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В статье представлен обзор литературы по проблеме аритмий у детей с острыми респираторными вирусными инфек-
циями (ОРВИ). Проведен поиск по базам данных PubMed, КиберЛенинка, РИНЦ и др. ОРВИ являются самыми частыми 
инфекционными заболеваниями у детей и взрослых; могут протекать тяжело, с различными осложнениями. Нередко 
у детей с ОРВИ выявляются аритмии, большинство из которых носит транзиторный характер. Более редко, особенно 
при тяжелом течении заболевания, возникают опасные для жизни нарушения ритма и проводимости сердца (НРС). 
Благодаря данным, полученным при анализе закономерностей клинического течения и последствий COVID-19, зна-
ния и интерес к патофизиологии вирусных инфекций значительно возросли, в том числе и в отношении факторов 
риска НРС при ОРВИ. В представленном обзоре суммируется и анализируется информация о распространенности 
НРС и причинах аритмогенеза при ОРВИ.
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The article presents literature review about arrhythmias in children with acute respiratory viral infections (ARVI). The search was carried 
out in such databases as PubMed, CyberLeninka, RSCI, etc. ARVI is the most common infectious disease in children and adults, and 
it can have severe course and various complications. Arrhythmias can be frequently revealed in children with ARVI, and most of them 
are transient. Life-threatening cardiac rhythm and conduction disorders (CRCD) may occur more rarely, especially in severe cases. 
Knowledge and interest in the pathophysiology of viral infections have increased significantly, including CRCD risk factors in ARVI, 
thanks to the data obtained during the analysis of COVID-19 clinical course and outcome. This review summarizes and analyzes data on 
CRCD prevalence and arrhythmogenesis causes in ARVI.
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ВВЕДЕНИЕ
Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) 

являются самыми частыми инфекционными заболева-
ниями у детей и взрослых. Сезонный комплекс возбу-
дителей ОРВИ включает десятки одновременно цирку-
лирующих вирусов, наиболее часто выявляются вирусы 
гриппа, риновирусы, респираторно-синцитиальный вирус 
(РС-вирус), метапневмовирус человека, вирусы парагрип-
па, аденовирусы и коронавирусы [1]. В Российской Феде-

рации ежегодно ОРВИ диагностируют у 1/5 населения: 
19 818,6 заболевших на каждые 100 тыс. человек в 2012 г., 
21 056,12 — в 2018 г. [2]. Но истинная заболеваемость 
еще выше, так как имеются бессимптомные случаи и не все 
инфицированные обращаются за медицинской помощью. 
В среднем взрослый человек переносит от 2 до 4 «простуд» 
в течение года, ребенок болеет в 3 раза чаще [3].

ОРВИ могут протекать тяжело, с различными ослож-
нениями и приводить к летальному исходу [1]. Грипп 
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ежегодно уносит от 250 тыс. до 500 тыс. человеческих 
жизней во всем мире, а во время пандемий, которые 
случаются каждые 10–30 лет, еще больше: русский грипп 
в 1889 г. стал смертельным для 1 млн человек, испан-
ский грипп 1918 г. убил более 50 млн, азиатский грипп 
1957 г. — 2 млн, гонконгский грипп 1968 г. — 1 млн, 
свиной грипп 2009 г. — 500 тыс., кроме того, пандемия 
SARS-CoV-2 унесла жизни более 7 млн человек [4].

Среди осложнений со стороны сердечно-сосудистой 
системы у детей наиболее опасными являются миокар-
дит, перикардит, коронарит и сердечная недостаточность. 
Нередко выявляются нарушения ритма и проводимости 
сердца (НРС), которые в большинстве случаев являют-
ся транзиторными, но у некоторых детей сохраняются 
на длительный срок. Наиболее распространенными элек-
трокардиографическими (ЭКГ) отклонениями считаются 
синусовая тахикардия и неспецифические изменения 
ST-T, нередко регистрируются синусовая брадикардия, 
миграция водителя ритма, замещающий и ускоренный 
эктопические ритмы, атриовентрикулярная (АВ) диссо-
циация, транзиторная АВ-блокада I степени, экстрасис-
толия, но, помимо перечисленных НРС, могут возникать 
и опасные для жизни аритмии [5–8]. У детей с COVID-19 
аритмии встречаются чаще, чем в общей детской популя-
ции [8]. Благодаря данным, полученным при анализе 
закономерностей клинического течения и последствий 
COVID-19, знания и интерес к патофизиологии вирусных 
инфекций значительно возросли, в том числе и в отноше-
нии аритмогенеза при ОРВИ.

НРС диагностируются у 6–17% взрослых пациен-
тов с COVID-19, и этот показатель возрастает до 44% 
при тяжелом течении заболевания [9]. H. Guo и соавт. 
также описали высокую частоту злокачественных арит-
мий (59%) как основную причину смерти среди больных 
в тяжелом и критическом состоянии [10]. Метаанализ 
с включением 17 435 пациентов с COVID-19 показал, 
что аритмии имелись у 16,8% больных, а уровень смерт-
ности пациентов, у которых развилась аритмия, составил 
20,3%, при этом структура НРС включала в себя фибрил-
ляцию предсердий и другие предсердные тахикардии — 
11,3%, нарушения проводимости — 10,8%, экстрасисто-
лию — 8,6%, фибрилляцию желудочков / желудочковую 
тахикардию — 3,3%, неклассифицированные аритмии — 
8,2% [11]. Впервые возникшая фибрилляция предсердий 
у пациентов с COVID-19 является маркером тяжести 
заболевания и увеличивает смертность [12].

