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Впервые возникшая фибрилляция предсердий  
у пациентов с SARS-CoV-2-пневмонией 
как манифестация острого повреждения миокарда
Т .И . Макеева, Е .В . Збышевская, М .В . Майер, Ф .А . Талибов, С .А . Сайганов
Северо-Западный государственный медицинский университет им . И .И . Мечникова, Санкт-Петербург, Россия

Актуальность. За последние три года в мире существенно выросла распространенность фибрилляции предсер-
дий (ФП), что связывают с пандемией, вызванной вирусом SARS-CoV-2 . Это сопровождается увеличением количества 
ишемических инсультов, инфарктов миокарда, развитием сердечной недостаточности вследствие острого повреж-
дения миокарда . В связи с высокой летальностью пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, изучение особенностей 
впервые возникшей ФП является крайне необходимым .

Цель — определить предикторы впервые возникшей ФП у пациентов с SARS-CoV-2-пневмонией, изучить клини-
ческие и патофизиологические особенности острого повреждения миокарда .

Материалы и методы. У 36 пациентов в возрасте 44–82 лет (в среднем 68,0 года) c SARS-CoV-2-ассоциированной 
пневмонией впервые были зафиксированы пароксизмы ФП . Всем выполнялась компьютерная томография грудной 
клетки, электрокардиографическое, эхокардиографическое обследование; расчет фракции выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) проводили по методу Симпсона . Определяли сатурацию (SpO2) — насыщение крови кислородом, клиниче-
ский анализ крови, С-реактивный белок (СРБ), ферритин, Д-димер, фибриноген, тропонин I .

Результаты. Было показано, что наряду с общеизвестными предикторами развития ФП (артериальная гипер-
тензия, ишемическая болезнь сердца, гипертрофия миокарда ЛЖ, расширение левого предсердия) при SARS-CoV-2-
пневмонии впервые возникшие пароксизмы ФП регистрировались у пациентов среднего, пожилого и старческого 
возраста . У 44,4 % пациентов с ФП имела место кардиомегалия с дилатацией обоих предсердий и желудочков и сни-
жением фракции выброса левого желудочка, при этом частота пароксизмов ФП достигала 61,5 %; при сохраненной 
фракции выброса пароксизмы ФП развивались значительно реже — в 27 % случаев . Установлено, что у пациентов 
с ФП объем поражения легких составляет в среднем 62,5 % (20–80 %) при сатурации на кислородной поддержке 
93 % (76–97 %) . Об остром повреждении миокарда свидетельствовали уровни тропонина I в сыворотке крови, превы-
шающие отметку в 2000 нг/л . Показатели СРБ и ферритина крови подтверждали наличие выраженного воспалитель-
ного компонента при повреждении миокарда . Высокие концентрации фибриногена крови и Д-димера, достигающие 
16301 нг/мл, ассоциировались с наклонностью к гиперкоагуляции у пациентов с ФП на фоне SARS-CoV-2-пневмонии .

Заключение. Коронавирус SARS-CoV-2 оказывает прямое повреждающее воздействие на миокард и, вероятно, 
длительно персистирует, что может быть причиной развития ФП у больных острой формой пневмонии .
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New-onset atrial fibrillation in patients  
with SARS-CoV-2 pneumonia as a manifestation  
of acute myocardial injury
Tatiana I . Makeeva, Elizaveta V . Zbyshevskaya, Mark V . Mayer, Faiz A . Talibov, Sergey A . Saiganov
North-Western State Medical University named after I .I . Mechnikov, Saint Petersburg, Russia

BACKGROUND: Over the past 3 years, the prevalence of atrial fibrillation (AF) has increased significantly worldwide, which 
was associated with the pandemic caused by SARS-CoV-2 . It is accompanied by an increase in the cases of ischemic stroke, 
myocardial infarction, and development of heart failure due to acute myocardial injury . Given the high lethality of SARS-CoV-2 
infection (COVID-19), studying the characteristics of new-onset AF is essential .

AIM: The study aims at determining the predictors of new-onset AF in patients with COVID-19 pneumonia and at analyzing 
the clinical and pathophysiological characteristics of acute myocardial injury .

MATERIALS AND METHODS: In 36 patients aged 44–82 years (average 68 .0) with COVID-19 pneumonia, AF paroxysms 
were recorded for the first time . All of them underwent computed tomography of the chest, electrocardiography, and echocar-
diography . The left ventricular ejection fraction was calculated using the Simpson method . Oxygen saturation was determined 
as blood oxygen saturation . Clinical blood tests were performed, C-reactive protein (CRP), ferritin, D-dimer, fibrinogen, and 
troponin I levels were measured .

