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Введение 
Новый коронавирус SARS-CoV-2 является 

причиной заболевания COVID-19. Первоначально 
вирус был выявлен 12 декабря 2019 г. в городе 
Ухань, Китай [1]. Пандемия COVID-19 была объ-
явлена Всемирной организацией здравоохране-
ния 11 марта 2020 г.  

Множество данных подтверждают связь 
COVID-19 с патологией сердечно-сосудистой си-

стемы организма [2]. Наиболее частой причиной 
сердечно-сосудистых осложнений при COVID-19 
является диссеминированная эндотелиопатия. 
Однако используемые при лечении COVID-19 ле-
карственные средства нередко являются кардио-
токсичными.  

В настоящем обзоре приведены данные о кар-
диотоксичном потенциале наиболее распространён-
ных лекарственных средств при лечении COVID-19.  
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Резюме 
Актуальность. Пандемия COVID-19 вызвана вирусом SARS-CoV-2. Кардиотоксичному потенциалу лекарствен-
ных средств, используемых при лечении COVID-19, уделяется недостаточное внимание. Цель. Краткий отчёт о 
влиянии на сердечно-сосудистую систему организма наиболее распространённых препаратов при лечении 
COVID-19. Обсуждение. Для лечения заболевания COVID-19 использовались разные лекарственные средства. 
Среди наиболее распространённых препаратов стоит выделить гидроксихлорохин, ремдесивир, фавипиравир, 
фторхинолоны, интерферон-α2b, глюкокортикоиды, молнупиравир и ритонавир/нирматрелвир. Большинство 
препаратов способны вызывать изменения со стороны сердечно-сосудистой системы, особенно изменение ин-
тервала QT. Заключение. Врачи должны учитывать кардиотоксичный потенциал всех лекарственных средств, 
используемых при лечении COVID-19. Терапевты и врачи общей практики должны знать о сердечно-сосудистых 
рисках при ведении пациентов с COVID-19, а также диспансеризации населения. 
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Abstract 
Background. The COVID-19 pandemic is caused by the SARS-CoV-2 virus. Insufficient attention is paid to the cardiotoxic 
potential of the drugs used in the treatment of COVID-19. Aim. A brief report on the effect of the drugs commonly used in 
the treatment of COVID-19 on the cardiovascular system. Discussion. Various medications have been used to treat COVID-19. 
Some of the most common drugs include hydroxychloroquine, remdesvir, favipiravir, fluoroquinolones, interferon-α2b, glu-
cocorticoids, molnupiravir, and ritonavir/nirmatrelvir. Most medications can cause changes in the cardiovascular system, 
especially in the QT interval. Conclusions. Physicians should take into account the cardiotoxic potential of all medications 
used in the treatment of COVID-19. Therapists and general practitioners should be aware of cardiovascular risks in the man-
agement of patients with COVID-19, as well as the prophylactic medical examinations of the population. 
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Материал и методы 
Поиск статей и прочей литературы производился в Pub-

Med, Google Scholar, eLibrary. Ключевыми словами при поиске 
информации стали: «COVID-19»; «SARS-CoV-2»; «Гидроксихло-
рохин ; «Глюкокортикоиды»; «Интерферон»; «Ремдесивир»; 
«Фавипиравир»; «Фторхинолоны»; «Hydroxychloroquine»; «Glu-
cocorticoids»; «Interferon»; «Remdesivir»; «Favipiravir»; «Fluoro-
quinolones». Подбор источников информации ограничен вре-
менным интервалом (с 01.04.2022 г. по 31.06.2022 г.). В отчёт 
включены ретроспективные исследования, метаанализы, 
клинические рекомендации, систематические обзоры, опи-
санные случаи заболеваний, ретроспективные исследования, 
базы данных, посвящённых кардиотоксичным лекарствен-
ным средствам и COVID-19. Врачи имеют опыт всесторонней 
и критической оценки литературы. Поэтому при поиске ли-
тературы оценивались исследования специалистов большого 
спектра профилей. Обзор литературы был ограничен опуб-
ликованными на русском и английском языках исследова-
ниями. В общей сложности проанализировано более 250 ис-
точников информации, при этом отобрано 60. 

