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Особенности электрокардиографических изменений при некоронарогенных синдромах 
у пациентов с COVID-19

Шляхто Е. В., Пармон Е. В., Бернгардт Э. Р., Жабина Е. С.

Features  of  electrocardiographic  changes  in  non-coronarogenic  syndromes  in  patients  with  COVID-19

Shlyakhto E. V., Parmon E. V., Berngardt E. R., Zhabina E. S.

Продолжающаяся пандемия, вызванная вирусом SARS-CoV-2, побуждает 
искать пути спасения жизней. Поскольку с этим заболеванием люди встрети-
лись впервые, оно активно изучается, и крайне ценно обновление медицин-
ской информации. Цель данного обзора — систематизировать литературные 
сведения о влиянии SARS-CoV-2 на сердечно-сосудистую систему, акценти-
ровав внимание на изменениях поверхностной электрокардиограммы в зави-
симости от клинического течения заболевания, особенностей проводимого 
лечения и исходов, и возможным выявлением электрокардиографических 
предикторов развития осложнений, а также внезапной сердечной смерти 
у пациентов с некоронарогенными синдромами при новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19). 
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сосудистая система, предикторы неблагоприятного течения.
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The ongoing pandemic caused by virus SARS-CoV-2 encourages the search for 
ways to save the population. Since people first encountered this disease, it is being 
actively studied, and updating medical information is extremely valuable. Since 
people first encountered this disease, it is being actively studied, and updating 
medical information is extremely valuable. The purpose of this review is to 
systematize the literature on the effect of SARS-CoV-2 on the cardiovascular 
system, focusing on changes in the surface electrocardiogram depending on the 
clinical course of the disease, the characteristics of the treatment and outcomes, 
and the possible identification of electrocardiographic predictors of complications, 
as well as sudden cardiac death in patients with non-coronarogenic syndromes with 
new virus infection (COVID-19).

Key words: COVID-19, SARS-CoV-2, electrocardiography, cardiovascular system, 
predictors of the adverse course. 
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Всемирная организация здравоохранения объя‑
вила 11 марта 2020г о начале пандемии новой корона‑
вирусной инфекции (COVID‑19). Актуальные эпиде‑
миологические данные можно получить на  публич‑
ных интернет‑ресурсах [1]. 

COVID‑19 — это острое респираторное заболева‑
ние (COronaVIrus Disease‑19), вызываемое  РНК‑
содержащим бета‑коронавирусом SARS‑CoV‑2 (severe 
acute respiratory syndrome coronavirus 2). Показатели 
летальности варьируют от 1% до 7,2%, достигая 49% 
среди пациентов, находящихся в критическом состо‑
янии [2]. 

Проникновение SARS‑CoV‑2 в  клетку хозяина 
происходит путем связывания вирусного поверхност‑
ного белка с рецептором ангиотензинпревращающего 
фермента 2 (АПФ2), который высоко экспрессируется 
в  легких и  сердце [3]. Так как SARS‑CoV‑2 в  первую 
очередь поражает альвеолярные эпителиальные 
клетки, основные симптомы COVID‑19 — лихорадка, 
кашель и  одышка. Менее распространенными явля‑
ются миалгии, потеря массы тела, головная боль, недо‑
могание, боль в  горле, заложенность носа, диарея, 
боль в животе и рвота [4]. В некоторых случаях заболе‑
вание сопровождается развитием осложнений — пнев‑
монии и тяжелого острого респираторного синдрома, 
который, в  основном, и  определяет прямую причину 
летальных исходов [5]. Наряду с  вовлечением дыха‑
тельной системы, инфекционный процесс при 
COVID‑19 в значительной степени затрагивает и сер‑
дечно‑сосудистую систему (ССС), вызывая поврежде‑
ние миокарда, тромбоэмболические осложнения 
и фатальные аритмии [6]. Причем у пациентов с пато‑
логией ССС в анамнезе отмечается повышенный риск 
развития тяжелых форм болезни. Также описано, что 
препараты, используемые для лечения COVID‑19, 
могут нарушать работу сердца [7]. 