RESULTS: Along with the well-known predictors of AF development (arterial hypertension, coronary heart disease, left 
ventricular myocardial hypertrophy, and left atrial dilatation), with COVID-19 pneumonia, new-onset AF paroxysms were re-
corded in patients of the middle, elderly, and late-life age . In 44 .4% of patients with AF, cardiomegaly occurred with dilatation 
of both atria and ventricles . With decreased left ventricular ejection fraction, the incidence of AF paroxysms reached 61 .5% . 
With preserved ejection fraction, AF paroxysms occurred much less frequently (27%) . In patients with AF, the extent of lung 
damage is on average 62 .5% (20–80%) with oxygen support saturation of 93% (76–97%) . Serum troponin I levels of >2000 ng/L 
indicated acute myocardial injury . CRP and blood ferritin values confirmed the presence of a pronounced inflammatory compo-
nent in myocardial injury . High concentrations of blood fibrinogen and D-dimer, reaching 16,301 ng/mL, were associated with 
a tendency to hypercoagulation in patients with AF and COVID-19 pneumonia .

CONCLUSIONS: COVID-19 has a direct damaging effect on the myocardium and probably persists for a long time, which 
may induce AF in patients with acute pneumonia .
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АКТУАЛЬНОСТЬ
На рубеже ХХ–ХХI в . невозможно было помыслить 

о возникновении пандемии какой-либо инфекции . Ка-
залось, что все пандемии остались в прошлом . Мы были 
убеждены, что вакцинация, которой подвергались ши-
рокие слои населения планеты, высокотехнологичные 
методы диагностики и новые современные противо-
инфекционные препараты способны надежно всех за-
щитить . Эпидемия испанского гриппа, вероятно, была 
последней самой массовой в Европе . В 1918–1919 гг . 
за 18 мес ., в течение которых она длилась, во всем 
мире заболело более 550 млн человек, или 29,5 % на-
селения планеты . Умерло от 50 до 100 млн человек, или  
2,7–5,3 % все заболевших . В РСФСР от испанского грип-
па погибли около 3 млн человек . Это составило 3,4 % 
всего населения страны [1] .

В декабре 2019 г . у жителей китайского города Ухань 
была зафиксирована вспышка пневмонии неизвестной 
этиологии . При исследовании бронхоальвеолярного се-
крета и образцов крови пациентов был выявлен возбу-
дитель — РНК-содержащий коронавирус (SARS-CoV-2); 
заболевание получило название COVID-19 (Coronavirus 
Disease 19) . В марте 2020 г . Всемирная организация 
здравоохранения объявила СOVID-19 пандемией . По со-
стоянию на май 2023 г ., число заболевших коронавирусом 
в мире составило более 765 млн человек, из них умер-
ших — почти 7 млн .

Быстро оправившись после первого шока, обуслов-
ленного высокими показателями смертности, все мировое 
медицинское сообщество приступило к изучению новой 
болезни . Так, при комплексном анализе 700 аутопсий 
пациентов, умерших от новой коронавирусной инфекции, 
М .Г . Рыбакова и соавт . [2] установили, что в 43 % случаев 
именно COVID-19 становится единственной первоначаль-
ной причиной смерти . Ведущими танатогенетическими 
механизмами при COVID-19 являются острая дыхательная 
и легочно-сердечная недостаточность (СН), полиорганная 
дисфункция . Наиболее частой коморбидной патологией 
у больных COVID-19 были сердечно-сосудистые заболе-
вания, сахарный диабет (СД) и ожирение [2] .

В 2021 г . I . Katsoularis и соавт . [3] провели анализ 
86 742 случаев заболеваний COVID-19 в Швеции . Авторы 
сопоставили полученные результаты с частотой инфар-
ктов миокарда (ИМ) и ишемических инсультов у 348 481 
пациента контрольной группы . Это позволило им прийти 
к выводу, что ИМ и ишемический инсульт являются ча-
стью клинической картины COVID-19, риск которых оста-
ется существенно повышенным в течение первых 2 нед . 
после выздоровления .

Нарушения сердечного ритма возникают более чем 
у 19–21 % пациентов с тяжелым течением COVID-19 [4, 5], 
при этом частота впервые возникшей фибрилляции пред-
сердий (ФП) у пациентов с COVID-19 варьирует от 3,6 
до 6,7 % [6, 7] . Так, в исследовании K .S . Bhatia и соавт . [8], 

включавшем 644 пациента с тяжелым течением COVID-19, 
эпизоды ФП на ЭКГ были зафиксированы впервые в 3,6 % 
случаев . В метаанализе G .F . Romiti и соавт . [9] сообща-
лось, что при обследовании 187 716 пациентов с COVID-19 
распространенность ФП при COVID-19 была примерно 
в 2 раза выше, чем в общей популяции .

По данным A .G . Rosenblatt и соавт . [10], у 27 851 
из 30 999 пациентов, госпитализированных с COVID-19, 
в анамнезе не было ФП . У 1517 (5,4 %) пациентов ФП раз-
вилась впервые во время их заболевания COVID-19 . На-
личие ФП было связано с более высокими показателями 
общей смертности (45,2 % против 11,9 %) и смертности 
вследствие ИМ, инсультов, кардиогенного шока и СН 
(23,8 % против 6,5 %) .

J . Wollborn и соавт . [11] сопоставили частоту возник-
новения ФП у 5005 больных из допандемической когор-
ты и у 2283 пациентов, инфицированных коронавирусом . 
Оказалось, что частота развития ФП была в 1,57 раза 
выше у ковид-инфицированных пациентов, по сравнению 
с больными до пандемии .

