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АННОТАЦИЯ 

Актуальность. Пандемия новой коронавирусной инфекции COVID-19 легла тяжелым 

бременем на систему здравоохранения многих стран. На сегодняшний день клинические  

и эпидемические особенности заболевания являются предметом дискуссий и изучены  

недостаточно. Особого внимания заслуживают исследования о влиянии коронавируса  

на сердечно-сосудистую систему. Они представляют значительный интерес, так как  

поражение миокарда является второй по частоте причиной смерти при COVID-19.  

Повреждающее действие вируса на сердечно-сосудистую систему характеризуется  

многофакторностью и реализуется как посредством прямого воздействия вируса на ее 

элементы, так и опосредованно. В долгосрочной перспективе пациенты с COVID-19, 

имеющие поражение миокарда, сохраняют повышенный риск сердечно-сосудистых  

событий и нуждаются в диспансерном наблюдении кардиологом.  

Заключение. Разработка превентивных мер, совершенствование диагностики и тактики 

лечения сердечно-сосудистых заболеваний при COVID-19 является основной задачей 

дальнейших долгосрочных исследований. Настоящий обзор направлен на обсуждение  

патогенетических механизмов развития основных форм острого повреждения миокарда 

при COVID-19, а также анализ их клинической значимости и подходов к диагностике. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: The pandemic of a new coronavirus infection, COVID-19, has placed  

a heavy burden on the health care system. Nowadays, the clinical and epidemic features  

of the disease are the subject of debate and have not been adequately studied. Studies on the  

effect of coronavirus on the cardiovascular system deserve special attention. They are of  

significant interest because myocardial damage is the second most frequent cause of death  

in COVID-19. The damaging effect of the virus on the cardiovascular system is multifactorial 

and is realized both through the direct effect of the virus on its elements and indirectly. In the 

long term, COVID-19 patients with myocardial lesions retain an increased risk of cardiovascular 

events and require monitoring by a cardiologist.  

CONCLUSION: Development of preventive measures, improvement of diagnosis and treatment 

tactics of cardiovascular diseases in COVID-19 is the main task of further long-term studies. The 

present review aims to discuss the pathogenetic mechanisms of the development of the main 

forms of acute myocardial damage in COVID-19, as well as to analyze their clinical significance 

and approaches to diagnosis. 
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Актуальность 

Острые респираторные вирусные 

инфекции (в том числе и SARS-CoV-2) 

нередко являются триггерами сердечно-

сосудистых заболеваний de novo [1–4]),  

в то время как исходное наличие  

последних увеличивает вероятность  

развития и повышает степень тяжести 

инфекционного поражения бронхолегоч-

ной системы. Так, в периоды гриппозных 

эпидемий (1967–1989), причинами смер-

ти помимо гриппа в 47% случаев явля-

лись сердечно-сосудистые заболевания, а 

в 23% — болезни органов дыхания [5]. 

Отмеченная закономерность подтвержда-

ется и особенностями текущей пандемии 

COVID-19, когда значительная часть за-

болевших одновременно страдают сер-

дечно-сосудистыми заболеваниями, час-

тота которых увеличивается с возрастом 

пациентов и достигает 80% у лиц старше 

60 лет. При этом второй по частоте при-

чиной летальности при COVID-19 явля-

ются острые повреждения миокарда 

(ОПМ), а распространенность негатив-

ных последствий поражения сердца и со-

судов в долгосрочной перспективе требу-

ет дальнейших уточнений [6, 7]. 

По сводным данным, среди 11193 

пациентов, госпитализированных по по-

воду COVID-19, наличие артериальной 

гипертензии отмечено в 28,3% случаев, 

ишемической болезни сердца (ИБС) — в 

10,4%, а хронической сердечной недоста-

точности (ХСН) — в 2,5% [8–10]. Исходя 

из совокупных данных регистра «АК-

ТИВ» (Россия) [11], а также аналогичных 

регистров Китая, США и Испании, охва-

тывающих сведения о 27053 пациентов с 

COVID-19, артериальная гипертензия вы-

явлена у 53,9% (от 20,5 до 60,8%), ИБС – 

у 9,4% (от 3,5 до 23,1%), ХСН – у 9,6% (от 

4,1 до 19,1%) пациентов [9, 11, 12]. Со-

путствующая кардиологическая патология 

по некоторым сводкам встречалась у 

85,9% пациентов с COVID-19 [13]. 

Наличие коморбидных сердечно-

сосудистых заболеваний оказывает небла-

гоприятное влияние на прогноз и увели-

чивает риск смерти почти в 2,5 раза, но 

при COVID-19 нередки и ОПМ, разви-

вающиеся у 7–28% пациентов [14].  

