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В декабре 2019 г. мир столкнулся с новой пандемической ситуацией – тяжелым острым респиратор-

ным синдромом, вызванным коронавирусом (SARS-CoV-2).

По оперативным данным с сайта стопкоронаровирус.рф, заболеваемость COVID-19 на конец авгус-

та 2022 г. в России насчитывала около 18,5 млн людей, что составляло 13% от общей популяции про-

живающих на территории РФ.

COVID-19 может вызвать вирусную пневмонию с сопутствующими сердечно-сосудистыми осложне-

ниями. В одних из первых исследованиях, проведенных китайскими учеными, было выявлено, что при-

мерно у 40% пациентов, госпитализированных с COVID-19, отмечались сердечно-сосудистые заболе-

вания, при этом у 15% – артериальная гипертензия, в 20% случаев у пациентов наблюдался сахар-

ный диабет.

Основная цель обзора – ознакомить читателей с патофизиологией возникновения нарушений ритма

сердца после перенесенной коронавирусной инфекции COVID-19.
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новирусная инфекция
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In December 2019, the world faced a new pandemic situation, with severe acute respiratory syndrome caused

by coronavirus (SARS-CoV-2).

According to current data from the site stopcoronarovirus.rf, the incidence of COVID-19 at the end of August

2022 in Russia was about 18.5 million people, which is 13% of the total population living in the Russian

Federation.

COVID-19 can cause viral pneumonia with associated cardiovascular complications. In one of the first stud-

ies conducted by Chinese scientists, it was found that approximately 40% of patients hospitalized with COVID-

19 had cardiovascular disease, while 15% had arterial hypertension, also in 20% of patients had diabetes

mellitus.

The main purpose of this review is to acquaint readers with the pathophysiology of cardiac arrhythmias in

humans after COVID-19.
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Введение

В декабре 2019 г. мир столкнулся с новой пан-

демической ситуацией, тяжелым острым респи-

раторным синдромом, вызванным коронавиру-

сом (SARS-CoV-2). Хотя клинические проявле-

ния коронавирусной болезни (COVID-19)

носили в основном респираторный характер,

есть множество сообщений о влияние вируса

на возникновение серьезных сердечно-сосудис-

тых осложнений [1].

Патологическое влияние коронаровируса на

сердечно-сосудистую систему (ССС) носит по-

лиэтиологический характер. Среди основных

факторов влияния вируса можно выделить

следующие: прямое повреждение миокарда,

гипоксию, повышенный воспалительный ста-

тус, подавление регуляции ангиотензинпревра-

щающего фермента (АПФ2), лекарственную

токсичность и другие. На сегодняшний день

изучение влияния факторов повреждения

при SARS-CoV-2 – одно из приоритетных

направлений в медицине. По имеющимся

данным, нарушения ритма сердца (НРС), кото-

рые возникают у пациентов во время и после

перенесенной вирусной инфекции COVID-19,

являются одним из наиболее частых ослож-

нений [2].

Кроме того, известно, что лекарства, исполь-

зуемые в настоящее время для лечения

COVID-19, вызывают удлинение интервала QT

и могут иметь проаритмогенное действие и

спровоцировать такое грозное НРС, как широ-

кокомплексную желудочковую тахикардию по

типу «torsade de pointes» (TdP). Данная обзорная

статья посвящена «аритмическим проявлениям»

COVID-19 [3].

Этиология
Коронавирусы (Coronaviridae) – это большое

семейство РНК-содержащих вирусов, способ-

ных инфицировать как животных (их естествен-

ных хозяев), так и человека. У людей коронави-

русы могут вызвать целый ряд заболеваний – от

легких форм острой респираторной инфекции

(ОРВИ) до тяжелого острого респираторного

синдрома (ТОРС или SARS) [4].

В XXI веке были зарегистрирован три круп-

ные вспышки данного заболевания, которые

явились причиной крупных пандемий смертель-

ной пневмонии:

1. В 2003 г. SARS-CoV был идентифицирован

как причина вспышки тяжелого острого респи-

раторного синдрома (ТОРС), который возник

в Китае приблизительно в конце 2002 г.

2. В 2012 г. коронавирус – как причина ближ-

невосточного респираторного синдрома (БВРС,

или MERS).

3. SARS-CoV-2 – это новый коронавирус –

как причина коронавирусной инфекции 2019 г.

(COVID-19), возникшей в городе Ухань (Китай)

в конце 2019 г. и распространившейся по всему

миру [5].