Обсуждение 
В качестве причин развития множества сер-

дечно-сосудистых изменений при COVID-19 осо-
бую роль занимают кардиотоксичные препараты. 
Наиболее частым побочным эффектом кардио-
токсичных препаратов, используемых при 
COVID-19, является изменение интервала QT. 
Опасные для жизни аритмии могут быть вы-
званы удлинением интервала QT [3]. Важно учи-
тывать особенности некоторых лекарственных 
средств при лечении пациентов с COVID-19. Не-
которые препараты уже запрещено использовать 
при COVID-19, однако с последствиями их приёма 
до сих пор сталкиваются врачи.  

Хлорохин и его аналог гидроксихлорохин. 
Хлорохин и его аналог гидроксихлорохин долгое 
время используется в качестве профилактики и 
лечения малярии во многих странах мира. Изве-
стен хлорохин с 1934 г. Гидроксихлорохин (хло-
рохин) обладает интересными биохимическими 
свойствами. Касаемо COVID-19 рассмотрим 2 ос-
новных свойства данного препарата. 

Противовирусное воздействие. В результате 
множества исследований доказано, что хлоро-
хин (гидроксихлорохин), ингибируя pH-зависи-
мые стадии репликации некоторых вирусов, мо-
жет быть использован против заболеваний, 
вызванных ретровирусами [4], вирусами 
гриппа [5] и коронавирусами [6]. На клеточном 
уровне хлорохин и гидроксихлорохин накапли-
ваются во внутриклеточных везикулах (эндо-
сомы и лизосомы), где они протонируются, что 
приводит к повышению pH везикул. При этом 
доказано, что гидроксихлорохин более эффек-
тивный, чем хлорохин [7]. В контексте COVID-19 
гидроксихлорохин влияет на SARS-CoV-2, веро-
ятно, через воздействие на pH эндосом и воз-
никающее в результате этого ингибирование 
гликозилирования рецепторов ангиотензинпре-

вращающего фермента 2, которые необходимы 
для проникновения вируса [8]. 

Противовоспалительное и иммуномодули-
рующее действие. Гидроксихлорохин не так давно 
обрёл новую жизнь в качестве противоревмати-
ческого препарата при лечении системной крас-
ной волчанки, ревматоидного артрита и прочих 
аутоиммунных заболеваний [9]. 

Данные препараты использовались в каче-
стве этиотропной и патогенетической терапии 
COVID-19 в большинстве стран мира в начале 
пандемии. Гидроксихлорохин изучался более 
широко, чем хлорохин. К тому же, при лечении 
COVID-19 гидроксихлорохин использовался как 
отдельно, так в сочетании с азитромицином. 
Азитромицин является макролидным антибио-
тиком, обладающим, в том числе, иммуномоду-
лирующими и противовирусными свойствами. 
Иммуномодулирующее и противовоспалитель-
ное свойства характеризуются снижением выра-
ботки провоспалительных цитокинов, таких как 
ИЛ-8, ИЛ-6, ФНО-α, а также уменьшением окис-
лительного стресса и модулированием функции 
Т-хелперов [10].  

Гидроксихлорохин способен вызывать лизо-
сомальную дисфункцию с накоплением патоло-
гических продуктов обмена, которые можно уви-
деть в ультраструктурной гистологии как 
патогномоничные цитоплазматические включе-
ния. Хорошо известен токсический эффект гид-
роксихлорохина в виде ретинопатии. Однако у 
гидроксихлорохина есть ряд побочных эффектов 
на сердечно-сосудистую систему. Они включают 
нарушения проводимости (блокада ветвей пучка, 
атриовентрикулярная блокада) и кардиомиопа-
тию — часто с гипертрофией, ограничительной 
физиологией и застойной сердечной недостаточ-
ностью [11]. Блокада натриевых и калиевых ка-
налов может привести к удлинению интервала 
QT на ЭКГ, что в последующем может привести к 
нарушению ритма сердца, в том числе фибрил-
ляции предсердий.  