Помимо сердца и легких, АПФ2 экспрессируется 
в эпителии кишечника, эндотелии сосудов и в почках, 
определяя механизм мультиорганной дисфункции, 
которая может наблюдаться при инфицировании 
SARS‑CoV‑2 [8]. 

В связи с  высокой нагрузкой на  общественное 
здравоохранение из‑за большого числа одновре‑
менно тяжело заболевших, для дополнительного 
обеспечения безопасности и ограничения вирусного 
воздействия на  медицинский персонал, в  руковод‑
стве по  диагностике и  лечению болезней системы 
кровообращения [9] в контексте пандемии COVID‑19 
указано, что предпочтительно:

• дистанционное выполнение исследований;
• использование телемедицинских технологий;
• применение телеметрии у  пациентов в  крити‑

ческом состоянии. 
Одними из  наиболее информативных и  общедо‑

ступных являются методы диагностики, основанные 
на  анализе электрокардиограммы (ЭКГ). К  ним 

относятся ЭКГ покоя, мониторирование ЭКГ, в  т. ч. 
с телеметрической передачей данных.

Данные ЭКГ позволяют быстро и в большинстве 
случаев с  высокой точностью оценить состояние 
ССС, а также проследить за динамикой показателей, 
способных отражать безопасность применяемой 
терапии, выявлять и  прогнозировать нежелательные 
события и  осложнения. Представляем обзор наибо‑
лее частых ЭКГ находок, наблюдаемых при развитии 
клинически значимых состояний у  пациентов 
с COVID‑19. 

Острое легочное сердце
При COVID‑19 довольно часто поражаются лег‑

кие. Пневмонии обнаруживаются даже у  бессим‑
птомных пациентов [10]. Кроме того, COVID‑19 
может ассоциироваться с  гиперкоагуляционными 
состояниями и повышенным риском тромбоэмболии 
[11]. При остром поражении легких может произойти 
резкое повышение давления в легочной артерии (ЛА) 
и  значимо увеличиться нагрузка на  правые отделы 
сердца.

ЭКГ-признаками острого легочного сердца (ОЛС) 
(острой перегрузки правого желудочка (ПЖ)) явля‑
ются отклонение электрической оси сердца вправо, 
смещение переходной зоны влево, что соответствует 
повороту сердца вокруг продольной оси по  часовой 
стрелке с  преобладанием электрической активности 
ПЖ и  правой половины межжелудочковой перего‑
родки (МЖП), с  появлением глубоких зубцов Q

III
 

и S
I, 

а также отрицательной конечной части зубца T
III

 
(паттерн S

I
Q

III
T

III
). Нередко в отведениях III, аVF, V

1
 

и V
2 

сегмент ST располагается выше изолинии, тогда 
как в отведениях I, aVL, V

5 
и V

6
 наблюдается его дис‑

кордантное смещение. Кроме того, в отведениях III, 
aVF, V

1
 и  V

2
 часто регистрируются отрицательные 

зубцы Т, отражающие изменение процессов реполя‑
ризации в ПЖ и МЖП. При ОЛС на фоне перегрузки 
ПЖ и нарушения его метаболизма зачастую развива‑
ются неполная или полная блокады правой ножки 
пучка Гиса. Также при этой патологии могут наблю‑
даться ЭКГ‑признаки острой перегрузки правого 
предсердия — высокоамплитудные зубцы P в отведе‑
ниях III и aVF, так называемые Р-pulmonale [12]. Явле‑
ния ОЛС, как правило, сопровождаются тахиаритми‑
ями и краткосрочны по времени.

Было показано, что такие признаки ЭКГ, как 
частота сердечных сокращений (ЧСС) >100 в 1 мин, 
S

I
Q

III
T

III
, полная блокада правой ножки пучка Гиса, 

инвертированные зубцы в V
1
‑V

4
 и элевация сегмента 

ST в отведении aVR, связаны с повышенным риском 
смерти [13]. 

