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Аннотация. Аритмия является частым сердечно-сосудистым осложнением у пациентов с новой 
коронавирусной инфекцией -  2019 (COVID-19). Согласно проведенным исследованиям, частота аритмий 
колеблется от 16,7 % до 19,6 % среди госпитализированных пациентов с COVID-19. Целью данного 
обзора является изучение механизмов возникновения аритмии при COVID-19, для предоставления 
врачам комплексной основы для профилактики и лечения данных аритмий. Материалы и методы. Был 
проведен поиск статей за последние 5 лет в базах PubMed, Google Scholar и eLIBRARY по ключевым 
словам на русском и английском языках, статьи отбирались в соответствии с целью исследования. 
Результаты. Возникновение аритмий у пациентов с COVID-19 может быть связано с местными и 
системными воспалительными реакциями, вызванными вирусной инфекцией, приводящими к 
повреждению кардиомиоцитов, перикардиту, нарушению иммунного ответа, цитокиновым штормам, 
структурным изменениям в сердце и нарушениям сердечной проводимости, что в конечном итоге 
приводит к развитию аритмий. Но есть и другие факторы: нарушение электролитного баланса, 
ишемия/гипоксия миокарда, проаритмические побочные эффекты лекарств, используемых для лечения 
COVID-19, дисфункции вегетативной нервной системы. Заключение. Каждый из описанных механизмов 
развития аритмии влияет на другие механизмы, наибольшее число влияний имеют миокардит и 
нарушение регуляции иммунного ответа. Для профилактики аритмий, связанных с COVID-19, 
необходим контроль состояния основного заболевания, раннее выявление и лечение повреждения 
миокарда и других дисфункций органов, предотвращение гипоксии, предотвращение системного 
воспаления и уменьшение использования препаратов, удлиняющих интервал QT.
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Abstract. Arrhythmia is a common cardiovascular complication in patients with the coronavirus disease 2019 
(COVID-19). According to studies, the incidence o f arrhythmia ranges from 16.7% to 19.6% among those 
hospitalized with COVID-19. The aim of this review is to study the mechanisms of arrhythmia occurrence in 
COVID-19 patients, to provide physicians with a comprehensive basis for the prevention and treatment of 
these arrhythmias. Materials and methods. A search was conducted for articles over the past 5 years in the 
PubMed, Google Scholar, and eLIBRARY databases by keywords in Russian and English, articles were 
selected in accordance with the purpose of the study. Results. The occurrence of arrhythmias in patients with 
COVID-19 may be associated with local and systemic inflammatory reactions caused by a viral infection, 
leading to damage to cardiomyocytes, pericarditis, impaired immune response, cytokine storms, structural 
changes in the heart and cardiac conduction disturbances, which ultimately leads to the development of 
arrhythmias. But there are also other factors: electrolyte imbalance, myocardial ischemia/hypoxia, 
proarrhythmic side effects o f drugs used to treat COVID-19, dysfunction o f the autonomic nervous system. 
Conclusion. Each of the described mechanisms o f arrhythmia development influences other mechanisms, the 
greatest number o f influences are: myocarditis and impaired regulation o f the immune response. To prevent 
arrhythmias associated with COVID-19, it is necessary to monitor the underlying disease, provide early 
detection and treatment of myocardial damage and other organ dysfunctions, prevent hypoxia, prevent 
systemic inflammation and reduce the use o f drugs that prolong the QT interval.

Keywords: arrhythmia, SARS-CoV-2, COVID-19, pathogenesis

For citation: Kamyshnikova L.A., Davydova I.V., Gordienko Yu.A., Baiduk D.V., Pribylov S.A., 
Payudis A.N. 2025. Mechanisms o f arrhythmia development in COVID-19 Patients. Challenges in Modern 
Medicine, 48(1): 15-28 (in Russian). DOI: 10.52575/2687-0940-2025-48-1-15-28

Funding: The work was carried out without external sources o f funding.