Другие побочные эффекты включают за-
держку проводимости сердца, а также снижение 
сократительной способности из-за отрицатель-
ного инотропного эффекта. Эти эффекты могут 
привести к глубокой гипотензии, нарушениям 
ритма и сердечно-сосудистому коллапсу [12]. В 
результате систематического обзора 86 статей, на-
рушение проводимости является самым частым 
побочным эффектом гидроксихлорохина (хлоро-
хина), что составляет 85% от всех сердечно-сосу-
дистых осложнений. Другие неспецифические 
побочные сердечные явления включали гипер-
трофию желудочков (22%), гипокинезию (9,4%), 
сердечную недостаточность (26,8%), лёгочную ар-
териальную гипертензию (3,9%) и клапанную дис-
функцию (7,1%) [13]. Гидроксихлорохин, хлорохин 
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и/или азитромицин при лечении COVID-19 зача-
стую были связаны с удлинением интервала QT, 
однако не приводили к фатальным аритмиям [14].  

Исследования проводились по всему миру. 
Некоторые подтверждали эффективность гидро-
ксихлорохина, в том числе в комбинации с азит-
ромицином [15], однако есть ряд исследований 
опровергающих пользу вышеуказанных препа-
ратов при лечении COVID-19 [16]. В результате 
проведённых многочисленных исследований ВОЗ 
исключила хлорохин и гидроксихлорохин из 
списка рекомендуемых препаратов для лечения 
COVID-19. 

Фторхинолоны. Особо важным классом ан-
тибактериальных препаратов широкого спектра 
действия, особенно в период пандемии COVID-19, 
является фторхинолоны. Они широко исполь-
зуются в качестве противомикробных средств для 
лечения бактериальных инфекций, включая вто-
ричные в контексте вирусных инфекций. Суще-
ствует гипотеза, согласно которой фторхинолоны 
могут связываться с вирусными нуклеиновыми 
кислотами или нуклеиновыми комплексами. Дей-
ствительно, есть данные, подтверждающие эф-
фективность фторхинолонов против вируса ос-
повакцины и паповавирусов. Введение арильной 
группы в пиперазивную часть фторхинолона из-
менило активность с антибактериальной на про-
тивовирусную со специфическим действием про-
тив вируса иммунодефицита человека [17].  

Есть также исследования на предмет проти-
вовирусной активности хинолина и хинолонов в 
отношении вируса Эбола [18]. Благодаря способ-
ности ингибировать репликацию вируса гепа-
тита С, предположительно путём нацеливания 
на геликазу NS3 вируса, фторхинолоны могут 
быть перспективными для лечения вирусного 
гепатита С [19]. Изучая эффективность препарата 
левофлоксацин в отношении повреждения лёг-
ких, вызванных вирусом гриппа, группа авторов 
предположила, что фторхинолоны могут ослаб-
лять повреждения лёгких путём ингибирования 
образования активных форм кислорода и оксида 
азота (NO), производимых нейтрофилами [20]. 
Примечательно, что фторхинолоны обладают 
противовоспалительным свойством за счёт ин-
гибирования провоспалительных цитокинов, та-
ких как IL-1 и ФНО-α [21].  

Фторхинолоны также тестировались в отно-
шении COVID-19. Есть данные, подтверждающие 
высокую способность ципрофлоксацина и мок-
сифлоксацина связываться с основной протеазой 
COVID-19 (Mpro). Причём способность фторхино-
лонов связываться с активным центром белка 
оказалась выше, чем у хлорохина и нелфина-
вира [22]. Учитывая иммуномодулирующие свой-
ства респираторных фторхинолонов, наряду с их 
потенциальной противовирусной активностью 

против SARS-CoV-2, а также относительно хоро-
шим профилем безопасности, данные препараты 
рекомендованы в качестве вспомогательных 
средств при лечении пациентов с COVID-19 [23]. 