Высокая частота кардиологических 

проявлений при COVID-19 обосновала 

необходимость введения такого понятия, 

как «острый COVID-19-ассоциированный 

сердечно-сосудистый синдром» (Acute 

COVID-19 Cardiovascular Syndrome, 

ACovCS), включающий широкий спектр 

сердечно-сосудистых и тромботических 

осложнений инфекции, вызываемой 

SARS-CoV-2, таких как аритмии (фибрил-

ляция предсердий, желудочковая тахи-

кардия, фибрилляция желудочков), ОПМ, 

выпотной перикардит, острый коронар-

ный синдром (ОКС), инфаркт миокарда 

(ИМ), инсульт, венозные тромбозы и 

тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) 

[15, 16]. При этом поражение сердечно-

сосудистой системы при COVID‑19 у гос-

питализированных пациентов может на-

блюдаться с частотой до 40% [16]. 

Общие патогенетические особенности 

кардиальной патологи при COVID-19 

Частое утяжеление клинических 

проявлений, имевшихся ранее сердечно-

сосудистых заболеваний, и/или развитие 

ОПМ при COVID-19 являются вполне 

ожидаемыми феноменами в силу того, что 

неотъемлемым, важным звеном их пато-

генеза является дисфункция эндотелия, 

вызываемая или усугубляемая SARS-CoV-

2 инфекцией [17]. Частое вовлечение сер-

дечно-сосудистой системы в развитие па-

тологических изменений при COVID-19 

обусловлено высоким сродством корона-

вируса к мембранному, цинксодержащему 

белку, — ангиотензинпревращающему 

ферменту 2 (АПФ2), необходимому для 

проникновения SARS-CoV-2 в клетку 

[17]. АПФ2, выявляется главным образом 

на мембранах пневмоцитов II типа, энте-

роцитов тонкого кишечника, перицитов, 

эндотелиальных и гладкомышечных кле-

ток и необходим для обеспечения распада 

ангиотензин II (АТII) до ангиотензина 1–

7. По мере нарастающей репликации 

SARS-CoV-2 блокирует все больше 

АПФ2, что ведет к повышению титра 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BB%D1%8C%D0%B2%D0%B5%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D1%82%D0%B5%D1%80%D0%BE%D1%86%D0%B8%D1%82
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D0%BE%D0%BD%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D0%BA%D0%B8%D1%88%D0%B5%D1%87%D0%BD%D0%B8%D0%BA
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D0%B9
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%AD%D0%BD%D0%B4%D0%BE%D1%82%D0%B5%D0%BB%D0%B8%D0%B9
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АТII, циркулирующего в крови и может 

иметь следствием вазоконстрикцию, фиб-

роз, активацию воспалительных цитоки-

нов и нарушения гемостаза [6, 18]. Повы-

шенное количество АТII, через стимуля-

цию пресинаптических ганглиев и мозго-

вого вещества надпочечников, может 

приводить к избыточной активации сим-

патической нервной системы, сопровож-

даемую увеличением сердечного выброса 

и повышением артериального давления, 

что повышает и потребности миокарда в 

кислороде и может приводить к развитию 

относительной его ишемии с возможным 

развитием структурных повреждений. 

Генерализованное поражение эндо-

телия и сопутствующий ему макро- и 

микрососудистый тромбоз во всех основ-

ных органах неизменно выявляются на 

аутопсии пациентов с COVID-19 [6, 19]. 

Перечень возможных механизмов 

негативного влияния коронавируса на 

различные компоненты сердечно-сосудис-

той системы включает в себя ряд важных 

эффектов (рис. 1): 

 прямое повреждающее действие 

SARS-CoV-2 на перициты, кардиомиоци-

ты и фибробласты в силу высокого уров-

ня экспрессии АПФ2 на их мембранах 

[20]; 

 

 

Рис. 1. Возможные механизмы негативного влияния коронавируса на сердечно-

сосудистую систему. 

 

 прямое повреждающее действие 

вируса SARS-CoV-2 на сосудистый эндо-

телий с развитием дисфункции последне-

го [15, 21]; 

 развитие гиперкоагуляции (на ос-

нове эндотелиальной дисфункции, повы-

шения активности тромбоцитов и фактора 

Виллебранда, увеличения выработки ин-

гибитора тканевого активатора плазмино-

гена 1 типа и снижения продукции ткане-

вого активатора плазминогена), что имеет 

следствием нарушения кровотока с мик-

ро- и макротромбозами [15, 21]; 

 повреждения миокарда последст-

виями «цитокинового шторма» (выброс 

избыточного количества медиаторов вос-

паления и цитокинов), индуцированного 

коронавирусной инфекцией [20]; 

 выраженная гипоксемия вследст-

вие обширного поражения легких, приво-

дит к накоплению в крови и тканях сво-

бодных радикалов, лактата и других мета-

болитов с развитием ацидоза, что снижает 

адаптивные возможности сердечно-

сосудистой системы и может иметь след-

ствием декомпенсацию состояния у лиц с 

хроническими заболеваниями сердца, а 

также — к оксидативному стрессу, что 

может приводить к вазоспазму, наруше-

ниям перфузии миокарда, жизнеугро-
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жающими аритмиями и внезапной сер-