В ведение

Р анее было описано, что коронавирусная инф екция -  2019 (C O V ID -19) м ож ет давать 
различны е сердечно-сосудисты е ослож нения, такие как миокардит, остры й коронарны й син­
дром, сердечная недостаточность, аритм ия и кардиогенны й шок. П ри этом  аритм ии явл я­
ю тся наиболее часты м  сердечно-сосудисты м  ослож нением  у пациентов с C O V ID -19 и могут 
представлять потенциальную  угрозу для их ж изни [О сипова и др., 2023; Lazzerin i et al., 2020; 
B oulos et al., 2023]. И сследования показали, что C O V ID -19 м ож ет приводить к повреж дению  
м иокарда и аритмии, усугубляя состояние пациентов с уж е им ею щ им ися сердечно-сосуди­
сты ми заболеваниям и, приводя к плохом у прогнозу и повы ш ению  показателей смертности 
[G upta et al., 2020; N ish iga et al., 2020; Z heng et al., 2020]. И сследование по госпитализиро­
ванны м  пациентам  с C O V ID -19 показало, что у 19,6 %  пациентов с C O V ID -19 наблю дались 
аритм ии [D riggin  et al., 2020] . Распространенность аритм ий у пациентов, поступивш их в от­
деления интенсивной терапии, бы ла ещ е выш е и достигала 44,4 %  [D riggin et al., 2 0 20 ]. С о­
гласно исследованию , проведенном у в А м ерике, частота  аритм ий среди госпитализирован­
ных пациентов с C O V ID -19 составляет около 16,7 %  [Chen et al., 2020].
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А ритмии, наблю даемы е у пациентов с CO V ID -19, вклю чаю т различны е типы , такие как 
тахиаритмии, брадиаритмии, блокады и остановку сердца [M anolis et al., 2020; D onniacuo et al., 
2023]. М ерцательная аритмия является наиболее распространенной тахиаритмией, она наблю ­
дается у 21 %  пациентов с CO VID-19, тяж елая синусовая брадикардия (8 % ) и блокады  сердца 
(8% ) такж е частые аритмии, наблю даемые у госпитализированны х пациентов с CO VID-19 
[M anolis et al., 2020]. Среди других аритмий, связанных с CO V ID -19, встречаю тся трепетание 
предсердий (5,4 %), пароксизмальная надж елудочковая тахикардия (5,7 % ), частые мономорф- 
ные ж елудочковы е экстрасистолы  (5,3 %), полиморф ны е ж елудочковы е экстрасистолы  
(3,5 %), неустойчивая ж елудочковая тахикардия (6,3 %), устойчивая ж елудочковая тахикар­
дия (3,8 %), полиморф ная ж елудочковая тахикардия (3,5 %), A V -блокада первой или второй 
степени (5,9 %), блокада ножек пучка Гиса (3,9 %), ф ибрилляция ж елудочков или остановка 
сердца (4,8 % ) [M anolis et al., 2020]. В ы сокая распространенность аритмий, связанных с 
CO V ID -19, и потенциальная угроза для ж изни диктую т необходим ость изучения механизмов 
аритм ических ослож нений у пациентов с CO VID-19. Н а сегодняш ний день эти механизмы  не­
достаточно изучены и слож ны для понимания целостной картины  аритмии.

Ц ель исследования -  изучение м еханизм ов возникновения аритмии при COVID-19 для 
предоставления врачам комплексной основы для проф илактики и лечения данны х аритмий.

М атериалы  и методы

Бы л проведен поиск статей с 2019 по 2024 г в базах PubM ed, G oogle Scholar и eLIB R A R Y  
по клю чевы м словам  на английском  и русском  языках: «аритмия», «SA RS-CoV -2», «CO VID- 
19», «патогенез». О тбирались статьи в соответствии с целью  исследования.