Однако известны и побочные эффекты от ис-
пользования фторхинолонов. Особый интерес 
вызывает способность хинолонов удлинять ин-
тервал QT, особенно это касается препарата мок-
сихлоксацин. Левофлоксацин, ципрофлоксацин, 
офлоксацин и гемифлоксацин связаны с более 
низким риском удлинения интервала QT и наи-
меньшей частотой пируэтных тахикардий (Tor-
sade de pointes) [24]. Удлинение интервала QT 
обычно связано с ингибирующей активностью 
фторхинолонов к связанному с эфиром челове-
ческим геном (hERG), ингибирующего калиевые 
каналы. Эксперименты показали, что фторхино-
лоны, как и гидроксихлорохин, могут связы-
ваться с hERG и ингибировать отток ионов калия 
преимущественно на стадии реполяризации [25].  

Невзирая на то, что частота побочных явле-
ний при использовании фторхинолонов неве-
лика, однако в рутинной клинической практике, 
особенно при ограничении средств и времени на 
обследования пациентов с COVID-19 во время 
пандемии, препараты могут влиять на сердечный 
ритм, особенно у пациентов с высоким риском.  

Ремдесивир. Ремдесивир — нуклеотид-ана-
логовый ингибитор РНК-полимераз — обладает 
противовирусной активностью широкого спектра 
действия против РНК-вирусов. Эффективность 
ремдесивира больше исследовалась на вирусах 
Эбола и MERS-CoV.  

Неструктурный белок коронавирусов Nsp12 
(праймер-зависимая RdRp) высококонсервати-
вен, что делает его привлекательной мишенью 
для противовирусных препаратов широкого 
спектра действия. Ремдесивир представляет со-
бой фосфорамидатный пролекарственный пре-
парат аналога 1'-цианозамещённого нуклеозида 
(GS-441524). В отношении РНК-вирусов: ремде-
сивир ингибирует их репликацию конкурируя с 
эндогенными нуклеотидами за включение в реп-
лицирующуюся РНК вируса с помощью РНК-за-
висимой РНК-полимеразы (RdRp). Внутри клеток 
ремдесивир подвергается быстрому метаболиче-
скому превращению внутриклеточными кина-
зами в его активный метаболит нуклеозидтри-
фосфат (GS-443902) [26]. 

В мае 2022 года экспериментальный препарат 
ремдесивир получил разрешение на экстренное 
применение в США для пациентов, госпитализи-
рованных с тяжёлой формой COVID-19. В после-
дующем ремдесивир начал использоваться во 
многих странах мира. 

Несмотря на широкое применение ремдеси-
вира в качестве противовирусного препарата при 
COVID-19, нет достаточного количества данных о 



побочных эффектах препарата на сердечно-сосу-
дистую систему. В результате исследования in vitro 
авторы [27] продемонстрировали выраженное 
сродство ремдесивира к человеческим кардиомио-
цитам с более высокими локальными концентра-
циями и активностью. Этим можно объяснить 
проаритмическую активность ремдесивира. Во 
время эпидемии лихорадки Эбола в 2016 г. прове-
дено рандомизированное контролируемое иссле-
дование с участием 681 инфицированного различ-
ных противовирусных препаратов, включая 
ремдесивир. Был зарегистрированы случаи арте-
риальной гипотензии и остановки сердца, произо-
шедший во время введения нагрузочной дозы 
ремдесивира [28]. 