По сравнению со взрослыми пациентами у детей 
с COVID-19, как правило, наблюдаются менее опас-
ные для жизни аритмии и ЭКГ-феномены, такие как 
предсердная и желудочковая экстрасистолия, наруше-
ния реполяризации желудочков, снижение вольтажа 
комплекса QRS, реже регистрируются нарушения про-
водимости [8, 13–15]. Среди 82 амбулаторных детей 
с COVID-19 у 17 (21%) были выявлены изменения на 
ЭКГ [13]. Среди 209 пациентов от 0 до 21 года, посту-
пивших в отделение неотложной помощи с жалобами 
(одышка, боль в груди, сердцебиение, обморок и др.), 
но не потребовавших госпитализации, у 84 (40%) были 
выявлены отклонения на ЭКГ, преобладали изменения 
ST-Т (инверсия зубца T, подъем ST), только в одном слу-
чае имелась АВ-блокада I степени, у двух пациентов — 
полная блокада правой ножки пучка Гиса, у 5 — удлине-
ние QTc [14]. В другом исследовании ЭКГ-аномалии были 
обнаружены уже у 81% детей с COVID-19, однако у них 

заболевание протекало тяжелее — более половины 
пациентов нуждались в интенсивной терапии, а смерт-
ность составила 12%. Также на ЭКГ преобладали изме-
нения реполяризации желудочков, помимо этого были 
зарегистрированы суправентрикулярная тахикардия 
в 3% случаев, желудочковая тахикардия — в 3% случаев, 
АВ-блокада I степени — в 3% случаев, удлинение QTс — 
в 9% случаев [15]. Вероятно, что у детей с COVID-19, как 
и у взрослых, распространенность аритмий зависит от 
тяжести течения заболевания. При других инфекциях 
также отмечалось, что тяжесть заболевания влияет на 
вероятность сердечно-сосудистых  осложнений [16].

Статистика заболеваемости коронавирусной инфек-
цией велась довольно подробно, но даже при такой ситу-
ации имеется значительный разброс в частоте возникно-
вения НРС и их электрофизиологической характеристике. 
При ОРВИ, вызванных другими вирусными агентами, 
данные еще более противоречивы [16].

Причины НРС у пациентов с COVID-19 продолжают 
изучать, но многие исследователи выделяют следующие 
[16–18]:
• непосредственное повреждение миокарда (воспале-

ние, ишемия, стресс);
• гипоксия;
• «цитокиновый шторм»;
• электролитные нарушения;
• изменения функции ионных каналов;
• дисфункция вегетативной нервной системы (ВНС);
• эндотелиальная дисфункция;
• аритмогенные эффекты лекарственных препаратов 

(азитромицин, гидроксихлорохин, лопинавир/рито-
навир и др.).
Несомненно, что все эти факторы играют роль в арит-

могенезе и при других вирусных инфекциях [16]. На фоне 
инфекционного процесса риск аритмий резко возрастет 
среди пациентов с заболеваниями сердца, такими как 
врожденный порок сердца, ишемия миокарда, сердечная 
недостаточность, кардиомиопатии и каналопатии, а кли-
ническое течение уже имеющихся НРС часто ухудшает-
ся [16, 18]. Основные факторы аритмогенеза, которые 
обсуждаются в обзоре, представлены на рисунке.

МИОКАРДИТ
Вирусная инфекция является основной причиной 

острых миокардитов, которые могут протекать с различ-
ными НРС, в том числе и жизнеугрожающими. В литера-
туре имеются отдельные примеры развития серьезных 
НРС, в том числе брадиаритмий с установкой постоянного 
электрокардиостимулятора, у детей и взрослых с мио-
кардитом, вызванным РС-вирусом и вирусом гриппа 
[19–22]. Среди 22 пациентов с миокардитом, вызванным 
РС-вирусом, нарушения АВ-проведения наблюдались 
у 7 пациентов, изменения реполяризации желудочков — 
у 9, тахикардия — у 3, 2 пациента погибли, а 1 потребова-
лась имплантация постоянного электрокардиостимулято-
ра [21]. Среди 15 пациентов с миокардитом, вызванным 
гриппом А (H1N1), у 4 имелась фибрилляция желудочков, 
у 4 — полная АВ-блокада, у 2 — суправентрикулярная 
тахикардия, у 2 — фибрилляция предсердий. У 10 паци-
ентов заболевание имело фульминантное течение, всем 
им потребовалась механическая поддержка кровообра-
щения, двое из них погибли [22].