У пациентов с  COVID‑19 в  большинстве случаев 
отсутствует классическая ЭКГ‑картина ОЛС, хотя 
наблюдаются признаки, указывающие на вовлечение 
в процесс правых отделов сердца (возможно, в каче‑
стве ответа на  возросшую гемодинамическую на‑ 
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грузку), проявляющиеся паттерном P-pulmonale. Из‑ 
менения типа S

I
Q

III
T

III
 носят временный характер, 

вероятно, отражая транзиторную гипертензию в ЛА, 
вторичную по отношению к секреторной обструкции 
трахеи (что иногда наблюдается у пациентов, находя‑
щихся на  искусственной вентиляции легких, иммо‑
билизированных), провоцирующую обширную ком‑
прессию малой ЛА.

Таким образом, у  пациентов с  COVID‑19 при 
регистрации паттерна S

I
Q

III
T

III
 прежде всего должна 

быть исключена острая тромбоэмболия ЛА.
Миокардит
При COVID‑19 нередко развивается воспаление 

и  повреждение миокарда, особенно, у  пациентов 
с тяжелым течением болезни [14]. Это частое ослож‑
нение (19,7%) коррелирует с высоким риском смерти 
во  время госпитализации [15]. В  опубликованном 
анализе 150 клинических случаев пациентов с COVID‑
19, из  68 умерших в  7% был обнаружен миокардит, 
приведший к  развитию острой сердечной недоста‑
точности, а  в  33% он, в  сочетании с  пневмонией, 
явился непосредственной причиной смерти [16]. 
Предполагается, что SARS‑CoV‑2 оказывает прямое 
вирусное воздействие на кардиомиоциты и, как след‑
ствие появляется выраженный иммунный ответ 
на  инфицированный миокард [17]. Острый миокар‑
дит в  сочетании с  желудочковыми нарушениями 
ритма (ЖНР) также может быть первым клиническим 
проявлением COVID‑19 [18].

Inciardi R, et al. (2020) описали случай развития 
миоперикардита у женщины 53 лет, инфицированной 
COVID‑19, без сопутствующей интерстициальной 
пневмонии, спустя 7 сут. после появления лихорадки 
и  сухого кашля [19]. Диагноз был подтвержден дан‑
ными магнитно‑резонансной томографии (МРТ): 
тяжелая дисфункция левого желудочка (ЛЖ) (фрак‑
ция выброса (ФВ) 35%) с  диффузным гипокинезом 
и увеличением толщины его стенок, бивентрикуляр‑
ный интерстициальный отек миокарда, перифериче‑
ский перикардиальный выпот преимущественно 
вокруг правых камер сердца (до 12  мм). При этом 
во  время осмотра пациентка предъявляла жалобы 
только на  выраженную слабость, а  боль в  грудной 
клетке и  одышку отрицала; температура тела у  неё 
уже нормализовалась, сухой кашель регрессировал. 
На ЭКГ регистрировалось снижение амплитуды зуб‑
цов в  отведениях от  конечностей, незначительная 
диффузная элевация сегмента ST, более выраженная 
в нижних и боковых отведениях, депрессия сегмента 
ST с инверсией зубца Т в отведениях V

1
 и aVR. 

Об ЭКГ‑признаках миокардита в виде диффузных 
инвертированных зубцов Т на  фоне повышенной 
концентрации тропонина I до 9002 нг/л (норма <40) 
сообщили в своей работе и Doyen D, et al. (2020). Они 
подозревали у пациента текущий инфаркт миокарда 
(ИМ) без подъема сегмента ST, однако по  данным 

коронароангиографии (КАГ) диагноз не  подтвер‑
дился. С помощью МРТ с гадолинием удалось вери‑
фицировать миокардит: выявлено субэпикардиаль‑
ное позднее контрастирование на верхушке и в ниж‑
небоковой стенке ЛЖ [20]. 

Ранее Caforio A, et al. (2013) показали, что при 
миокардите также встречаются изменения ЭКГ, 
характерные для перикардита — подъем сегмента ST 
и  депрессия PR [21]. Однако описан клинический 
случай, когда у  пациента с  COVID‑19, осложненной 
миокардитом, на ЭКГ не регистрировались ни подъем 
ST, ни депрессия PR [22]. 

