарный диабет (СД), злокачественные 
новообразования, иммуносупрессия;

* Артериальная гипертензия (АГ) и СД – наиболее частые 
(до 30%) сопутствующие состояния при COVID-19 [4].
•	 результаты лабораторных исследований: тяжелая 

лимфопения, повышение тропонина, креатинина, 
лактатдегидрогеназы, СРБ, D-димера;

•	 высокий показатель по  шкале SOFA (Sequential 
Organ Failure Assessment – Последовательная 
оценка органной недостаточности). 

Летальность колеблется от  1 до  5% (уровни  
существенно различаются в зависимости от страны, 
возраста, сопутствующих состояний, доступности 
медицинских ресурсов, уровня охвата населения 
диагностикой и  готовности системы к  оказанию 
помощи большому числу пациентов с  тяжелым 
течением). Однако следует выделить – суммарно 
компонент сердечной патологии (сердечная недо-
статочность) фигурирует примерно в  40% случаев 
смерти пациентов с COVID-19 [1]:

~53% – дыхательная недостаточность;
~33% – сочетание дыхательной и  сердечной 

недостаточности;
~7% – сердечная недостаточность.
К примеру, в Китае при средней летальности 2,4% 

(n = 72 314) у пациентов с COVID-19 наличие ССЗ 
увеличивает ее до 10,5% (АГ – 6%, СД – 7,3%) [4].

Следует отметить, что летальность при наличии 
ССЗ отмечена преимущественно у пациентов пожи-
лого и старческого возраста (табл. 1), что ассоцииро-
вано с большей распространенностью ССЗ в данных 
возрастных группах, функциональными нарушени-
ями иммунной системы, а также с  более частыми 
явлениями кардиотоксичности на фоне сниженного 
метаболизма при проведении этиотропной терапии 
коронавирусной инфекции.

Механизмы повреждения сердечно-
сосудистой системы при COVID-19

При течении коронавирусной инфекции по-
ражение сердца и  сосудистой системы происходит 
несколькими путями:

Рисунок 2.	 Механизм внедрения вируса в ткани
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1. Непосредственное цитопатическое 
действие вируса на кардиомиоциты
SARS-CoV-2 напрямую проникает в кардиомио-

циты через АПФ-2 рецепторы, что приводит к раз-
витию миокардита. В анализах крови наблюдается 
повышение сердечного тропонина. 

Таблица 1.	 Вероятность летального исхода у па-
циентов с  COVID-19 в  зависимости 
от возрастной группы [6]

Возраст Вероятность 
летального исхода

≤ 49 лет 0,2–0,4%

50–59 лет 1,3%

60–69 лет 3,6%

70–79 лет 8%

≥ 80 лет 14,8%

! Оценка уровня сердечного тропонина не 
позволяет дифференцировать, но помогает вы-
явить острое поражение сердца при COVID-19, 
поэтому должна быть использована в  обяза-
тельном порядке для первичной диагностики 
острого поражения миокарда [7].

2. Поражение микроциркуляторного русла
Происходит за  счет нескольких механизмов, 

наиболее вероятным из  которых также является 
прямое вирусное повреждение клеток эндотелия 
коронарных артерий. Дополнительно повреждение 
осуществляется за счет ангиоспазма, гипоперфузии, 
повышенной сосудистой проницаемости. 

Отмечены тяжелые поражения микроциркуля-
торного русла с  развитием синдрома диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания (ДВС), 
которые оказались наиболее выраженными в легких 
и почках [1, 4].

3. Провоспалительное и цитокиновое 
влияние на миокард
Согласно позиции American College of Cardiology 

(ACC)/American Heart Association (AHA), глав-
ным механизмом острого поражения сердца при 

Рисунок 3.	 Микрососудистые изменения в легких у пациентов, умерших от COVID-19 [8]

Примечания. На панелях А и B показаны сделанные с помощью сканирующего электронного микроскопа микрофото-
графии микрососудистых коррозийных слепков (полученных путем наливки сосудов) из тонкостенного альвеолярного 
сплетения здорового легкого (панель A) и существенные архитектурные нарушения, наблюдаемые в легких, повреж-
денных при COVID-19 (панель B). Потеря четко видимой иерархии сосудов в  альвеолярном сплетении является 
следствием образования новых кровеносных сосудов в результате инвагинального ангиогенеза. Панель C показывает 
локализацию инвагинального столбика (указано стрелками) при более высоком увеличении. Панель D представляет 
собой трансмиссионную электронную микрофотографию, показывающую ультраструктурные особенности деструк-
ции эндотелиальных клеток и SARS-CoV-2, видимые внутри клеточной мембраны (указано стрелками) (шкала 5 мкм).
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COVID-19 является патологический системный вос-
палительный ответ, проявляющийся «цитокиновым 
штормом», который, в свою очередь, вызван дисба-
лансом ответа Т-хелперных клеток 1 и 2 типа и спо-
собствует развитию полиорганной недостаточности.

Также «цитокиновый шторм» и вирус-индуциро-
ванное воспаление создают дестабилизацию и, как 
следствие, разрыв атеросклеротической бляшки, 
приводящий к развитию острого инфаркта миокар-
да (ОИМ) 1 типа [1, 4].

4. Дыхательная дисфункция и гипоксия
В работе L. Wenzhong и  L. Hualan описано па-

тологическое воздействие вируса на  эритроциты. 
Поверхностные белки SARS-CoV-2 способны свя-
зываться с бета-цепью гидроксигемоглобина, в ре-
зультате чего порфирин диссоциирует от  железа, 
что приводит к гемической гипоксии. В крови в этот 
период отмечается нарастание уровня ферритина 
[9, 10].

Повреждение кардиомиоцитов обусловлено 
созданным окислительным стрессом, нарастанием 
внутриклеточного ацидоза, а также повреждением 
митохондрий. 

На фоне дыхательной, тканевой и  гемической 
гипоксии возникает дисбаланс между возросшими 
метаболическими потребностями миокарда и  сни-
жением сердечного резерва, что приводит к разви-
тию ОИМ 2 типа [1, 4].