Диагноз миокардита при впервые выявленных 
НРС является обоснованным, если имеются снижение 
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сократительной способности сердца, лабораторные 
и инструментальные подтверждения поражения мио-
карда (повышение уровня тропонина I и Т выше нор-
мы, данные магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
сердца и эндомиокардиальной биопсии). Вирусы могут 
проникать в клетки сердца напрямую (кардиотропные 
и васкулотропные вирусы) или опосредованно (лим-
фотропные вирусы), а также индуцировать их повреж-
дение за счет «цитокинового шторма» или клеточного 
иммунного ответа с помощью молекулярной мимикрии. 
Миокардит чаще встречается у мальчиков, чем у дево-
чек, а заболеваемость в возрасте от 0 до 4 лет меньше, 
чем от 15 до 18 лет [23].

В настоящее время продолжаются исследования 
и дискуссии по поводу миокардита, связанного с SARS-
CoV-2. Очевидно, что при данной инфекции далеко не 
каждая острая дисфункция миокарда обусловлена мио-
кардитом, хотя у многих пациентов с тяжелым тече-
нием заболевания повышен уровень тропонина, что 
обоснованно расценивают как сигнал о повреждении 
миокарда. Более того, повышенный уровень тропонина Т 
является независимым предиктором смерти пациентов 
в течение 1 мес [24]. Существуют множество факторов, 
объясняющих повышение уровня тропонина у паци-
ентов с COVID-19: воспаление, «цитокиновый шторм», 
гипоксия, окислительный стресс, дисбаланс снабжения 
и потребности миокарда в кислороде, что приводит 

к ишемии миокарда, коагулопатии, микроангиопатии 
и изменению кровотока [25].

Миокардит при COVID-19 инициируется как прямым 
проникновением вирусов в клетки сердца, что подтверж-
дают данные аутопсии, так и активацией иммунного отве-
та [26, 27]. По результатам мультицентрового исследова-
ния с включением более 56 тыс. госпитализированных 
пациентов с COVID-19, распространенность миокардита 
составила от 2,4 до 4,1 на 1 тыс. человек, у более чем 
трети из которых наблюдалось его фульминантное тече-
ние [26]. У четверти (25,9%) пациентов с миокардитом 
имелась элевация сегмента ST, у 24% — другие измене-
ния реполяризации желудочков, у 12,9% — фибрилляция 
предсердий, у 2 пациентов произошла остановка сердца: 
у одного из-за фибрилляции желудочков до госпитализа-
ции с успешной реанимацией, у другого — из-за полной 
АВ-блокады; смертность составила 5,5%, у всех из умер-
ших имелась пневмония [26]. Важно, что в данном иссле-
довании у большинства пациентов миокардит был под-
твержден результатами МРТ и/или эндомиокардиальной 
биопсией. Таким образом, миокардит оказался довольно 
редким осложнением COVID-19, а жизнеугрожающие 
НРС на его фоне возникали лишь в единичных случаях. 
В большинстве случаев миокардит не подтверждается 
по данным МРТ и аутопсии даже при развитии муль-
тисистемного воспалительного синдрома у детей, для 
которого характерна выраженная дисфункция миокарда 

Рисунок. Факторы аритмогенеза у пациентов с ОРВИ 
Figure. Arrhythmogenesis factors in ARVI patients

Респираторные вирусы
Гипервоспаление
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и Са2+-ионных каналов, 
электропроводность миокарда, 

ингибируют активность цитохрома 
Р450, стимулируют активность

симпатической нервной системы

Гипоксия

Ишемия миокарда, окислительный 
стресс, нарушение функционирования 

ионных каналов, ионных 
транспортеров и ферментативной 

активности, усиление секреции 
катехоламинов
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дисфункция

Нарушение сосудистого тонуса 
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альдостерона, внутриклеточного Са2+, 
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Побочные эффекты 

препаратов

Удлинение QТ-интервала, токсическое 
действие на миокард

Вегетативная 

дисфункция

Нарушение вегетативной 
регуляции сердца. Повышение 

активности симпатической 
нервной системы. Холинергический 

противовоспалительный путь

Электролитные 
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Механическая и электрическая 
нестабильность миокарда

Миокардит

Зоны воспаления и некроза, 
ишемия, снижение экспрессии белков 

щелевых контактов, изменение 
уровня кальция, нарушение работы 

ионных каналов, фиброз

ОРВИ:

острый назофарингит, 
фарингит, ларингит, трахеит

РНК-вирусы:

 гриппа, парагриппа, 
риновирусы, РС-вирус, 

метапневмовирус
человека, коронавирусы 

ДНК-вирусы: аденовирусы

Тяжелое течение 

ОРВИ 

с осложнениями
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с гемодинамическими нарушениями [28]. По результатам 
аутопсии миокардит, вызванный SARS-CoV-2, подтверж-
дался намного чаще, чем при клинической оценке, — 
от 2 до 7% случаев [27].

