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Представлена систематизация данных литературы о факторах риска и механизмах непосредственного 

повреждения оболочек сердца при новой коронавирусной инфекции. Анализ осуществлен с позиции 

непосредственного влияния вируса, а также воздействия компонентов цитокинового шторма. Рас%

сматриваются такие состояния, как миокардит, нарушения ритма сердца. Кроме того, обобщены пер%

вые результаты отдаленных наблюдений за пациентами, перенесшими COVID%19, дана оценка изме%

нению жесткости артериальной стенки. 
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The article presents a review of bibliographic data on risk factors and mechanisms of the damage to the heart 

tissues in a new coronavirus infection. The direct viral%associated injury, as well as the influence of the 

components of the cytokine storm are analyzed. Myocarditis, cardiac arrhythmias are considered. In addition, 

the first results of long%term follow%up observations of patients who underwent COVID%19 were summarized, 

and the change in arterial stiffness was assessed. 
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ВВЕДЕНИЕ 
 
Новая коронавирусная инфекция 

(COVID%19), вызванная коронавирусом тяже%

лого острого респираторного синдрома 2%го 

типа (SARS%CoV%2), сохраняет статус панде%

мии и характеризуется высокой заболевае%

мостью и смертностью. Ее развитие в ряде 

случаев сопровождается острым респира%

торным дистресс%синдромом (ОРДС), при%

водящим к высокой смертности у пациентов 

с COVID%19. Однако появляется все больше 

данных, указывающих на такое осложнение, 

как повреждение миокарда, связанное с ин%

фекцией COVID%19 и развивающееся с час%

тотой от 7,2 до 12,0 %. На сегодняшний  

момент выделяют несколько потенциальных 

механизмов поражения сердечно%сосу%

дистой системы (ССС) при коронавирусной 

инфекции: прямое повреждение миокарда 

с развитием миокардита, микрососудистые 

тромбозы на фоне гиперкоагуляции, деста%

билизация атеросклеротических бляшек 

с развитием острого коронарного синдрома. 

Отдельный вклад вносит лекарственная те%

рапия в связи с ее кардиотоксическим и 

аритмогенным эффектом, необходимостью 

ограничения приема антиагрегантов из%за 

негативного лекарственного взаимодействия 

[1]. Кроме того, пока неизвестны отдаленные 

последствия повреждения сердечно%сосудис%

той системы после перенесенного заболева%

ния. Наконец, ухудшение «кардиоваскуляр%

ной» статистики в целом может являться  

результатом массовой заболеваемости 

COVID%19, ограничения ресурсов системы 

здравоохранения для своевременного лече%

ния сердечно%сосудистых заболеваний 

(ССЗ), а также повышения уровня стресса и 

психологическими последствиями нахожде%

ния на карантине. Трудности дифференци%

альной диагностики между манифестацией 

существующих сердечно%сосудистых заболе%

ваний на фоне острой респираторной  

инфекции и собственно мультиорганными 

проявлениями COVID%19 обусловливают 

большой интерес к появляющимся публика%

циям, в первую очередь из стран%«лидеров» 

по числу заболевших. Целью настоящего 

обзора явилась систематизация данных, по%

священных отдельным аспектам поврежде%

ния сердца в остром периоде новой корона%

вирусной инфекции (в первую очередь  

миокардиту и нарушениям ритма сердца), 

а также ее отдаленным последствиям в от%

ношении влияния на сердечно%сосудистую 

систему.  

 
МИОКАРДИТ 

 
Миокардит часто встречается во время 

вирусных инфекций, случаи заболевания 

описаны еще в ходе пандемии гриппа 1917–

1918 гг., и нынешняя пандемия COVID%19 – 

не исключение. О повреждении сердца 

и миокардите у пациентов с COVID%19 со%

общалось часто, хотя его патофизиологиче%

ские механизмы до настоящего времени ос%

таются малоизученными. Значительное чис%

ло работ было посвящено гипотезе о прямом 

повреждении миокарда вирусными частица%

ми [2, 3]. При этом предполагалось, что основ%

ным способом проникновения SARS%CoV%2 

в организм были рецепторы для ангиотен%

зинпревращающего фермента 2 (ACE2), ко%

торые обильно экспрессируются в тканях 

сердца и легких [4]. Миокардит, связанный 

с COVID%19, может проявляться в любой воз%

растной группе, без сердечно%сосудистых 

заболеваний в анамнезе; таким образом, 

раннее выявление и диагностика имеют ре%

шающее значение [5–9]. 
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По разным данным, заболеваемость 

миокардитом колеблется от 19,0 до 27,8 %. 