5. Нарушения свертывания крови
На начальных стадиях заболевания харак-

терно развитие гиперкоагуляции без признаков 
потребления, что сопряжено с  риском развития 
тромботических осложнений. Частота тромботи-
ческих осложнений колеблется, по данным разных 
наблюдений, от  8 до  27%, клинически они про-
являются тромбоэмболией системы легочных 
артерий (ТЭЛА), тромбозами глубоких вен (ТГВ), 
ишемическим инсультом, острым коронарным 
синдромом (ОКС). 

Факторами риска развития тромботических 
осложнений являются старший возраст, длительное 
пребывание больного в ОРИТ. 

Синдром ДВС развивается, как правило, 
на поздних стадиях заболевания. Встречается при-
мерно у 71,4% умерших и лишь у 0,6% выживших 
пациентов [1, 4]. 

6. Нарушение работы ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС)
АПФ-2 представляет собой аминопептидазу, 

связанную с мембраной клетки, и играет жизненно 
важную роль в  сердечно-сосудистой и  иммунной 
системах. В частности, участвует в развитии АГ и СД. 
Рецепторы и  сигнальные пути АПФ-2 вовлечены 
в  каскад прямого вирусного повреждения сердца. 
При достаточной вирусной нагрузке экспрессия 
рецепторов АПФ-2 снижается, что приводит к дис-
регуляции системы РААС [4, 9, 11]. 

Рисунок 4.	 Микротромбы в межальвеолярных 
перегородках легкого у пациента, 
умершего от COVID-1 (указаны 
стрелками) [8]

Кардиотоксичность при лечении COVID-19

Среди препаратов для лечения COVID‑19 off-label 
одной из  первых была отмечена группа противо-
протозойных (противомалярийных) лекарственных 
средств, а именно гидроксихлорохин и  мефлохин. 
Гидроксихлорохин также применяется при лечении 
пациентов с  системными заболеваниями соедини-
тельной ткани (ревматоидный артрит, системная 
красная волчанка) за  счет противовоспалительного 
и иммуносупрессивного эффектов [1].

Механизм действия этих препаратов в отношении 
вирусных инфекций до конца не изучен, среди пред-
полагаемых вариантов их воздействия на COVID‑19 
отмечаются: повышение эндосомальной pH, блоки-
рование терминального гликозилирования рецеп-
торов АПФ-2 и  снижение распространения вируса 
в  культуре клеток при назначении терапевтических 
доз (рис. 5). 

В небольших клинических исследованиях было 
показано, что комбинация азитромицина с гидрок-
сихлорохином усиливает противовирусный эффект 
последнего [1].

Однако на  сегодняшний день опыт применения 
гидроксихлорохина показывает обоснованность его 
назначения только в определенных группах пациен-
тов в низких дозах в первые 3–5 дней заболевания 
в  условиях стационара, что обусловлено частотой 
развития желудочковых нарушений ритма (желу-
дочковая тахикардия (ЖТ) типа torsade-de-pointes) 
на фоне удлиненного интервала Q–T.

Следует отметить, что Всемирная Организация 
Здравоохранения (ВОЗ) прекратила научные 
изыскания в  группе лечения гидроксихлорохином 
в  рамках исследования эффективных препаратов 
для борьбы с COVID-19 Solidarity. Решение принято 
с учетом данных, указывающих на то, что примене-
ние гидроксихлорохина не приводит к сокращению 
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смертности среди госпитализированных пациентов 
с COVID-19 по сравнению со стандартом оказания 
помощи. 

По данным французских центров фармаконад-
зора, из  120 поступивших за  месяц спонтанных 
сообщений о  развитии неблагоприятных побоч-
ных реакций (НПР) у  больных с  COVID-19 85,8% 
связаны с  использованием гидроксихлорохина, 
причем в половине случаев препарат был назначен 
совместно с  азитромицином. При этом половина 
сообщений приходилась на  пациентов моложе 
65  лет. Эти данные коррелируют и  с результатами 
других международных регистров [1].

Контроль ЭКГ при наличии COVID-19 проводится 
у мужчин старше 55 лет, женщин старше 65 лет, лиц 
любого возраста с  ССЗ в  анамнезе, а также всякий 

раз при появлении жалоб на ощущение сердцеби-
ения, перебоев в работе сердца, боли/дискомфорта 
в кардиальной области, эпизодов слабости и голо-
вокружения, синкопальных состояний (клинический 
мониторинг). При достижении порогового значения 
Q–T (480  мс и  более по  Bazett formula) по  реко-
мендации кардиолога индивидуально назначаются 
бета-адреноблокаторы [1, 4, 12].

Амбулаторное применение гидроксихлорохина 
в  условиях отсутствия возможности регулярного 
контроля ЭКГ и  биохимического анализа крови 
ограничено ведением больного с обязательным со-
блюдением двух ограничительных условий: низкий 
риск лекарственно-ассоциированного удлинения 
интервала Q–T по  шкале Тисдейла (≤ 6 баллов) 
и  отсутствие дополнительных факторов риска 

Рисунок 5.	 Хлорохин блокирует распространение вируса в культуре клеток [9]
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Таблица 2.	 Оценка риска пролонгации Q–Tc (шкала Tisdale et al.) [9]

Факторы риска Баллы

Возраст ≥ 68 лет 1

Женский пол 1

Петлевой диуретик 1

Сыворотка К+ ≤ 3,5 мэкв/л 2

Исходный Q–Tc ≥ 450 мс 2

Острый ИМ 2

≥2 Q–Tc-пролонгирующие препараты 3

Сепсис 3

Сердечная недостаточность 3

1 Q–Tc-пролонгирующий препарат 3

Максимальная оценка риска 21

Примечание: ≤ 6 баллов – низкий риск (ЭКГ-контроль);
7–10 баллов – умеренный риск (ЭКГ-контроль через день);
≥11 баллов – высокий риск (исключение ЛС, удлиняющих интервал Q–T, помимо гидроксихлорохина и азитромицина).

удлинения интервала Q–Tc (нарушения сердечного 
ритма, почечная и печеночная недостаточность, ге-
патит, гематологические заболевания, псориаз) [1].

Лекарственная терапия особых групп 
пациентов с COVID-19 и сердечно-
сосудистыми заболеваниями

Пациенты с артериальной гипертензией
В начале пандемии COVID-19 была популярна 

гипотеза, что прием ингибиторов АПФ (иАПФ) 
и  блокаторов рецепторов к  ангиотензину II типа 
(БРА) увеличивает вероятность заболевания 
COVID-19. С тех пор многочисленные исследова-
ния опровергли данную теорию [13].