При миокардите, вызванном SARS‑CoV‑2, могут 
наблюдаться вновь возникшие блокады ножек пучка 
Гиса, удлинение интервала QT, псевдоинфарктные 
паттерны, ЖНР и  брадиаритмии с  прогрессирую‑
щей атриовентрикулярной блокадой [18]. Подчерки‑
вается, что регистрация жизнеугрожающих тахи‑
аритмий в  сочетании с  повышенным уровнем тро‑
понина должна вызывать подозрения на  текущий 
миокардит [9].

Таким образом, суммируя сведения о таком серь‑
езном осложнении COVID‑19, как миокардит, можно 
заключить, что необходимо обращать внимание 
на  низкий вольтаж ЭКГ, элевацию сегмента ST без 
реципрокных изменений, инвертированные зубцы Т, 
вновь возникшие блокады и ЖНР. Все эти признаки 
особенно значимы у  пациентов с  неизмененными 
коронарными артериями по данным КАГ. Инфекци‑
онное поражение миокарда может наблюдаться даже 
при отсутствии характерных клинических симпто‑
мов, что делает ЭКГ диагностику еще более актуаль‑
ным и полезным методом в дифференциальной диа‑
гностике миокардита в условиях текущей пандемии.

Синдром такоцубо (стрессовая кардиомиопатия) 
Появились сообщения о встречаемости синдрома 

такоцубо у пациентов с тяжелым течением COVID‑19. 
Предполагается, что в его патогенезе имеют значение 
такие факторы, как спазм и  структурные аномалии 
коронарных артерий, нарушения микроциркуляции 
и патологический катехоламиновый ответ [23].

Диагностика синдрома такоцубо может быть 
затруднена, т. к. изменения на  ЭКГ часто ошибочно 
трактуют как проявления ИМ передней стенки ЛЖ 
[24]. Описано острое начало регионального цирку‑
лярного снижения сократимости миокарда ЛЖ, при‑
водящего к его транзиторному апикальному баллони‑
рованию во  время систолы в  сочетании с  болью 
в  грудной клетке, диспноэ, элевацией сегмента ST, 
инверсией зубца T или удлинением интервала QT 
на ЭКГ [25]. В классическом его варианте наблюда‑
ется незначительное увеличение концентрации мар‑
керов миокардиального повреждения; отсутствует 
выраженная коронарная недостаточность [25].

Meyer P, et al. (2020) описали типичный случай син‑
дрома такоцубо у  83‑летней женщины с  COVID‑19, 
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поступившей в стационар с жалобами на боли в груд‑
ной клетке. На ЭКГ регистрировалась элевация сег‑
мента ST <1 мм во всех прекордиальных отведениях 
с  глубокими инвертированными зубцами Т. Эти 
изменения сочетались с повышением уровня тропо‑
нина I до 1142 нг/л (норма <14 нг/л) и типичной кар‑
тиной при эхокардиографии (ЭхоКГ), характерной 
для синдрома такоцубо: апикальным баллонирова‑
нием ЛЖ с гиперкинезом базальных сегментов. КАГ 
не выявила значимого поражения коронарных арте‑
рий. Спустя несколько дней лабораторные, ЭКГ 
и ЭхоКГ изменения полностью регрессировали [23].

Roca E, et al. (2020) описали случай развития син‑
дрома такоцубо у  87‑летней женщины с  COVID‑19 
и жалобами на одышку и слабость. При поступлении 
изменений на  ЭКГ не  было. Однако на  следующий 
день у пациентки развился эпизод тахикардии, и поя‑
вилось повышение уровня тропонина I до  5318 нг/л 
(норма <6), при этом на ЭКГ регистрировались изме‑
нения реполяризации в  виде отрицательных зубцов 
Т. На ЭхоКГ обнаружили изменения в виде апикаль‑
ного акинетического баллонирования и гипокинезии 
среднего сегмента ЛЖ со  слегка сниженной ФВ 
(48%). Спустя несколько дней ЭхоКГ‑картина норма‑
лизовалась. Из‑за возраста пациентки КАГ не прово‑
дилась. Диагноз был установлен на основании лабо‑
раторных, ЭКГ и  ЭхоКГ данных, характерных для 
синдрома такоцубо [26]. 