дечной смертью [21]; 

 относительная ишемия миокарда 

на фоне системного воспаления, гипоксе-

мии, оксидативного стресса, эндотелиаль-

ной дисфункции и гиперкоагуляции, при-

водящая к острым повреждениям сердеч-

ной мышцы или к ИМ 2 типа или к нарас-

танию нестабильности атероматозных 

бляшек с повышением риска их разрыва и 

тромбоза коронарных артерий с развити-

ем ИМ 1 типа [22]; 

 стресс-обусловленная активация 

симпатической системы с выбросами в 

кровь катехоламинов, способная приво-

дить к вазоспазму, гипоперфузии и ише-

мии миокарда, жизнеугрожающим арит-

миям и синдрому такоцубо [23]; 

 электролитный дисбаланс, харак-

терный для тяжелого течения COVID-19 и 

способствующий развитию тахиаритмий 

(причиной частого развития гипокалие-

мии является взаимодействие SARS-CoV-

2 с ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы (РААС)) [15, 20]; 

 побочные эффекты терапии во 

время госпитализации [24]. 

Виды острых повреждений миокарда 

при COVID-19: особенности патогенеза, 

диагностики и прогноза 

ОПМ при COVID-19 наблюдаются в 

12–28% случаев и ассоциированы со сни-

жением функции желудочков, жизнеуг-

рожающими аритмиями и высоким уров-

нем тропонина [3, 8]. При этом в каждом 

случае почти всегда остается открытым 

вопрос — связаны ли наблюдаемые по-

вреждения и воспаление в миокарде с 

прямым вирусным поражением или же с 

системной иммунной реакцией, вторич-

ной по отношению к инфекции [6, 25]. 

Наличие ОПМ подтверждается по-

вышением специфических сердечных 

биомаркеров, характерными патологиче-

скими изменениями на электрокардио-

грамме (ЭКГ), эхокардиограмме (ЭхоКГ), 

магнитно-резонансной томограмме (МРТ) 

или при инструментальном обследовании 

[15, 26]. Считается, что уровень тропони-

на I, превышающий 99-й перцентиль 

верхней референсной границы, достовер-

но подтверждает наличие ОПМ при 

COVID-19 [15, 20]. 

Выделяют следующие основные ви-

ды повреждений миокарда при COVID-19 

[27]:  

 миокардит (в том числе — фуль-

минантный); 

 инфаркт миокарда 1 и 2 типа; 

 синдром такоцубо; 

 неишемическое повреждение мио-

карда, обусловленное микрососудистой 

дисфункцией в результате распространен-

ного микротромбоза [24, 27]. 

Соответственно при COVID-19 на-

блюдаются несколько клинических вари-

антов поражения сердца: 

1. Обострение или утяжеление хро-

нических сердечно-сосудистых заболева-

ний (ИБС, ХСН, нарушения ритма), 

имевшихся до инфицирования SARS-

CoV-2 [3]. 

2. ОКС или острый инфаркт мио-

карда (I или II типа) [28]. 

3. Кардиогенный шок, острая сер-

дечная недостаточность (СН), жизнеугро-

жающие аритмии и внезапная смерть у 

пациентов без предшествующих заболе-

ваний сердца [4]. 

Острое коронарогенное поврежде-

ние миокарда (ОКС, ИМ), кардиогенный 

шок и аритмии в некоторых сводках от-

мечены у 7,2, 8,7 и 16,7% пациентов, со-

ответственно [15]. 

В миокарде умерших выявляются 

различные гипоксические, метаболиче-

ские и ишемические повреждения, реже 

микроангиопатия, петехиальные и слив-

ные кровоизлияния. При тромбозах коро-

нарных артерий обнаруживаются мелко-

очаговые, реже — трансмуральные ИМ 

[6]. По некоторым сообщениям [29] сер-

дечная ткань содержит SARS-CoV-2 у 

61,5% умерших. 

Очевидно, чем тяжелее течение 

COVID-19, тем больше оснований связы-

вать ОПМ с различными особенностями 

инфекционного процесса. Повсеместно 

отмечается выраженная корреляция тяже-

лого течения и частоты летальных исхо-
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дов при COVID-19 с появлением карди-

альной симптоматики [14].  

Понятие ОПМ, обычно используе-

мое для объяснения появившихся карди-

альных симптомов лабораторных измене-

ний, очевидно, является слишком общим, 

включающим в себя и некрозы миокарда 

при тяжелом миокардите. При описании 

пациентов с COVID-19 многие клиници-

сты стараются избегать термина «миокар-

дит», исходя из того, что верификация 

миокарда считается полноценной лишь 

при условии подтверждения ее на гисто-

логическом и иммуногистохимическом 

уровнях [23, 30]. Кроме того, хотя ряд со-

общений о миокардите при COVID-19 и 

предоставляют доказательства наличия 

воспаления в сердечной мышце, но меха-

низм его возникновения при этом не рас-

крывается [27, 31]. 