В экспериментах на  животных в  различных 
органах, включая сердце, отмечались повышен-
ные экспрессия и  активность АПФ-2 при терапии 
иАПФ или БРА. Кроме того, более поздние данные 
свидетельствуют об увеличении секреции АПФ-2 
в  моче у  пациентов с  гипертонической болезнью, 
принимавших Олмесартан. Возник вопрос, может 
ли ингибирование РААС повысить риск неблаго-
приятного исхода COVID-19 в результате усиления 
регуляции АПФ-2 и увеличения вирусной нагрузки. 

В настоящее время нет данных, подтверж-
дающих причинно-следственную связь между 
активностью АПФ-2 и  смертностью, связанной 
с  SARS-CoV-2. Кроме того, экспрессия АПФ-2 не 
обязательно коррелирует со степенью инфициро-
вания – в  некоторых типах клеток, экспрессирую-
щих АПФ-2, наблюдалось отсутствие вируса. В то 
же время инфекция присутствовала в клетках, явно 
не имеющих АПФ-2. 

Ингибиторы АПФ (ACE-Is) и  БРА (ARBs) повы-
шают экспрессию и активность АПФ-2 (ACE2). До-
казательств, что это теоретически может увеличить 
вирусную нагрузку и ухудшить исход, нет. Напротив, 
АПФ-2 разрушает ангиотензин-II (Ang-II) до  ан-
гиотензина 1–7 (Ag-1–7), тем самым уменьшая 
вредные эффекты, опосредованные рецептором 
ангиотензина-II. Растворимые АПФ-2 (rACE2) за-
трагивают оба механизма посредством связывания 
SARS-CoV-2 и деградации ангиотензина-II до анги-
отензина 1–7. 

Полученные данные свидетельствуют о  защит-
ной роли сартанов в отношении поражения легких 
COVID-19 и  дают основание предположить, что 
именно первичная активация РААС, а не ее инги-
бирование усиливает поражение легочной системы 
у пациентов с ССЗ [14].

1 сентября 2020 г. на  ежегодном Конгрессе 
Европейского общества кардиологов были озву-
чены результаты первого рандомизированного 
клинического исследования BRACE CORONA, 
в  котором оценивалась роль иАПФ/БРА у  паци-
ентов с  COVID-19. В  исследование были вклю-
чены 659 пациентов из  29  городов Бразилии, 
госпитализированных с  новой коронавирусной 
инфекцией и  длительно находящихся на  терапии 
иАПФ/БРА. Пациенты на  терапии тремя и  более 
антигипертензивными препаратами, на  терапии 
антагонистами рецепторов неприлизина (АРНИ), 
а также пациенты с  нестабильной гемодинамикой 
были исключены из исследования. Пациенты были 
рандомизированы на  2 группы: 1-я  группа про-
должила прием иАПФ/БРА, 2-я группа  –  прекра-
тила прием. Длительность наблюдения составила 
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Рисунок 6.	 Взаимосвязь РААС и SARS-CoV-2 [9]

Рисунок 7.	 Возможные эффекты РААС и ее блокады при поражении легких, связанном с SARS-CoV-2 [14]
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30  дней. В качестве первичной конечной точки 
было выбрано среднее значение числа дней из 30, 
которые пациенты оставались живы и  находились 
вне стационара. В группе продолжавших прием 
оно составило 22,9; в группе отмены – 21,9 ([HR] 
0,95; 95% [CI] 0,90–1,01; p = 0,09). Достоверная 
разница между группами составила 1,1 суток (95% 
CI –2,33–0,17). Частота смерти от всех причин че-
рез 30 дней составила 2,7% в группе продолжив-

ших прием иАПФ/БРА и  2,8% – в  группе отмены 
(HR 0,97). 

По результатам исследования был сделан вывод 
об отсутствии клинической пользы от прекращения 
приема иАПФ/БРА пациентами с COVID-19. Также 
отмена данных групп препаратов не оказывала 
влияния на течение инфекции и не влияла на вы-
живаемость этих пациентов [15].

Рисунок 8.	 Исследование BRACE CORONA, 2020 г. Первичная конечная точка: среднее значение числа 
дней из 30, которые пациенты оставались живы и находились вне стационара [15]
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Пациенты с дислипидемией

Статины
Статины оказывают множественные иммуно-

модулирующие эффекты и  могут способствовать 
повышению врожденного противовирусного 
иммунного ответа. В эксперименте на  моделях, 
инфицированных вирусом гриппа, комбинация 
статинов и  кофеина снижала выраженность по-
вреждения легких [4].

При подтверждении COVID‑19 прием статинов 
не прекращается в  случае, если они были уже 
назначены. При наличии показаний для терапии 
статинами и  в отсутствие противопоказаний ре-
комендовано рассмотреть вопрос о  назначении 
терапии статинами. На протяжении лечения 
инфекции необходим контроль за  печеночными 
ферментами и риском рабдомиолиза [1].
•	 Лопинавир + ритонавир — возможен прием 

аторвастатина (максимальная доза 20 мг) или 
розувастатина (максимальная доза 10 мг) 

с  наименьшей возможной дозы с  последую-
щей титрацией. Допустим прием правастатина 
и питавастатина.

! Не назначать ловастатин и симвастатин [4, 16, 17].

Другие гиполипидемические препараты 
По данным группы изучения лекарственного 

взаимодействия Ливерпульского университета 
(обновление от  13.07.2020 г.) при сочетании 
противовирусной терапии COVID-19 с  при-
емом ингибиторов всасывания холестерина 
в кишечнике (эзетимиб), фибратов (фенофибрат, 
безафибрат, клофибрат), ингибиторов PCSK-9 
(эволокумаб), полиненасыщенных жирных кислот 
(эйкозапентаеновая и докозагексаеновая кислоты 
в  составе рыбьего жира) клинически значимого 
взаимодействия не ожидается. 

•	 Сочетание гемфиброзила с  хлорохином, 
гидроксихлорохином потенциирует действие 
последних и  может потребовать коррекции дозы 
и усиленного ЭКГ-мониторинга [16].
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Пациенты с хронической ишемической 
болезнью сердца (ИБС)

Ключевые позиции тактики ведения [4].
•	 Продолжить прием всех рекомендованных пре-

паратов с особым вниманием к терапии, стабили-
зирующей бляшку (статины, ацетилсалициловая 
кислота, блокаторы РААС, бета-блокаторы).