Также при COVID‑19 встречались и более тяжелые 
варианты стрессовой кардиомиопатии. Так, Minhas A, 
et al. (2020) описали её возникновение с  развитием 
кардиогенного шока у  58‑летней пациентки с  тяже‑
лой формой COVID‑19. На  ЭКГ при поступлении 
регистрировались синусовая тахикардия 130 в 1 мин, 
элевация сегмента ST 1  мм в  отведениях I и  aVL, 
реципрокная депрессия  — в  III, aVF и  незначитель‑
ная диффузная депрессия интервалов PR. С  учетом 
результатов ЭКГ и повышенного уровня тропонина, 
дифференциальный диагноз проводился между ИМ 
с  подъемом сегмента ST, стрессовой кардиомиопа‑
тией и  миоперикардитом. По  данным ЭхоКГ было 
выявлено снижение ФВ ЛЖ до 20% за счет акинезии 
и гипокинезии ряда сегментов ЛЖ и ПЖ, отмечалось 
апикальное баллонирование. Авторами отмечено, 
что столь выраженные изменения на ЭхоКГ, выходя‑
щие за  пределы территории кровоснабжения одной 
коронарной артерии, не  коррелировали с  ЭКГ‑кар‑
тиной и уровнем повышения тропонина I. Выполне‑
ние  же КАГ ограничивалось тяжестью состояния 
пациентки в связи с развитием острого респиратор‑
ного дистресс‑синдрома и кардиогенного шока, поэ‑
тому проводилось только консервативное лечение 
острого коронарного синдрома с  двойной антиагре‑
гантной терапией и антикоагуляцией с непрерывным 
внутривенным введением гепарина. Спустя 6 сут. при 
контрольной ЭхоКГ отмечена нормализация сокра‑

тимости миокарда и  ФВ ЛЖ (55%). Учитывая быст‑
рое улучшение функции сердца, снижение уровня 
тропонина I и отсутствие признаков ИМ с зубцом Q 
по  данным последующих ЭКГ, сделан вывод, что 
острая сердечная недостаточность при COVID‑19 бы‑ 
ла обусловлена стрессовой кардиомиопатией [27].

 Таким образом, начальные ЭКГ изменения при 
синдроме такоцубо, ИМ и миокардите схожи, однако 
при стрессовой кардиомиопатии они полностью раз‑
решаются в течение 6‑14 дней. Следует отметить, что 
не все представленные клинические случаи сопрово‑
ждались болями в грудной клетке, характерными для 
данного заболевания. Общим для всех пациентов 
с  синдромом такоцубо было наличие транзиторного 
нарушения локальной сократимости ЛЖ, зона кото‑
рой выходит за пределы территории кровоснабжения 
одной коронарной артерии; несоответствие уровня 
повышения маркеров повреждения миокарда объему 
пораженной сердечной мышцы; отсутствие призна‑
ков атеротромбоза и острого повреждения атероскле‑
ротической бляшки по данным КАГ [25]. 

Нарушения ритма
Нарушения ритма и проводимости также встреча‑

ются у пациентов с COVID‑19. По результатам онлайн‑
опроса специалистов из  международного общества 
аритмологов (Heart Rhythm Society), проведенного 
с 27 марта по 13 апреля 2020г, наиболее часто регистри‑
руемой тахиаритмией была фибрилляция предсердий 
(21% опрошенных) [28]. Считается, что она обуслов‑
лена гипоксемией, развивающейся при COVID‑19, 
чаще встречается у  пожилых людей и  может сохра‑
няться до  разрешения пневмонии и  нормализации 
функции легких [29]. Наиболее распространенными 
брадиаритмиями были выраженная синусовая бради‑
кардия (8% опрошенных) и полная атриовентрикуляр‑
ная блокада (8% опрошенных). О желудочковой тахи‑
кардии (ЖТ)/фибрилляции желудочков (ФЖ) и элек‑
трической активности сердца без пульса сообщили 
4,8% и 5,6% опрошенных, соответственно [28]. В дру‑
гом исследовании продемонстрировано, что устойчи‑
вая ЖТ или ФЖ возникали у 5,9% из 187 госпитализи‑
рованных пациентов, причем частота возникновения 
ЖТ/ФЖ прямо коррелировала со  степенью повыше‑
ния концентрации тропонина [30]. 

