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Цель. Проанализировать особенности влияния новой коронавирусной инфекции на миокард по материалам отече-

ственной и зарубежной литературы. 
Материал и методы. Проведено изучение данных доступной литературы и определены патогенетические особенности 

поражения миокарда у пациентов с коронавирусной инфекцией, вызванной SARS-CoV-2, методы диагностики и возмож-
ные направления терапевтической коррекции сердечно-сосудистой патологии при коронавирусной болезни 2019 (COVID-
19). 

Заключение. Клиническое течение COVID-19 характеризуется поражением не только респираторного тракта, но и 
сердца и сосудов, которое может быть представлено миокардитом, перикардитом, эндокардитом, коронариитом и тромб-
эндокардитом. Ведущую роль в патогенезе повреждения сердечно-сосудистой системы играют ренин-ангиотензин-
альдестероновая система, эндогенный катехоламиновый адренергический стресс и повреждение эндотелия. Поражение 
миокарда подтверждается высокими уровнями сывороточного креатинина, N-концевого натрийуретического пептида, вы-
сокочувствительного тропонина Т и прогрессированием диастолической дисфункции. Данные литературы указывают на 
необходимость дальнейшего изучения методов диагностики и лечения пациентов с COVID-19 на стационарном и амбула-
торном этапах ведения. 

Ключевые слова: COVID-19, NT-proBNP, эндокардит, миокардит, коронариит, эндотелиальная дисфункция, тропони-
ны, ангиотензинпревращающий фермент. 
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STRUCTURAL AND FUNCTIONAL FEATURES OF ACUTE MYOCARDIAL INJURY 
IN NEW CORONAVIRUS INFECTION 

 
Objective. To analyze the features of the influence of the new coronavirus infection COVID-19 on the myocardium based on 

materials of domestic and foreign literature. 
Material and methods. A study of the available literature data was carried out and the pathogenetic features of myocardial dam-

age in patients with coronavirus infection caused by SARS-CoV-2, diagnostic methods and possible directions of therapeutic correc-
tion of cardiovascular pathology were determined. 

Conclusion. The clinical course of COVID-19 is characterized not only by the respiratory tract damage, but also by heart and 
vascular damage, which can be represented by myocarditis, pericarditis, endocarditis, coronariitis and thrombendocarditis. The lead-
ing role in the pathogenesis of damage to the cardiovascular system is played by the renin-angiotensin-aldesterone system, endoge-
nous catecholamine adrenergic stress and endothelial damage. Myocardial damage is confirmed by high levels of serum creatinine, 
N-terminal natriuretic peptide, highly sensitive troponin T, and the progression of diastolic dysfunction. The literature data obtained 
indicate the need to further study of diagnostic methods and treatment of patients with COVID-19 at the inpatient and outpatient 
stages of management. 

Key words: COVID-19, NT-proBNP, endocarditis, myocarditis, coronariitis, endothelial dysfunction, troponins, angiotensin 
converting enzyme. 

 
В декабре 2019 года мир столкнулся с 

пандемической ситуацией ‒ с новой корона-
вирусной инфекцией (КВИ), получившей 
название COVID-19. Сообщалось, что причи-
ной кластера случаев острой атипичной ре-
спираторной пневмонии в Ухане, провинция 
Хубэй, Китай, стал коронавирус ‒ SARS-CoV-
2. Также стало известно, что этот вирус пере-
дается от человека к человеку. Учитывая не-
контролируемый рост заболеваемости 
COVID-19, 11 марта 2020 года Всемирная ор-
ганизация здравоохранения (ВОЗ) объявила о 
развитии пандемии. На начало второго квар-
тала 2021 года в мире зарегистрировано более 
128 млн верифицированных случаев новой 
КВИ COVID-19 и свыше 2814 тыс. летальных 
исходов. Текущая летальность в общей попу-
ляции (CFR ‒ crude fatality ratio) составляет 

приблизительно 3,8% [1]. Уже сейчас очевид-
но, что COVID-19 является одним из самых 
серьезных вызовов мировому медицинскому 
сообществу XXI века. Сложность эффектив-
ного лечения и контроля COVID-19 определя-
ется высокой контагиозностью вируса SARS-
CoV-2, отсутствием этиотропной терапии, 
непредсказуемостью клинического течения в 
диапазоне от бессимптомных форм до разви-
тия тяжелого острого респираторного дис-
тресс-синдрома и синдрома полиорганной 
недостаточности [1;2]. Поражение респира-
торного тракта является основной причиной 
смертности пациентов с COVID-19 [3]. Наря-
ду с этим встречаются отдельные сообщения 
о развитии у больных с новой КВИ поражения 
сердечно-сосудистой системы, что указывает 
на необходимость изучения возможности по-
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вреждения сердца при COVID-19, оценки 
влияния сердечно-сосудистых осложнений на 
тяжесть течения и прогноз заболевания [4]. 