•	 Рассмотреть возможность усиления антитромбо-
цитарной терапии у  пациентов с  предшествую-
щими вмешательствами на коронарных артериях. 

•	 Исключить острое коронарное событие (ЭКГ, 
анализ уровня тропонина).

•	 Рассмотреть индивидуально в  зависимости 
от  клинических проявлений необходимость 
визуализирующих методов (ЭхоКГ, КТ сердца, 
коронарной ангиографии).

Антитромбоцитарные препараты 
•	 Лопинавир + ритонавир — посредством 

ингибирования ферментов группы CYP3A4 цитох-
рома P450 могут влиять на активность ингибиторов 
P2Y12, что сопровождается снижением концентра-
ции активных метаболитов клопидогрела и  прасу-
грела и повышением концентрации тикагрелора.

Таблица 3.	 Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с иАПФ [16]

Таблица 4.	 Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с БРА [16]

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Беназеприл ↑o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Каптоприл ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Цилазаприл ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Эналаприл ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Фозиноприл ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑y ↔g ↔g ↔g

Лизиноприл ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Периндоприл ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Хинаприл ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Рамиприл ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Трандолаприл ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Кандесартан ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Эпросартан ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Ирбесартан ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↓y ↔g ↔g ↔g

Лозартан ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↓y ↔g ↔g ↔g

Олмесартан ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Телмисартан ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Валсартан ↑o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Примечание: ATV – атазанавир; AZM – азитромицин; CLQ – хлорохин; FAVI – фавипиравир; HCLQ – гидроксихлорохин; 
IFN-β – интерферон-бета; LPV/r – лопинавир/ритонавир; NTZ – нитазоксанид; RDV – ремдесивир; RBV – рибавирин.
↑ – потенциальное усиление эффекта в  комбинации ЛС. ↓ – потенциальное снижение эффекта в  комбинации ЛС. 
↔ – нет значимого эффекта. 
o – применение ЛС в комбинации может потребовать коррекции доз или более тщательного мониторинга; y – вза-
имодействие ЛС в  комбинации слабой степени, коррекция доз/дополнительный мониторинг не обязательны; g – 
клинически значимого взаимодействия ЛС не ожидается.

Примечание: ATV – атазанавир, AZM – азитромицин, CLQ – Хлорохин, FAVI – фавипинавир, HCLQ – гидроксихлоро-
хин, IFN-β – интерферон-бета, LPV/r – Лопинавир/Ритонавир, NTZ – Нитазоксанид, RDV – Ремдесивир, RBV – риба-
вирин. ↑ – потенциальное усиление эффекта в комбинации ЛС. ↓ – потенциальное снижение эффекта  в комбинации 
ЛС. ↔ – нет значимого эффекта.
o – применение ЛС в комбинации может потребовать коррекции доз или более тщательного мониторинга; y – вза-
имодействие ЛС в комбинации слабой степени, коррекция доз/дополнительный мониторинг не обязательны; g – 
клинически значимого взаимодействия ЛС не ожидается.
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Таблица 5.	 Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с гиполипидемическими пре-
паратами [16] 

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Аторвастатин ↑o ↑1% g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑490% o ↔g ↔g ↔g

Ловастатин ↑r ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑r ↔g ↔g ↔g

Питавастатин ↑31% y ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↓20% g ↔g ↔g ↔g

Правастатин ↑o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑33% g ↔g ↔g ↔g

Розувастатин ↑o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑108% o ↔g ↔g ↔g

Симвастатин ↑r ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑r ↔g ↔g ↔g

Флувастатин ↑y ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Безафибрат ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Клофибрат ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Фенофибрат ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Эзетимиб ↑o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Эволокумаб ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

ПНЖК ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Гемфиброзил ↔g ↔g ⇑o ↔g ⇑o ↔g ↓41% y ↔g ↔g ↔g

Примечание: ATV – атазанавир, AZM – азитромицин, CLQ – хлорохин, FAVI – фавипинавир, HCLQ – гидроксихлоро-
хин, IFN-β – интерферон-бета, LPV/r – лопинавир/ритонавир, NTZ – нитазоксанид, RDV – ремдесивир, RBV– риба-
вирин, ПНЖК – полиненасыщенные жирные кислоты.
↑ – потенциальное усиление эффекта в комбинации ЛС. ↓ – Потенциальное снижение эффекта  в комбинации ЛС. 
↔ – нет значимого эффекта. ⇑ – потенциальное усиление эффекта противовирусного (COVID-19) препарата % - уве-
личение/снижение AUC по данным исследований лекарственного взаимодействия.
r – комбинация ЛС недопустима; o – применение ЛС в комбинации может потребовать коррекции доз или более 
тщательного мониторинга; y – взаимодействие ЛС в комбинации слабой степени, коррекция доз/дополнительный 
мониторинг не обязательны; g  – клинически значимого взаимодействия ЛС не ожидается.

При необходимости назначения ингибитора 
P2Y12 препаратом выбора является прасугрел. 
В  случае наличия противопоказаний к  его приему 
могут быть использованы другие препараты данного 
класса при условии контроля функциональной 
активности тромбоцитов с применением анализато-
ров [4, 16].

Пациентам любого возраста, принимающим аце-
тилсалициловую кислоту (АСК) в низких дозах при 
заболеваниях сердца, следует продолжить ее при-
ем. Подтвержденная или подозреваемая инфекция 
COVID-19 не является поводом для прекращения 
приема АСК [4]. 

Бета-адреноблокаторы
•	 Азитромицин, хлорохин, гидроксихлорохин 

при одновременном приеме с  бета-блокаторами 
требуют дополнительного ЭКГ-контроля ввиду риска 
удлинения интервала P–R и интервала Q–T [16].

Пациенты с нарушениями ритма сердца 

Причины развития аритмий при COVID-19 не 
определены, могут быть обусловлены нарушениями 

метаболизма, гипоксией, нейрогормональными 
или воспалительными изменениями в  условиях 
вирусной инфекции у  пациентов как с  наличием 
ССЗ в анамнезе, так и без. Возможный механизм – 
гипокалиемия, генез которой связывают с потенци-
альным воздействием вируса на РААС.