SARS-CoV-2 – оболочечный вирус с одно-

цепочечной РНК-позитивной полярности, от-

носящийся к семейству Coronaviridae, роду

Betacoronavirus, подроду Sarbecovirus. Для пред-

ставителей семейства Coronaviridae характерны

выявляемые на поверхности вирусной частицы

при электронной микроскопии булавовидные

шипы (пепломеры), выглядящие как корона.

Исходный штамм, выделенный из образцов от

пациентов, госпитализированных в Ухане в де-

кабре 2019 г., является референтным геномом

для всех последующих полученных при секве-

нировании последовательностей [6].

Эпидемиология
По оперативным данным с сайта стопкоро-

наровирус.рф, заболеваемость COVID-19 на ко-

нец августа 2022 г. в Российской Федерации

(РФ) насчитывала около 18,5 млн людей, что со-

ставляло 13% от общей популяции проживаю-

щих на территории РФ.

COVID-19 может вызвать вирусную пневмо-

нию с сопутствующими сердечно-сосудистыми

осложнениями. В одних из первых исследова-

ниях, проведенных китайскими учеными, было

выявлено, что примерно у 40% пациентов, гос-

питализированных с COVID-19, отмечалось на-

личие сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ),

при этом у 15% пациентов – артериальная

гипертензия (АГ), в 20% случаев – сахарный

диабет [7].

Проведенный Z. Zheng et al. метаанализ шес-

ти исследований, связанных со смертностью

при COVID-19, показал, что распространен-

ность таких сопутствующих осложнений, как

ССЗ и сахарный диабет составила 35 и 10% со-

ответственно. При этом наличие АГ подтверж-

далось у 17,1% пациентов с ССЗ [8].

Частота сердечно-сосудистых осложнений

широко варьировала в зависимости от масшта-

бов исследований больных COVID-19 [9].

Кроме того, были выявлены факторы, свя-

занные с увеличением смертности у пациентов
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с COVID-19. К ним относятся: мужской пол,

преклонный возраст, наличие АГ, сахарного ди-

абета и цереброваскулярных заболеваний. При

этом к основным осложнениям, приводящим

к увеличению риска летального случая, следует

относить повреждения, возникающие в сердеч-

ной ткани, а именно миокардит, кардиомиопа-

тию с последующим развитием сердечной недо-

статочности [10].

Изучение патофизиологии повреждения мио-

карда выявило тесную взаимосвязь коронави-

руса и АПФ2. С помощью АПФ2 вирус проника-

ет в клетку-хозяина. Также была выявлена тесная

взаимосвязь вируса и ренин-ангиотензиновой

системы (РАС). РАС способствует увеличению

частоты возникновения АГ в 2 раза. Тем самым

взаимодействие АПФ2 с клеткой-хозяином

и РАС приводило к коморбидному течению

ковида [11].

Возможные механизмы аритмогенеза
при SARS-CoV-2

Клиническое течение инфекции SARS-CoV-2

в основном характеризуется симптомами, свя-

занными с поражением дыхательных путей,

включая лихорадку, кашель, воспаление носо-

глотки, которые могут сопровождаться развити-

ем пневмонии, острого респираторного дис-

тресс-синдрома и шока. Тем не менее клиничес-

кий опыт, о котором сообщили R.M. Inciardi

et al., предполагает, что сердечно-сосудистые

осложнения могут произойти у пациентов

с COVID-19 даже без признаков и симптомов

инфекции дыхательных путей [12].

Многочисленные потенциальные механизмы

повышают риск сердечных аритмий во время

инфекции COVID-19. К ним относятся различ-

ные способы деструкции миокардиальной тка-

ни, а также экстракардиальные процессы, кото-

рые могут усугубить течение аритмии у пациен-

тов с уже существующими НРС. При вирусной

инфекции хронические ССЗ могут стать неста-

бильными из-за повышенного метаболического

спроса и снижения сердечного резерва. Этот

дисбаланс в сочетании с прямым повреждением

миокарда и усиленной воспалительной реак-

цией может увеличить риск развития острого

коронарного синдрома, сердечной недостаточ-

ности и сердечных аритмий [13].

Ряд ионных каналов может подвергаться не-

гативному влиянию при COVID-19, что приве-

дет к изменениям в свойствах сердечной прово-

димости и/или реполяризации.

К наиболее распространенным НРС, возни-

кающим при коронавирусе, относят брадиарит-

мии вследствие атриовентрикулярных (АВ) бло-

кад и синдрома слабости синусного узла, пред-

сердные и желудочковые тахикардии [14].