Цель — выявить предикторы впервые возникшей ФП 
у пациентов с SARS-CoV-2-ассоциированной пневмонией, 
определить клинические и патофизиологические особен-
ности острого повреждения миокарда .

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено контролируемое нерандомизирован-

ное когортное исследование . Выборка включила в себя 
216 пациентов в возрасте от 23 до 82 лет с SARS-CoV-2-
пневмонией, определенной методом ПЦР . Все больные 
были госпитализированы в остром периоде заболевания 
на 2–7-е сутки (в среднем 5,2 сут) от начала заболевания . 

32 пациента в возрасте от 52 до 86 лет (в среднем 
78,6 года) умерли от тяжелой формы двусторонней вирус-
ной пневмонии на 6–10-й день пребывания в стационаре . 
30 больных с пароксизмальной формой ФП, возникшей 
до COVID-19, были исключены из выборки .

У 36 пациентов (I группа) в возрасте 44–82 лет, в сред-
нем 68 лет (табл . 1), c SARS-CoV-2-ассоциированной 
пневмонией впервые в стационаре были зафиксирова-
ны пароксизмы ФП . Длительность приступов составляла 
от 35 с до 3 мин . При проведении компьютерной томо-
графии (КТ) у 2 пациентов со степенью поражения легких 
КТ1 было зафиксировано 2 пароксизма; у 22 пациентов 
с КТ2 — 30; у 10 пациентов с КТ3 — 16; у 2 пациентов 
с КТ4 — 6 . Общее количество пароксизмов — 54 . 

Все пациенты страдали артериальной гипертензией 
(АГ), у 23 из 36 (63,9 %) в анамнезе была ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), в том числе у 8 — ИМ . У 7 из 
36 (19,4 %) пациентов определялся СД 2-го типа; индекс 
массы тела (ИМТ) составил 33,1 (22,0–43,0) кг/м2 .

Контрольную группу (II группа) составили 64 боль-
ных SARS-CoV-2-пневмонией без пароксизмов ФП . Воз-
раст пациентов — от 23 до 64 лет, в среднем — 41 год . 
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Пациенты I группы были старше, чем пациенты II груп-
пы (p = 0,0036), они достоверно чаще страдали ИБС, АГ 
и СД2 . Во II группе АГ определялась у 20 из 64 (31,2 %) 
человек; ИБС — у 3 (4,7 %); СД2 — у 3 (4,7 %); ИМТ соста-
вил 26,9 (18,0–36,0) кг/м2, что было достоверно меньше, 
чем у пациентов I группы (p = 0,0458) .

ЭхоКГ выполнялась на аппаратах Philips EnVisor 
(Philips Electronics N .V .), Toshiba Artida (Toshiba Medical 

Systems) в первые сутки пребывания в стационаре .  
Исследование проводилось по стандартной методике 
с использованием В- и М-режимов сканирования, а также 
импульсно-волнового и непрерывно-волнового режимов . 
Фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) рассчиты-
валась по методу Симпсона . Выделяли: СН с сохранен-
ной ФВ (≥ 50 %); СН с умеренно сниженной ФВ (40–49 %);  
СН с низкой ФВ (< 40 %) .

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов

Показатель I группа, Ме (IQR) n = 36 II группа, Ме (IQR) n = 64 p

Возраст, годы 68 (44–82) – 57 (23–64) – 0,0036

≤ 44 лет 44 1 38 (35–43) 29 –

45–59 лет 57 (46–59) 10 47 (45–54) 17 0,043

60–74 года 70 (65–74) 17 61 (60–68) 18 0,038

75–89 лет 82 (75–82) 8 – – –

Пол м/ж абс . 20/16 40/24

Индекс массы тела, кг/м2 33,1 (22–43) 36 26,9 (18–36) 64 0,0458

Ишемическая болезнь сердца, абс . 63,9 % 23 4,7 % 3 0,0001

Инфаркт миокарда в анамнезе 22,2 % 8 3,1 % 2 0,0002

Артериальная гипертензия 100 % 36 31,2 % 20 0,0001

Сахарный диабет 19,4 % 7 4,7 % 3 0,0283

КТ, % 41 (20–80) 36 33 (10–79) 64 0,0361

КТ1, % 23 (20–25) 6 16 (10–24) 37 0,0035

КТ2, % 40 (30–49) 15 29 (27–45) 17 0,0471

КТ3, % 59 (52–74) 11 51 (50–61) 7 0,0346

КТ4, % 79 (75–80) 4 77 (75–79) 3 0,0381

Сатурация (SpO2), % 91 (76–97) – 96 (84–98) – 0,0001

Примечание. n — Количество пациентов; дыхательная недостаточность (ДН) I степени тяжести — SpO2 90–94 %; ДН II степени — SpO2 75–89 %; 
ДН III степени — SpO2 < 75 %; норма показателя сатурации ≥ 95 %; КТ — объем поражения легочной ткани; КТ1 — < 25 %; КТ2 — 25–49 %; 
КТ3 — 50–75 %; КТ4 — > 75 % .