В начальном периоде заболевания 
COVID-19 в основном регистрировались ре-
спираторные клинические симптомы. В то же 
время проспективный анализ показал наличие 
внелегочных поражений, в том числе сердца и 
сосудов. При этом госпитализированные па-
циенты с COVID-19 и сопутствующими сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями имеют 
весьма сложный прогноз с более высокой 
удельной частотой смертности, в том числе от 
тромбоэмболических событий.  

Этиология повреждения миокарда 
включает в себя такие факторы, как прямое 
вирусное поражение кардиомиоцитов, гипо-
ксия, гипотензия, системное воспаление, по-
давление рецепторов ангиотензинпревраща-
ющего фермента 2 (АПФ2), развитие интер-
стициального фиброза миокарда, обусловлен-
ного усиленной продукцией медиаторов вос-
паления Th1- и Th2-лимфоцитами в ходе раз-
вития иммунного ответа, дестабилизация ко-
ронарных бляшек, лекарственная токсичность 
и эндогенный катехоламиновый адренергиче-
ский стресс [3;5]. 

Анализ данных литературы показал, что 
на текущий момент механизмы повреждаю-
щего воздействия SARS-CoV-2 на структуры 
миокарда остаются малоизученными [6-8]. 

Важную роль в формировании патоло-
гического каскада играет ренин-ангиотензин-
альдостероновая система (РААС). Рецепторы 
АПФ2 играют ключевую роль в патогенезе 
повреждения сердца [3]. Патологические 
сдвиги в РААС приводят к развитию кардио-
миопатии и, как следствие, к прогрессирова-
нию сердечной дисфункции и сердечной не-
достаточности. 

Патогенный агент новой КВИ ‒ SARS-
CoV-2 ‒ инфицирует клетки организма чело-
века, связываясь с AПФ2, который отвечает за 
расщепление ангиотензина II на ангиотен-
зин1-7. В свою очередь последний оказывает 
сосудорасширяющее и противовоспалитель-
ное действие. Опосредованное вирусами по-
давление АПФ2 может усилить стимуляцию 
ангиотензина II и способствовать пагубной 
гипервоспалительной реакции при COVID-19. 
С другой стороны, уровень АПФ2 может по-
вышаться у пациентов с сердечными заболе-
ваниями на фоне терапии ингибиторами АПФ 
или блокаторами рецепторов ангиотензина. 
Высокий уровень АПФ2 может как увеличи-
вать восприимчивость к COVID-19, так и од-
новременно оказывать протективное воздей-

ствие за счет сужения сосудов и развития 
воспалительной реакции. Данные пилотных 
исследований показывают отсутствие нежела-
тельных эффектов ингибиторов АПФ или 
блокаторов рецепторов ангиотензина у паци-
ентов с COVID-19 в ходе терапии, что указы-
вает на необходимость оценки возможных 
протективных свойств этой группы препара-
тов у больных с новой КВИ, вызванной 
SARS-CoV-2 [5].  

Состояние функции эндотелия и разви-
вающаяся эндотелиальная дисфункция у па-
циентов с COVID-19 – это еще один ключ к 
пониманию механизмов повреждения сердца. 
SARS-CoV-2 действует опосредованно с по-
мощью рецептора АПФ2, который экспресси-
руется в легких, сердце, почках и кишечнике. 
Рецепторы АПФ2 также экспрессируются эн-
дотелиальными клетками. 

Коган Е.А. и соавт. провели ретроспек-
тивный иммуногистохимический анализ тка-
ней и органов у пациентов с COVID-19, при 
этом были обнаружены скопления воспали-
тельных клеток, связанных с эндотелием, а 
также апоптотических телец в сердце, тонкой 
кишке и легких, указывающие на доминиру-
ющие инфильтраты из мононуклеарных кле-
ток в интиме вдоль просвета многих сосудов 
[9]. В исследованных препаратах срезов орга-
нов и тканей наблюдалась картина апоптоза 
эндотелиальных и мононуклеарных клеток. 
Посмертное гистологическое исследование 
тканей у пациентов с COVID-19 выявило 
лимфоцитарный эндотелиит легких, сердца, 
почек и печени, а также некроз клеток печени. 
Были обнаружены гистологические доказа-
тельства инфаркта миокарда без признаков 
лимфоцитарного миокардита [9]. 