Согласно Далласким критериям гис-

тологической диагностики, миокардит ве-

рифицируется наличием воспалительных 

инфильтратов, локализованных в преде-

лах миокарда, связанных с фокусами де-

генерации и некроза миоцитов неишеми-

ческого генеза. Иммуногистохимическим 

подтверждением миокардита является об-

наружение ≥ 14 лейкоцитов/мм
2
, в том 

числе до 4 моноцитов/мм
2
 с наличием 

CD3+ Т-лимфоцитов ≥ 7 клеток/мм
2
 в 

миокардиальном биоптате [30]. 

Патогенез миокардита, ассоцииро-

ванного с COVID-19, представляется в 

виде комбинации прямого вирусного по-

вреждения кардиомиоцитов, системного 

воспаления, интерстициального фиброза 

миокарда, и повреждений сердечной 

мышцы, связанных с интерферон-

опосредованным иммунным ответом и 

повышенным выбросом цитокинов Т-

хелперами 1 и 2 типа [22, 32], что прояв-

ляется либо развитием прямого вирусного 

или — вирус-негативного «лимфоцитар-

ного миокардита», либо слабо выражен-

ным воспалением, не отвечающим Далла-

ским критериям [32]. 

Данные аутопсии в ряде случаев де-

монстрируют воспалительные инфильтра-

ты из макрофагов и в меньшей степени 

CD4+ Т-клеток [34]. Мононуклеарные 

инфильтраты при этом обычно связаны с 

участками некроза кардиомиоцитов, что, 

согласно критериям Далласа, укладывает-

ся в клинику миокардита [27, 31]. Однако 

доказательств присутствия SARS-CoV-2 в 

ткани миокарда при этом часто не приво-

дится. С другой стороны, результаты эн-

домиокардиальных биопсий, показывают, 

что у COVID-позитивных пациентов с ве-

рифицированным лимфоцитарным мио-

кардитом геном SARS-CoV-2 при молеку-

лярном анализе в тканях сердца может не 

определяться [35]. Некоторые публикации 

демонстрируют, что миокардит при коро-

навирусной инфекции характеризуется 

лимфоцитарной инфильтрацией с отсут-

ствием некрозов миокарда, а SARS-CoV-2 

определяется в макрофагах, но не в самих 

кардиомиоцитах [35]. Однако, по другим 

сообщениям, электронная микроскопия, 

иммуногистохимическое окрашивание, а 

также ПЦР не выявляют присутствия 

SARS-CoV-2 в миокарде [34]. 

ОПМ в 20–40% случаев манифести-

руются появлением сердечной боли в 

грудной клетке, острым развитием или на-

растанием уже имевшейся СН, аритмиями, 

или внезапной сердечной смертью [22]. 

Развитие ОПМ позволяет подтвер-

ждать ряд лабораторных признаков:  

1. Повышение уровня тропонинов 

сTnI или cTnT (свыше 28 нг/мл).  

2. Повышение миокардиальных фер-

ментов — креатинкиназы или изофермен-

та креатинкиназы, лактатдегидрогеназы, 

аспартатаминотрансферазы (AСT) и ми-

оглобина.  

3. Резкое повышение мозгового на-

трийуретического пептида (BNP или NT-

BNP > 100 нг/л), что свидетельствует о 

тяжелом повреждении миокарда [36]. 

Повышение уровня сTnI или cTnT 

выявляется у 20% пациентов c COVID-19.  

Для этой группы также характерны:  

 более высокий уровень лейкоцитов, 

прокальцитонина, С-реактивного белка; 

 более низкий уровень лимфоцитов;  

 более тяжелое течение (острый 

респираторный дистресс-синдром (ОРДС) 

в 58,5% против 14,7%); 

 повышение D-димера [37]. 
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При этом следует иметь в виду, что:  

 Повышение и/или понижение 

уровней сTnI или cTnT часто встречается 

у пациентов с острыми респираторными 

инфекциями и коррелирует со степенью 

тяжести заболевания.  

 Повышение уровня сTnI или cTnT 

при COVID-19 может быть обусловлено 

миокардитом, в частности, в случаях, ко-

гда он манифестирует с острой левожелу-

дочковой недостаточностью, но при этом 

всегда существует риск развития ИМ 1 

или 2 типа, поэтому необходимо учиты-

вать не только повышение или снижение 

уровня сTnI или cTnT, но и конкретную 

клиническую симптоматику в сопостав-

лении с изменениями на ЭКГ и ЭхоКГ. 

Сам по себе аномальный уровень 

сTnI или cTnT свидетельствует лишь в 

пользу ОПМ и не может рассматриваться 

в качестве патогномоничного симптома 

для миокардита или ИМ, но является кос-

венным предиктором тяжелого течения 

вирусной инфекции с повышенной опас-

ностью летального исхода [9]. 