П рям ое повреж дение миокарда, вы званное проникновением  вирусов

П оскольку A CE2 экспрессируется на вы соком уровне как в легочной, так и сердечной 
ткани, новы й коронавирус-2019 (SA R S-C oV -2) мож ет напрямую  инф ицировать и повреж дать 
миокардиальную  ткань [Камы ш никова и др., 2024; Chung et al., 2021]. П ри анализе случаев 
аутопсии было обнаруж ено присутствие SA RS-CoV -2 в сердечной ткани пациентов с CO V ID - 
19 [Bojkova et al., 2020]. П овреж дение миокарда, вы званное прямым проникновением  вируса, 
в основном обусловлено прямой токсичностью  вируса и дисбалансом  экспрессии ACE2 
[Babapoor-Farrokhran et al., 2020; G uzik et al., 2020].

В ирус проникает в клетку, связы ваясь с ACE2, что приводит к дисбалансу экспрессии 
ACE2, накоплению  ангиотензина II и снижению  ангиотензина 1 -7 и 1 -9, что приводит к нару­
ш ениям  ренин-ангиотензин-альдостероновая системы  (РА А С) и вы зы вает повреж дение мио­
карда [Bojkova et al., 2020]. П осле того как вирус проникает в клетки миокарда, спайковые 
белки SA RS-CоV -2, вы зы ваю т провоспалительную  реакцию  и ведут к дегенерации и некрозу 
клеток м иокарда [Bojkova et al., 2020]. Данны е исследований [Lazzerini et al., 2020; Chung et 
al., 2021] показываю т, что распространенность аритм ии у пациентов с CO V ID -19 с повреж де­
нием м иокарда намного выше, чем у пациентов без повреж дения миокарда.

П овреж дение миокарда, вы званное прямым вторж ением  SA RS-CoV -2, мож ет привести 
к аритмии несколькими путями. Д оказано, что SA RS-CoV -2 мож ет напрямую  повреж дать как 
клетки проводящ их путей, так и кардиомиоциты  [Bhatla et al., 2020; D herange et al., 2020]. 
Такж е SA RS-CoV -2 мож ет проникать в пейсмекерные клетки синоатриального узла, вызывая 
апоптоз клеток, и приводить к дисфункции синоатриального узла и различны м  аритмиям [Han 
et al., 2022]. П овреж дение м иокарда такж е мож ет быть вследствие наруш ения нормального 
поступления циркулирую щ его Ca2+ в кардиомиоциты, вы зывая дисбаланс гомеостаза кальция 
в клетках м иокарда и таким  образом  повы ш ая восприим чивость к аритм ии [D onniacuo et al.,
2023]. Воспаление, вызванное наруш ениями системы  РА А С и токсическим  воздействием  ко- 
ронавируса, такж е мож ет вы зывать ф иброз сердечной ткани, увеличение предсердий и ремо-
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делирование миокарда. В конечном  итоге это приводит к аномальному проведению  электри­
ческой активности кардиомиоцитов и будет способствовать аритм ии [B abapoor-Farrokhran et 
al., 2020; Zhan et al., 2022; D onniacuo et al., 2023]. Таким образом, механизм  аритмии, вы зван­
ный прямым повреж дением  миокарда, из-за проникновения вируса м ож ет быть м нож ествен­
ным и требует дополнительны х исследований.