Они основываются на аномалиях, выявлен%

ных при электрокардиографии (ЭКГ), повы%

шении уровня тропонина I или T [2, 10, 11]. 

В целом в качестве первичного скрининга в 

диагностике миокардиального повреждения 

используется ЭКГ в 12 отведениях, кардиаль%

ные биомаркеры, а также эхокардиография. 

Стандартная 12%канальная ЭКГ дает широкий 

диапазон результатов, в том числе снижение 

вольтажа, изменения сегмента ST, инверсию 

зубца T, а также появление патологического 

зубца Q [5, 10, 12]. Эхокардиография, как 

правило, выявляет диффузную гипокинезию 

миокарда и снижение фракции выброса [10, 

11]. Дисфункция правого желудочка (ПЖ) 

также определяется как частая находка и, что 

важно, как мощный предиктор заболеваемо%

сти и летальности [13, 14]. В исследовании 

Argulian et al. [13] из 110 случаев COVID%19 

авторы отметили дилатацию ПЖ в 31 %. 

Кроме того, исследование Li et al. [14] проде%

монстрировало, что пациенты с наибольшей 

продольной деформацией правого желудоч%

ка имели максимальную частоту сердечных 

сокращений, высокий уровень D%димера  

и С%реактивного протеина (СРП), чаще нуж%

дались в неинвазивной и инвазивной венти%

ляции легких по сравнению с теми, кто на%

ходился в самом низком квартиле. Guo et al. 

сообщили, что 28 % из 187 пациентов, гос%

питализированных с COVID%19, имели по%

вреждение миокарда, определенное по по%

вышению уровня тропонина Т. Пациенты с 

высоким уровнем тропонина T также имели 

более высокие воспалительные биомаркеры, 

такие как лейкоцитоз, лимфопения, D%димер, 

прокальцитонин и СРП в крови [15]. По мне%

нию других американских исследователей, 

настороженность в отношении миокардита у 

пациентов с вирусными инфекциями должна 

существовать всегда вкупе с оценкой клини%

ческих симптомов и данных эхокардиогра%

фии. По их данным, повышенный уровень 

тропонина встречается у 36 % пациентов с 

COVID. В связи с этим авторы предлагают 

алгоритм дифференциальной диагностики 

миокардита с острым коронарным синдро%

мом на основании электрокардиограммы, 

эхокардиографии, мультиспиральной и маг%

нитно%резонансной томографии (МРТ) 

сердца. МРТ является определяющей также в 

выявлении иных кардиомиопатий и оценке 

состояния перикарда, который часто вовле%

кается в патологический процесс при мио%

кардите. Что касается ингибиторов ангио%

тензинпревращающего фермента, блокато%

ров рецепторов ангиотензина, статинов и 

бета%блокаторов, их польза в лечении мио%

кардита признается несомненной. Напротив, 

глюкокортикостероидов в раннем периоде 

авторы рекомендуют избегать и использовать 

лишь в критических ситуациях и при росте 

уровня интерлейкина%6 (IL%6) и СРП [16]. 
Повреждение миокарда является важ%

ным прогностическим фактором COVID%19 

и тесно связано с уровнем летальности [10, 

15, 17, 18]. Острая сердечная недостаточ%

ность выявлена у 8–12 % пациентов с COVID%

19 [19, 20], частота ее встречаемости была 

примерно в 13 раз выше в отделениях ин%

тенсивной терапии в сравнении с больными, 

госпитализированными в общие отделения. 

Жизнеугрожающие аритмии, включая желу%

дочковую тахикардию (ЖТ) и фибрилляцию 

желудочков (ФЖ) (17,3 против 2,0 %), также 

были значительно выше среди пациентов с 

COVID%19 и поражением миокарда [2, 21, 22]. 

Другие осложнения, такие как острое повре%

ждение почек (8,5 против 0,3 %), электро%

литный дисбаланс (15,9 против 5,1 %) и на%
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рушения свертывания крови (7,3 против 

1,8 %), достоверно повышались у пациентов 

с миокардиальным повреждением [5]. 