Во-первых, аритмии при COVID-19 могут

возникнуть из-за следующих факторов:

– гипоксии, вызванной вирусной пневмонией;

– миокардита;

– аномального иммунного ответа человека; 

– ишемии миокарда в результате коронаро-

генного повреждения.

Во-вторых, аритмии могут возникнуть в ре-

зультате действия лекарственных препаратов,

применяемых в лечении коронавирусной ин-

фекции. Несколько противовирусных и анти-

бактериальных препаратов, которые в настоя-

щее время используются в качестве потенциаль-

ных терапевтических средств для COVID-19

(хлорохин, гидроксихлорохин и азитромицин),

имеют неопределенную пользу в лечении пнев-

монии, однако могут вызвать удлинение интер-

вала QT на электрокардиограмме (ЭКГ) с потен-

циальным проаритмическим эффектом на мио-

кард желудочков [15].

Гипоксия,
вызванная вирусной пневмонией

Острая дыхательная недостаточность в ре-

зультате повреждения легких при возникнове-

нии заболевания новой коронавирусной инфек-

цией может привести к гипоксии в результа-

те развития вирусной пневмонии. Гипоксия,

в свою очередь, может активировать анаэроб-

ный гликолиз, снижая внутриклеточный рН

и таким образом увеличивая уровень цитозоль-

ного кальция. Это может способствовать ранней

и поздней деполяризации, что является причи-

ной возникновения транзиторных НРС. Поми-

мо этого, гипоксия также вызывает повышение

внеклеточного уровня калия, что снижает порог

деполяризации, ускоряя проведение импульса

по миокарду [16].

Миокардит
На сегодняшний день о причине миокардита

при SARS-CoV-2 существует небольшое количе-

ство данных. Однако предлагаемый механизм

патофизиологии НРС при миокардите включает

в себя следующую последовательность:

– во-первых, в результате проникновения

вируса в клетку-хозяина из-за внелегочной миг-

рации инфицированных альвеолярных макро-
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фагов происходит прямое повреждение стенки

миокарда [17];

– во-вторых, после возникновения деструк-

ции кардиомиоцитов происходит возникнове-

ние нарушения распространения импульса по

миокарду предсердий и желудочков, что в даль-

нейшем приводит к повышенному аритмичес-

кому риску [18, 19].

При этом стоит отметить, что в вирусе кови-

да был обнаружен шиповидный белок (S-бе-

лок), который участвует в процессе связывания

с рецепторами АПФ2, расположенными на кле-

точной мембране миокарда. В результате проис-

ходит подавление регуляции АПФ2, что приво-

дит к большему образованию и накоплению

ангиотензина II. Далее происходит взаимодей-

ствие ангиотензина II с рецепторами типа

АПФ1, в результате чего развивается неблаго-

приятное воздействие на миокард, приводящее

к его ремоделированию [20].

Другим возможным механизмом является

клеточно-опосредованная цитотоксичность (ри-

сунок). Стоит отметить, что наиболее выражен-

ное проаритмогенное воздействие происходит

на острой стадии воспаления [21].

В исследование G. Tavazzi et al. описан кли-

нический случай COVID-19 с возникновением

кардиомиопатии и последующим кардиоген-

ным шоком. По данным эхокардиографии отме-

чалась дилатация левого желудочка (ЛЖ) с вы-

раженным гипокинезом стенки ЛЖ (фракция

выброса ЛЖ 34%). По данным коронарографии

отмечалось мультифокальное повреждение со-

судов с гемодинамически значимыми сужения-

ми в передней межжелудочковой артерии до

80% [21, 22].

Пациенту была выполнена биопсия эндомио-

карда, которая показала цитопатические интер-

стициальные воспалительные клетки. Однако

в кардиомиоците не наблюдалось наличия ви-

русных частиц. Это клиническое наблюдение

предполагает, что развитие миокардита было

связано с механизмом клеточно-опосредован-

ной цитотоксичности вируса ковида [23, 24]. 