Н аруш ение регуляции им м унного ответа и цитокиновы й ш торм

П осле того как SA R S-C oV -2 проникает в организм, он сначала активирует врож денны й 
иммунны й ответ, индуцирует интерф ероны  и вы работку провоспалительны х цитокинов и хе- 
мокинов, привлекает иммунны е клетки для уничтож ения вируса и инициирует адаптивны й 
иммунны й ответ для устранения вируса [N ing et al., 2022]. Если вирус не устранен вовремя, 
иммунны й ответ дополнительно активируется, что приводит к лимфоцитопении, в основном 
вклю чая CD4 + и CD8 + Т-лимфоциты , естественны е клетки-киллеры  (NK), В-лимфоциты , 
дисфункцию  Т-лимф оцитов и N K -клеток, аномалии гранулоцитов и моноцитов, вклю чая уве­
личение нейтроф илов и ум еньш ение эозинофилов, базофилов и моноцитов, развитие цитоки- 
нового ш торма и зависим ое усиление антител; в конечном итоге это приводит к дисфункции 
иммунной системы  [Yang et al., 2020; N ing et al., 2022; W ong, Perlm an, 2022]. П ри этом  цито- 
киновый ш торм является центральны м  звеном  им мунной дисрегуляции и причиной полиор- 
ганной недостаточности, ослож ненной CO V ID -19 [Lazzerini et al., 2020]. П осле того как SARS- 
CoV -2 зараж ает организм, активированны е лимфоциты , макрофаги, нейтроф илы  и дендрит­
ные клетки секретирую т больш ое количество цитокинов, таких как интерлейкин (ИЛ) 1, 2, 6, 
7, 8, 10, 17, гранулоцитарны й колониестим улирую щ ий фактор, гранулоцитарно-макроф агаль- 
ный колониестим улирую щ ий фактор, интерф ерон-индуцированны й белок-10, м оноцитарный 
хемотаксический белок 1, макрофагальны й воспалительны й белок-1а, интерферон-у (ИФН-у) 
и фактор некроза опухоли-а (Ф Н О -а), что приводит к цитокиновому ш торму [Lazzerini et al., 
2020; Y ang et al., 2020; N ing et al., 2022; W ong, Perlm an, 2022].

Чрезмерная продукция воспалительны х цитокинов создает состояние сильного воспале­
ния в организме, которое мож ет способствовать возникновению  различны х аритмий, таких 
как мерцательная аритмия, синдром удлиненного интервала QT, атриовентрикулярная бло­
када [Lazzerini et al., 2022]. П реды дущ ие исследования продемонстрировали тесную  связь 
меж ду повы ш енны м и уровням и воспалительны х цитокинов, в частности И Л -6 и И Л -10, в кро­
вотоке госпитализированны х пациентов с CO V ID -19 и возникновением  предсердны х и ж елу­
дочковы х аритмий [Lazzerini et al., 2019; Lazzerini et al., 2022].

Бы ло показано, что воспалительны е цитокины  участвую т в развитии аритмий, связанных 
с CO VID-19, посредством  различны х механизмов [Lazzerini et al., 2022].

Во-первы х, они могут напрямую  влиять на функцию  ионных каналов в кардиомиоцитах, 
что приводит к их дисфункции и будет способствовать развитию  аритм ии [Lazzerini et al.,
2022]. Ряд исследований [Lazzerini et al., 2019; Lazzerini et al., 2020; Li et al., 2024] продемон­
стрировал, что воспалительны е цитокины, такие как И Л-1, И Л -6 и Ф Н О -а, могут регулировать 
функцию  ионных K+ и Ca2+ каналов на мембране миокарда, приводя к дисфункции и вызывая 
изменения продолж ительности потенциала действия, что приводит к электрическом у рем оде­
лированию  м иокарда и аритм ии [Li et al., 2024].

Во-вторых, воспалительны е цитокины, особенно И Л-1, И Л -6 и Ф Н О -а, могут приводить 
к дисфункции внутриклеточного кальмодулина, например, рианодинового рецептора второго 
типа и саркоплазм атической ретикулум ной C a2+-АТФазы, что приводит к увеличению  спон­
танной утечки кальция, перегрузке внутриклеточного кальция и аномальной внутриклеточной 
обработке кальция во время диастолы, вы зывая задерж ку постдеполяризации и аритмию  [K ole 
et al., 2024]. Бы ло показано, что воспалительны е цитокины, особенно Ф НО -а, вы зы ваю т ано­
мальную  экспрессию  и/или распределение белков щ елевых контактов коннексина 40 и 43 в 
кардиомиоцитах. Это наруш ение белков щ елевых контактов мож ет привести к дисфункции в
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м еж клеточной коммуникации, влияя на проведение электрической активности сердца 
[Lazzerini et al., 2019; Lazzerini et al., 2020]. В результате это приведет к замедлению  проводи­
мости и повы ш ению  ее неоднородности, тем  самым способствуя эктопическому возбуж дению  
или повторному входу (re-entry), которые являю тся распространенны ми механизмами, леж а­
щ ими в основе аритм ий [Lazzerini et al., 2019].