«Миокардит» при COVID-19 регист-

рируется с частотой 8–12% [22]. В усло-

виях высокой вирусной нагрузки наблю-

даются и случаи развития фульминантно-

го (молниеносного) миокардита [32].  

Фульминантный миокардит при 

COVID-19 описывается, как молниенос-

ное тяжелое воспалительное повреждение 

сердечной мышцы вирусом SARS-CoV2, 

опосредованное повреждающими эффек-

тами АПФ2, с системным иммунным вос-

палительным ответом, цитокиновым 

штормом, а также макро- и микроваску-

лярными поражениями тканей сердца, с 

развитием гипоксии и дисфункции мио-

карда, стремительно развивающейся ост-

рой СН, гипотензией, кардиогенным шо-

ком и/или жизнеугрожающими наруше-

ниями ритма сердца, что сопровождается 

аномальным повышением маркеров по-

вреждения миокарда (cTnI/cTnT, NT-

proBNP, КФК-МВ) и воспаления. Начало 

болезни всегда внезапное, летальность 

может достигать 50–70% на ранней ста-

дии заболевания [24, 30]. 

К типичным проявлениям ОПМ от-

носят аритмии (преимущественно надже-

лудочковые), СН, изменения в ЭКГ (низ-

кий вольтаж комплексов QRS, нарушения 

реполяризации) и появление выпота в пе-

рикарде. Повышение уровня тропонина 

фиксируется не во всех случаях такого 

повреждения и не рассматривается, как 

его обязательный маркер. Данные аутоп-

сий также показывают возможность раз-

вития истинного лимфоцитарного миоэн-

докардита без существенного повышения 

уровня тропонина [38]. 

При миокардите обычно пациенты 

изначально предъявляют жалобы на боль в 

груди, одышку, в дальнейшем выявляется 

аритмия. В случаях фульминантного мио-

кардита с быстрой эволюцией и развив-

шейся желудочковой дисфункцией, связан-

ной с диффузным отеком миокарда, у па-

циентов на ЭКГ наблюдаются неспецифи-

ческие изменения сегмента ST и повыше-

ние уровня тропонина в крови [6, 38]. Со-

путствующие изменения на ЭКГ и ЭхоКГ, 

наблюдаемые у 7–17% госпитализирован-

ных пациентов, ассоциируются с более тя-

желым течением и худшим прогнозом [3, 

26]. Клинически миокардит обычно диаг-

ностируется через 2 недели после появле-

ния симптомов коронавирусной инфекции 

[15, 22] и в 7% случаев является причиной 

смерти больных COVID-19 [3].  

В целом вопрос, связаны ли наблю-

даемые повреждение и воспаление в сер-

дечной мышце при миокардите с прямым 

вирусным поражением или системной 

иммунной реакцией, вторичной по отно-

шению к инфекции остается открытым 

[6], а то, что у большинства заболевших 

COVID-19 миокардиальной дисфункции 

не отмечается, рассматривается рядом ав-

торов как свидетельство в пользу пре-

имущественно вторичного вовлечения 

сердца в случаях развития полиорганной 

недостаточности, а не прямого поврежде-

ния миокарда SARS‑CoV‑2 [25, 39].  

Наличие локального и системного 

воспаления, совокупно с гиперкоагуляцией 

у пациентов с SARS-CoV-2 повышает риск 

развития ОКС и острого ИМ. Основным 
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механизмом развития ОКС и ИМ с подъе-

мом ST у пациентов с COVID-19 считается 

разрыв нестабильной атеросклеротической 

бляшки вследствие тяжелого системного 

воспаления [6, 8]. Вместе с тем, развитие 

ИМ и ОКС на подобном фоне возможно и 

вследствие повышенного потребления ки-

слорода на фоне снижения его доставки на 

основе дисфункции эндотелия, приводя-

щей к гиперкоагуляции с микротромбоза-

ми и микроэмболиями [39].  

К особенностям ОКС при COVID‑19 

может быть отнесено как частое сочетание 

типичной клиники ОКС с отсутствием ге-

модинамически значимых стенозов коро-

нарных артерий, так и более частые тром-

бозы коронарных, а иногда и спонтанная 

диссекция коронарных артерий [39].  

Среди умерших от COVID-19 в г. 

Москве с 20 марта по 22 мая 2020 г. (n = 

2000) частота коронарогенного ИМ со-

ставляла 1,1% [40]. По данным других ис-

следований, тромбоз коронарных артерий 

при отсутствии нестабильных атероскле-

ротических бляшек выявлялся в 1,8% слу-

чаев, с мелкоочаговым или трансмураль-

ным инфарктом миокарда [10, 15]. Обна-

руживались также пристеночные тромбы 

в полостях сердца, чаще в правом желу-

дочке (ПЖ) и предсердиях [24].  