Аномальный иммунный ответ человека
Наряду с непосредственной ролью при по-

вреждении миокарда, цитокины, включая ин-

терлейкин-6 (ИЛ-6), фактор некроза опухоли-α
и ИЛ-1, могут моделировать экспрессию и из-

менять функцию каналов калия и кальция и вы-

зывать удлинение потенциала действия мио-

карда желудочков. Воспалительные цитокины

являются хорошо изученным триггером арит-

мии, особенно у пациентов с синдромом удли-

ненного QT, из-за чрезмерной активации сер-

дечной симпатической системы с гипоталамус-

опосредованным воспалительным рефлексом

и периферически опосредованной активацией

фактора некроза опухоли-α. Кроме того, IL-6

ингибирует цитохром P450 (CYP450), что повы-

шает биодоступность препаратов, удлиняющих

QT [25, 26].

Ишемия миокарда
Потенциальными причинами образования

нарушения коронарной сосудистой эндотели-

альной функции, приводящими к ишемии мио-

карда, являются микрососудистая дисфункция

и гипервоспалительное состояние. При этом

у пациентов с уже имеющими атеросклеротиче-

скими бляшками воспалительный процесс наи-

более ярко протекает в самой бляшке, что при-

водит к выраженному сужению микрососудис-

того русла коронарных артерий [27–29].

Следует отметить, что из-за активации цито-

кинового всплеска и высвобождения воспали-

тельных медиаторов в уже имеющейся атеро-

Миграция Т-лимфоцитов в кардиомиоциты

Активация воспалительного ответа миокарда

Высвобождение провоспалительных цитокинов
(интерлейкинов (ИЛ) и фактора некроза

опухоли (ФНО)

Положительный иммунный ответ
на чрезмерную активацию N-лимфоцитов

Электрический дисбаланс в миокарде,
оказывающий проаритмогенное действие

Анатомическое (структурное)
и электрическое ремоделирование миокарда

Нарушение регуляции тока и калия

Аномальная реполяризация
и нарушение проводимости

Механизм клеточно-опосредованной цитотоксично-

сти вируса ковида
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склеторической бляшке может возникнуть ост-

рый коронарный синдром.

В исследовании, проведенном N. Tang et al.,

сообщается об обнаружении микрососудистого

повреждения в результате возникновения внут-

рисосудистой коагуляции из-за гипервоспали-

тельной реакции и иммунного ответа. ИЛ-6

и фактор некроза опухоли-α могут вызвать уве-

личении коагуляции и снижение фибринолити-

ческой активности крови [30].

Побочное действие
лекарственных препаратов

Многие из «немаркированных» препаратов

для лечения COVID-19, включая (гидрокси)хло-

рохин, лопинавир/ритонавир и азитромицин,

имеют либо известный, либо возможный риск

развития опасных аритмий. (Гидрокси)хлорохин

и азитромицин ингибируют ионные калиевые

каналы, что вызывает удлинение потенциала

действия и совместно с противоположным

внутренним током натрия и кальция вызывают

раннюю деполяризацию кардиоимиоцита, что

может привести к развитию тахикардии по типу

TdP [31]. 

N.J. Mercuro et al. провели исследование

90 пациентов с COVID-19, у которых введение

гидроксихлорохина с азитромицином или без

него было связано с повышенным риском удли-

нения интервала QT на ЭКГ и риском развития

TdP [31]. Противомалярийные препараты ((гид-

рокси) хлорохин) могут вызвать не только этот

смертельный побочный эффект, но и образова-

ние АВ-блокады [32].

Брадиаритмии
Брадикардия, включая синусовую или АВ-

блокаду у пациентов с COVID-19, может воз-

никнуть из-за побочного эффекта препаратов:

(гидрокси)хлорохина, лопинавира/ротинавира

и азитромицина. АВ-блокада также может воз-

никнуть при миокардите ввиду возникновения

неспецифической задержки внутрижелудочко-

вой проводимости. Все это является одним из

этиологических факторов, приводящих к воз-

никновению АВ-блокады [33].

У пациентов с постоянной брадикардией ис-

пользование изопреналина и атропина может

быть рассмотрено как альтернативная терапия до

подключения временного кардиостимулятора.

Такой подход считается разумным вариантом

терапии брадиаритмии и АВ-блокады из-за вре-

менного характера НРС, риска развития бакте-

риального инфицирования и суперинфекции.

Тем не менее при стойких нарушениях после

выздоровления от инфекции COVID-19 требует-

ся имплантация постоянного электрокардиос-

тимулятора [34, 35]. 