По данным Wang D, et al. (2020), неуточненное 
учащенное сердцебиение выявлялось у  17% из  138, 
находящихся в стационаре с COVID‑19, причем нару‑
шения ритма чаще развивались у  больных с  тяже‑
лыми формами заболевания и  у  пациентов, находя‑
щихся в отделении интенсивной терапии, по сравне‑
нию с  другими госпитализированными (44,4% 
и  6,9%, соответственно) [31]. При устойчивой тахи‑
кардии, сопровождающейся снижением ФВ, увели‑
чением размеров сердца, наряду с миокардитом необ‑
ходимо исключить развитие тахииндуцированной 
кардиомиопатии [32].
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Возможно, аритмии возникали в ответ на прямое 
вирусное повреждение кардиомиоцитов, нарушаю‑
щее плазматическую мембрану; инфицирование 
перикарда, вызывающее массивный отек;  ишемию 
миокарда вследствие микрососудистых нарушений, 
а  также  увеличение количества провоспалительных 
цитокинов [30, 31]. Рекомендовано даже после выпи‑
ски из стационара учитывать, что у пациентов с пере‑
несенным миокардитом может сформироваться 
фиброз в предсердиях или желудочках, который впо‑
следствии станет субстратом для нарушений ритма.

Вклад в  аритмогенез на  фоне COVID‑19 могут 
также вносить преходящие метаболические и  элек‑
тролитные нарушения, в  частности, гипокалиемия, 
генез которой связывают с  потенциальным воздей‑
ствием вируса на  ренин‑ангиотензин‑альдостероно‑
вую систему. Поэтому стоит внимательно отслежи‑
вать и  незамедлительно реагировать на  известные 
признаки гипокалиемии на  ЭКГ. Незначительная 
гипокалиемия: уплощение зубца Т, отчетливая волна 
U (U>Т); выраженная: депрессия сегмента ST, отри‑
цательный зубец Т, высокая и  уширенная волна U.

С особым вниманием в  условиях пандемии 
COVID‑19 необходимо относиться к  пациентам 
с  наследственными аритмическими синдромами, 
такими как синдром удлиненного интервала QT, син‑
дром Бругада, синдром укороченного интервала QT 
и  катехоламинергическая полиморфная ЖТ. Такие 
пациенты могут быть подвержены проаритмическим 
воздействиям, связанным с  COVID‑19: лихорадка, 
стресс, электролитные нарушения, а также примене‑
ние противовирусных и противомикробных препара‑
тов.  Следовательно, для них рекомендуются допол‑
нительные профилактические меры, включающие 
ЭКГ мониторинг, агрессивную жаропонижающую 
терапию и более строгие социальные меры для предот‑
вращения инфицирования SARS‑CoV‑2 [33]. 

Проаритмические эффекты препаратов, применяе-
мых для лечения COVID-19 

Специфическая терапия для лечения COVID‑19 
пока не разработана. В настоящее время в ряде стран 
после подписания пациентом информированного 
согласия off‑label используются хлорохин и  гидро‑
ксихлорохин, применяемые для лечения малярии 
и  некоторых аутоиммунных заболеваний, а  также 
фавипиравир и лопинавир/ритонавир — противови‑
русные препараты для лечения гриппа и ВИЧ, соот‑
ветственно. При развитии бактериальных осложне‑
ний к  терапии добавляют антибактериальные сред‑
ства, в  частности, азитромицин. В  ряде стандартов 
лечения рекомендуются комбинации этих препара‑
тов [34].