Сообщается о ряде случаев развития бради-
кардии во время приёма ремдесивира. Причём 
развитие брадикардии при использовании рем-
десивира не имело связи с параллельным приё-
мом катехоламинов [29]. Также есть данные о 
развитии бессимптомной синусовой брадикар-
дии с ЧСС до 50 ударов в минуту у трёх из 4 на-
блюдаемых детей с COVID-19 на фоне приёма 
ремдесивира, но, к счастью, ЧСС нормализова-
лась после отмены данных препаратов [30]. Опи-
сан случай развития брадикардии с признаками 
удлинения интервала QT после начала приёма 
ремдесивира с последующей нормализацией со-
стояния на фоне отмены препарата [31]. Не-
смотря на большое количество описанных слу-
чаев развития брадикардии на фоне приёма 
ремдесивира, тяжёлых сердечно-сосудистых со-
бытий не наблюдалось. 

Фавипиравир. Фавипиравир является отно-
сительно новым противовирусным препаратом, 
который изначально использовался против ви-
русов гриппа. Механизм действия данного пре-
парата до конца не изучен. Предполагается, что 
фавипиравир воздействует на РНК-зависимую 
РНК-полимеразу вирусов. В результате многочис-
ленных исследований установлено, что фавипи-
равир индуцирует высокую частоту мутаций РНК 
вируса, которые генерируют нежизнеспособные 
вирусные фенотипы. Таким образом мутагенез 
является одним из основных противовирусных 
механизмом действия фавипиравира. Данный 
принцип объясняет широкий спектр противови-
русной активности препарата [32]. 

Что касается COVID-19, то наряду с повышен-
ной частотой мутаций фавипиравир воздействует 
на SARS-CoV-2 за счёт цитопатического эффекта, 
который индуцируется вирусом, а также уменьше-
ния количества вирусной РНК и инфекционных 
частиц [33]. Во многих странах мира, таких как: 
Россия, Япония, Саудовская Аравия, Тайланд, Ке-
ния, некоторые штаты Индии — применение пре-
парата фавипиравир при лечении лёгкой и сред-
ней степени тяжести COVID-19 было одобрено. 

В некоторых исследованиях было установ-
лено, что в сравнении с гидроксихлорохином, уми-
феновиром, интерфероном-α фавипиравир пока-
зал более высокую эффективность при лечении 
лёгкой и средней степени тяжести COVID-19 [34]. 

Описаны и побочные эффекты препарата, на-
пример: тератогенное и эмбриотоксическое дей-
ствие, гиперурикемия, гепатотоксичность и про-
чие [35]. Однако препарат недостаточно широко 
изучен в контексте COVID-19. В виду того, что фа-
випиравир при лечении COVID-19 используется 
в высоких дозах, то предварительно о побочных 
эффектах можно говорить исходя из опыта ис-
пользования препарата при лечении лихорадки 
Эбола. Исследования, изучающие влияние фави-
пиравира на блокаду hERG, показали, что при 
средних терапевтических дозах препарата наблю-
далось умеренное подавление тока hERG. Это 
означает, что имеется высокий риск появления 
побочного эффекта в виде удлинения интервала 
QT при использовании фавипиравира в высоких 
дозах [36]. Были описаны случаи удлинения ин-
тервала QT при лечении лихорадки Эбола [37]. 

Интерферон-α2b. Интерфероны (ИФН) пред-
ставляют собой эффекторы врождённых и адап-
тивных иммунных реакций, связанных с разви-
тием ряда иммунных клеток. ИФН активируют 
иммунные клетки для реагирования на патогены, 
раковые заболевания и прочие повреждения. 
ИФН делятся на 3 типа: тип I (-α, -β, -δ, -ε, -ζ, -κ, -τ 
и -ω), тип II (-γ) и тип III (-λ1, -λ2, -λ3).  