Возникновение злокачественных тахиаритмий 
при повышении уровня тропонина должно вызы-
вать подозрение в отношении наличия у пациента 
миокардита [4].

Антиаритмические препараты 
•	 Лопинавир + ритонавир — использовать 

с  осторожностью! В сочетании с  дигоксином 
необходимо мониторировать концентрацию 
последнего с возможным снижением дозы. При 
одновременном приеме с  амиодароном — под 
контролем концентрации амиодарона 

•	 Хлорохин, гидроксихлорохин – контроль 
интервала Q–T! Риск развития ЖТ, в  т. ч. типа 
torsade-de-pointes. При достижении порогового 
значения Q–T (480 мс и более по Bazett formula) 
индивидуально могут быть назначены бета-
адреноблокаторы (титрация дозы). В сочетании 
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Таблица 6.	 Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с антиагрегантами [16] 

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

АСК ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Дипиридамол ↑o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↓o ↔g ↔g ↔g

Клопидогрел ↓r ↔g ⇑o ↔g ⇑o ↔g ↓r ↔g ↔g ↔g

Тикагрелор ↑r ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑r ↔g ↔g ↔g

Прасугрел ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

с  дигоксином необходимо мониторировать 
концентрацию последнего [16].
Блокаторы кальциевых каналов (БКК) 

•	 Лопинавир  +  ритонавир потенциально могут 
взаимодействовать c амлодипином, дилтиазе-
мом, верапамилом, увеличивая концентрацию 
препаратов в  крови. Требуется контроль ин-
тервалов P–Q и  Q–T на  ЭКГ. Дозу амлодипина 
и дилтиазема рекомендовано снизить на 50%.

•	 Азитромицин, хлорохин, гидроксихлорохин  
+  БКК – использовать с  осторожностью ввиду 
возможного удлинения P–R-интервала, а также 
Q–T-интервала для сочетания с  противомаля-
рийной группой [4, 16].

Антикоагулянты 
Назначение низкомолекулярных гепаринов 

(НМГ) как минимум в  профилактических дозах 
показано ВСЕМ госпитализированным пациентам 
и должно продолжаться как минимум до выписки. 
Нет доказанных преимуществ какого-либо одного 
НМГ по сравнению с другими. 

При наличии противопоказаний к  НМГ воз-
можно использование нефракционированного 
гепарина (НФГ). У пациентов с  иммунной 
тромбоцитопенией рекомендуется использовать 
фондапаринукс натрия. В отличие от  препаратов 
НМГ/НФГ он лишен потенциально благоприятных 
плейотропных эффектов, однако не вызывает гепа-
рин-индуцированную тромбоцитопению.

Таблица 7.	 Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с бета-адреноблокаторами [16] 

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Атенолол ↔g ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Бисопролол ↑o ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Карведилол ↑o ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑ ↓ o ↔g ↔g ↔g

Метопролол ↔g ↔o ↑o ↔g ↑o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Небиволол ↔g ↔o ↑o ↔g ↑o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Лабеталол ↑o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↓ o ↔g ↔g ↔g

Окспренолол ↑o ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↓ o ↔g ↔g ↔g

Пиндолол ↔g ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Пропранолол ↔g ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Тимолол ↔g ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Примечание: ATV – атазанавир; AZM – азитромицин; CLQ – хлорохин; FAVI – фавипиравир; HCLQ – гидроксихлорохин; 
IFN-β – интерферон-бета; LPV/r – лопинавир/ритонавир; NTZ – нитазоксанид; RDV – ремдесивир; RBV – рибавирин.
↑ – потенциальное усиление эффекта в  комбинации ЛС. ↓ – потенциальное снижение эффекта в  комбинации ЛС. 
↔ – нет значимого эффекта. 
o – применение ЛС в комбинации может потребовать коррекции доз или более тщательного мониторинга; y – вза-
имодействие ЛС в  комбинации слабой степени, коррекция доз/дополнительный мониторинг не обязательны; g – 
клинически значимого взаимодействия ЛС не ожидается.

Примечание: ATV – атазанавир, AZM – азитромицин, CLQ – хлорохин, FAVI – фавипинавир, HCLQ – гидроксихлорохин, 
IFN-β – интерферон-бета, LPV/r – лопинавир/ритонавир, NTZ – нитазоксанид, RDV – ремдесивир, RBV – рибавирин. 
↑ – потенциальное усиление эффекта в комбинации ЛС. ↓ – Потенциальное снижение эффекта  в комбинации ЛС.  
↔  – нет значимого эффекта. ⇑  – потенциальное усиление эффекта противовирусного (COVID-19) препаратаr – ком-
бинация ЛС недопустима.
o – применение ЛС в комбинации может потребовать коррекции доз или более тщательного мониторинга; g – клини-
чески значимого взаимодействия ЛС не ожидается.
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Таблица 8.	 Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с  антиаритмическими пре-
паратами и Ивабрадином [16]

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Амиодарон ↑♥ r ↔♥ r ↑♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↔g ↔g

Бепридил ↑♥ r ↔♥ r ↑♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↔g ↔g

Дигоксин ↑o ↑o ↑o ↔g ↑o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Дизопирамид ↑♥ r ↔♥ r ↔♥ r ↔g ↔♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↔g ↔g

Дофетилид ↑♥ r ↔♥ r ↔♥ r ↔g ↔♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↔g ↔g

Ивабрадин ↑♥ r ↔♥ r ↔♥ r ↔g ↔♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↔g ↔g

Лидокаин ↑o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Мексилетин ↔g ↔g ↑r ↔g ↑r ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Пропафенон ↑♥ o ↔g ↑♥ o ↔g ↑♥ o ↔g ↑♥ o ↔g ↔g ↔g

Флекаинид ↑♥ r ↔♥ r ↑♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↔g ↔g

Хинидин ↑♥ r ↔♥ r ↔♥ r ↔g ↔♥ r ↔g ↑♥ r ↔g ↔g ↔g

Примечание: ATV – атазанавир; AZM – азитромицин; CLQ – хлорохин; FAVI – фавипиравир; HCLQ – гидроксихлорохин; 
IFN-β – интерферон-бета; LPV/r – лопинавир/ритонавир; NTZ – нитазоксанид; RDV – ремдесивир; RBV – рибавирин.
↑ – потенциальное усиление эффекта в комбинации ЛС. ↓ – потенциальное снижение эффекта в комбинации ЛС. 
↔  – нет значимого эффекта. ♥ – взаимодействие включает ЛС, создающие риск удлинения интервала Q–T и/или ЖТ 
типа пируэт (torsades-des-pointes). Риск может быть связан с дозой или концентрацией и/или добавочный в комби-
нации двух и более ЛС. 
r – комбинация ЛС недопустима; o – применение ЛС в  комбинации может потребовать коррекции доз или более 
тщательного мониторинга; g – клинически значимого взаимодействия ЛС не ожидается.

