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Постковидный миоэндокардит подострого  
и хронического течения: клинические формы, роль 
персистенции коронавируса и аутоиммунных механизмов

Цель Изучение клинических особенностей миоэндокардита и  его возможных механизмов (включая 
персистенцию SARS-Cov-2 в миокарде) в отдаленные сроки после COVID-19.

Материал и методы В  когортное проспективное исследование включены 15 больных 47,8±13,4  лет (из них 8 муж-
чин) с постковидным миокардитом. Диагноз COVID-19 подтвержден у всех пациентов. Медиана 
времени обращения после COVID-19 составила 4 [3; 7] мес. Диагноз миокардита подтвержден 
при магнитно-резонансной томографии (МРТ) сердца (n=10) и с помощью эндомиокардиаль-
ной биопсии правого желудочка (n=6). Выполнялись ПЦР (для выявления вирусов в миокарде), 
иммуногистохимическое (ИГХ) исследование с  антителами к  антигенам SARS-Cov-2, опре-
деление уровня антикардиальных антител, эхокардиография, Холтеровское мониторирование. 
Гемодинамически значимый коронарный атеросклероз исключен у всех больных старше 40 лет.

Результаты У  всех пациентов отмечена четкая связь появления или  обострения кардиальных симптомов 
с  перенесенным COVID-19. У  11 из  них до  COVID-19 не  было признаков заболевания серд-
ца; у 4 пациентов ранее наблюдалась умеренная аритмия или сердечная недостаточность (СН) 
при  отсутствии диагноза миокардита. Симптомы миокардита возникли через 1–5 мес. после 
COVID-19. При  МРТ выявлены типичное отсроченное накопление гадолиния, признаки гипе-
ремии, в одном случае – отек. Уровень антикардиальных антител оказался повышен в 3–4 раза 
у  73 % больных. Наблюдались два основных клинических варианта постковидного миокардита. 
1. Аритмический (n=6) – вновь развившаяся экстрасистолия, мерцательная аритмия при отсут-
ствии систолической дисфункции. 2. Декомпенсированный вариант с  систолической дисфунк-
цией и  бивентрикулярной СН (n=9). Средняя фракция выброса левого желудочка составила 
34,1±7,8 %, его конечно-диастолический размер 5,8±0,7 см. В  одном случае миокардит сопро-
вождался признаками IgG4-негативного аортита. РНК SARS-Cov-2 обнаружена в  5 из  6 биоп-
сий миокарда. Самый длительный период персистенции SARS-Cov-2 в миокарде составил 9 мес. 
после COVID-19. При  использовании антител к  Spike-антигену и  нуклеокапсиду SARS-Cov-2 
обнаружен в кардиомиоцитах, эндотелии и макрофагах. У 5 больных диагностирован лимфоци-
тарный миокардит; у 1 – гигантоклеточный. У 3 пациентов наблюдались признаки эндокардита 
(инфекционного, лимфоцитарного с пристеночным тромбозом).

Заключение Подострый / хронический постковидный миоэндокардит (с  изолированными аритмиями либо 
систолической дисфункцией) характеризуется длительной (до  9 мес.) персистенцией SARS-
Cov-2 в миокарде в сочетании с высокой иммунной активностью. Эндокардит может протекать 
как  инфекционный либо небактериальный тромбоэндокардит. Требует изучения возможность 
использования кортикостероидов и антикоагулянтов в лечении постковидного миоэндокардита.
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Введение

Пандемия новой коронавирусной инфекции (COVID-19), 
официально объявленная в  марте 2020  г., продолжает-
ся больше года и в  значительной степени определяет 
ежедневную клиническую практику врачей самых раз-
ных специальностей, в том числе кардиологов. Те анало-
гии, которые проводились с  гриппом и  другими вирус-
ными инфекциями в  первые месяцы пандемии, на  сегод-
ня уже не выдерживают критики по целому ряду причин. 
Мы не будем касаться масштабов самой пандемии и уров-
ня летальности при COVID-19 – они говорят сами за се-
бя. C точки зрения кардиолога наиболее значимыми от-
личиями инфекции, вызванной SARS-Cov-2 (Severe acute 
respiratory syndrome-related coronavirus 2), являются ее 
несомненное отрицательное влияние на  течение хро-
нических болезней сердца [1] и  способность индуциро-
вать затяжной миокардит. По масштабу этих последствий 
COVID-19 трудно сопоставить с какой-либо иной респи-
раторной инфекцией.