Таблица 2 . Биохимические показатели крови у обследованных пациентов

Показатель I группа (n = 36), Ме (IQR) II группа (n = 64), Ме (IQR) p

СРБ, мг/л
норма 0–5 77,4 (30,5–189) 44,7 (9,1–167) 0,0027

Ферритин, мкг/л
норма 20–250 723,5 (85–3500) 577,4 (56–1104) 0,0349

Тропонин I, нг/л
норма 0–34,2 289,6 (5,9–2041) 29,4 (2,8–165) 0,0027

Д-димер, нг/мл
норма 0–230 2040 (321–16301) 494,6 (125–3831) 0,0001

Фибриноген, г/л
норма 2–4 5,8 (3,6–8,3) 5,2 (3,4–7,9) 0,048

Креатинин, мкмоль/л,
норма 44–110 116,4 (63–234) 96,1 (55–197) 0,062

Лейкоциты, 109/л 7,5 (4,0–13,3) 7,9 (3,5–20,1) 0,065

Лимфоциты, абс . 1,15 (0,8–3,0) 1,3 (0,9–2,8) 0,073

Тромбоциты,109/л 269,4 (50–453) 244,4 (83–411) 0,093

Эритроциты, 1012/л 4,3 (3,2–5,8) 4,7 (3,6–5,8) 0,084
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У всех больных определяли следующие показатели: 
кардиоспецифичный фермент тропонин I, С-реактивный 
белок (СРБ), ферритин, Д-димер, фибриноген, креатинин, 
клинический анализ крови (клиническая лаборатория  
СПб ГБУЗ «Городская Покровская больница») .

Статистический анализ проводили с использованием 
непараметрического критерия Манна – Уитни; достовер-
но значимым считалось p < 0,05 . Коэффициент Спирмена 
применяли для корреляционного анализа взаимосвязей 
между исследованными показателями .

РЕЗУЛЬТАТЫ
При проведении КТ органов грудной клетки было об-

наружено, что объем поражения легочной ткани у боль-
ных I группы составил в среднем 41 % (20–80 %), что было 
достоверно больше, чем у пациентов II группы — 33 % 
(10–79 %); p = 0,0361 . Более того, в I группе были за-
фиксированы большие показатели объемов поражения 
легких: при КТ1 — p = 0,0035, КТ2 — p = 0,0471, КТ3 — 
p = 0,0346, КТ4 — p = 0,0381 . 

Средние значения сатурации кислорода на возду-
хе при поступлении в стационар были достоверно ниже 
у пациентов с диагностированными пароксизмами 
ФП — 93 % (76–97 %), чем в группе сравнения — 96 % 
(84–98 %); p =  0,0001 . Биохимические показатели крови 
представлены в табл . 2 .

При оценке результатов биохимического анализа 
крови у обследованных пациентов с ФП наблюдались 

более высокие концентрации СРБ (p = 0,0027), ферри-
тина (p = 0,0349), Д-димера (p = 0,0001), фибриногена 
(p = 0,048), тропонина I (p = 0,0027) . 

О повышенном риске тромбообразования и более 
высокой прокоагулянтной активности системы гемостаза 
у пациентов I группы, по сравнению со II группой, свиде-
тельствовали показатели фибриногена и Д-димера . Это 
подтверждалось и низким содержанием тромбоцитов 
у отдельных больных, как в I группе (50 · 109/л), так и во 
II группе (83 · 109/л) . 

Уровень тропонина I, отражающего объем ОПМ, 
в I группе был в 9,8–12,4 раза выше, чем во II груп-
пе . Достоверной разницы по уровню креатинина крови 
не получено . О тяжести ковидного поражения свиде-
тельствовали низкие показатели лимфоцитов: в I груп-
пе — 1,15 (0,8–3,0), во II группе — 1,3 (0,9–2,8); p = 0,073; 
что характерно для SARS-CoV-2-инфекции . По показате-
лям лейкоцитоза и эритроцитов крови достоверной раз-
ницы не выявлено . 

При сравнении показателей Эхо-КГ у пациентов с ФВ 
ЛЖ ≥ 50 % было выявлено, что в I группе имели место по-
вышенные значения индексов массы миокарда (ИММ) ЛЖ 
(p = 0,032) и объема левого предсердия (ИОЛП) (p = 0,034) . 
Индексы конечно-диастолического объема (ИКДО) ЛЖ 
у всех пациентов не превышали норму, но в I группе 
они были выше (p = 0,047) . Кроме того, пациенты с ФП 
были старше (p = 0,047) .