Описаны случаи ишемических 

ОПМ с типичными лабораторными и 

ЭКГ-изменениями, но с отсутствием при-

знаков окклюзии коронарной артерии 

при проведении коронароангиографии [4, 

41]. В одной из публикаций, из 18 паци-

ентов с COVID-19 с подъемом сегмента 

ST клинически диагностировали ИМ у 8 

человек, у остальных десяти было кон-

статировано некоронарогенное повреж-

дение миокарда. В четырех случаях с ИМ 

и 9 — с некоронарогенными ОПМ имел 

место летальный исход [41]. 

Дифференциальная диагностика 

ОПМ различного вида и генеза достаточно 

сложна, и, если при диффузном характере 

нарушений сократимости и расширении 

левых камер более вероятным диагнозом 

является миокардит, то в случаях подъема 

сегмента ST на ЭКГ и выявлении локаль-

ного нарушения сократимости при ЭхоКГ 

необходим дифференциальный диагноз 

между ОКС и очаговым миокардитом [13]. 

У больных COVID-19-ассоциирован-

ной пневмонией может развиваться ост-

рый ИМ 1-го типа, но чаще наблюдается 

острый ИМ 2 типа [15, 46]. ОПМ, которое 

интерпретируется как острый ИМ 2-го ти-

па, диагностируется у 7–30% больных 

COVID-19 [14, 15]. Развитие ОКС при 

SARS-CoV-2 инфекции патогенетически 

связывают, таким образом, преимущест-

венно с выраженным микроваскулярным 

воспалением, эндотелиальной дисфункци-

ей, тромботическими нарушениями и ге-

модинамическими изменениями [15, 16]. 

К числу неишемических ОПМ, на-

блюдаемых при COVID-19, относят также 

и «синдром такоцубо» (стресс-индуци-

рованная кардиомиопатия, — транзитор-

ное шарообразное расширение верхушки 

левого желудочка, сопровождаемое вне-

запным снижением сократимости сердеч-

ной мышцы), развитие которого при 

COVID-19 связывают с психоэмоцио-

нальным стрессом, повышенным уровнем 

катехоламинов, эффектами системного 

воспаления и прямой вирусной цитоток-

сичностью [42, 43]. При COVID-19 отме-

чено увеличение частоты стресс-

индуцированной кардиомиопатии в 4,7 

раз по сравнению с допандемическим 

уровнем [43]. Летальность при развитии 

синдрома такоцубо достигает 56% [42].  

Согласно ряду публикаций, у боль-

ных COVID-19 с синдром Такоцубо лим-

фоцитарного миокардита по данным эн-

домиокардиальной биопсии не обнаружи-

вается и лишь в одном сообщении в био-

птатах эндомиокарда описаны диффузные 

воспалительные инфильтраты Т-лимфо-

цитов (CD3+ > 7/мм
2
) на фоне выражен-

ного интерстициального отека и ограни-

ченных очагов некроза [27]. При этом 

присутствия генома SARS-CoV-2 в мио-

карде не отмечено. 

Для острой фазы синдрома такоцубо 

изменения на ЭКГ характеризуются сме-

щением сегмента ST относительно изо-

электрической линии, блокадой ножки 

пучка Гиса, спустя сутки наблюдается уд-

линение интервала QT. Уровни сердечных 
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биомаркеров повышаются незначительно. 

Трансторакальная ЭхоКГ выявляет боль-

шую площадь дисфункции миокарда, 

симметричные нарушения сокращения 

стенок левого желудочка. Проведение ко-

ронарной ангиографии в ургентном по-

рядке целесообразно для исключения ин-

фаркта миокарда. Для разграничения кар-

диомиопатии такоцубо и других видов 

кардиологической патологии применяется 

также МРТ сердца [44]. 

Собственно медикаментозное лече-

ние SARS-CoV-2 обусловленных ОПМ, 

включая миокардит и стресс-индуциро-

ванную кардиомиопатию на сегодняшний 

день в большинстве случаев представляет 

из себя посиндромную терапию СН и на-

рушений ритма, проводимую по принци-

пам, предусмотренным соответствующи-

ми рекомендациями [45].  

Основные клинические проявления 

ОПМ при COVID-19 

Одними из наиболее частых клини-

ческих проявлений различных видов 

ОПМ при SARS-CoV-2 инфекции являют-

ся сердечные аритмии. Их распространен-

ность варьирует от 6,9% при легком тече-

нии COVID-19 до 44% при тяжелом [46]. 

Среди госпитализированных пациентов с 

COVID-19 и пневмонией кардиальные 

аритмии обнаруживаются у 16,7% [46]. 

Среди них чаще всего отмечаются надже-

лудочковая (24%) и желудочковая экстра-

систолия (8%), фибрилляция и трепетание 

предсердий (8%). По некоторым сообще-

ниям развитие ОПМ при SARS-CoV-2 со-

провождается суправентрикулярными 

(52,3%) или желудочковыми нарушения 

ритма у всех пациентов [13]. 