 Однако хорошо известно, что перечисленные 
выше препараты обладают потенциальным аритмо‑
генным эффектом за  счет способности удлинять 
интервалы QT и  QT корригированный (QTс), осо‑

бенно, у  пациентов с  их исходным увеличением, 
и  вызывать развитие ЖТ типа torsades de pointes 
(TdP). Ранее было показано, что хлорохин, блокируя 
калиевые каналы, кодируемые геном hERG, способен 
увеличивать интервал QTc. Данный эффект зависит 
от  концентрации и  времени экспозиции препарата 
[35]. Несмотря на  то, что у  пациентов с  COVID‑19 
используются иные схемы дозирования, Broek M, et 
al. (2020), проведя ретроспективный анализ, пока‑
зали, что хлорохин значительно увеличивает интер‑
вал QTc (на 34‑35 мс) — у 23% пациентов он превы‑
шал 500 мс [36]. Эти данные подчеркивают необходи‑
мость мониторинга ЭКГ при назначении хлорохина 
пациентам с COVID‑19. 

Комбинация лопинавир/ритонавир остается схе‑
мой лечения COVID‑19 во многих странах, хотя име‑
ются данные об  отсутствии ее клинической пользы 
[37]. Эти препараты также могут вызывать удлинение 
интервала QT, но  ещё и  являются ингибиторами 
CYP3A4, поэтому не  могут использоваться с  основ‑
ными субстратами CYP3A4, такими как хлорохин. 
Кроме того, показано, что они могут увеличивать 
интервал PQ/РR [37]. Также сообщалось об  удлине‑
нии интервала QT при приеме фавипиравира, кото‑
рый используется для лечения COVID‑19 в  некото‑
рых регионах [38].

Тщательный мониторинг интервала QT следует 
проводить при добавлении к противовирусной тера‑
пии макролидов и фторхинолонов, таких как азитро‑
мицин, моксифлоксацин; пиперациллин‑тазобактам 
также несет риск развития TdP, особенно, когда при‑
сутствует один из дополнительных факторов: бради‑
кардия, гипокалиемия, гипомагниемия или совмест‑
ное использование с  препаратами, которые могут 
вызвать эти изменения и/или тоже удлиняющими 
интервал QT [39]. При наличии на  ЭКГ желудочко‑
вого эктопического комплекса, выраженное удлине‑
ние QTc на  следующем за  ним синусовом цикле 
может быть маркером более высокого риска развития 
TdP [40].

Учитывая, что при COVID‑19 существуют указа‑
ния на многофакторность причин увеличения интер‑
вала QT и  появления TdP, с  целью их предотвраще‑
ния съемка ЭКГ необходима сразу при диагностиро‑
вании заболевания. 

Особенности измерения интервалов QT и QTс
Точно определить интервал QT довольно трудно. 

Измерение проводят в отведениях II или V
5
, методом 

касательных при хорошо различимых границах зубца 
Т, далее интервал QT должен быть скорректирован 
на  ЧСС (с  использованием предыдущего интервала 
RR) по формулам Bazett или, если 90< ЧСС <60 в 1 мин, 
Sagie (Framingham). 

У пациентов с длительностью QRS >120 мс (напри‑
мер, при блокадах ветвей пучка Гиса или при желу‑
дочковой кардиостимуляции) необходим модифици‑
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рованный подход к  измерению уточненного QTс. 
Возможно использование следующей формулы [41]: 
уточненный QTc = QTc — длительность QRS (мс) + 
90 мс. Для уточненного QTc могут быть применены 
пороговые значения (460 и 500 мс), используемые для 
QTc. 

Американская коллегия кардиологов представила 
рекомендации по  мониторингу интервала QT у  ам ‑
булаторных пациентов с  COVID‑19, принимающих 
гидроксихлорохин в  сочетании с  азитромицином, 
в  которых высказано предположение о  том, что при 
нехватке ресурсов или карантине могут быть рассмот‑
рены данные, полученные с индивидуальных мобиль‑
ных устройств, в которых присутствует возможность 
детекции одного отведения ЭКГ [42]. 