В -третьих, цитокиновы е ш тормы могут приводить к дисфункции коагуляции и дисба­
лансу ф ибринолитической системы, вы зывая тром боэмболию  легочной артерии, перегрузку 
правы х отделов сердца и увеличение правого предсердия, повреж дению  эндотелия, разрыву 
атеросклеротической бляш ки, образованию  микротромбов, иш емии миокарда, инфаркту; в то 
же время воспалительны е цитокины  могут активировать миофибробласты , чтобы  вы звать син­
тез внеклеточного матрикса, что приводит к фиброзу миокарда; все это приводит к рем одели­
рованию  сердца и повы ш енной восприим чивости к аритмии [Lazzerini et al., 2022].

В-четверты х, цитокины такж е могут влиять на парасим патическую  и симпатическую  
нервную  систему, разруш ая электрическую  проводимость в сердце и приводя к развитию  
аритмии [Lazzerini et al., 2020; K ole et al., 2024].

В-пятых, воспалительные цитокины, такие как ИЛ-1, ИЛ-6 и ИФН-у, также могут вызывать 
нарушения метаболизма цитохрома P450 печени, влиять на скорость клиренса из организма, про­
длевать время действия некоторых противовирусных препаратов, удлиняющ их интервал QT, что 
приводит к выраженному удлинению интервала QT у пациентов с COVID-19 и повышению вос­
приимчивости к аритмии [Осипова и др., 2023; El-Ghiaty et al., 2020; Lazzerini et al., 2020].

В целом наруш ение регуляции иммунного ответа и цитокиновы й ш торм способствую т 
аритмии, вы зывая электрическое и структурное ремоделирование сердца. Э лектрическое ре­
м оделирование сердца вы звано дисфункцией ионных каналов миокарда, наруш ением  щ еле­
вых связей между кардиомиоцитами, аномальной регуляцией внутриклеточного кальция, ав­
тоном ной дисфункцией и наруш ением  скорости метаболизм а лекарств [Lazzerini et al., 2019; 
El-G hiaty et al., 2020; Lazzerini et al., 2020]. П одавление наруш ений иммунного ответа и цито- 
кинового ш торма имеет реш аю щ ее значение для лечения полиорганной дисфункции и сниж е­
ния частоты  аритмии у пациентов с CO V ID -19 [Lazzerini et al., 2020].

М иокардит

Сущ ествует м нож ество исследований, показываю щ их, что SA RS-CoV -2 мож ет вы зывать 
миокардит [Patone et al., 2022; Fairw eather et al., 2023], однако конкретны й механизм  остается 
неясным. П редполагается, что м иокардит мож ет возникать как из-за прямого вирусного раз­
руш ения сердечны х клеток, так и из-за наруш ения воспалительной иммунной системы  чело­
века [Peretto et al., 2019; B ojkova et al., 2020; D herange et al., 2020; S iripanthong et al., 2020; 
Fairw eather et al., 2023]. Ч астота миокардита, связанного с CO V ID -19, неточна, поскольку 
окончательны й диагноз м иокардита основы вается на биопсии м иокарда и М РТ сердца, кото­
рые редко использую тся в клинической диагностике [Castiello et al., 2022]. Ц ентры  по кон­
тролю  и проф илактике заболеваний сообщ али, что распространенность м иокардита у пациен­
тов с CO V ID -19 составляет менее 0,2 %  от всех случаев [Boehm er et al., 2021], при этом  около 
7 %  смертей, связанны х с CO VID-19, вы званы миокардитом  [Ruan et al., 2020].