У всех пациентов с ФВ ЛЖ 40–49 % было зафикси-
ровано увеличение ИММ ЛЖ и ИОЛП, однако в I группе 

Таблица 3 . Показатели Эхо-КГ у пациентов с фракцией выброса левого желудочка ≥50 %

Показатель I группа (n = 20), Ме (IQR) II группа (n = 54), Ме (IQR) p

ИММ ЛЖ, г/м2 119 (112–132) 107 (94–124) 0,032

ИКДО, мл/м2 48 (38–60) 40 (38–52) 0,047

ИКСО, мл/м2 23 (20–27) 19 (18–23) 0,800

ИОЛП, мл/м2 44 (37–51) 31 (24–36) 0,034

ИОПП, мл/м2 23 (18–26) 21 (18–24) 0,230

ФБ ЛЖ, % 59 (52–64) 62 (58–65) 0,068

Возраст, годы 63 (44–79) 43 (35–54) 0,047

Примечание . Здесь и в табл . 4–7: ИММ ЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; ИКДО — индекс конечно-диастолического объема; 
ИКСО — индекс конечного систолического объема; ИОЛП — индекс объема левого предсердия; ИОПП — индекс объема правого предсердия .

Таблица 4. Показатели Эхо-КГ у пациентов с фракцией выброса левого желудочка 40–49 %

Показатель I группа (n = 12), Ме (IQR) II группа (n = 8), Ме 
(IQR) p

ИММ ЛЖ, г/м2 135 (128–165) 123 (120–141) 0,021

ИКДО, мл/м2 65 (51–74) 51 (43–56) 0,035

ИКСО, мл/м2 30 (28–37) 26 (22–28) 0,090

ИОЛП, мл/м2 50 (40–56) 41(38–45) 0,003

ИОПП, мл/м2 26 (24–30) 23 (20–28) 0,090

ФВ ЛЖ, % 44 (41–48) 46 (43–49) 0,044

Возраст, годы 62 (55–77) 54 (51–60) 0,028
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Таблица 7. Результаты корреляционных взаимосвязей биохимических показателей крови и параметров ЭхоКГ у больных группы 
IА с фибрилляцией предсердий и фракцией выброса левого желудочка  <50 % (n = 16)

Показатель ФВ < 50 % ИКДО ИКСО ИОЛП ИОПП

СРБ
r –1,00 0,89 0,83 0,85 0,68

p 0,0001 0,001 0,002 0,004 0,013

Тропонин I
r –0,90 0,79 0,76 0,94 0,65

p 0,0001 0,008 0,002 0,003 0,001

Ферритин
r –0,89 0,84 0,68 0,61 0,81

p 0,0001 0,003 0,040 0,046 0,002

Фибриноген
r –0,63 0,80 0,78 0,70 0,71

p 0,040 0,0001 0,001 0,002 0,002

Д-димер
r –1,0 0,75 0,65 0,64 0,90

p 0,0001 0,010 0,040 0,010 0,0001

Таблица 5. Показатели ЭхоКГ у пациентов с ФВ ЛЖ < 40%

Показатели I группа (n = 4),
Ме (IQR)

II группа (n = 2),
Ме (IQR) p

ИММ ЛЖ, г/м2 154 (141–201) 141 (132–163) 0,005

ИКДО, мл/м2 77 (68–82) 59 (48–74) 0,021

ИКСО, мл/м2 39 (37–41) 32 (28–36) 0,047

ИОЛП, мл/м2 60 (56–70) 49 (43–52) 0,0001

ИОПП, мл/м2 34 (31–37) 30 (24–32) 0,043

ФВ ЛЖ, % 36 (35–38) 38 (37–39) 0,038

Возраст, годы 70 (59–82) 65 (60–68) 0,041

Таблица 6. Сравнительный анализ биохимических показателей крови и параметров Эхо-КГ у пациентов I группы с фибрилляцией 
предсердий и фракцией выброса левого желудочка < 50 % и ≥ 50 %

Показатель
ФВ ЛЖ < 50%

(группа IА, n = 16),
Ме (IQR)

ФВ ЛЖ ≥ 50% 
(группа IБ, n = 20), 

Ме (IQR)
p

ИММ, г/м2 154 (128–201)) 119 (112–132) 0,0001

ИКДО, мл/м2 73 (51–82) 48 (38–60) 0,001

ИКСО, мл/м2 34 (28–41) 23 (20–27) 0,001

ИОЛП, мл/м2 59 (56–64) 44 (37–51) 0,002

ИОПП, мл/м2 33 (24–37) 23 (18–26) 0,010

ФВ ЛЖ, % 40 (35–48) 59 (52–64) 0,001

СРБ, мг/л 116 (57–189) 87 (30,5–127) 0,0001

Ферритин, мкг/л 947 (232–3500) 567 (85–1504) 0,002

Тропонин I, нг/л 546,0 (5,9–2041,0) 114 (14–365) 0,0001

Д-димер, нг/мл 2943 (564–16301) 1246 (375–6031) 0,005

Фибриноген, г/л 5,8 (5,2–8,3) 4,9 (3,6–6,3) 0,0362

Лимфоциты, абс . 1,08 (0,8–1,3) 1,3 (1,1–3,0) 0,045

Тромбоциты, 109/л 277 (50–453) 185 (95–308) 0,038

Возраст, годы 74 (48–82) 63 (44–79) 0,035
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имели место более высокие значения как по ИММ ЛЖ 
(p = 0,021), так и по ИОЛП (p = 0,003) . В I группе ИКДО ЛЖ 
был выше (p = 0,035) . Пациенты I группы были старше, 
чем во II группе [62 года (55–77) и 54 года (51–60) соот-
ветственно; p = 0,028] (табл . 4) .