ЭКГ-маркеры развития внезапной сердечной смерти 
В качестве потенциальных маркеров развития 

жизнеугрожающих аритмий было предложено 
несколько параметров ЭКГ. В  первую очередь, это 
показатели реполяризации желудочков: удлинение 
интервала QT, который зависит от  вариабельности 
реполяризации желудочков и, возможно, дисперсия 
интервала QT (QTd). Показано, что увеличения зна‑
чений QT и  QTd ассоциированы с  повышенным 
риском аритмической смерти [43]. Также довольно 
ценным в  аспекте прогнозирования внезапной сер‑
дечной смерти является определение показателя 
микровольтной альтернации зубца Т [44, 45].

В настоящее время в качестве важных показате‑
лей реполяризации желудочков и  повышенной её 
дисперсии рассматриваются интервал Tp‑Te и отно‑
шение Tp‑Te/QT, они остаются постоянными, 
несмотря на изменения ЧСС. Интервал Tp‑Te отра‑
жает реполяризацию эпикарда и миокарда. В случае 
ранней деполяризации повышается электрическая 
активность клеток субэндотелиальной зоны, что 
может стать причиной возникновения жизнеугрожа‑
ющих аритмий. Повышенное значение отношения 
Tp‑Te/QT также ассоциировано с  аритмическими 
событиями [46]. 

Öztürk F, et al. (2020) обнаружили, что значения 
QTc, QTd и Tpe/QTc были значимо повышены у паци‑
ентов с COVID‑19, в сравнении с контрольной груп‑
пой, что, вероятно, обусловлено влиянием SARS‑
CoV‑2 на реполяризацию желудочков [47].

Бругадоподобные изменения
Подъем сегмента ST в  правых прекордиальных 

отведениях и бругадоподобные ЭКГ паттерны могут 
встречаться при ряде состояний, присутствующих 
при COVID‑19, таких как лихорадка, токсический 
миокардит, метаболические нарушения, воздействие 
некоторых лекарственных препаратов. Имитирую‑
щие синдром Бругада изменения обычно исчезают, 
как только прекращается воздействие провоцирую‑
щего фактора [48]. Бругадоподобная картина ЭКГ 
представляет собой дополнительную диагностиче‑
скую и  терапевтическую проблему, поскольку она 
может наблюдаться у  пациентов с  болями в  грудной 
клетке, имитируя острый коронарный синдром 
с подъемом сегмента ST. Был описан случай развития 
бругадоподобных изменений на  фоне пароксизма 
атриовентрикулярной узловой реципрокной тахи‑
кардии у  пациента с  COVID‑19 [49]. В  то  же время 
следует помнить, что на фоне COVID‑19 может про‑
являться ЭКГ‑паттерн синдрома Бругада у пациентов 
с синкопальными состояниями в анамнезе, не имею‑
щих характерных ЭКГ‑признаков ранее [50]. Необхо‑
димо дифференцировать синдром Бругада и бругадо‑
подобные изменения ЭКГ, т. к. у  пациентов с  ЭКГ‑
паттерном Бругада без обмороков в  анамнезе риск 
неблагоприятных сердечных событий крайне низок, 
в отличие от больных с синдромом Бругада [51]. 

Заключение
ЭКГ  — незаменимый инструмент диагностики 

сердечно‑сосудистых осложнений при COVID‑19. 
Этот метод способен выявлять жизнеугрожающие 
состояния, а  также прогнозировать их развитие 
у пациентов, инфицированных SARS‑CoV‑2. Мы по‑ 
лагаем, что с течением времени появятся результаты 
системных анализов ЭКГ‑изменений при COVID‑19. 
Не  исключено, что будут найдены специфические 
ЭКГ‑маркеры, предсказывающие исходы, и  предло‑
жены более точные риск стратификационные модели, 
в которых ЭКГ‑признаки будут иметь ключевое зна‑
чение.

Отношения и деятельность: авторы заявляют об от ‑
сутствии потенциального конфликта интересов, тре‑
бующего раскрытия в данной статье.
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