Аритмия является одним из клинических проявлений вирусного миокардита, и риск аритмии 
при миокардите, связанном с COVID-19, высок. В литературе сообщалось, что у 78,7 %  пациентов 
с миокардитом была аритмия [DePace, Colombo, 2022; Zhan et al., 2022; Fairweather et al., 2023].

М иокардит, связанны й с CO V ID -19, м ож ет вы зывать аритмию  посредством  различны х 
механизмов. Во-первы х, наруш ение плазматической мем браны  м ож ет привести к электриче­
ской нестабильности миокарда из-за прямого повреж дения кардиомиоцитов. В о-вторы х, мик- 
рососудистая дисф ункция мож ет вы звать повреж дение эндотелиальны х клеток, что приводит 
к иш емии миокарда. В -третьих, мож ет возникнуть дисфункция меж клеточны х щ елевых со-
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единений и аномальная экспрессия коннексина из-за повреж дения клеток миокарда. П рим еча­
тельно, что воспаление мож ет способствовать формированию  ф иброза м иокарда или рубцо­
вой ткани, тем  самым перестраивая миокард. В -четверты х, цитокины  могут наруш ать гом ео­
стаз кальция и функцию  ионных каналов, что приводит к длительной реполяризации потенци­
ала действия, аномальной проводимости и развитию  триггерной активности или образованию  
повторного входа волны возбуж дения (re-entry) [Peretto et al., 2019; Zhan et al., 2022]. Эти м е­
ханизм ы  являю тся предполагаемы ми возмож ностями, и необходимы  дальнейш ие исследова­
ния, чтобы  полностью  понять сложную связь меж ду миокардитом, связанны м  с CO V ID -19, и 
развитием  аритмии.

SA R S-C oV -2 инф ицирует легочную  ткань, связы ваясь с рецепторами A CE2 в альвеоляр­
ных эпителиальны х клетках II типа, что приводит к повреж дению  легких, гипоксемии и острой 
ды хательной недостаточности [G upta et al., 2020]. Сообщ алось, что у 32 %  пациентов с 
CO V ID -19 развивается гипоксемия, а 76 %  требуется кислородная поддерж ка [Dherange et al., 
2020; Zhan et al., 2020]. Н изкое насыщ ение пациента кислородом приводит к гипоксии м ио­
карда и иш емии [Gupta et al., 2020]. В то же время воспалительная реакция организма и им­
мунная система активирую тся из-за инф екции SA RS-CoV -2, что приводит к повреж дению  эн ­
дотелиальны х клеток сосудов и приводит к аномальной активации тром боцитов и факторов 
сверты вания, что ведет к гиперкоагуляции и способствует тромбозу. Тромбоз мож ет потенци­
ально привести к иш емии м иокарда или даже инфаркту м иокарда [G upta et al., 2020; Shang et 
al., 2020; D onniacuo et al., 2023].

И ш ем ия миокарда и гипоксия могут наруш ать функцию  различны х сердечных ионны х 
каналов, транспортеров и ионных насосов (натриевые, калиевые и кальциевы е ионные каналы, 
натрий-кальциевы е обменники и натрий-калиевую  АТФ аза). Д исф ункция этих каналов может 
привести к наруш ениям концентрации ионов внутри и снаружи кардиомиоцитов, и, соответ­
ственно, к изм енениям  трансм ем бранного потенциала, что приведет к наруш ению  возбудим о­
сти и проводимости кардиомиоцитов, в конечном итоге к аритмии [Li et al., 2024]. Гипоксемия 
мож ет вы звать вазоконстрикцию  легочны х артерий, что приводит к повы ш ению  давления в 
легочной артерии. П овы ш енное давление в легочной артерии ещ е больш е нагруж ает правые 
отделы  сердца, приводя к их дисфункции [Камы ш никова, Еф ремова, 2017; N aeije et al., 2022]. 
Д лительная иш емия м иокарда и гипоксия могут привести к образованию  рубцовой ткани и 
ф иброзу в ткани  миокарда, что вы зовет ремоделирование структуры сердца и приведет к нару­
ш ению  сердечной проводимости, способствуя триггерной активности и re-entry [Babapoor- 
Farrokhran et al., 2020; Zhan et al., 2022].

