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Патофизиологические механизмы и нозологические 
формы сердечно-сосудистой патологии при COVID-19

За  последние месяцы в  условиях пандемии COVID-19 кардиологическое сообщество столкнулось с  новой проблемой: 
повреждение миокарда коронавирусной инфекцией. Согласно данным статистики, у 20–40 % госпитализированных паци-
ентов отмечаются боли в грудной клетке, нарушения ритма сердца, сердечная недостаточность и синдром внезапной сер-
дечной смерти. В статье проведен обзор новейших исследований и клинических случаев, посвященных данной проблеме.
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Коронавирусы представляют собой одноцепочечные 
РНК-вирусы, обладающие способностью к быстрой 

мутации и  рекомбинации. Известно, что  коронавирусы 
вызывают респираторные и  кишечные инфекции у  лю-
дей и  животных [1]. Острые респираторные инфекции 
(вызванные вирусом гриппа, респираторно-синцитиаль-
ным вирусом, аденовирусами), а также бактериальные за-
болевания (такие как  фарингиты, тонзиллиты, бронхи-
ты и пневмонии) – общепризнанные триггеры сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), которые в свою очередь 
увеличивают частоту и  усугубляют тяжесть течения ин-
фекционных заболеваний [2, 3].

За последние месяцы в условиях пандемии COVID-19 
кардиологическое сообщество столкнулось с новой про-
блемой – поражением миокарда коронавирусом. Соглас-
но данным статистики, у  20–40 % госпитализированных 
пациентов отмечаются боли в грудной клетке, ухудшение 
контроля артериальной гипертензии, нарушения рит-
ма сердца, инициация или ухудшение сердечной недоста-
точности, и нередко синдром внезапной сердечной смер-
ти, которые являются следствием повреждения миокарда 
[4]. По  данным китайских врачей, смертность в  данной 
группе пациентов оказалась в 10 раз выше, чем в общей 
популяции заболевших [5].

В  настоящее время рассматривается несколько пато-
физиологических механизмов повреждения миокарда 
при COVID-19.
1. Непосредственное воздействие коронавируса на  кар-

диомиоциты, благодаря его возможности связывать-
ся с  рецепторами АСЕ-2 клеток сердечной мышцы 
[6]. Данная гипотеза подтверждается рядом клиниче-
ских примеров. Так, у части пациентов, инфицирован-
ных SARS-CoV-2, не отмечалось гриппоподобных сим-
птомов, но  определялись признаки поражения сер-
дечно-сосудистой системы (в  то  время как  у  других 

клиническая картина была представлена в  том числе 
респираторным дистресс-синдромом). Следует отме-
тить трудности диагностики вирусного миокарди-
та при  помощи биопсии сердечной мышцы в  услови-
ях пандемии, поэтому для этих целей авторы предлага-
ют использовать биомаркеры повреждения миокарда, 
электрокардиографию и магнитно-резонансную томо-
графию (МРТ) сердца с гадолинием [6, 7].

2. Повреждение сердечной мышцы в условиях генерализо-
ванного воспаления, которое развивается при COVID-19 
[8]. Основными патогенетическими звеньями поврежде-
ния миокарда при COVID-19 в этом контексте рассматри-
ваются токсическое и  иммуноопосредованное («цито-
киновый шторм») поражение. Отличительной чертой 
цитокинового синдрома служит неконтролируемый 
и  дисфункциональный иммунный ответ, включающий 
непрерывную активацию и  пролиферацию лимфоци-
тов и макрофагов, а также апоптоз и некроз кардиомио-
цитов. Таким образом, это серьезное, опасное для  жиз-
ни состояние с  клиническими признаками системно-
го воспаления, метгемоглобинемии, гемодинамической 
нестабильности и  полиорганной недостаточности [9]. 
Подтверждением изложенной гипотезы может служить 
позитивный эффект глюкокортикостероидной терапии, 
проводимой на этом этапе [1, 6].

3. Гипоксия миокарда в условиях системного воспаления 
и  недостаточной оксигенации крови [10]. В  большей 
степени гипоксия способствует нарушению метаболи-
ческих процессов в сердечной мышце, что провоциру-
ет ее механическую и  электрическую нестабильность. 
В то же время гипоксемия усугубляет предсуществую-
щую коронарную недостаточность у больных с ишеми-
ческой болезнью сердца.

4. Электролитный дисбаланс, нередко возникающий 
при  генерализованной воспалительной реакции. 
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При этом особое внимание необходимо уделить гипо-
калиемии, обусловленной как  нарушениями всасыва-
ния и выведения калия, так и непосредственным моди-
фицирующим воздействием SARS-CoV-2 на  ренин-
ангиотензин-альдостероновую систему [11].