У пациентов I группы с ФВ ЛЖ <40 % все показате-
ли Эхо-КГ превышали норму и были достоверно боль-
ше, чем во II группе . Так, ИММ ЛЖ достигал 201 г/м2, 
ИКДО — 82 мл/м2; ИКСО — 41 мл/м2 . Были увеличены 
оба предсердия: ИОЛП до 70 мл/м2; индекс объема левого 
предсердия (ИОПП) до 32 мл/м2 . Разница с показателями 
II группы высоко достоверна . Возраст пациентов с низкой 
ФВ ЛЖ достигал 59–82 лет, в среднем 70 лет; p = 0,041 
(табл . 5) .

Группа пациентов с ФП оказалась очень неоднородной 
(табл . 6) . Так, у 16 из 36 (44,4 %) больных (группа IА) с ФВ 
ЛЖ < 50 % имел место высокий ИММ ЛЖ, выявлялась 
дилатация полостей обоих предсердий и желудочков, 
о чем свидетельствуют высокие индексы КДО, КСО, ОЛП 
и ОПП . Эту группу составили пациенты среднего, пожило-
го и старческого возраста .

У 20 из 36 (55,6 %) пациентов (группа IБ) с ФВ ЛЖ 
≥ 50 % имело место умеренное повышение ИММ ЛЖ 
и увеличение ИОЛП . Показатели ИКДО, ИКСО, ИОПП были 
нормальными, разница с пациентами группы IА высокой 
достоверности . Возраст больных группы IБ был несколько 
меньше, чем в группе IА (p = 0,035) .

У пациентов группы IА показатели общей воспали-
тельной реакции (СРБ, ферритин), прокоагулянтной ак-
тивности крови (Д-димер, фибриноген) и объема ОПМ 
(тропонин I) были достоверно выше, чем у больных груп-
пы IБ . Так, уровень СРБ был выше в 1,3–1,5 раза; фер-
ритина в 1,7–2,3 раза; Д-димера в 2,4–2,7 раза; фибри-
ногена в 1,2 раза; тропонина I в 4,8–5,6 раза . При этом 
уровень лимфоцитов крови в 1,2–2,3 раза меньше, чем 
в группе IБ, что свидетельствовало о более тяжелом ви-
русном поражении . Действительно, по данным КТ, в груп-
пе IА объем поражения легочной ткани достигал 62,5 % 
(20–80 %) против 43,5 % (20–70 %) у пациентов группы IБ 
(p = 0,0001) . Это сопровождалось и более низкими пока-
зателями сатурации кислорода — 92 % (76–97 %) и 94 % 
(84–97 %) соответственно; p = 0,0001 .

Для оценки комплексного воздействия факторов вос-
паления, гиперкоагуляции и ОПМ на изменения показа-
телей Эхо-КГ был применен метод ранговой корреляции 
Спирмена . Результаты корреляционного анализа у па-
циентов группы IА представлены в табл . 7 .

О роли ОПМ в развитии дилатации камер сердца 
у пациентов группы IА свидетельствовала положитель-
ная корреляционная зависимость между тропонином 
I и ИКДО, ИКСО, ИОЛП .

Тесная связь между расширением полостей сердца 
и воспалением отмечалась по положительной корреля-
ции между СРБ и ИКДО, ИКСО, ИОЛП; между ферритином 
и ИКДО, ИОПП .

О патофизиологическом влиянии прокоагулянтных 
изменений на развитие кардиомегалии указывала по-
ложительная корреляционная связь между уровнем фи-
бриногена и ИКДО, ИКСО, ИОПП, ИОЛП . Кроме того, была 
выявлена положительная сильная корреляционная связь 
между Д-димером и ИКДО, Д-димером и ИОПП .

Нарушения микроциркуляции, острое воспаление 
и повреждение миокарда коронавирусом были основной 
причиной снижения сократительной способности миокар-
да; у пациентов с ФВ ЛЖ <50 % и ФП выявлялась очень 
сильная отрицательная корреляционная связь между ФВ 
и тропонином I, СРБ, ферритином и Д-димером (табл . 7) .

У 20 пациентов группы IБ с ФВ ЛЖ ≥50 % и ФП влияние 
повреждающего и воспалительного воздействия SARS-
CoV-2 на миокард было заметно слабее . Так, выявлялась 
отрицательная корреляционная зависимость между тро-
понином I и ФВ, Д-димером и ФВ, а также положительная 
корреляционная взаимосвязь между ФВ с ИОПП . Никаких 
других статистически значимых корреляционных связей 
обнаружено не было .

У 10 из 64 (15,6 %) больных II группы (без ФП) с ФВ ЛЖ 
< 50 % выявлялась умеренная по силе отрицательная кор-
реляционная связь между уровнем СРБ и ФВ ЛЖ; между 
уровнем Д-димера и ФВ; заметная по силе положитель-
ная корреляционная связь между уровнем Д-димера 
и ИОПП . У 54 из 64 (84,4 %) пациентов II группы (без ФП) 
с ФВ ЛЖ ≥ 50 % никаких влияний биохимических показа-
телей крови на размеры и систолическую функцию сердца 
обнаружено не было .