Противопоказания для использования профилак-
тических доз НМГ/НФГ:
•	 продолжающееся кровотечение;
•	 уровень тромбоцитов в крови ниже 25×109/л;
•	 выраженная почечная недостаточность (для НМГ). 
! Повышенные уровни протромбинового
времени и  активированного частичного тром-
бопластинового времени (АЧТВ) не являются 
противопоказаниями к  назначению НМГ/НФГ, 
т. к. повышение АЧТВ может быть обусловлено 
непосредственно течением COVID-19, оценка 
может быть ненадежна [1].

Увеличение дозы гепарина до  промежуточной 
или лечебной может быть рассмотрено у  больных 
с высоким и крайне высоким уровнем D‑димера, при 
наличии дополнительных факторов риска венозных 
тромбоэмболических осложнений, а также при тяже-
лых проявлениях COVID‑19, лечении в блоке ОРИТ. 

Применение лечебных доз НМГ/НФГ может рас-
сматриваться у больных с клиническим подозрением 
на  тромботические осложнения, когда нет возмож-
ности верифицировать диагноз. При состоявшихся 
тромботических осложнениях также следует исполь-
зовать лечебные дозы НМГ/НФГ [1, 4].
•	 Лопинавир + ритонавир — с  осторожностью 

при одновременном приеме с  пероральными 
антикоагулянтами.
Применения апиксабана следует избегать 

либо уменьшить дозу (5 или 10 мг) на  50% при 

одновременной системной терапии ингибиторами 
Р-гликопротеина и CYP450 3A4.

Одновременное применение дабигатрана 
с ритонавиром не рекомендуется у пациентов с на-
рушением функции почек. При необходимости 
одновременного применения показаны клиниче-
ский и  лабораторный контроль, коррекция дозы 
дабигатрана по  мере необходимости, наблюдение 
за пациентом на предмет развития кровотечений.

Следует избегать одновременного применения 
ривароксабана с  ингибиторами Р-гликопротеина 
и CYP450 3A4 [4, 16]. 

При приеме варфарина и  ингибиторов про-
теазы показан частый контроль международного 
нормализованного отношения (МНО) с соответству-
ющей коррекцией дозы варфарина, особенно по-
сле начала, прекращения или изменения дозы 
ингибитора(ов) протеазы [4, 18].

•	 Рибавирин – следует соблюдать осторожность 
при одновременном назначении антикоагулянтов 
и рибавирина.

При одновременном приеме варфарина и  ри-
бавирина показан частый контроль МНО с соответ-
ствующей коррекцией дозы варфарина, в  течение 
4  недель после начала или прекращения терапии 
Рибавирином. Необходимо наблюдение за пациен-
том на предмет развития кровотечений [4, 16]. 

Клинически значимого взаимодействия НФГ, НМГ 
с противовирусной терапией COVID-19 не отмечено. 
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Таблица 9.	 Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с БКК [16]

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Верапамил ↑o ↔o ⇑o ↔g ⇑o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Дилтиазем
↑125% 

o ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Амлодипин ↑o ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Фелодипин ↑o ↔o ↔o ? ⇑ y ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Лерканидипин ↑r ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑r ↔g ↔g ↔g

Лацидипин ↑♥o ↔♥o ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↑♥o ↔g ↔g ↔g

Никардипин ↑♥o ↔♥o ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↑♥o ↔g ↔g ↔g

Нифедипин ↑o ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Низолдипин ↑o ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Нитрендипин ↑o ↔o ↔o ↔g ↔o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Примечание: ATV – атазанавир; AZM – азитромицин; CLQ – хлорохин; FAVI – фавипиравир; HCLQ – гидроксихлорохин; 
IFN-β – интерферон-бета; LPV/r – лопинавир/ритонавир; NTZ – нитазоксанид; RDV – ремдесивир; RBV – рибавирин.
↑ – потенциальное усиление эффекта в комбинации ЛС. ↔ – нет значимого эффекта. ⇑ – потенциальное усиление 
эффекта противовирусного (COVID-19) препарата. ♥ – взаимодействие включает ЛС, создающие риск удлинения 
интервала Q–T и/или ЖТ типа пируэт (torsades-des-pointes). Риск может быть связан с дозой или концентрацией и/
или добавочный в комбинации двух и более ЛС. % – увеличение/снижение AUC по данным исследований лекар-
ственного взаимодействия.
r – комбинация ЛС недопустима; o – применение ЛС в  комбинации может потребовать коррекции доз или более 
тщательного мониторинга; y – взаимодействие ЛС в комбинации слабой степени, коррекция доз/дополнительный 
мониторинг не обязательны; g – клинически значимого взаимодействия ЛС не ожидается.