В работе Ferrario C.M. и соавт. публику-
ются доказательства прямой вирусной инвазии 
эндотелиальной клетки и диффузного эндоте-
лиального воспаления [10,11]. SARS-CoV-2 
опосредованно воздействует на рецепторы 
АПФ2, которые экспрессируется на эндотели-
альных клетках в различных органах и тканях 
пациента. Прямая вирусная инвазия эндотелия 
в сочетании с иммуно-опосредованным меха-
низмом повреждения способствует развитию 
тотальной эндотелиальной дисфункции, свя-
занной с апоптозом [10,11]. 

Сосудистый эндотелий является актив-
ным паракринным, эндокринным и аутокрин-
ным органом, который необходим для регуля-
ции сосудистого тонуса и поддержания сосу-
дистого гомеостаза [10]. Эндотелиальная 
дисфункция смещает сосудистое равновесие в 
сторону большей вазоконстрикции с после-
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дующим нарушением функции органов 
вследствие ишемии, развитием воспалитель-
ного отека тканей и коагулопатии. Эти дан-
ные свидетельствуют о том, что новая КВИ 
способствует развитию эндотелиита, который 
является результатом вирусного поражения. 
Кроме того, индукция апоптоза и пироптоза 
играет важную роль в повреждении эндотели-
альных клеток у пациентов с COVID-19. Раз-
витие COVID-19-эндотелиита объясняет си-
стемное нарушение микроциркуляторной 
функции в органах и тканях. Полученные 
данные позволяют обосновать применение 
противовоспалительных антицитокиновых 
препаратов, ингибиторов АПФ и статинов с 
целью восстановления функции эндотелия 
при одновременном сдерживании репликации 
вируса [12,13]. Такая лечебная тактика осо-
бенно актуальна для пациентов группы высо-
кого риска с уже существующей эндотелиаль-
ной дисфункцией, связанной с мужским по-
лом, курением, гипертонией, диабетом, ожи-
рением и сердечно-сосудистыми заболевани-
ями, определяющими неблагоприятные исхо-
ды при COVID-19 [6].  

У больных с сердечно-сосудистыми забо-
леваниями, инфицированных SARS-CoV-2, вы-
сока вероятность более тяжелого течения бо-
лезни [14]. Артериальная гипертензия, аритми-
ческий синдром, кардиомиопатия и ишемиче-
ская болезнь сердца входят в число основных 
сопутствующих сердечно-сосудистых заболе-
ваний, наблюдаемых при тяжелых формах но-
вой КВИ [15]. В доступной литературе появля-
ется всё больше данных о различных заболева-
ниях миокарда при COVID-19 [16].  

Поражение сердца ‒ один из важных 
клинических признаков COVID-19, проявля-
ющихся либо напрямую в виде миокардита, 
либо опосредованно в рамках системной вос-
палительной реакции [6]. На стационарном 
этапе развитие патологии сердечно-
сосудистой системы подтверждается данными 
лабораторных исследований, визуализирую-
щих методик, в том числе ядерно-магнитного 
резонанса (ЯМР) и аутопсии. Вместе с тем 
прогностические аспекты поражения сердеч-
но-сосудистой системы у реконвалесцентов 
COVID-19 на амбулаторном этапе изучены 
недостаточно [6]. 

Миокардит является важной нозологи-
ческой единицей поражения сердца новой 
КВИ, вызванной SARS-CoV-2. В работе D 
Balata и коллектива авторов описаны случаи 
диагностики COVID-19 на основании типич-
ной клинической картины и положительного 
результата тестирования мазков из носо- и 

ротоглотки в полимеразной цепной реакции 
(ПЦР). При поступлении в перепрофилиро-
ванные стационары у пациентов с COVID-19 
был диагностирован острый инфаркт миокар-
да. Ни в одном случае миокардит у инфици-
рованных SARS-CoV-2 не был заподозрен 
клинически и не был указан как возможная 
причина смерти. Однако гистологическое ис-
следование определо признаки лимфоцитар-
ного миокардита, соответствующие критери-
ям Далласа [16,17]. 