Таким образом, только у пациентов с ФП и сниженной 
ФВ ЛЖ выявлялись существенное ОПМ и патофизиоло-
гические изменения параметров Эхо-КГ вследствие вос-
палительной реакции и склонности к гиперкоагуляции . 
У пациентов с ФП и ФВ ≥ 50 % эти изменения были менее 
выражены или отсутствовали . 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ
Описываются разнообразные механизмы поврежде-

ния миокарда при COVID-19: 
1) прямое повреждение миокарда, при котором SARS-

CoV-2 использует рецептор ангиотензин-превращающего 
фермента 2 (АПФ2) и CD147 для проникновения в клетку . 
АПФ2 — это мембранный белок семейства карбоксипеп-
тидаз, который находится во многих органах человека, 
в том числе в сердце, почках, кишечнике, легких . Исполь-
зуя spike-белок для связывания с рецептором и входа 
в кардиомиоцит, вирус SARS-CoV-2 тем самым иниции-
рует воспалительный процесс в миокарде . Вирусы, прони-
кая внутрь клеток-мишеней, начинают репликацию (вос-
произведение) себе подобных из материалов той клетки, 
в которой паразитируют . Они повреждают генетический 
аппарат, разрушают ядра клеток, глубоко нарушают вну-
триклеточный белковый обмен, при этом клетка может 
погибнуть . Продукты нарушенного белкового обмена 



DOi: https://doi.org/10.17816/cardar321501

24
Cardiac ArrhythmiasVol. 3 (2) 2023OriginAl reseArCh

клеток выступают как антигены, вызывая появление соот-
ветствующих антител и запуская механизм аутоиммунного 
поражения миокарда . Вновь возникшие вирионы внедря-
ются в соседние кардиомиоциты, заражая их прямым пу-
тем [12]; 

2) вследствие развития острой системной воспали-
тельной реакции и «цитокинового шторма» с высоким 
уровнем провоспалительных цитокинов в крови; 

3) вследствие повышенной потребности миокарда 
в кислороде при остром респираторном дистресс-синдро-
ме вследствие нарастающей гипоксии и ДН; 

4) по причине ишемического повреждения на фоне 
атеросклеротических изменений коронарных артерий 
и коагулопатии, вызванной COVID-19; 

5) в результате электролитного дисбаланса, в первую 
очередь гипокалиемии; 

6) вследствие токсического воздействия противови-
русных препаратов на сердце [13] .

При изучении историй болезни 68 пациентов, умер-
ших от коронавирусной инфекции, Q . Ruan и соавт . [14] 
отметили, что при жизни у них определялись высокие 
уровни тропонина и миоглобина в сыворотке крови . Из-
вестно, что количество тропонина I, высокоспецифичного 
белка, высвобождающегося в кровоток из кардиомиоци-
тов при структурных повреждениях сердечной мышцы, 
в частности, при вирусных поражениях, миокардитах, пе-
рикардитах и СН, напрямую зависит от объема повреж-
дения миокарда . Авторы предположили, что причиной 
летальных исходов послужил фульминантный миокардит, 
однако данных биопсии миокарда не приводят .

В нашем исследовании об ОПМ у пациентов с ФП 
свидетельствовали высокие уровни тропонина I, которые 
в 9,8–12,4 раза были выше, чем у пациентов без ФП . В то 
же время, при ФП с ФВ <50 % содержание тропонина 
I в сыворотке крови было в 4,8–5,6 раза выше, чем у па-
циентов с ФП с сохраненной ФВ, что свидетельствовало 
о большем объеме повреждения миокарда . Выявляемая 
высокодостоверная отрицательная корреляционная связь 
между уровнем тропонина I и ФВ ЛЖ и положительная 
корреляционная связь между тропонином I и индексиро-
ванными объемами предсердий и ЛЖ у пациентов с ФВ 
<50 % подтверждали факт ОПМ у больных с ФП . 

По данным M .M . Zylla и соавт . [15], у пациентов 
с COVID-19 риск развития ФП при СН увеличивается 
в 5 раз . Авторами была выявлена прямая корреляцион-
ная зависимость между стадией СН и частотой ФП . Так, 
при хронической сердечной недостаточности (ХСН) II–III 
функционального класса (ФК, по NYHA) ФП выявлялась 
в 30 % случаев, у пациентов с ХСН IV ФК — в 30–40 % слу-
чаев .

По нашим данным, из 74 пациентов с ковидной пневмо-
нией, имеющих сохраненную ФВ ЛЖ, впервые возникшие 
пароксизмы ФП были диагностированы в 27 % случаев . У 26 
пациентов с ФВ ЛЖ < 50 % пароксизмы ФП регистрирова-
лись в 61,5 % случаев, что было в 2,3 раза чаще . 