Таблица 10.	 Список возможных к назначению антитромботических препаратов для лечения COVID‑19 
у взрослых [1]

Препарат Профилактическая 
доза

Промежуточная 
доза Лечебная доза

Нефракционированный 
гепарин

Подкожно 5000 ЕД 
2–3 р/сут

Подкожно 7500 ЕД 
2–3 р/сут

В/в инфузия оптимально 
под контролем анти-Ха-
активности. Начальная доза при 
венозных тромбоэмболических 
осложнениях – в/в болюсом 
80 ЕД/кг (максимально 
5000 ЕД), инфузия с начальной 
скоростью 18 ЕД/кг/ч

Эноксапарин натрия Подкожно 4000 МЕ 
(40 мг) 1 р/сут

Подкожно 4000 МЕ 
(40 мг) 
2 раза/сут, 
возможно 
увеличение до 
50 МЕ (0,5 мг)/кг 
2 р/сут

Подкожно 100 МЕ (1 мг)/кг 
2 р/сут, при клиренсе 
креатинина 15–30 мл/мин – 
100 МЕ (1 мг)/кг 1 р/сут

Фондапаринукс натрия
Подкожно 2,5 мг 
1 р/сут

Лечение венозных 
тромбоэмболических 
осложнений: 5 мг 1 р/сут при 
массе тела до 50 кг, 7,5 мг 
1 р/сут при массе тела 
50–100 кг, 10 мг 1 р/сут при 
массе тела выше 100 кг
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Далтепарин
Подкожно 5000 ЕД 
1 р/сут

Подкожно 5000 ЕД 
2 р/сут

Подкожно 100 МЕ/кг 2 р/сут

Надропарин кальция

Подкожно 3800 МЕ 
(0,4 мл) 1 р/сут при 
массе тела ≤70 кг 
или 5700 ЕД (0,6 мл) 
1 р/сут при массе тела 
> 70 кг

Подкожно 5700 ЕД 
(0,6 мл) 2 р/сут

Подкожно 86 МЕ/кг 2 р/сут

  
Таблица 11. Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с антикоагулянтами [16]

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Далтепарин ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Эноксапарин ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Фондапаринукс ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Гепарин ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Тинзапарин ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Апиксабан ↑r ↑y ↑y ↔g ↑y ↔g ↑r ↔g ↔g ↔g

Ривароксабан ↑r ↑y ↑y ↔g ↑y ↔g ↑r ↔g ↔g ↔g

Дабигатран ↑r ↑o ↑o ↔g ↑o ↔g ↔или 
↓ o ↔g ↔g ↔g

Бетриксабан ↑♥o ↑♥o ↑♥o ↔g ↑♥o ↔g ↑♥o ↔g ↔g ↔g

Эдоксабан ↑o ↑y ↑o ↔g ↑o ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Агратробан ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Варфарин ↑o ↔o ↔g ↔g ↔g ↔g ↓ o ↑o ↔g ↓ o

Аценокумарол ↔g ↔o ↔g ↔g ↔g ↔g ↓o ↑o ↔g ↔g

Фенпрокумон ↑o ↔o ↔g ↔g ↔g ↔g ↑↓o ↑o ↔g ↔g

Примечание: ATV – атазанавир; AZM – азитромицин; CLQ – хлорохин; FAVI – фавипиравир; HCLQ – гидроксихлорохин; 
IFN-β – интерферон-бета; LPV/r – лопинавир/ритонавир; NTZ – нитазоксанид; RDV – ремдесивир; RBV – рибавирин.
↑ – потенциальное усиление эффекта в комбинации ЛС. ↓ – потенциальное снижение эффекта в комбинации ЛС. 
↔ – нет значимого эффекта. ♥ – взаимодействие включает ЛС, создающие риск удлинения интервала Q–T и/или ЖТ 
типа пируэт (torsades-des-pointes). Риск может быть связан с дозой или концентрацией и/или добавочный в комби-
нации двух и более ЛС. 
r – комбинация ЛС недопустима; o – применение ЛС в  комбинации может потребовать коррекции доз или более 
тщательного мониторинга; y – взаимодействие ЛС в комбинации слабой степени, коррекция доз/дополнительный 
мониторинг не обязательны; g – клинически значимого взаимодействия ЛС не ожидается.

Пациенты с миокардитом, перикардитом 

Миокардит и  перикардит являются потенци-
альными проявлениями COVID-19 и  возможной 
причиной острого кардиального повреждения. 
Описаны случаи фульминантного миокардита в ус-
ловиях высокой вирусной нагрузки с образованием 
мононуклеарных инфильтратов по  данным аутоп-
сийного исследования. Однако в  настоящее время 
нет данных о подтвержденных случаях перикардита 
или миокардита, ассоциированных непосредствен-
но с  COVID-19 (по результатам биопсии миокарда 
или МРТ сердца).

Среди 150 пациентов с COVID-19 зарегистриро-
вано 68 летальных исходов, из которых миокардит 
с  развитием острой сердечной недостаточности 
диагностирован в  7% случаев. В 33% случаев со-
четанное повреждение миокарда способствовало 
ухудшению течения заболевания, приводя к разви-
тию фатальных событий.

Диагностика:
•	 ЭхоКГ по месту оказания помощи, при необхо-

димости полный протокол трансторакальной 
ЭхоКГ;

•	 биомаркеры: тропонин, МВ-КФК, NT-proBNP;
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Таблица 12.	Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с колхицином, ибупрофеном 
[16]

Таблица 13.	Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с АРНИ, АМР [15]

 ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Колхицин ↑o ↑43% o ↑o ↔g ↑o ↔o ↑o ↔g ↔g ↔g

Ибупрофен ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Эплеренон ↑r ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑r ↔g ↔g ↔g

Спиронолактон ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Сакубитрил ↑o ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↑o ↔g ↔g ↔g

Примечание: ATV – атазанавир; AZM – азитромицин; CLQ – хлорохин; FAVI – фавипиравир; HCLQ – гидроксихлорохин; 
IFN-β – интерферон-бета; LPV/r – лопинавир/ритонавир; NTZ – нитазоксанид; RDV – ремдесивир; RBV – рибавирин.
↑ – потенциальное усиление эффекта в комбинации ЛС. ↓ – потенциальное снижение эффекта в комбинации ЛС. 
↔ – нет значимого эффекта. % – увеличение/снижение AUC по данным исследований лекарственного взаимодействия.
o – применение ЛС в комбинации может потребовать коррекции доз или более тщательного мониторинга; g – клини-
чески значимого взаимодействия ЛС не ожидается.

Примечание: ATV – атазанавир; AZM – азитромицин; CLQ – хлорохин; FAVI – фавипиравир; HCLQ – гидроксихлорохин; 
IFN-β – интерферон-бета; LPV/r – лопинавир/ритонавир; NTZ – нитазоксанид; RDV – ремдесивир; RBV – рибавирин.
↑ – потенциальное усиление эффекта в  комбинации ЛС. ↓ – потенциальное снижение эффекта в  комбинации ЛС. 
↔ – нет значимого эффекта. 
r – комбинация ЛС недопустима; o – применение ЛС в  комбинации может потребовать коррекции доз или более 
тщательного мониторинга; g – клинически значимого взаимодействия ЛС не ожидается. 