Миокардит является одним из редких осложнений 
после вакцинации против SARS-CoV-2, особенно при 
использовании вакцин мРНК-типа. Предполагается, что 
механизм повреждения миокарда обусловлен молекуляр-
ной мимикрией между белком-шипом SARS-CoV-2 и ауто-
антигенами, что вызывает нарушение регуляции экспрес-
сии цитокинов и иммунный ответ на мРНК и приводит 
к активации и нарушению регуляции иммунного отве-
та [29]. При вакцинации почти 300 млн человек мРНК-
вак циной против SARS-CoV-2, введенной до июня 2021 г., 
в VAERS (Система отчетности о нежелательных явлениях 
после вакцинации) было подано 1226 сообщений о воз-
можных миокардитах/перикардитах, преимущественно 
у мужчин в возрасте до 24 лет, из которых 67% случаев 
были зарегистрированы после второй дозы. Чаще всего 
симптомы появлялись в течение 7 дней после вакцини-
рования. У большинства пациентов эксперты подтверди-
ли диагноз, а расчетная частота миокардита составила 
40,6 случая на 1 млн вторых доз мРНК вакцины против 
SARS-CoV-2, введенной мужчинам в возрасте 12–29 лет, 
и 2,4 — на 1 млн вторых доз, введенных мужчинам в воз-
расте � 30 лет, самые высокие показатели были среди 
мальчиков в возрасте 12–17 лет (62,8 на 1 млн) [29].

Существуют несколько предполагаемых механиз-
мов возникновения аритмий при вирусном миокардите, 
включая появление зон воспаления и некроза, электри-
ческий дисбаланс в миоцитах, вызванный лизисом мем-
бран, ишемию, связанную с гипоксией и эндотелиальной 
дисфункцией, снижение экспрессии белков щелевых кон-
тактов, изменение уровня кальция и нарушение работы 
ионных каналов, а также поствоспалительные реакции 
и фиброз [17, 18].

Миокардит является серьезным, опасным, но доста-
точно редким осложнением вирусных инфекций, поэтому 
НРС у детей с ОРВИ обычно не связаны с ним. Имеются 
множество других факторов, оказывающих временное 
воздействие на миокард. Отмечено, что при вирусе грип-
па у 70% детей в острый период заболевания развивается 
токсико-инфекционная дисфункция миокарда с быстрой 
положительной клинико-инструментальной динамикой, 
отсутствием формирования антикардиальных антител 
к клеткам проводящей системы сердца и кардиомиоци-
там, но выработкой антител к эндотелию, вероятно, как 
следствие эндотелиотропности вируса [30]. Несмотря 
на факт отсутствия миокардита, у пациентов с вирусной 
инфекцией описаны жизнеугрожающие аритмии [4, 5, 7].

ВОСПАЛЕНИЕ. ХОЛИНЕРГИЧЕСКИЙ 
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ПУТЬ
ОРВИ, вызванные различными вирусами, имеют сход-

ные пути передачи инфекции, основные стадии разви-
тия заболевания и клинические проявления. Иммунная 
система человека распознает и уничтожает вирус и инфи-
цированные им клетки. Основными стадиями патоге-
неза ОРВИ являются адгезия и внедрение возбудителя 
в клетки эпителия дыхательных путей и его репродукция; 
формирование интоксикационного синдрома и токси-
ко-аллергических реакций; развитие воспалительного 
процесса; обратное развитие инфекционного процесса, 
формирование иммунитета [1, 2].

Клетки врожденного иммунитета, включая моноциты, 
макрофаги, дендритные клетки и нейтрофилы, проявля-
ют фагоцитарную активность и могут поглощать вирус 
и инфицированные вирусом клетки, а также секретиро-
вать провоспалительные цитокины и хемокины, которые 
защищают новые клетки от инфекции. Неконтролируемый 
гиперергический иммунный ответ в результате генерали-
зованного воспаления приводит как к продукции и про-
лиферации иммунокомпетентных клеток, так и к повреж-
дению кардиомиоцитов [31].

Из цитокинов ключевую роль в аритмогенезе играет 
интерлейкин 6 (IL-6). За счет повреждения клеточных 
мембран и воспалительного отека он вызывает сме-
щение десмосомального белка плакоглобина, который 
отвечает за межклеточное взаимодействие, что приво-
дит к нарушению электропроводности миокарда. Кроме 
того, фактор некроза опухоли альфа (TNF-�) и IL-6 изме-
няют экспрессию и функцию сердечных ионных каналов, 
особенно K+-каналов замедленного быстрого выпрям-
ления (hERG) и Ca2+-каналов, что приводит к удлине-
нию потенциала действия желудочков и интервала QT. 
IL-6 дополнительно ингибирует активность цитохрома 
P450, что может увеличивать биодоступность многих 
препаратов и также приводить к удлинению интервала 
QT [31]. Все эти эффекты повышают риск возникновения 
аритмий, в том числе желудочковой тахикардии по типу 
«пируэт» (Torsade de Points), как у пациентов, ранее не 
имевших НРС, так и у пациентов с аритмическим анам-
незом. Подобные наблюдения описаны у взрослых. Так, 
в большом ретроспективном исследовании с включени-
ем 163 831 пациента с имплантируемыми сердечными 
дефибрилляторами или сердечной ресинхронизирующей 
терапией отмечена значительная связь между актив-
ностью гриппа и частотой желудочковых аритмий, требу-
ющих электростимуляции для купирования или шоковой 
терапии [32]. Популяционные исследования показывают, 
что структура смертности от сердечно-сосудистых заболе-
ваний и острых сердечно-сосудистых событий отражает 
сезонность некоторых ОРВИ, а риск инфаркта миокарда 
и инсульта увеличивается в 2–6 раз после острых респи-
раторных инфекций [33].