В исследовании с участием 120 инфи%

цированных SARS%CoV%2 также отмечено 

повышение уровня N%концевого натрийуре%

тического пептида (NT%proBNP) (27,5 %) и 

тропонина T (10 %) в связи с ростом уровня 

IL%6 в плазме крови [9].  

По данным патолого%анатомических 

вскрытий 150 умерших пациентов с лабора%

торно подтвержденным COVID%19 у них об%

наружены более высокие уровни тропонина, 

миоглобина, СРП, сывороточного феррити%

на и IL%6 [15]. Некоторые умерли от молние%

носного миокардита, обусловленного «цито%

киновым штормом» [8, 15]. 

Согласно недавно опубликованным ре%

зультатам аутопсии 39 пациентов, умерших 

на ранней стадии заражения COVID%19 

в Германии, в качестве наиболее вероятной 

локализации SARS%CoV%2 предлагаются не 

кардиомиоциты, а интерстициальные клетки 

или макрофаги, проникающие в ткань мио%

карда [26]. Еще одно недавнее исследование 

с культурой кардиомиоцитов, полученных из 

плюрипотентных стволовых клеток (hiPSC%

CM), продемонстрировало, что SARS%CoV%2 

может напрямую проникать и реплициро%

ваться в hiPSC%CMs через АСЕ2, вызывать их 

апоптоз, что приводит к потере электриче%

ской активности кардиомиоцитов через 72 ч 

после заражения [27]. 

Вторая господствующая гипотеза о ме%

ханизме повреждения сердца – системный 

выброс различных провоспалительных ци%

токинов, которые могут вызвать поврежде%

ние сердца, например, интерлейкин%1 (IL%1), 

IL%7, IL%8, IL%9, IL%10, хемокин 10 мотива C%X%

C (CXCL10), лиганд 2 хемокина (мотив C%C) 

(CCL2), колониестимулирующий фактор 

гранулоцитов%макрофагов (GM%CSF), интер%

ферон%гамма (IFN%γ), макрофагальный вос%

палительный белок (MIP) –1A, а также фак%

тор некроза опухоли α (ФНО%α) и IL%6 – 

также находит немало подтверждений [19, 

23, 28]. Одно из посмертных исследований 

тканей миокарда от умерших пациентов 

с COVID%19 свидетельствует в пользу сис%

темного воспаления как пускового механиз%

ма повреждения миокарда [29]. По данным 

наблюдения 112 госпитализированных па%

циентов с COVID%19 также установлено, что 

повреждение сердца было связано не с пря%

мым вирусным повреждением, а с воздейст%

вием системных цитокинов [30]. Lindner et al. 

[26] изучали ткань миокарда, полученную в 

ходе 39 аутопсий умерших с положительны%

ми результатами мазков из глотки на 

SARSCoV%2. В 16 случаях на фоне идентифи%

кации вируса в миокарде зарегистрировано 

одномоментное повышение экспрессии ге%

нов провоспалительных молекул, тогда как 

у оставшихся 15 без признаков вирусной 

инвазии такой реакции не отмечено [26].  

Hongde Hu et al. [22] представили случай 

COVID%19 с фульминантным миокардитом и 

кардиогенным шоком с выраженным клини%

ческим улучшением после лечения кортико%

стероидами и иммуноглобулином в течение 

трех недель. В ходе дальнейшего наблюде%

ния за пациентом улучшилась также систо%

лическая функция левого желудочка и нор%

мализовались кардиальные биомаркеры. Еще 

одно описательное исследование молние%

носного миокардита, вызванного COVID%19, 

содержит информацию о благоприятном 

исходе к пятому дню лечения иммуноглобу%

лином (80 мг/сут) в течение четырех дней, 

метилпреднизолоном (500 мг/сут) в сочета%

нии с противовирусной терапией (бета%

интерферон (0,25 мг/48 ч) и ритонавир / 
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лопинавир (400 мг / 100 мг / 12 ч)) на про%

тяжении 14 дней [12]. Существуют отдельные 

наблюдения о клинических и гемодинами%

ческих преимуществах схем с высокими до%

зами аспирина (500 мг два раза в день), ме%

тилпреднизолона (1 мг/кг в день в течение 

трех дней), гидроксихлорохина (200 мг два 

раза в день) и лопинавира/ритонавира 

(2 таблетки 200/50 мг два раза в день) [5]. 