В случаях летальных исходов раз-

личные виды нарушения ритма и прово-

димости регистрировались у 60% SARS-

CoV-2 инфицированных пациентов. При 

этом желудочковые тахиаритмии и sinus 

arrest указывались в качестве причины 

смерти более чем в 10% случаев.  

Появление наджелудочковых арит-

мий, как правило, имеет благоприятный 

прогноз, исключения составляют больные 

с нестабильной гемодинамикой [44]. По-

явление желудочковых нарушений сер-

дечного ритма рекомендуется расценивать 

как потенциально жизнеугрожающее ос-

ложнение, особенно если пациент получа-

ет противовирусную и антибактериаль-

ную терапию, так как некоторые лекарст-

венные препараты, применяемые в тера-

пии COVID-19, особенно в их комбина-

ции, способны удлинять интервал QT. В 

настоящее время к таковым отнесены: 

хлорохин, гидроксихлорохин, комбинация 

лопинавира с ритонавиром, азитромицин, 

фторхинолоны, лопинавир, фавипиравир, 

амиодорон, макролиды. Соблюдение осо-

бенной осторожности при этом требует 

применение нескольких препаратов в 

комбинации, поскольку оно может увели-

чить риск удлинение QT и возникновения 

тахиаритмии типа Torsades de Pointes, в 

основном через фармакологическую бло-

каду К+ каналов [46]. 

В качестве причин возникновения 

кардиальных аритмий указываются нару-

шения метаболизма, гипоксия, гипока-

лиемия, ОПМ и, в ряде случаев, влияние 

медикаментозных препаратов, обладаю-

щих побочным проаритмогенным эффек-

том [44, 46]. 

Вторым важным клиническим след-

ствием ОПМ при COVID-19 является СН. 

Чаще наблюдается декомпенсация ХСН, 

уже имевшейся до инфицирования, при-

чиной которой, помимо общих метаболи-

ческих нарушений, часто являются ОПМ 

[47]. Так, из 68 умерших пациентов c 

COVID-19 5 (7%) пациентов имели ОПМ 

с клиникой острой СН и 22 (32%) – ОПМ 

на фоне прогрессирования ХСН [48]. 

СН, согласно некоторым публикаци-

ям, наблюдалась у 23% пациентов с 

COVID-19 и встречалась чаще у умерших 

больных по сравнению с выжившими 

(51,9 против 11,7%) [8, 27, 29]. Частота 

СН среди умерших от COVID-19 в неко-

торых сообщениях достигает 52%, а среди 

выживших — 12% [29]. 

У больных COVID-19, находившихся 

в реанимации или отделении интенсивной 

терапии, СН наблюдалась в 42% случаев. 

https://www.krasotaimedicina.ru/treatment/X-ray-cardiology/coronarography
https://www.krasotaimedicina.ru/treatment/X-ray-cardiology/coronarography
https://www.krasotaimedicina.ru/treatment/tomography-heart/mri
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При этом у 67% пациентов в дальнейшем 

появилась потребность в вазопрессорной 

поддержке, у 72% в среднем через 1,5 дня 

от госпитализации – потребность в искус-

ственной вентиляции легких [27, 29].  

Указывается, что симптомы острой 

СН в ряде случаев могут быть первыми 

проявлениями COVID-19 [24, 29] 

Констатируется, что среди больных, 

страдающих ХСН с нарушениями систо-

лической функции смертность от COVID-

19 была в несколько раз выше, чем у па-

циентов с сохраненной сократительной 

функцией ЛЖ. Указывается, что патогенез 

СН в каждом случае требует уточнения, 

поскольку ее развитие может являться как 

следствием ОПМ, в том числе и кардио-

миопатии [26], так и обострением ранее не 

выявленной СН, поскольку до половины 

госпитализированных пациентов до забо-

левания COVID-19 не имели сердечно-

сосудистых заболеваний. 

По данным Y. C. Szekely, и др. [47], 

в выборке пациентов с COVID-19 у 32% 

из них ЭхоКГ не выявляла отклонений в 

начале заболевания, у 39% обнаружива-

лась дилатация и дисфункция правого же-

лудочка, у 16% — диастолическая и у 

10% — систолическая дисфункция левого 

желудочка. В дальнейшем ухудшение по-

казателей наблюдалось у 20% больных: в 

12% случаев констатировано снижение 

систолической, а в 5% — как систоличе-

ской, так и диастолической функции лево-

го желудочка (ЛЖ). При этом авторы за-

мечают, что систолическая функция ЛЖ у 

больных с более тяжелым течением ин-

фекции SARS-CoV-2, сопровождаемым 

повышенным уровнем тропонинов, не от-

личалась от таковой у пациентов со ста-

бильным клиническим состоянием.  

В целом заключается, что развитие 

острой СН на фоне COVID-19, очевидно, 

является следствием предшествующей сис-

толической дисфункции, ОРДС и сердечно-

сосудистой патологии, появляющейся de 

novo на почве развития ОПМ [15, 47]. 