Электролитные наруш ения могут наруш ать динамику ионных потоков в сердце, что при­
водит к изменениям концентрации ионов внутри и снаружи кардиомиоцитов. Эти изменения 
влияю т на электрофизиологическую  функцию кардиомиоцитов, потенциально приводя к арит­
миям различной степени тяж ести [Виш невский и др., 2022]. Экспрессия АПФ 2 и чрезмерная 
активация РААС, вызванные вторжением SARS-CoV-2, наряду с вторичной дисфункцией по­
чечных канальцев, из-за вирусного вторжения и гиперпродукции воспалительных факторов по­
тенциально могут приводить к наруш ениям электролитного баланса [W ang, Loscalzo, 2023]. И с­
следование Zhan et al. пациентов с CO VID-19 показало, что у 7,2 %  из них наблю дались нару­
ш ения электролитного баланса [Zhan et al., 2022]. Электролитные нарушения, вклю чаю щ ие ги- 
покалиемию , гипонатриемию и гипокальциемию , часто наблю даю тся у пациентов с COVID-19 
[Виш невский и др., 2022; Zhan et al., 2022]. У  пациентов с тяж елой формой CO V ID -19 бывает 
дисбаланс внутрисосудистого объема, что мож ет быть связано с таким и состояниями, как ост­
ры й респираторны й дистресс-синдром  или сердечная недостаточность, вы званная сепсисом

Иш емия м иокарда и гипоксия

Э лектролитны е наруш ения и дисбаланс внутрисосудистого объема
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[Zhan et al., 2022]. Ф ибрилляция предсердий является наиболее часто наблю даем ы м  типом  
аритмии у тяж елы х пациентов с CO VID-19, и ее возникновение мож ет быть связано с дисба­
лансом  внутрисосудистого объема. И збы точная нагрузка объемом мож ет привести к растяж е­
нию предсердий и структурному рем оделированию  предсердий [Виш невский и др., 2022; Li et 
al., 2024]. К ром е того, дисбаланс внутрисосудистого объема мож ет вы зывать изменения осмо­
тического давления плазмы, что, в свою очередь, приводит к активации симпатической нерв­
ной системы и повы ш ает вероятность аритм ии [Zhan et al., 2022].

П роаритм ические побочны е эф ф екты  лекарств

Л ечение CO V ID -19 вклю чает различны е препараты: лопинавир/ритонавир, молнупира- 
вир, ф авипиравир, паксовид, барицитиниб, хлорохин, м оноклональны е антитела, глю кокорти- 
коиды, ингибиторы  И Л -6 и антибактериальны е препараты  [Zhan et al., 2022; W ang, Loscalzo,
2023]. Л опинавир/ритонавир, хлорохин, гидроксихлорохин, азитром ицин могут приводить к 
реполяризации желудочков, удлинению  интервала QT и вы зывать ж елудочковы е аритм ии и 
даже ф ибрилляцию  ж елудочков [Zequn et al., 2021; H usayn et al., 2022]. А налогичны м  образом, 
гидроксихлорохин мож ет вы зывать полиморфную  ж елудочковую  тахикардию  [M anolis et al., 
2020]. Х лорохин и гидроксихлорохин могут ингибировать метаболический путь цитохрома 
P450, вы зывать сниж ение клиренса лекарств, усиливать время действия препаратов, удлиня­
ю щ их интервал QT, и повы ш ать риск аритмии [Lazzerini et al., 2020; Zhan et al., 2022]. Азитро- 
мицин относится к классу макролидов и, как известно, связан с повы ш енным риском  аритмии 
и сердечной смерти при использовании отдельно или в сочетании с лопинавиром /ритонавиром  
и хлорохином  [Varney et al., 2022]. Бы ло показано, что длительное применение азитром ицина 
повы ш ает концентрацию  ионов натрия в кардиомиоцитах, что активирует натрий-кальциевы й 
обменник на клеточной мембране, одноврем енно обеспечивая приток ионов кальция в клетку. 
Это увеличение внутриклеточного кальция может привести к перегрузке кальцием, что в ко­
нечном итоге вы зы вает удлинение интервала QT [M anolis et al., 2020].