Есть мнение, что эти методы лечения могут 

сопровождаться добавлением креатинфос%

фата и препаратов коэнзима Q10, которые 

предположительно могут улучшить миокар%

диальный метаболизм во время инфекции 

[3]. Следует отметить, что данные о лечении 

в основном основывались на небольших 

ретроспективных исследованиях, без соблю%

дения протокольных рекомендаций, что за%

трудняет интерпретацию, оценку причинно%

следственной связи и истинной эффектив%

ности.  

Таким образом, в целом, не считая еди%

ничных случаев, у пациентов с сердечной 

недостаточностью, связанной с повреждени%

ем миокарда при COVID%19, учащались гос%

питальные осложнения и ухудшались исходы 

[2, 10, 31]. Что касается краткосрочных на%

блюдений за пациентами после выздоровле%

ния, то в работе Puntmann et al. [32] приведе%

ны данные 100 пациентов, недавно вылечив%

шихся от COVID%19, с определением 

сердечного тропонина, МРТ и эндомиокарди%

альной биопсии. По данным МРТ поражение 

сердца выявлено в 78 %, признаки продол%

жающегося воспаления миокарда – у 60 % 

пациентов независимо от тяжести перене%

сенной инфекции и коморбидного фона [32]. 

Наличие поражения сердца после выздоров%

ления было также подтверждено исследова%

ниями Huang et al. [33] и Rajpal et al. [34]. По 

данным китайских исследователей у выздо%

ровевших пациентов с доказанным повреж%

дением миокарда в 58 % случаев по анализу 

результатов МРТ сохранялись признаки отека 

миокарда, повышенного фиброобразования и 

дисфункции правого желудочка [33]. Анало%

гичные данные приводят исследователи из 

Германии: у 100 пациентов, недавно выздоро%

вевших от COVID%19, средний возраст кото%

рых составлял около 49 лет, выявлены карди%

альные изменения, независимо от ранее су%

ществовавших сердечных заболеваний. По 

данным МРТ, выполненной в среднем через 

71 день после выздоровления, 78 пациентов 

имели аномальные МР%сигналы, свидетельст%

вующие о структурных изменениях сердца, 

у 76 сохранялись повышенные уровни высо%

кочувствительного сердечного тропонина T, 

фракция выброса левого желудочка остава%

лась достоверно более низкой, а объемные 

характеристики – более высокими. Эндомио%

кардиальная биопсия подтвердила лимфоци%

тарную инфильтрацию в миокарде [32].  

 
НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА НА ФОНЕ  

НОВОЙ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 
 

Клинические и эпидемиологические 

данные свидетельствуют, что нарушение об%

мена веществ, гипоксия и воспалительная 

инфильтрация в миокарде на фоне инфек%

ции SARS%CoV%2, а также «цитокиновый 

шторм» играют решающую роль в аритмоге%

незе и высокой частоте встречаемости арит%

мий [35, 36]. Кроме того, существует гипотеза 

и о наличии «брадикининового шторма». 

Учитывая индукцию интерлейкина%2 с по%

мощью брадикинина, эти два явления («ци%

токиновый» и «брадикининовый шторм») 

могут быть тесно связаны. Избыток бради%

кинина может приводить к гипокалиемии и 

тоже обусловливать развитие аритмий [37].  
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В когорте из 138 пациентов с COVID%19 

в Ухане сердечные аритмии как серьезное 

осложнение, требовавшее перевода в отде%

ление реанимации, выявлены у 23 пациентов 

(16,7 %) [10]. В целом нарушения сердечного 

ритма закономерно чаще диагностированы 

у пациентов в отделениях интенсивной те%

рапии, чем у пациентов из общетерапевти%

ческих отделений (44,4 против 6,9 %) [38]. 

Примечательно, что у пациентов с COVID%19 

и повышенным тропонином риск злокачест%

венной аритмии (ЖТ/ФЖ) был выше по 

сравнению с больными с нормальным уров%

нем тропонина [2]. 