•	 выполнение МРТ сердца следует обсуждать 
в каждом конкретном случае кардиологической 
командой экспертов;

•	 роль эндомиокардиальной биопсии в  настоя-
щее время не определена.
Принципы лечения: коррекция сердечной не-

достаточности (СН) и противовирусная терапия.
По мере получения новых данных возможно 

обсуждение применения для лечения противо-
воспалительных препаратов, таких как колхицин 
и ибупрофен.

Пациентам с  низким сердечным выбросом, не 
отвечающим на  медикаментозную терапию, по-
казана механическая поддержка кровообращения. 
В качестве временной кардиореспираторной под-
держки по показаниям возможно рассмотреть при-
менение вено-артериальной экстракорпоральной 
мембранной оксигенации [4].

Пациенты с хронической сердечной 
недостаточностью

Пациенты с СН составляют группу риска тяжелого 
течения COVID-19 и  осложнений. В исследовании, 
проведенном в  Китае, СН наблюдалась у  23% 

пациентов, госпитализированных с  COVID-19, 
и встречалась чаще у умерших пациентов по срав-
нению с  выжившими (51,9% против 11,7%). 
В  США в  ОРИТ клинически выраженную СН имели 
42% пациентов, госпитализированных с COVID-19, 
у  67% в  дальнейшем появилась потребность в  ва-
зопрессорной поддержке, у  72% в  среднем через 
1,5  дня от  госпитализации – потребность в  искус-
ственной вентиляции легких (ИВЛ).

Ключевые моменты тактики [4].
•	 Необходимо продолжить прием всех рекомендо-

ванных препаратов. Отмена базовой медикамен-
тозной терапии в комбинации с бета-блокаторами, 
антагонистами минералокортикоидных рецепто-
ров (АМР) и диуретиками у пациента со стабиль-
ной СН или легкой формой течения COVID-19 (без 
поражения легких) не обоснована.
Позиция по  отмене антагонистов рецепторов 

ангиотензина II в  комбинации с  АРНИ при SARS-
CoV-2-ассоциированной пневмонии в  настоящий 
момент не определена. Согласно рекомендациям 
Российского кардиологического общества, в случае 
развития пневмонии, ассоциированной с  инфек-
цией SARS CoV-2, терапия иАПФ/БРА (АРНИ?) 
может быть временно остановлена [19].
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•	 Трехчасовая термометрия с ведением дневника.
•	 Ежедневный контроль веса и диуреза. 
•	 Сокращение приема жидкости (<1,5  л) при 

лихорадке у больного СН нецелесообразно, од-
нако при употреблении более 2 л в сутки может 
привести к нарастанию застоя.

•	 Повышение объема потребляемой жидкости и/
или возрастающая доза диуретиков проводятся 
под контролем уровня натрия, так как могут 
способствовать развитию гипонатриемии.

•	 Оценка уровня NT-proBNP: более 2000 пг/мл – 
наивысший риск (пациенту необходимы очный 
осмотр и  госпитализация), в  диапазоне от  400 
до 2000 пг/мл – промежуточный риск (пациен-
ты могут нуждаться в заочном консультировании 
и проведении ЭхоКГ по возможности) [20].

•	 Парацетамол является предпочтительным жаро-
понижающим препаратом (все НПВС, виду риска 
нефротоксичности и  снижения эффективности 
диуретической терапии, противопоказаны).
Прекращение терапии ХСН приводит к ухудше-

нию сердечной функции и СН в течение нескольких 
дней или недель с  возможным соответствующим 
увеличением смертности [13].

Диуретики
•	 Азитромицин, хлорохин, гидроксихлорохин, 

лопинавир + ритонавир в  сочетании с  фуро-
семидом, торасемидом, гидрохлортиазидом 
могут провоцировать электролитные нарушения 
и  увеличивать риск удлинения интервала Q–T, 
рекомендован ЭКГ-мониторинг и  мониторинг 
электролитного состава крови [16].

Выводы

Учитывая высокую распространенность сердеч-
но-сосудистых заболеваний в Российской Федера-
ции и значительное число инфицированных новой 
коронавирусной инфекцией, проблема тактики 
ведения пациентов с  сочетанием этих патологий 
в настоящее время крайне актуальна. Принимая во 
внимание множество особенностей и  механизмов 
повреждения сердечно-сосудистой системы виру-
сом SARS-CoV-2, требуется индивидуальный под-
ход к  терапии каждого пациента с  учетом степени 
поражения легких, тяжести исходно имеющихся 
ССЗ, наличия сопутствующей патологии, а также ле-
карственного взаимодействия с противовирусными 

Таблица 14.	Взаимодействие противовирусных препаратов при COVID-19 с диуретиками 

ATV AZM CLQ FAVI HCLQ IFN-β LPV/r NTZ RDV RBV

Амилорид ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Бендрофлу-
метиазид

↔g ↔♥o ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↔g ↔g

Гидрохлор-
тиазид

↔g ↔♥o ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↔g ↔g

Индапамид ↑♥o ↔♥o ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↑♥o ↔g ↔g ↔g

Хлорталидон ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Фуросемид ↔g ↔♥o ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↔g ↔g

Торасемид ↔g ↔♥o ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↔♥o ↔g ↔g ↔g

Ксипамид ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Метолазон ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g ↔g

Примечание: ATV – атазанавир; AZM – азитромицин; CLQ – хлорохин; FAVI – фавипиравир; HCLQ – гидроксихлорохин; 
IFN-β – интерферон-бета; LPV/r – лопинавир/ритонавир; NTZ – нитазоксанид; RDV – ремдесивир; RBV – рибавирин.
↑ – потенциальное усиление эффекта в комбинации ЛС. ↓ – потенциальное снижение эффекта в комбинации ЛС. ↔ – 
нет значимого эффекта. ♥ – взаимодействие включает ЛС, создающие риск удлинения интервала Q–T и/или ЖТ типа 
пируэт (torsades-des-pointes). Риск может быть связан с дозой или концентрацией и/или добавочный в комбинации 
двух и более ЛС. 
o – применение ЛС в комбинации может потребовать коррекции доз или более тщательного мониторинга; g – клини-
чески значимого взаимодействия ЛС не ожидается.
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