В исследовании, проведенном E . Kogan и соавт . [16], 
были представлены морфологические и иммуногисто-
химические доказательства миокардита при COVID-19 . 
Морфологическое исследование данных аутопсии сердца 
32 пожилых пациентов выявило признаки активного ми-
окардита . Лимфоцитарные инфильтраты и положительная 
ПЦР подтвердили вирусную природу воспаления . Наблю-
дались признаки лимфоцитарного перикардита, эндокар-
дита и панкардита с деструктивным коронариитом, тром-
боваскулитом с ДВС-синдромом . При этом у пациентов 
с COVID-19 могут развиваться фатальные аритмии, не свя-
занные с поражением кардиомиоцитов, а вызываемые 
аритмогенными провоспалительными цитокинами [17] .

В исследовании, проведенном нами, показано, что вы-
сокие значения маркеров воспаления у пациентов с ОПМ 
и ФП, высокодостоверные корреляционные связи между 
показателями СРБ, ферритина, ФВ ЛЖ и увеличенными 
индексированными объемами предсердий и ЛЖ не по-
зволяли исключить активные миокардиты . В то же время 
в условиях пандемии проведение специальных обследо-
ваний для диагностики миокардитов у большого коли-
чества тяжелых и крайне тяжелых пациентов являлось 
довольно затруднительным . 

По данным E .J . Coromilas и соавт . [18], на фоне 
COVID-19 нарушения сердечного ритма возникают в 12,9 % 
случаев, из которых 61,5 % приходится на ФП . Оказалось, 
что у таких больных тромбоз ушка ЛП возникает чаще, 
чем у лиц без ковида в анамнезе, и характеризуется при-
стеночной локализацией тромба . Это позволило предпо-
ложить, что нарушение целостности и функции эндокарда, 
вызванное его повреждением во время острой инфекции, 
становятся причиной развития тромбов .

Изучение частоты и особенностей тромбоза ушка ЛП 
у 469 пациентов с персистирующей неклапанной ФП по-
зволило Е .С . Мазур и соавт . [19] прийти к выводу, что при-
стеночные тромбы возникают у пациентов после COVID-19 
в 2,5 раза чаще . Анализ логистической регрессии показал, 
что независимое влияние на вероятность образования та-
ких тромбов оказывают перенесенный COVID-19 и ХСН . 

По нашим данным, у пациентов с ФП, имеющих ФВ ЛЖ 
<50 %, была выявлена высокодостоверная отрицательная 
корреляционная взаимосвязь между ФВ и показателями 
прокоагулянтной активности крови — Д-димером и фи-
бриногеном . Одновременно выявлялась положительная 
корреляционная связь между уровнем фибриногена, 
Д-димера и индексированными объемами предсердий 
и ЛЖ . 

При обследовании почти 700 пациентов с COVID-19 
A . Bhatla и соавт . [6] выявили взаимосвязь между по-
жилым возрастом, наличием СН и риском развития ФП . 
B . Peltzer и соавт . [21], В .И . Подзолков и соавт . [21] по-
казали, что пароксизма ФП во время острого течения 
COVID-19 достоверно чаще возникали у пациентов пожи-
лого возраста и/или при наличии сердечно-сосудистых 
заболеваний, таких как АГ, ИБС, ХСН .
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По данным D . Corradi [22], морфологический анализ 
участков миокарда предсердий при ФП продемонстриро-
вал различные степени их ремоделирования на гистоло-
гическом и ультраструктурном уровнях . Сопутствующие 
сердечно-сосудистые нарушения способствуют этой ар-
хитектурной дезорганизации миокарда, участвуя в воз-
никновении и закреплении ФП . Наиболее частыми причи-
нами развития ФП считают АГ, выраженную гипертрофию 
ЛЖ, жировую и амилоидную инфильтрацию предсердной 
ткани с развитием фиброза и дилатации полости ЛП  
[7, 22, 23] . Следовательно, пациенты с впервые возникшей 
ФП могут уже иметь существующий субстрат для форми-
рования данной аритмии, и острая вирусная инфекция 
COVID-19 может стать триггером для ее инициации . Реци-
дивы ФП при SARS-CoV-2 имеют место у 23–33 % больных 
острым респираторным дистресс-синдромом и/или сепси-
сом . Примерно у 10 % ФП развивается впервые [24, 25] .

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В нашем исследовании было подтверждено общеиз-

вестное положение о предикторах развития ФП (АГ, ИБС, 
гипертрофия миокарда ЛЖ, расширение ЛП) и показано, 

что при SARS-CoV-2-пневмонии впервые возникшие па-
роксизмы ФП регистрируются у пациентов среднего, по-
жилого и старческого возраста с большой площадью по-
ражения легких и низким насыщением крови кислородом . 
Частота пароксизмов ФП при сохраненной ФВ ЛЖ состав-
ляет 27 %, а при ФВ < 50 % достигает 61,5 % . У 44,4 % 
пациентов с ФП выявляется кардиомегалия, в механиз-
мах развития которой имеет значение сочетание острого 
повреждения миокарда, воспаления и высокой прокоагу-
лянтной активности крови .
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