В то же время, согласно исследованию 

Colon et al., из 115 пациентов с COVID%19, 

находившихся под наблюдением, у 16,5 % 

регистрировали наджелудочковые наруше%

ния ритма: у 12 человек – фибрилляцию 

предсердий, у 6 – трепетание предсердий, 

у одного – наджелудочковую тахикардию. 

Пациенты с аритмиями имели также более 

высокие уровни СРП и D%димера, но были 

сопоставимы по уровню NTproBNP и высо%

кочувствительного тропонина с лицами без 

нарушений ритма. Назначение ремдесивира, 

гидроксихлорохина и азитромицина не 

влияло на частоту развития аритмий. По%

требность в ИВЛ также была достоверно вы%

ше у пациентов с аритмиями. С целью вос%

становления ритма использовали внутри%

венное введение амиодарона, однако 

четверо больных были выписаны с продол%

жающейся фибрилляцией предсердий. Кро%

ме того, авторы констатируют невозмож%

ность назначения антикоагулянтов у 7 из 

19 человек в связи с наличием противопока%

заний, в том числе кровотечений [39]. 

Отмечено, что пациенты с врожденными 

аритмологическими синдромами, в частности 

с синдромом Бругада, подвержены более вы%

сокому риску, поскольку они более восприим%

чивы к лихорадке, связанной с вирусной ин%

фекцией, а также к проводимой терапии, 

в первую очередь хлорохином и гидроксихло%

рохином, которые могут индуцировать поли%

морфную ЖТ/ФЖ за счет удлинения интерва%

ла QT [39, 40]. Согласно рекомендациям  

экспертов, следует избегать назначения препа%

ратов, удлиняющих интервал QT, в том числе 

гидроксихлорохина и азитромицина, у паци%

ентов с исходным QTc ≥ 500 мс. Для больных, 

получающих эту терапию, рекомендации 

включают ежедневный мониторинг QTc, от%

мену лекарств, если он превышает 500 мс, 

и поддержание уровня калия на уровне более 

4 мг%экв/л и магния более 2 мг%экв/л [41]. 

В условиях, требующих повышенной 

защищенности медицинского персонала, 

Chang et al. [42] изучили преимущества ис%

пользования мобильной амбулаторной те%

леметрии у 117 пациентов с COVID%19, полу%

чавших гидроксихлорохин ± азитромицин. 

Средний возраст включенных в исследова%

ние составил 60,2 ± 14,9 г. Продолжитель%

ность интервала QTс измеряли дважды в су%

тки, система информировала врача о разви%

тии любой аритмии либо об удлинении  

QTc ≥ 500 мс. За время госпитализации 

(295 пациенто%дней) поступило 28 тревож%

ных сообщений от 18 пациентов: 12 из них 

свидетельствовали о развитии АВ%блокады 

I степени и не требовали экстренных вмеша%

тельств, в 15 случаях развилась тахиформа 

ФП, пять сигналов были связаны с удлинени%

ем QTc ≥ 500 мс. Таким образом, телеметрия 

способствовала консультированию больных 

электрофизиологом в режиме «реального 

времени» со своевременным изменением 

лечебной тактики в 16 случаях [42].  

Помимо информации о нарушениях 

сердечного ритма, в литературе имеются 
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сведения и об остановке сердца у молодых 

людей с инфекцией COVID%19 [43]. Кросс%

секционное исследование 136 пациентов 

с положительным тестом на COVID%19 с ос%

тановкой сердца в стационаре показало, что 

у 87,5 % пациентов она развилась на фоне 

тяжелой гипоксии. У 89,7 % больных регист%

рировали асистолию, у 5,9 % – ЖТ/ФЖ, элек%

тромеханическая диссоциация наблюдалась 

в 4,4 % случаев. Из 136 пациентов восстанов%

ление спонтанного кровообращения было 

достигнуто у 18 (13,2 %), но через 30 дней 

живыми оставались только 4 пациента. Реа%

нимация была более успешной в случае раз%

вития ФЖ/ЖТ [44]. В исследовании Thapa et 

al. [45] летальность у пациентов с COVID%19 

в случае проведения сердечно%легочной 

реанимации (СЛР) составляла 100 %.  