Возникновение 
предсердных тахикардий

У 14% пациентов с COVID-19 во время забо-

левания и в раннем периоде после выздоровле-

ния от коронавирусной инфекции отмечается

ускоренный синусовый ритм. В среднем увели-

чение частоты сердечных сокращений (ЧСС)

находится в диапазоне от 80 до 88 уд/мин. При

этом была выявлена корреляционная зависи-

мость между тяжестью течения заболевания и

ЧСС. Чем тяжелее течение инфекции, тем выше

ЧСС. В исследовании, проведенном H. Hui et al.,

были зарегистрированы НРС по типу синусовой

тахикардии с ЧСС от 100 до 120 уд/мин [36]. 

Электрическое ремоделирование, которое

вызывает влияние COVID-19 на миокард пред-

сердий, увеличило число пациентов с такими

НРС, как предсердная тахикардия (ПТ), трепе-

тание предсердий (ТП) и фибрилляция пред-

сердий (ФП). Коронавирус, взаимодействуя

с рецепторами АПФ2, приводит к изменению

ионных каналов в миокарде предсердий, в ре-

зультате чего мембрана кардиомиоцитов стано-

вится нестабильной и способна к спонтанной

деполяризации и реполяризации. При этом от-

мечается ухудшение течения аритмии у пациен-

тов с уже имеющимися НРС [37].

Важно выявлять и лечить вторичные причи-

ны предсердных тахиаритмий, такие как гипо-

ксия, ишемия миокарда, метаболический и эле-

ктролитный дисбаланс, проаритмический эф-

фект лекарственных средств.

У пациентов с суправентрикулярной тахи-

кардией использование внутривенного введе-

ния аденозина может быть использовано для

купирование тахикардии. Электрическая кар-

диоверсия может быть применена в качестве

терапии у пациентов с устойчивыми гемодина-

мически значимыми нарушениями (ТП, ФП)

и должна быть отложена у стабильных и бес-

симптомных пациентов. Следует использовать

минимальные дозы для начала и поддерживаю-

щую терапию бета-блокаторами (ББ) или блока-

торами кальциевых каналов (БКК), если ББ

противопоказаны. Однако перед началом ис-

пользования данных лекарственных препаратов

следует оценить взаимодействие антиаритмиче-
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ской терапии с противовирусными препарата-

ми, чтобы избежать возникновения брадикар-

дии и удлинения интервала QT [38].

При впервые выявленных НРС рекомендова-

на терапия с контролем частоты ритма. Страте-

гия контроля ритма может быть достигнута с по-

мощью синхронизирования электрокардиовер-

сии и антиаритмической терапии [39, 40].

Желудочковые 
нарушения ритма сердца

В стратегии лечения желудочковых аритмий

важно выявить и лечить вторичные причины,

такие как гипоксия, метаболический или элект-

ролитный дисбаланс и проаритмическое воз-

действие лекарственных препаратов [41].

У пациентов с желудочковыми тахикардиями

(ЖТ), не связанными с вышеупомянутыми при-

чинами, особенно если есть подозрение на пере-

несенный инфаркт миокарда, препаратами вы-

бора являются амиодарон или лидокаина. У па-

циентов с полиморфной ЖТ или фибрилляцией

желудочков (ФЖ) с удлиненным интервалом QT

требуется контроль целевого уровня калия

в крови более 4,5ммоль/л [42, 43].

Имплантация электродов для временной

кардиостимуляции при брадиаритмиях может

вызвать раздражение миокарда желудочков

с последующей индукцией ЖТ/ФЖ. При устой-

чивых желудочковых нарушениях рекомендова-

на имплантация кардиовертера-дефибриллято-

ра с целью профилактики внезапной сердечной

смерти [44].

Заключение
Наше понимание влияния COVID-19 на раз-

витие и поддержание НРС продолжает разви-

ваться по мере появления новых данных.

Текущие данные свидетельствуют о том, что

аритмии чаще встречаются у пациентов с тяже-

лым течением коронавирусной инфекции. Рас-

тущий риск аритмии у пациентов с COVID-19,

вероятно, является результатом системного за-

болевания, а не просто прямого воздействия ви-

русной инфекции. Для лечения аритмии у паци-

ентов с COVID-19 необходимо повысить осве-

домленность о потенциальных лекарственных

взаимодействиях, контролировать удлинение

корригированного интервала QT на ЭКГ при

назначении терапии против COVID-19 и уде-

лять особое внимание пациентам с наследствен-

ными НРС. После перенесенной коронавирус-

ной инфекции следует оценить НРС и возмож-

ность коррекции антиаритмической и антикоа-

гулянтной терапии с последующим выполнени-

ем радиочастотной аблации аритмогенных уча-

стков.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-

сутствии конфликта интересов.
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