На гистологических препаратах было 
сочетанное воспалительное поражение эндо-
карда и перикарда. Иммуногистохимическое 
исследование с типированием клеточного ин-
фильтрата подтвердило наличие CD3-
положительных Т-лимфоцитов с повышенной 
экспрессией TLR-4. Картина коронарита, в том 
числе с микроваскулярным тромбозом, была 
выявлена во всех случаях. Возможность разви-
тия лимфоцитарного вирусного миокардита 
при новой КВИ, вызванной SARS-CoV-2, была 
подтверждена морфологически и иммуноги-
стохимически. Особенностями повреждения 
миокарда при COVID-19 являются наличие 
коронаритов в сочетании с миокардитом и 
лимфоцитарным эндо- и перикардитом [3]. 

Особое внимание следует уделить про-
блеме инфекционного эндокардита (ИЭ). У 
больных с новой КВИ, вызванной SARS-CoV-
2, он ассоциируется с уровнем смертности в 
20,0% случаев, при этом у пациентов с пока-
заниями к хирургическому лечению этот по-
казатель возрастает до 50,0% [15,16]. В ряде 
европейских стран во время пандемии 
COVID-19 число диагностированного ИЭ 
снизилось на 33,0%. Наряду с этим у пациен-
тов при сочетании ИЭ и новой КВИ, обуслов-
ленной SARS-CoV-2, наблюдалось ухудшение 
прогноза болезни. Так, частота церебральной 
эмболии составляла 18,5% в 2019 году, а в 
2020-м отмечался прирост данного показателя 
до 56,0%. Внутрибольничная летальность от 
ИЭ достигла 61,0% во время пандемии против 
31,0% в 2019 году, что подтверждалось дан-
ными реестра EURO-ENDO (Европейский 
регистр инфекционных эндокардитов) [17,18]. 

Встречаются единичные данные о разви-
тии у пациентов с COVID-19 небактериального 
тромботического эндокардита с непрерывной 
периферической эмболизацией, требующего 
совершенствования протоколов антикоагу-
лянтной терапии не только на стационарном, 
но и на амбулаторном этапах в периоды ран-
ней и поздней реконвалесценции [17]. Коагу-
лопатия – это часто встречающееся осложне-
ние у пациентов с новой КВИ, вызванной 
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SARS-CoV-2, которое возникает вследствие 
системного воспаления, гипоксии, иммобили-
зации, повреждения эндотелия и диффузного 
внутрисосудистого поражения. Несмотря на 
приобретенный мировой опыт, данная тема 
изучена недостаточно и требует проведения 
дальнейших исследований по изучению тром-
боэмболических осложнений [18,19]. 

В опубликованных исследованиях пока-
зано, что у больных COVID-19 с маркерами 
сердечного повреждения достоверно ухудша-
ется клинический прогноз, а также возрастает 
риск развития жизнеугрожающих аритмий 
[20]. Кроме того, известно, что лекарства, ко-
торые в настоящее время используются для 
лечения COVID-19, удлиняют интервал QT, 
формируя таким образом проаритмическую 
предрасположенность. При этом риск удли-
нения интервала QT выше у пациентов с хро-
нической болезнью почек (ХБП), ФП и сер-
дечной недостаточностью, что подтверждает-
ся данными суточного мониторинга ЭКГ [21]. 
Высокая распространенность новой КВИ, вы-
званной SARS-CoV-2, а также наличие тяже-
лых осложнений со стороны миокарда и сосу-
дов подчеркивают необходимость скрининга 
сердечно-сосудистых осложнений, в том чис-
ле с использованием визуализирующих мето-
дов исследования [7]. Так, в пилотном иссле-
довании определялась диагностическая эф-
фективность ЯМР с контрастированием гадо-
линием при оценке функции левого желудоч-
ка (ЛЖ). У каждого третьего обследованного 
пациента с COVID-19 регистрировалось по-
вреждение миокарда. Через 3 месяца от нача-
ла заболевания наблюдались снижение гло-
бальной продольной сократимости ЛЖ и 
уменьшение максимальной окружной дефор-
мации миокарда, свидетельствующие о про-
грессировании диастолической дисфункции 
ЛЖ [7]. Использование ЯМР способствует 
контролю за прогрессированием вызванного 
COVID-19 поражения сердца, являясь чув-
ствительным инструментом для оценки вос-
становления функции поврежденного мио-
карда [3;7]. Единичные данные эхокардио-
графических исследований свидетельствуют о 
значительном нарушении функции правого и 
левого желудочков у госпитализированных 
пациентов с новой КВИ, вызванной SARS-
CoV-2. Повышенный риск смерти больных 
COVID-19 связан со значительным наруше-
нием глобальной продольной сократимости 
ЛЖ [22]. Вместе с тем отсутствуют данные о 
динамике эхокардиографических показателей 
у больных новой КВИ, вызванной SARS-CoV-
2, на амбулаторном этапе реконвалесценции. 