В работе Baldi et al. [46], посвященной 

частоте развития внезапной остановки кро%

вообращения вне стационара, сравнивали 

период с 21 февраля по 31 марта 2020 г. с 

аналогичным периодом в 2019 г. (до появле%

ния COVID%19) в Ломбардии, Италия. Отме%

чен 58%%ный рост частоты внезапной смер%

ти (с 229 до 362 случаев), без существенного 

влияния возраста и пола. Внезапная смерть 

на дому увеличилась на 7,3 %, на 11,3 % воз%

росло число смертей в отсутствии свидете%

лей. При этом на 15,6 % уменьшилось коли%

чество эпизодов, когда помощь оказывали 

прохожие, а время приезда скорой медицин%

ской помощи увеличилось на 3 мин. При 

доставке пациентов в стационар количество 

умерших на госпитальном этапе возросло на 

14,9 %. Кроме того, исследование показало, 

что совокупная частота внебольничных оста%

новок сердца во время пандемии COVID%19 

имела сильную корреляцию с кумулятивной 

заболеваемостью COVID%19 [46]. Эти данные 

подтверждаются также и в работах Marijon et 

al. [47] и Lai et al. [48]. В исследовании Sayre et 

al. [49] подчеркивается важность немедлен%

ной СЛР, в том числе случайными прохожи%

ми: по их расчетам в период пандемии есть 

риск смерти одного спасателя из 10000 слу%

чайных свидетелей внезапной смерти. Тогда 

как своевременное оказание помощи мо%

жет спасти дополнительно 300 жизней из 

10 000 пациентов с внезапной остановкой 

кровообращения.  

Продолжающаяся более года пандемия в 

настоящее время уже позволяет оценивать 

отдаленные последствия перенесенной ко%

ронавирусной инфекции. Поскольку вирус 

обладает тропностью к сосудистому эндоте%

лию, интерес вызывает оценка жесткости 

артерий с точки зрения возможного влияния 

вируса. Первые публикации случаев кейс%

контроль с изучением скорости пульсовой 

волны в каротидно%феморальном и плече%

лодыжечном сегментах свидетельствуют об 

увеличении жесткости артерий после 

COVID%19. Более того, установлена корреля%

ция между скоростными показателями и 

продолжительностью госпитализации и ле%

тальностью [50]. Учитывая накапливающиеся 

данные о влиянии инфекции на артериаль%

ную жесткость и «сосудистое старение», 

анонсировано первое международное мно%

гоцентровое исследование CARTESIAN, по%

священное оценке влияния заболевания 

на неинвазивные биомаркеры «сосудистого 

старения». Результаты будут собираться че%

рез 6 и 12 месяцев после перенесенного за%

болевания [51]. 

Таким образом, сочетание COVID%19 

и кардиоваскулярных заболеваний неблаго%

приятно сказывается на течении и прогнозе 

каждого из них. Вирус%ассоциированные 

поражения сердца с изменением его меха%

нической и электрической активности на 
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сегодняшний день также не вызывают со%

мнений. Основными вариантами поражения 

сердечно%сосудистой системы являются: 

острое поражение сердца с развитием мио%

кардита, декомпенсация имеющихся сердеч%

но%сосудистых заболеваний, хроническое 

поражение сердечно%сосудистой системы, 

кардиотоксичные эффекты препаратов, 

применяющихся для лечения СOVID%19. Ме%

ханизмы длительного хронического повре%

ждения ССС у больных после перенесенной 

коронавирусной инфекции пока остаются 

непонятными и относительно мало изучен%

ными. С практической точки зрения остается 

невыясненным вопрос о целесообразности 

ограничения интенсивных физических на%

грузок у перенесших COVID%19 в ближайшие 

3–6 месяцев (рекомендация, стандартная для 

миокардита). 

В отдаленном периоде после перене%

сенной инфекции SARS%CoV мы вправе ожи%

дать не только активации «сосудистого ста%

рения», но и сохранения метаболических 

изменений в миокарде, обусловленных 

окислительным стрессом, внутриклеточным 

ацидозом и повреждением митохондрий. 

Более того, прямое действие вируса на эндо%

телий малых артерий с микроваскулярной 

дисфункцией в дальнейшем может способст%

вовать гипоперфузии и повышению сосуди%

стой проницаемости с развитием неишеми%

ческого повреждения миокарда.  
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