Достаточно сказать, что на момент написания данной 
статьи (март 2021 г.) среди пациентов нашего кардиоло-
гического отделения от 50 до 80 % перенесли COVID-19 
и связывают с ней ухудшение своего состояния (нараста-
ние одышки, сердцебиения, дестабилизацию артериаль-
ного давления, нарушений ритма, значительное снижение 
переносимости физических нагрузок и  т. д.). При  этом 
сроки после острой COVID-19 варьируют от нескольких 
недель до полугода и более. У части больных именно про-
грессирование кардиологических симптомов стало ос-
нованием для  исследования уровня иммуноглобулинов 
класса G (IgG) к SARS-Cov-2 и ретроспективной диагно-
стики этой инфекции. Отдельную категорию представля-
ют собой пациенты с ранее диагностированным хрониче-
ским миокардитом, по  поводу которого проводится им-
муносупрессивная терапия (ИСТ). Первые наблюдения 
за такими больными говорят об относительно благопри-
ятном течении COVID-19 на этом фоне [2], однако необ-
ходимо длительное специальное исследование. То же ка-
сается и пациентов с различными кардиомиопатиями (ги-
пертрофической и т. п.).

Предметом настоящего исследования стал в  первую 
очередь миокардит, непосредственно индуцированный 
SARS-Cov-2. В  первые месяцы пандемии оставался от-
крытым и  вызывал определенный скепсис экспертов во-
прос о возможности прямого повреждения вирусом мио-
карда с  развитием типичного воспаления  – чаще обсуж-
дались невоспалительные механизмы поражения сердца. 
В  последовательной серии работ разных авторов коро-
навирусный миокардит был, в  конце концов, несомнен-
но верифицирован. Следует назвать первое выявление 
SARS-Cov-2 (при  электронной микроскопии) с  мини-
мальной инфильтрацией в прижизненных биоптатах мио-

карда больного с COVID-19 и кардиогенным шоком [3], 
а также идентификацию РНК вируса в миокарде больных 
с  морфологической и  клинической картиной миокарди-
та [4, 5]. В этом ряду стоит и наше описание панкардита 
в аутопсийных наблюдениях пациентов с COVID-19 [6]; 
позднее в  миокарде всех больных также была выявлена 
РНК SARS-Cov-2.

Однако все эти и  немногочисленные последующие 
описания касаются только случаев острого коронави-
русного миокардита. Максимальный срок после острой 
COVID-19, в  который выявляли морфологические при-
знаки миокардита в  сочетании с  персистенцией SARS-
Cov-2, составляет лишь 4 недели [7]. В отношении пора-
жения сердца и, в частности, миокардита, прилагательное 
«постковидный» пока не используется. Вместе с тем об-
щепризнанной особенностью COVID-19 стала ее спо-
собность индуцировать пролонгированные во  времени, 
устойчивые симптомы как  общего (астения, снижение 
когнитивных функций), так и  специфического характе-
ра, что  послужило основанием для  появления термина 
«постковидный синдром» [8]. Используется также поня-
тие «long COVID», которое обычно подразумевает про-
лонгированный воспалительный ответ у  больных с  ко-
ронавирусной инфекцией [9]. Воспалительное пораже-
ние миокарда может быть компонентом этого синдрома 
и  следствием пролонгированного системного воспале-
ния, что требует специального изучения с применением 
прижизненной морфологической диагностики (биопсии 
миокарда).

Цель исследования
Изучение клинических особенностей миокарди-

та и его возможных механизмов (в том числе персистен-
цию SARS-Cov-2 в миокарде) в отдаленные сроки после 
острой COVID-19.

Материал и методы
В  одноцентровое когортное проспективное исследо-

вание включены 15 больных (8 мужчин и 7 женщин, сред-
ний возраст 47,8±13,4, 24–65  лет) с  диагнозом «пост-
ковидный миокардит». Обследование и  лечение прово-
дилось в  кардиологическом отделении Факультетской 
терапевтической клиники им. В. Н.  Виноградова Сече-
новского университета.

Критериями включения были перенесенная и  вери-
фицированная серологически COVID-19 в анамнезе, по-
явление или  заметное прогрессирование симптомов по-
ражения сердца [нарушений ритма, хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН)] после COVID-19, наличие 
хотя бы двух из трех Lake Louise критериев миокардита 
2018  г. по  данным магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца с  контрастированием и / или  далласских 
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морфологических критериев миокардита согласно реко-
мендациям ESC 2013 г. [10, 11].

Критериями исключения явились наличие верифи-
цированного при  МРТ и / или  эндомиокардиальной би-
опсии (ЭМБ) миокардита в  анамнезе, проведение ИСТ, 
гемодинамически значимые (более 50 %) стенозы коро-
нарных артерий (для пациентов старше 40 лет), приобре-
тенные пороки сердца, гипертоническое сердце (гипер-
трофия более 14 мм), диффузные заболевания соедини-
тельной ткани, системные васкулиты, саркоидоз.