Цитокины стимулируют активацию симпатической 
системы сердца через центральные (опосредован-
ные гипоталамусом) и периферические (опосредован-
ные левыми звездчатыми ганглиями) пути, что играет 
важную роль в аритмогенезе [31]. Пароксизмальные 
АВ-реципрокные тахикардии у детей раннего возраста 
часто манифестируют на фоне ОРВИ, так как лихорадка 
и повышенный симпатический тонус приводят к выра-
женной синусовой тахикардии, которая и становится 
триггером для возникновения аритмии. У детей старшего 
возраста и взрослых пароксизмальная АВ-реципрокная 
тахикардия обычно индуцируется экстрасистолией, кото-
рая также нередко усиливается на фоне ОРВИ. У детей, 
получающих эффективную антиаритмическую терапию, 
возможны рецидивы тахикардии на фоне ОРВИ. Обычно 
в такой ситуации контроль над аритмией можно вернуть 
после снижения температуры тела и коррекции электро-
литных и метаболических нарушений [34].

Воспалительные процессы регулируются посредством 
двунаправленной связи между нервной и иммунной 
системами [35]. Парасимпатическая ветвь ВНС играет 
особенно важную роль в модуляции воспаления за счет 
направленной выработки ацетилхолина, который свя-
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зывается с никотиновыми рецепторами �7 (�7 nAChR), 
экспрессируемыми макрофагами, что приводит к сниже-
нию рекрутирования воспалительных факторов [35, 36]. 
Это ингибирование воспалительных процессов было 
названо холинергическим противовоспалительным пу -
тем, существование которого подтверждается как экс-
периментальными, так и клиническими данными [36, 37]. 
Посредством быстрой афферентной и эфферентной пере-
дачи сигналов блуждающего нерва парасимпатическая 
нервная система участвует как в мониторинге текуще-
го уровня воспаления, так и в снижении выработки 
воспалительных цитокинов. Более высокая активность 
парасимпатической нервной системы в состоянии покоя 
связана с более низким уровнем цитокинов [37].

Обнаружена устойчивая связь как высокочастотных, 
так и низкочастотных параметров вариабельности сер-
дечного ритма с циркулирующими маркерами воспале-
ния [37]. Ее высокочастотные параметры, отражающие 
парасимпатическое влияние на сердце, отрицательно 
связаны с IL-6, C-реактивным белком (CРБ), фибриноге-
ном и количеством лейкоцитов, но не с IL-1 или TNF-� [37]. 
Симпатическая нервная система также участвует в регу-
ляции воспалительных процессов, в частности, обнару-
жена значительная положительная корреляция уровня 
норадреналина в моче с IL-6, CРБ и фибриногеном [35].

Поскольку борьба с коронавирусной инфекцией 
сохраняет актуальность, имеется интерес к стимуляции 
блуждающего нерва как к потенциальному методу лече-
ния, поскольку она может уменьшить «цитокиновый 
шторм» у пациентов с ургентным течением заболевания, 
но для этого необходимо провести дополнительные кли-
нические исследования [38].

ВЕГЕТАТИВНАЯ ДИСФУНКЦИЯ
Инфекционно-токсические воздействия на организм 

ребенка приводят к развитию и прогрессированию 
нарушений вегетативной регуляции сердечно-сосудис-
той системы. Ритм сердца во многом определяется 
балансом симпатического и парасимпатического отде-
лов ВНС, которые взаимодействуют на каждом уровне 
иерархии, включая внутренние сердечные нервы и ган-
глии, звездчатые ганглии, спинной мозг, ствол мозга 
и высшие центры головного мозга, регулируя вегета-
тивный контроль. За счет преобладания симпатической 
нервной системы происходит учащение сердечного рит-
ма, а парасимпатическая система имеет обратное вли-
яние. Патология ВНС обусловливает НРС и изменения 
артериального давления [39–41].

ОРВИ у детей приводят к истощению адаптационных 
возможностей с развитием астеновегетативного синдро-
ма в виде астении и функциональных соматовегетатив-
ных расстройств, часто сопровождающихся нарушением 
сна, снижением аппетита, потливостью [42]. Эти нару-
шения считают адаптационно-компенсаторными, но при 
длительном воздействии стресс-факторов и вследствие 
неспособности детского организма справиться с ними 
организм переходит в состояние дезадаптации [39]. 
У детей с различными острыми респираторными инфек-
циями находят отклонения в показателях спектрального 
анализа вариабельности сердечного ритма с определен-
ными различиями в зависимости от этиологии заболева-
ния, но наибольшие изменения имеются у детей с соче-
танными вирусно-бактериальными инфекциями [39]. 
Интересно, что авторы процитированного исследования 

у всех детей нашли НРС, но, к сожалению, не привели их 
детальную характеристику [39].