Развитие ОПМ, ОРДС, синдрома та-

коцубо, ТЭЛА и наличие ХСН при 

COVID-19 могут сопровождаться и нару-

шениями функции ПЖ с развитием ост-

рой СН [47]. По некоторым данным, при-

знаки дилатации ПЖ, связанные с повы-

шенным давлением в лёгочной артерии, 

отмечаются у 20% госпитализированных 

пациентов [48]. 

Критерием наличия ОПМ при разви-

тии острой СН может быть не только 

уменьшение фракции выброса, но и сни-

жение глобальной либо сегментарной де-

формации левого и правого желудочков в 

продольном направлении (Global Longitu-

dinal Strain, GLS), наблюдаемое у больных 

с COVID-19 даже при сохранении нор-

мальных значений фракции выброса [27, 

48]. Значение глобальной деформации ЛЖ 

в продольном направлении менее — 15% 

(в абсолютном значении) признано незави-

симым. предиктором смертности с чувст-

вительностью и специфичностью этого по-

казателя 77 и 75% соответственно [27, 48]. 

Возможные отдаленные кардиальные 

последствия перенесенного COVID-19 

Сведения об отдаленных кардиаль-

ных последствиях перенесенной инфек-

ции SARS-CoV-2 и ассоциированных с 

ней ОПМ фрагментарны и находятся в 

стадии накопления, не предоставляя пока 

оснований для широких обобщений. Тем 

не менее, предполагается, что последствия 

перенесенного COVID-19 могут способст-

вовать повышению риска развития ате-

ротромботических осложнений с увели-

чением частоты развития ОКС, и более 

тяжелого течения ИМ на ранних сроках в 

отдаленном постковидном периоде [49]. В 

частности, в исследовании Ayoubkhani D., 

и др., частота впервые выявленных круп-

ных сердечно-сосудистых событий по из-

лечении от COVID-19 и выписки из ста-

ционара, определяемая как сумма случаев 

СН, ИМ, инсульта и аритмий, составила 

66/1000 человеко-лет, что в 3 раза превы-

шает соответствующие показатели в кон-

трольной группе [49]. 

В качестве механизмов сердечно-

сосудистых осложнений после перенесен-

ного COVID-19 относят: прямое повреж-

дающее действие вируса на кардиомиоци-
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ты, снижение экспрессии АПФ-2 с нару-

шением регуляции РААС, высвобождение 

провоспалительных цитокинов, воспали-

тельный иммунологический ответ и неко-

торые отдаленные побочные действия ле-

чения коронавирусной инфекции [3, 29]. 

У пожилых людей даже при отсут-

ствии тяжелых сопутствующих заболева-

ний, последствия перенесенного СOVID-

19 и ОПМ в виде сложных нарушений 

ритма и проводимости сердца могут со-

храняться до 3–5 месяцев и более [49]. 

У пациентов, перенесших SARS-

CoV-2 инфекцию, развитие ОКС происхо-

дит в более молодом возрасте в сравнении 

с пациентами без COVID-19 в анамнезе 

[49]. В группе реконвалесцентов отмеча-

ется также более тяжелое течение ИМ, и 

перенесенный COVID-19 может быть рас-

смотрен как независимый фактор риска 

осложненного течения ИМ. 

Заключение 

Течение COVID-19 характеризуется 

многофакторным повреждением сердеч-

но-сосудистой системы, как вследствие 

прямого воздействия вируса на ее элемен-

ты, так и опосредованно. При наличии 

коморбидных заболеваний, особенно ас-

социированных с системной эндотелиаль-

ной дисфункцией (АГ, ИБС, ХСН и др.) 

сердечно-сосудистая система, независимо 

от возраста, более подвержена развитию 

ОПМ с высоким риском смерти. Пациен-

ты с сердечно-сосудистыми заболевания-

ми, их симптомами и факторами риска, а 

также с изменениями уровней биомарке-

ров (D-димер, тропонин, NT-proBNP) при 

подозрении или подтверждении COVID-

19, нуждаются в детальной оценке и даль-

нейшем мониторинге состояния сердеч-

ной функции. В качестве метода выбора 

для оценки и мониторинга сердечной 

функции предпочтительно использование 

ЭКГ и ЭхоКГ, а по возможности и МРТ. 

Многообразие причин и форм ОПМ при 

COVID-19 при схожести их клинических 

проявлений в ряде случаев создает суще-

ственные трудности в их дифференциаль-

ной диагностике, при этом наиболее важ-

ное значение в плане дальнейшей тактики 

имеет своевременная верификация остро-

го ИМ и синдрома такоцубо. Пациенты с 

ОПМ в следствие COVID-19 сохраняют 

повышенный риск сердечно-сосудистых 

событий в долгосрочной перспективе и 

нуждаются в диспансерном наблюдении 

кардиологом. Разработка превентивных 

мер ОПМ и совершенствование диагно-

стики и тактики их лечения при COVID-

19 является перспективной задачей даль-

нейших долгосрочных исследований. 
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