5. Нарушения коронарного кровотока. Нельзя не прини-
мать во  внимание вероятное влияние генерализован-
ного воспалительного процесса на  состояние стенок 
венечных сосудов, изменения свертывающей системы 
крови, а  также на  стабильность атеросклеротических 
бляшек в коронарных артериях [5].

6. Ятрогенные повреждения сердечно-сосудистой систе-
мы. Различные противовирусные препараты, глюко-
кортикостероиды и  другие лекарственные препара-
ты, а также методы лечения, направленные на лечение 
COVID-19, также могут оказывать повреждающее 
воздействие на миокард [12]. Особые опасения вызы-
вает применение препаратов гидроксихинолинового 
ряда, удлиняющих интервал QT и  повышающих риск 
фатальных аритмий.
Рассмотрим подробнее основные клинические вари-

анты повреждения миокарда у пациентов, инфицирован-
ных коронавирусом.

Миокардит
Молниеносный миокардит составляет одну из  важ-

ных нозологических форм острого поражения сердеч-
ной мышцы у пациентов с COVID-19. Следует отметить, 
что  коронавирусный миокардит преимущественно раз-
вивается у  пациентов через 10–15 дней с  момента появ-
ления первых симптомов заболевания, что  более веро-
ятно указывает на  его иммунокомплексное происхож-
дение либо специфику отсроченной вирусной атаки 
на кардиомиоциты. В диагностике коронавирусного мио-
кардита используются традиционные лабораторные и ин-
струментальные методы. Среди лабораторных диагно-
стических признаков преимущественное значение имеют 
маркеры повреждения миокарда: высокочувствительный 
тропонин, миокардиальная фракция креатинфосфокина-
зы и лактатдегидрогеназа. Из инструментальных методов 
для диагностики миокардитов используются электрокар-
диография, эхокардиография (ЭхоКГ), МРТ миокарда. 
Так, транзиторные изменения на  электрокардиограмме 
(ЭКГ) при  ассоциированном с  COVID-19 миокардите 
весьма распространены. ЭКГ помогает выявить и  опре-
делить тяжесть повреждения миокарда, которое может 
проявляться как  нарушениями ритма и  проводимости, 
так и нарушением процессов реполяризации. При ЭхоКГ 
выявляются следующие изменения: истончение стен-
ки левого желудочка (ЛЖ), дилатация полостей сердца, 
снижение глобальной фракции выброса, нарушения ло-
кальной сократимости и  деформации миокарда, призна-

ки диастолической дисфункции ЛЖ, которые представ-
ляют дополнительную основу верификации миокардитов. 
МРТ сердца позволяет оценить и уточнить структурные 
и  функциональные изменения сердечной мышцы, хотя 
в  условиях кризиса систем здравоохранения выполняет-
ся с  этой целью нечасто. Биопсия миокарда  – «золотой 
стандарт» в  дифференциальной диагностике миокарди-
та, также в  условиях пандемии выполняется крайне ред-
ко, вследствие чего получение достоверной статистики 
о распространенности коронавирусного миокардита ско-
рее не представляется возможным [4].

Аритмия
Вирусные инфекции связаны с  метаболической дис-

функцией, воспалением миокарда, клеточной гипоксией, 
метаболическим и  респираторным ацидозом, нарушени-
ем нейрогуморальной регуляции и  активацией симпати-
ческой части вегетативной нервной системы. Все эти про-
цессы лежат в основе патогенеза аритмии. В недавнем от-
чете о 138 госпитализированных пациентах с COVID-19 
у 16,7 % возникали аритмии, занявшие второе место сре-
ди клинически значимых осложнений (44 %) после остро-
го респираторного дистресс-синдрома (61,1 %). Чаще 
наблюдаются следующие нарушения ритма и  проводи-
мости: фибрилляция предсердий, блокады проводящей 
системы сердца, желудочковая тахикардия и  фибрилля-
ция желудочков. При  этом 44 % пациентов с  нарушения-
ми ритма сердца были приняты в отделение интенсивной 
терапии [13].