Зафиксирована связь инфекционных возбудителей, 
таких как SARS-CoV-2, РС-вирус, вирус гриппа, семейство 
герпесвирусов, а также вирус Коксаки, у детей с аритми-
ями и ассоциированным поражением нервной системы 
[16, 43, 44]. При гриппе нарушения ВНС связаны с ней-
ротропностью возбудителя и тяжестью синдрома общей 
интоксикации. Токсические субстанции, образующиеся 
при репродукции вируса гриппа, воздействуют на рецеп-
торы мозговых оболочек и на промежуточный мозг, где 
сконцентрированы регуляторные механизмы вегетатив-
ной иннервации. У больных с высокопатогенным грип-
пом А (H1N1) в начале заболевания преобладают симпа-
тические влияния, а при нарастании тяжести состояния 
наступает вегетативная дисрегуляция, в первую очередь, 
со стороны вегетативного обеспечения сердечной дея-
тельности, что проявляется одновременным снижением 
симпатического и парасимпатического влияний на сер-
дечный ритм и указывает на истощение механизмов 
вегетативной регуляции [43].

Нейротоксичность коронавируса приводит к клини-
ческим проявлениям на фоне острой инфекции и к пост-
ковидному синдрому. Имеются сообщения о менингите 
и энцефалите на фоне COVID-19, что может говорить 
о прямом повреждении вирусом нервной ткани [44]. 
У пациентов с синдромом постуральной ортостатической 
тахикардии в результате постинфекционного осложне-
ния коронавирусной инфекции обнаружены аутоиммун-
ная вегетативная ганглионопатия, синусовая тахикар-
дия, вазопрессорный обморок, кашель, вазовагальный 
обморок, обострение ранее диагностированной орто-
статической гипотензии, сенсорной и автономной ней-
ропатии и нейропатии мелких волокон [45]. Указанный 
синдром может быть обусловлен иммуноопосредован-
ными реакциями, когда вирусная инфекция является 
триггером вегетативной дисфункции, а также прямым 
воздействием на нервные клетки, что вызывает наруше-
ние в регуляции ВНС [45].

ВНС играет важнейшую роль в аритмогенезе, причем 
может оказывать как аритмогенное, так и антиарит-
мическое воздействие. Электрофизиологические про-
цессы в клетках предсердий (продолжительность потен-
циала действия, рефрактерность, скорость проведения) 
по-разному модулируются симпатическими и парасимпа-
тическими влияниями. Стимуляция блуждающего нерва 
вызывает задержку проведения импульса, что способ-
ствует возникновению аритмий по механизму макро-
re-entry, а симпатическая стимуляция приводит к возник-
новению аритмий по механизму аномального автоматиз-
ма и триггерной активности [40].

Желудочковые аритмии обычно связаны с симпа-
тической активацией, особенно при ишемии миокар-
да, а также при некоторых наследственных каналопа-
тиях, например при синдроме удлиненного интервала 
QT и катехоламинергической полиморфной желудочко-
вой тахикардии, но при синдроме Бругада, наоборот, 
аритмогенную роль играет парасимпатическая нервная 
система. Следовательно, как гиперактивность симпати-
ческой нервной системы, так и снижение и/или усиление 
вагусного контроля могут способствовать аритмогене-
зу [41]. Модуляция активности ВНС используется для 
лечения сердечных аритмий, хотя это сложная и пока 
недостаточно изученная область. Тем не менее, бета-
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адреноблокаторы и сердечная симпатическая денерва-
ция в настоящее время наиболее эффективны в лечении 
синдрома удлиненного интервала QT и катехоламинерги-
ческой желудочковой тахикардии [40].

Таким образом, вирусная инфекция меняет и наруша-
ет вегетативную регуляцию сердца, что может приводить 
к различным НРС.

ЭНДОТЕЛИАЛЬНАЯ ДИСФУНКЦИЯ
Эндотелиальные клетки выстилают внутреннюю по -

верхность всех кровеносных и лимфатических сосудов, 
независимо от их диаметра, представляя собой моно-
слой плоских клеток мезодермального происхождения. 
Эндотелий создает полупроницаемый барьер между 
кровью, лимфой и окружающими их тканями, поэтому 
все возможные входные ворота вирусной инфекции 
находятся в тесном контакте с ним. Общей чертой виру-
сов, поражающих эндотелиальные клетки, является их 
способность вызывать тяжелые полиорганные заболе-
вания. Для вируса эти клетки становятся воротами для 
проникновения и распространения в органы, а также 
резервуаром для долговременной персистенции, репли-
кация же вируса и последующий иммунный ответ в эндо-
телии увеличивают проницаемость тканей и воспаление, 
способствуя развитию сердечно-сосудистых и тромбоэм-
болических осложнений [17, 46].