В диагностической картине острого по-
вреждения миокарда у больных SARS-CoV-2 
регистрировались высокие уровни сыворо-
точного креатинина и высокочувствительного 
тропонина Т. Повышенный уровень тропони-
на в плазме является предиктором прогресси-
рования сердечной недостаточности и повре-
ждения миокарда у 10,0% пациентов, госпи-
тализированных по поводу COVID-19. Более 
того, у пациентов при критическом состоянии 
и с сопутствующими заболеваниями сердеч-
но-сосудистой системы повышение показате-
ля регистрируется в 35,0% случаев [5]. Наряду 
с этим у больных с кардиологической патоло-
гией регистрировались более высокие уровни 
N-концевого натрийуретического пептида. 
Повышение уровня NT-proBNP может быть 
независимым фактором риска госпитальной 
смерти пациентов с тяжелой формой новой 
КВИ, вызванной SARS-CoV-2 [23].  

Таким образом, прогностические аспек-
ты острого повреждения миокарда, особенно 
на амбулаторном этапе восстановительного 
периода, изучены недостаточно. В связи с 
этим целесообразно использование высоко-
чувствительного тропонина Т и NT-proBNP 
для оценки динамики реконвалесценции у 
переболевших COVID-19 [6]. 

Заключение  
Течение COVID-19 характеризуется по-

ражением респираторного тракта, сердца и со-
судов. Многообразие клинической картины 
сердечно-сосудистой патологии представлено 
миокардитом, перикардитом, эндокардитом, 
коронариитом и тромбэндокардитом. Веду-
щую роль в патогенезе повреждения сердечно-
сосудистой системы играют ренин-
ангиотензин-альдестероновая система, эндо-
генный катехоламиновый адренергический 
стресс и повреждение эндотелия, которые при-
водят к диффузной ишемии миокарда с одно-
временным запуском каскада ДВС-синдрома и 
развитием тромбоэмболий. Тяжесть поражения 
миокарда подтверждалась более высокими 
уровнями сывороточного креатинина, N-
концевого натрийуретического пептида, высо-
кочувствительного тропонина Т, снижением 
глобальной продольной сократимости левого 
желудочка и уменьшением максимальной 
окружной деформации миокарда, свидетель-
ствующими о прогрессировании диастоличе-
ской дисфункции. Выявленные механизмы 
формирования патологических каскадов по-
вреждения миокарда диктуют необходимость 
дальнейшего изучения возможностей диагно-
стики и лечения пациентов с COVID-19 на ста-
ционарном и амбулаторном этапах ведения. 
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Несмотря на научный прогресс, причины возникновения миомы матки в настоящее время все еще представляют пред-

мет дискуссии. Основными причинами возникновения миомы матки по мнению современных ученых являются: возраст, 
воспалительные заболевания половой сферы, гинекологические заболевания, дисбаланс половых гормонов, эндокринные 
нарушения, соматические заболевания, стресс. Важна роль наследственности в возникновении миомы матки, выявляемая в 
группах риска с помощью современных высокотехнологических средств [3,17]. Миома матки развивается в результате со-
матических мутаций в клетках миометрия. Цитогенетический анализ тканей продемонстрировал в 40-50% случаев наличие 
хромосомных аномалий [2] и дисрегуляций генов HMGIC и HMGIY, расположенных в хромосомах 12 и 6 соответственно, 
где наиболее распространены хромосомные аберрации. Согласно результатам исследований В.Е. Радзинского [24] носи-
тельство аллеля PL-AII гена GP IIIa исключает развитие миомы матки. По современным представлениям миома матки 
представляет собой доброкачественную гиперплазию клеток мышечной и адвентициальной оболочек сосудов и прилегаю-
щего эндометрия [25]. 