Интерфероны способны блокировать транс-
крипцию и репликацию вирусов. Однако вирусы 
способны кодировать белки, которые противодей-
ствуют реакции ИФН типа I типа. ИФН типа I не-
посредственно ингибируют репликацию SARS-CoV 
перекрывая ингибирующие эффекты кодируемых 
вирусом факторов Nsp1, Nsp3, ORF6 и ORF3b. В этом 
заключается противовирусное свойство ИФН-α. 
Что касается иммуномодулирующего свойства, то 
ИФН оказывают разнообразное воздействие на 
иммунную систему. Помимо индукции противови-
русных интерферон-стимулированных генов, ИФН 
типа I влияют на обновление и пролиферацию ге-
мопоэтических стволовых клеток, регулируют экс-
прессию хемокинов и рецепторов клеточной адге-
зии, регулируют выживание и активацию 
врождённых и адаптивных иммунных клеток, ре-
гулируют эффекторные и запоминающие CD4+ и 
CD8+ Т-клетки [38]. Ввиду отсутствия большинства 
вакцин или специфического для патогена проти-
вовирусного средства, а также учитывая прямое и 
косвенное противовирусное свойство, ИФН типа I 
могут быть хорошими кандидатами на противови-
русные препараты широкого спектра действия. 

ИФН-α2b стал широко использоваться при 
лечении пациентов с COVID-19. Лечение ИФН-α2b 
значительно уменьшало продолжительность об-
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наруживаемого вируса в верхних дыхательных 
путях и одновременно снижало повышенные 
уровни ИЛ-6 и С-реактивного белка в крови [39]. 
Также установлено, что благоприятные клини-
ческие реакции возможны только при введении 
ИФН-α2b в ранней стадии COVID-19 [40]. На ос-
новании экспериментальных данных в отноше-
нии культуры клеток Vero Cl008 ИФН-α2b пол-
ностью подавляет репродукцию SARS-CoV-2 
через 2 ч после инфицирования и за 24 ч до ин-
фицирования. Поэтому ИФН-α2b может быть 
перспективным препаратом для профилактики 
и лечения COVID-19, особенно в интраназальной 
форме [41]. Препараты на основе ИФН-α2b были 
предложены для включения в схему лечения бе-
ременных с COVID-19. 

Однако описан ряд побочных эффектов 
ИФН-α2b. Так, например, установлена связь 
ИФН-α2b со снижением уровня гемоглобина при 
лечении тяжёлых пациентов с COVID-19 [42]. Есть 
данные о негативном влиянии ИФН на сердечно-
сосудистую систему. Токсичность ИФН зависит от 
следующих факторов: доза, тип ИФН, возраста па-
циента, наличия поражения сердца до начала те-
рапии. ИФН способен вызывать: наджелудочко-
вую и желудочковую аритмию, перикардит [43], 
дилатационную кардиомиопатию, ишемическую 
болезнь сердца, инфаркт миокарда и внезапную 
смерть [44]. Обобщая 44 нежелательных явления 
со стороны сердечно-сосудистой системы при лече-
нии ИФН-α исследователи заметили, что чаще 
всего встречались желудочковые аритмии  (58%), 
далее острый коронарный синдром (21%), кардио-
миопатия (12%) [45]. В частности, описан случай на-
рушения атриовентрикулярной проводимости в 
виде АВ-блокады второй степени во время терапии 
ИФН с последующей имплантацией кардиостиму-
лятора [46]. Также известен случай перикардита, 
вызванного терапией ИФН-α у молодой женщины 
без предшествующей сердечной патологии.  

Особенностью большинства исследований яв-
ляется тот факт, что ИФН-α исследовался при лече-
нии вирусного гепатита С и злокачественных но-
вообразований, где требуются более высокие дозы 
препараты и продолжительность использования. 
У большинства пациентов ИФН-индуцированные 
изменения со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы проходят после прекращения терапии. 