Эндотелиальные клетки в капиллярах тоньше, чем 
в артериях, что позволяет им осуществлять обмен газов, 
питательных веществ и метаболитов. Эндотелий выполняет 
несколько уникальных функций, влияя на сосудистый тонус 
и гемостаз (тромбоз, агрегация тромбоцитов и воспале-
ние), в частности высвобождает несколько вазоактивных 
факторов, которые являются либо сосудорасширяющими, 
например оксид азота, простациклин и гиперполяризую-
щий фактор эндотелия, либо сосудосуживающими — тром-
боксан и эндотелин 1 [17, 46]. Эндотелиальные клетки 
синтезируют протеогликаны (гепарансульфаты), которые 
придают их поверхности антикоагулянтные и антитром-
ботические свойства, производят и депонируют фактор 
фон Виллебранда, участвующий в адгезии тромбоцитов, 
тем самым играя большую роль в процессе тромбооб-
разования. Нарушение продукции каких-либо из пере-
численных факторов приводит к эндотелиальной дисфунк-
ции, которая характерна для многих сердечно-сосудистых 
заболеваний и является критерием риска атеросклероза, 
инфаркта миокарда, нестабильной стенокардии, инсульта, 
нарушений ритма сердца и сердечной смерти, а также 
присутствует при многих воспалительных процессах, в том 
числе и при вирусных инфекциях [4, 47].

Эпителий бронхов и эндотелиальные клетки капилля-
ров являются важнейшими барьерами противовирусной 
защиты при инфицировании респираторными вируса-
ми, которые запускают реакцию эпителиального/эндо-
телиального поражения, опосредованного цитокинами/
хемокинами, приводя к нарушению целостности аэро-
гематического барьера, способствуя повышению прони-
цаемости сосудов, альвеолярному отеку, инфильтрации 
лейкоцитов (макрофагов, нейтрофилов) и, как следствие, 
общей гипоксии организма, которая имеет непосред-
ственную связь с аритмиями [46, 47].

Эндотелиальными клетками экспрессируется ангио-
тензинпревращающий фермент 2 (АПФ2). SARS-CoV-2 
использует его в качестве рецептора для проникновения 
внутрь клетки, но основная его функция — это пре-

вращение ангиотензина II (AgII) в ангиотензин 1–7. AgII 
является ключевым компонентом ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, контролирующей артериаль-
ное давление и играющей важную роль в возникновении 
и поддержании воспаления. При этом если AgII вызы-
вает вазоконстрикцию и обладает провоспалительной 
активностью, то ангиотензин 1–7 — это вазодилататор, 
кардиопротектор, который оказывает противовоспали-
тельный эффект. Снижение экспрессии АПФ2 у пациен-
тов с COVID-19 приводит к эндотелиальной дисфункции, 
запускает процессы микрососудистого тромбоза, коагу-
лопатии и воспаления, приводя к сердечно-сосудистым 
осложнениям, включая аритмии [4, 17]. Из-за снижения 
экспрессии АПФ2 происходит накопление AgII, который 
через стимуляцию ангиотензиновых рецепторов пер-
вого типа увеличивает приток Ca2+ через медленные 
Ca2+-кана лы (CAL) и саркоплазматический ретикулум, 
приводя к перегрузке Ca2+, а также вызывает высво-
бождение катехоламинов, что имеет аритмогенное дей-
ствие [18]. Более того, повышенная активность AgII уве-
личивает выработку активных форм кислорода, которые 
влияют на ионные каналы сарколеммы, Са2+-АТФазу сар-
коплазматического ретикулума, рианодиновый рецеп-
тор 2 и коннексин 43, увеличивая частоту возникновения 
аритмий [48]. Наконец, AgII усиливает сердечный фиброз 
и повышает экспрессию воспалительных цитокинов, осо-
бенно TNF-� и IL-6, которые способны нарушать функции 
ионных каналов в клетках сердца [48].

ГИПОКСИЯ
С респираторными вирусами связан самый высокий 

риск тяжести инфекционного заболевания и высокой 
смертности, в первую очередь, из-за поражения дыха-
тельной системы, которая имеет стержневое значение 
в обмене и транспорте кислорода [4].

Гипоксия при ОРВИ является следствием повреж-
дения легких с развитием острого респираторного 
ди стресс-синдрома с нарушением вентиляционно-перфу-
зионных взаимоотношений, что при COVID-19 усугубляет-
ся микротромботическими осложнениями и рядом других 
факторов [49]. Дыхательная недостаточность сопровож-
дается гипоксемией, но инфекционное состояние из-за 
лихорадки, тахикардии, нарушения эндокринной регу-
ляции приводит к заметному увеличению потребности 
миокарда в кислороде, в результате из-за дисбаланса 
потребностей/доставки кислорода наступает ишемия 
миокарда. Более того, гипоксемия приводит к избытку 
внутриклеточного кальция с последующим апоптозом 
кардиомиоцитов [25]. Острая дисфункция миокарда или 
декомпенсация хронических заболеваний сердца еще 
больше усиливают гипоксию.

R. Kanagala и соавт. в своей работе показали, что 
имеется тесная связь между аритмией и гипоксией [50]. 
Изменение окислительно-восстановительных процес-
сов в клетках нарушает функционирование многих ион-
ных каналов, ионных транспортеров и ферментативной 
активности [51]. Известно, что важным фактором аритмо-
генного действия гипоксии является усиление секреции 
катехоламинов, что приводит к укорочению эффективно-
го рефрактерного периода, трансмуральной дисперсии 
реполяризации и созданию условий для реципрокных 
тахикардий [16].