Сердечная недостаточность
Согласно данным статистики Китайской Народной 

Республики, сердечная недостаточность является ослож-
нением COVID-19 у  23 % пациентов [13], по  данным 
иных авторов, – от 7,2 до 17 % [4]. S. Li и соавт. [14] у па-
циентов с  COVID-19 выявили обратимую, субклиниче-
скую диастолическую дисфункцию ЛЖ, распространен-
ную, по‑видимому, при  острой SARS-инфекции, даже 
среди пациентов без  основного заболевания сердца. Ис-
следователи предполагают, что дисфункция ЛЖ в острой 
фазе может быть связана с  синдромом «цитокиново-
го шторма». Кроме того, следует отметить, что впервые 
выявленная систолическая дисфункция ЛЖ, особенно 
со  сниженной фракцией выброса, служит неблагоприят-
ным предиктором, и  таким пациентам может потребо-
ваться механическая поддержка гемодинамики [14]. 
Маркеры повреждения миокарда (тропонин, креатин-
фосфокиназа), повышенные у этих пациентов, подчерки-
вают роль воспалительного поражения миокарда в  гене-
зе систолической несостоятельности. Ведущее значение 
в определении факта и типа дисфункции миокарда имеет 
ЭхоКГ. Следует отметить, что  раннее выявление и  адек-
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ватная симптоматическая терапия крайне важны для про-
гноза у таких пациентов. Кроме традиционных препара-
тов лечения сердечной недостаточности, для  снижения 
степени повреждения миокарда и  компенсации сердеч-
ной недостаточности используют иммунную коррекцию 
и глюкокортикостероиды [8].

Острый коронарный синдром (ОКС)
По данным некоторых авторов, среди госпитализиро-

ванных пациентов с COVID-19 у 22 % наблюдался ОКС, 
который был диагностирован на  основании повышения 
уровня биомаркеров повреждения миокарда в сочетании 
с изменениями ЭКГ и данных ЭхоКГ [13].

Следует отметить, что врачи столкнулись с проблемой 
имитации клинической картины ОКС при  коронавирус-
ной инфекции. До пандемии очень важным показателем 
своевременной и  квалифицированной медицинской по-
мощи являлось время от  постановки диагноза до  прове-
дения эндоваскулярного вмешательства. В  сложивших-
ся в настоящее время в таких экстраординарных услови-
ях, как  нехватка медицинского персонала и  недостаток 
средств индивидуальной защиты, некоторым пациентам, 
находящимся в условиях самоизоляции, не всегда выпол-
няется даже ЭКГ. В штате Нью-Йорк (США) было заре-

гистрировано несколько случаев, когда при  эндоваску-
лярном вмешательстве у больных с подозрением на ОКС 
не было обнаружено нарушений коронарного кровотока, 
но при этом впоследствии была верифицирована корона-
вирусная инфекция, и это позволило расценить кардиал-
гию как симптом COVID-19 [5].

Метаболическая кардиопатия
Результаты 12‑летнего исследования, включавшего 

25  пациентов, которые излечились от  инфекции SARS-
CoV-2019 (общего вида), свидетельствуют, что  у  68 % 
имелась гиперлипидемия, у 60 % – нарушения метаболиз-
ма глюкозы, у 44 % – различные нарушения функции сер-
дечно-сосудистой системы. Вполне вероятно негативное 
влияние вируса на метаболизм. Так, было выявлено нару-
шение обмена липидов у  пациентов с  инфекцией SARS-
CoV-2019 в  анамнезе: выяснилось, что  сывороточные 
концентрации свободных жирных кислот, лизофосфати-
дилхолина, лизофосфатидилэтаноламина и  фосфатидил-
глицерина значительно увеличены по  сравнению с  тако-
выми у пациентов, у которых в анамнезе не было инфек-
ции SARS-CoV-2019. Механизмы, с  помощью которых 
инфекция приводит к  отсроченным нарушениям мета-
болизма липидов и глюкозы, до сих пор неизвестны. Учи-
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тывая, что  SARS-CoV-2019 имеет структуру, аналогич-
ную SARS-CoV, этот новый вирус предположительно мо-
жет также нарушать обмен веществ и инициировать ССЗ, 
в  том числе в  отдаленном периоде после перенесенного 
заболевания [15].

Приведенные данные указывают на  достоверное по-
ражение сердца во время острой фазы COVID-19, а так-
же на  последующие нарушения метаболизма и  провока-
цию хронической сердечно-сосудистой патологии. Эти 
факты нацеливают нас на тщательную оценку состояния 

больных с COVID-19 в контексте диагностики кардиоло-
гических заболеваний как во время инфекции, так и в от-
даленном постинфекционном периоде. Кроме того, на те-
кущем этапе курации пациентов с  COVID-19 следует 
уделять существенное внимание кардиопротекции и про-
филактике острых и хронических осложнений ССЗ.

Конфликт интересов авторами не заявляется.
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