Глюкокортикоиды. Кортикостероиды пред-
ставляют собой класс вырабатываемых корой 
надпочечников стероидных гормонов, которые 
участвуют в широком спектре физиологических 
функций, включая иммунный ответ, регуляцию 
воспаления, метаболизм, электролитный баланс, 
стресс и поведение. Выделяют два основных 
класса кортикостероидов: глюкокортикоиды 
(кортизол) и минералокортикоиды (альдосте-
рон). Кортикостероиды показаны при лечении 

большого спектра патологических состояний: ал-
лергические заболевания (бронхиальная астма, 
контактный дерматит, ангионевротический отёк, 
пневмонит), эндокринные заболевания (болезнь 
Аддисона, надпочечниковая недостаточность), 
желудочно-кишечные расстройства (язвенный 
колит, болезнь Крона, аутоиммунный гепатит), 
гематологические заболевания (лимфома, лей-
кемия, аутоиммунная гемолитическая анемия, 
идиопатическая тромбоцитопения), ревматоло-
гические заболевания (ревматоидный артрит, си-
стемная красная волчанка, полимиозит, васкулит, 
ревматическая полимиалгия), офтальмологиче-
ские заболевания (неврит зрительного нерва, 
увеит, кератоконъюнктивит) и прочие заболева-
ния (рассеянный склероз, нефротический син-
дром, красный плоский лишай) [47].  

В контексте COVID-19 стоит отметить, что глю-
кокортикоиды обладают противовоспалитель-
ным, сосудосуживающим, иммуносупрессивным 
действием с заметными катаболическими эффек-
тами. Противовоспалительное свойство заключа-
ется в индукционном высвобождении противо-
воспалительных медиаторов и ингибировании 
высвобождения провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α и ИФН-γ) [48]. Им-
муносупрессивный эффект опосредован прямым 
подавлением Т-клеток с блокированием замедлен-
ных реакций гиперчувствительрности. Благодаря 
свойству подавления высвобождения гистамина 
достигается сосудосуживающий эффект глюко-
кортикоидов [49]. В дополнение стоит отметить 
данные о противовирусном свойстве глюкокорти-
коидов, в частности препарата циклесонид.  

Циклесонид является безопасным препара-
том, широко используемым в качестве ингаля-
ционного гормонального средства для лечения 
бронхиальной астмы от недоношенных детей и 
новорождённых до пожилых. По эксперимен-
тальным данным циклесонид обладает противо-
вирусной активностью в отношении SARS-CoV-2 
и MERS-CoV. Причём стоит отметить специфичное 
действие циклесонида в отношении коронавиру-
сов. Вероятно, данный глюкокортикоид может 
действовать совместно с вирусным неструктур-
ным белком Nsp15 для подавления вирусного 
биогенеза [50]. Противовирусная активность дру-
гих глюкокортикоидов ещё не доказана. 

Глюкокортикоидная терапия является 
весьма эффективным способом лечения 
COVID-19. Она снижает риск осложнения 
COVID-19 в виде острого повреждения лёгких и 
развития острого респираторного дистресс-син-
дрома (ОРДС). Самым распространёнными глю-
кокортикоидами при лечении COVID-19 яв-
ляются дексаметазон и метилпреднизалон [51]. 
Однако применение глюкокортикоидов при тя-
жёлой форме ОРДС является спорным. 
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Дексаметазон (синтетический глюкокорти-
коид) с 1977 г. включён в Типовой перечень основ-
ных лекарственных средств ВОЗ в различных со-
ставах и в настоящее время доступен в 
большинстве стран мира по разумной цене и без 
патентов [52]. В 2020 г. ВОЗ объявила глюкокорти-
коиды эффективным средством при лечении 
COVID-19 и приветствовала результаты испытаний 
дексаметазона. Невзирая на спорную эффектив-
ность дексаметазона против COVID-19, некоторые 
побочные эффекты были связаны именно с приё-
мом данного препарата. Есть сообщение, согласно 
которому, лечение COVID-19 глюкокортикоидами 
не рекомендуется из-за возможности продления 
виремии и развития сахарного диабета [53]. 