Ключевой мишенью при гипоксии становится Ca2+ 
за счет нарушения работы рианодиновых рецепторов 
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и Ca2+-АТФазы, а также медленных CAL, в том числе и за 
счет увеличения чувствительности CAL к бета-адренерги-
ческой стимуляции, что нарушает взаимодействие сер-
дечного возбуждения и сокращения и формирует условия 
для возникновения пост-деполяризаций [52]. Помимо 
этого, гипоксия увеличивает постоянный ток натрия, 
что приводит к Na-зависимой Ca-перегрузке и усугубля-
ет аритмогенную триггерную активность [53]. Известно 
нежелательное влияние гипоксии на АТФ-чувствительные 
K+-каналы, вызывающее удлинение реполяризации. За 
счет дефосфорилирования коннексина 43 в щелевых 
соединениях гипоксия приводит к электрическому разоб-
щению и тканевой анизотропии [18].

ЭЛЕКТРОЛИТНЫЕ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ 
НАРУШЕНИЯ
Метаболический и электролитный дисбаланс кардио-

миоцитов, возникающий вследствие генерализованного 
воспаления и гипоксии на фоне ОРВИ, провоцирует меха-
ническую и электрическую нестабильность миокарда [16].

Электролитные нарушения могут возникнуть при 
любом критическом системном заболевании и вызвать 
аритмию, особенно у пациентов с сердечными заболе-
ваниями [54]. Кальций, калий и магний играют ключевую 
роль в возникновении и длительности потенциала дей-
ствия и распространении электрического импульса по 
миокарду, поэтому их недостаток провоцирует аритмии, 
кроме того, делает НРС более устойчивыми к терапии.

В большинстве исследований, посвященных коро-
навирусной инфекции, отмечается, что COVID-19 всегда 
сопровождают электролитные нарушения, более того, 
тяжелая форма заболевания связана с более низкими 
концентрациями натрия, калия и кальция в сыворотке 
крови. Гипокалиемия усугубляет острый респираторный 
дистресс-синдром, острое повреждение сердца и явля-
ется мощным аритмогенным фактором из-за ключевой 
роли калия в электрофизиологии сердца. Гипокалиемия 
у пациентов с COVID-19, помимо тех процессов, которые 
обсуждались выше, обусловлена снижением экспрессии 
АПФ2, что приводит к повышению уровня AgII, из-за чего 
повышается экскреция калия почками [18, 55]. Кроме 
того, нарушение водно-электролитного баланса усугу-
бляется при поражении почек и желудочно-кишечного 
тракта. SARS-CoV-2 способен оказывать прямое воздей-
ствие на почечную ткань, поскольку АПФ2 интенсивно 
экспрессируется на подоцитах и эпителиальных клетках 
канальцев, а проникновение вируса в эпителиальные 
клетки желудочно-кишечного тракта происходит за счет 
наличия белка-шипа, активированного клеточной транс-
мембранной сериновой протеазой 2 [55, 56].

Гипонатриемия у пациентов с COVID-19 связана с ги -
первоспалением, а также с синдромом неадекватной 
секреции антидиуретического гормона. После введения 
тоцилизумаба пациентам с гипонатриемией концентрация 
натрия в сыворотке крови повышалась через 48 ч [57].

Некоторые лекарства могут удлинять интервал QT, что 
способно вызвать аритмии. Среди пациентов, принимав-
ших одновременно гидроксихлорохин и азитромицин, 
у 4,1% развилась желудочковая тахикардия типа «пируэт» 
из-за значительного удлинения интервала QTc [58].

Гипокалиемия, гипокальциемия, гипомагниемия при-
водят к удлинению интервала QT, что может спровоциро-
вать желудочковую тахикардию и фибрилляцию желудоч-
ков. У пациентов с вирусными инфекциями необходимо 

контролировать ЭКГ, особенно при тяжелом течении забо-
левания и при назначении препаратов, удлиняющих 
интервал QT. Пациенты с заболеваниями сердца, такими 
как каналопатии (синдром удлиненного интервала QT, 
синдром Бругада и др.), врожденные пороки сердца, кар-
диомиопатии, с хронической сердечной недостаточностью 
более подвержены развитию аритмий на фоне вирусных 
инфекций и электролитных нарушений [59].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Имеется множество сердечных и внесердечных 

факто ров, способствующих развитию аритмий у паци-
ентов с ОРВИ, особенно при тяжелом и осложненном 
течении заболевания. К ним относятся миокардит, 
обусловленный прямой или опосредованной вирусной 
атакой, острая дисфункция и ишемия миокарда, связан-
ные с воспалением, гипоксией, симпатическими влияни-
ями и эндотелиальной дисфункцией, а также электролит-
ные нарушения и нежелательные эффекты лекарственных 
средств. Все эти факторы взаимосвязаны между собой, 
и каждый из них усиливает действие других. Риск аритмий 
возрастает при наличии заболеваний сердца и канало-
патий. Необходимо учитывать этиопатогенез вирусных 
инфекций и факторы аритмогенеза для профилактики 
нарушений ритма сердца и успешного их лечения.
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