Д исф ункция вегетативной нервной системы

П осле зараж ения SA RS-CoV -2 пациенты могут испы ты вать стресс, связанны й с каран­
тином  и болезнью  [DePace, Colom bo, 2022]. Стресс в сочетании с эф ф ектам и лекарств может 
привести к дисфункции вегетативной нервной системы, которая, наряду с активацией сим- 
пато-адреналовой системы, приводит к вы свобож дению  больш ого количества катехоламинов; 
следовательно, мож ет возникнуть вазоконстрикция и кардиотоксичность, потенциально при­
водящ ие к повреж дению  м иокарда или аритмии [DePace, Colom bo, 2022; Zhan et al., 2022]. 
Кром е того, чрезм ерная активация воспалительны х факторов и увеличение И Л -6 могут сти­
мулировать центральны й гипоталамус, что приводит к чрезм ерной активации сердечной сим­
патической системы и повы ш ению  риска развития аритмий [M anolis et al., 2021].

М еханизм ы  аритм ии у пациентов с CO V ID -19

В настоящее время точный механизм возникновения аритмии у пациентов с COVID-19 еще 
продолжает изучаться. Исходя из изученных и описанных на сегодняшний день исследований, 
мы представили предполагаемые механизмы аритмии у пациентов с COVID-19 на рисунке.

П отенциальны е механизмы  аритм ии у пациентов с CO V ID -19 вклю чаю т повреждение 
миокарда, вы званное прямым вторж ением  вирусов, миокардит, наруш ение регуляции им мун­
ного ответа и цитокиновы й шторм, иш емию /гипоксию  миокарда, наруш ения электролитного 
баланса, дисбаланс внутрисосудистого объема, рем оделирование сердца, лекарственны е взаи­
модействия, дисфункцию  вегетативной нервной системы.
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Предполагаемые механизмы аритмии и их взаимосвязь у пациентов с COVID-19 
Proposed mechanisms of arrhythmia and their relationships in patients with COVID-19

К аж ды й из описанны х выш е м еханизмов развития аритм ии влияет на другие механизмы, 
наибольш ее число влияний им ею т миокардит и наруш ение регуляции иммунного ответа.

Заклю чение

П роведенны й обзор патоф изиологических механизмов аритмий, связанных с CO VID-19, 
таких как повреж дение миокарда, вы званное прямым вторж ением  вирусов, миокардит, нару­
ш ение регуляции иммунного ответа и цитокиновы й шторм, иш емия/гипоксия миокарда, нару­
ш ение электролитного баланса, дисбаланс внутрисосудистого объема, ремоделирование 
сердца, лекарственны е взаимодействия, дисфункция вегетативной нервной системы, мож ет 
предоставить ценную информацию  для осведомленности врачей и разработки проф илактиче­
ских мер, более эф ф ективного м ониторинга аритмий, оптимизации стратегий лечения и улуч­
ш ения общ его прогноза и показателей вы ж иваемости пациентов с CO VID-19.

П о наш ему мнению , для проф илактики аритмий, связанны х с CO V ID -19, необходим  кон­
троль состояния основного заболевания, раннее вы явление и лечение повреж дения миокарда 
и других дисф ункций органов, предотвращ ение гипоксии, предотвращ ение системного воспа­
ления и уменьш ение использования препаратов, удлиняю щ их интервал QT.
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