Длительное применение глюкокортикоидов 
связано с развитием множества побочных эффек-
тов, включая: остеопороз, остеонекроз, синдром 
Кушинга, глаукому, катаракту, вторичный сахар-
ный диабет, иммунодефицит, вторичные инфек-
ции и некоторые сердечно-сосудистые заболева-
ния [49]. Пероральный приём глюкокортикоидов 
был определён как фактор риска развития сер-
дечной недостаточности [54] и острого инфаркта 
миокарда [55]. Существует большое количество 
данных о связи глюкокортикоидов с развитием 
гипертонии, которая, как сообщается, проходит 
после отмены препарата [56]. Описаны случаи до-
зозависимого побочного эффекта метилпредни-
залона в виде брадикардии [57]. 

Глюкокортикоиды зачастую использовались 
бесконтрольно вне зависимости от степени тя-
жести заболевания COVID-19, и не учитывать по-
тенциальные побочные эффекты опасно для здо-
ровья и жизни пациентов. 

Прочие противовирусные средства. Молну-
пиравир и ритонавир/нирматрелвир — противо-
вирусные препараты группы ингибиторов про-
теаз. Однако каждый препарат имеет свой 
механизм воздействия на SARS-CoV-2. Молнупи-
равир направлен на ингибирование RdRp [58]. Ри-
тонавир/нирматрелвир является ингибитором 
Mpro [59]. Согласно проведённому метаанализу 
вышеуказанные препараты эффективны для па-
циентов с COVID-19 и снижали смертность или 
госпитализацию примерно на 67% у 2440 наблю-
даемых [60]. На момент написания статьи не было 
найдено ни одного исследования относительно 
побочных эффектов данных препаратов на сер-
дечно-сосудистую систему. Это можно объяснить 
относительной новизной препаратов, менее рас-
пространённым использованием по всему миру, 
а также появлением новых, менее опасных штам-
мов SARS-CoV-2. Однако вернёмся к ранее опи-

санным препаратам. Как мы видим, препарат 
молнупиравир по своему принципу действия во 
многом подобен ремдесивиру и фавипиравиру, а 
вот ритонавир/нирматрелвир, как ни странно это 
признавать, подобен противовирусному меха-
низму действия фторхинолонам. Про побочные 
действия на сердечно-сосудистую систему пре-
паратов ремдесивир, фавипиравир, фторхиноло-
нов есть данные. Учитывая схожие механизмы 
действия препаратов можно сделать вывод — 
нужно больше исследований с препаратами мол-
нупиравир и паксловид на предмет сердечно-со-
судистых осложнений. 

Заключение 
Врачи должны учитывать кардиотоксичный 

потенциал всех лекарственных средств, исполь-
зуемых при лечении COVID-19. Следует более де-
тально оценивать сердечно-сосудистые риски 
при подборе лекарственных средств для лечения 
COVID-19. Терапевтам и врачам общей практики 
необходимо больше уделять внимания пациен-
там, которые получили лечение от COVID-19 при 
диспансеризации населения. 

 
Дополнительная информация 
Источник финансирования. При написании 

данной статьи авторы не использовали никаких 
грантов и прочих источников финансирования. 
Авторы заявляют, что у них нет конкурирующих 
интересов. Обзор составлен для публичного 
ознакомления. 

Ограничения. Рассматриваемая литература, 
оценивающая кардиотоксичный потенциал ле-
карственных средств для лечения COVID-19 не даёт 
достаточно убедительных данных связи вышеука-
занных препаратов с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями в контексте COVID-19. В связи со сни-
жением опасности доминирующих штаммов 
COVID-19 по всему миру, а также более организо-
ванной медицинской помощи населению количе-
ство исследований становится меньше. Необходимо 
больше исследований, особенно независимых. 

Конфликт интересов. Авторы данной статьи 
подтвердили отсутствие конфликта интересов, о 
котором необходимо сообщить. 

Участие авторов. А. С. Змитрукевич — ана-
лиз источников литературы, составление и ана-
лиз текста. А. Е. Мамедова — редактирование и 
анализ текста. Все авторы внесли существенный 
вклад в проведение поисково-аналитической ра-
боты и подготовку статьи, прочли и одобрили фи-
нальную версию до публикации.
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