Особенности острой COVID-19. Диагноз COVID-19 
был подтвержден положительными результатами ПЦР 
в  40 % и  последующим появлением и  сохранением IgG 
к SARS-Cov-2 у всех пациентов. На момент поступления 
в клинику ПЦР-тест был отрицательным у всех больных. 
Низкий процент положительных назофарингеальных 
мазков объясняется их поздним выполнением либо их не-
выполнением (отсутствием подозрения на  COVID-19 
в  период лихорадки). Перенесенная COVID-19 заподо-
зрена и диагностирована ретроспективно у 1 / 3 больных 
(5 из 15). Ни в одном случае течение COVID-19 не было 
тяжелым.

Госпитализация по  поводу острой COVID-19 потре-
бовалась лишь 4 больным. Двусторонняя вирусная пнев-
мония была диагностирована у  7 из 10 пациентов, кото-
рым выполнялась компьютерная томография (КТ) ор-
ганов грудной клетки: в  5 случаях объем поражения 
не  превышал 25 % (КТ-1), у  двоих больных он составил 
25–50 % (КТ-2) [12]. У  троих пациентов развилась ды-
хательная недостаточность 1-й степени; необходимо-
сти в  неинвазивной или  инвазивной вентиляции лег-
ких не  возникло ни в  одном случае. Уровень тропонина 
не  оценивался. Лечение было различным, однако стеро-
идная терапия (дексаметазон внутримышечно) проводи-
лась лишь одному больному. У него  же признаки систо-
лической дисфункции выявлялись уже во  время госпи-
тализации [снижение фракции выброса (ФВ)]; у других 
больных кардиальных симптомов не было.

Сопутствующие заболевания. Средний индекс массы 
тела составил 26,0±4,6 кг / м2, ожирение 1-й степени име-
лось у  3 больных. По  одному пациенту имели сахарный 
диабет 2 типа и  перенесенный в  детстве острый лимфо-
лейкоз, по 6 больных – гиперлипидемию и артериальную 
гипертонию 2–3-й степени (в анамнезе), которая хорошо 
контролировалась и не привела к развитию значимой ги-
пертрофии левого желудочка (ЛЖ).

У  большинства (11 из  15) пациентов до  разви-
тия COVID-19 никаких симптомов заболевания серд-
ца не  было. У  одного из  бессимптомных на  момент 
COVID-19 больных в  юности был диагностирован дву-
створчатый аортальный клапан без значимого нарушения 
функции клапана. У 4 пациентов до развития COVID-19 

имелись симптомы возможного заболевания сердца, ха-
рактер которого оставался неясным. В одном случае это 
были политопные нарушения ритма [желудочковая экс-
трасистолия (ЖЭ, мерцательная аритмия (МА)] без зна-
чимой систолической дисфункции, еще у троих больных 
выявлялась дисфункция ЛЖ (умеренное снижение ФВ 
на  уровне 45–50 %), которая ретроспективно могла рас-
цениваться как  дебют миокардита. Однако диагноз ни 
в одном случае поставлен не был, ИСТ не проводилась.

После COVID-19 у  всех больных отмечены появле-
ние выраженных кардиальных симптомов и  значитель-
ное ухудшение их состояния. Непосредственно во время 
COVID-19 диагноз миокардита не был поставлен или за-
подозрен ни в  одном случае. Медиана обращения в  кли-
нику после COVID-19 составила 4 месяца [3; 7], от 2 до 
9 месяцев, срок появления симптомов после острой 
COVID-19 составлял от 3 недель до 5 месяцев.

Методы обследования. Диагноз миокардита был 
подтвержден с  помощью МРТ сердца у  10  больных 
и  с  помощью ЭМБ правого желудочка (ПЖ) у  6 боль-
ных. Исследование биоптатов миокарда проводи-
лось на  кафедре патологической анатомии им. акад. 
А. И. Струкова Сеченовского университета. Оно вклю-
чало окраски гематоксилин-эозином и по  Ван Гизону, 
иммуногистохимическое (ИГХ) исследование с  анти-
телами к  CD3, CD20, CD45, CD68, тулл-подобным ре-
цепторам 4-го и 9-го типов, а также к антигенам SARS-
Cov-2 (нуклеокапсидному и  Spike-антигену). Послед-
нее исследование выполнено в  рамках гранта РФФИ 
№20-315-90021 / 20.

Дополнительно проводилось исследование миокар-
да методом ПЦР на ДНК парвовируса В19, вирусов гер-
песа 1, 2, 6, 8 типов, герпеса зостер, вируса Эпштейна–
Барра, цитомегаловируса, аденовирусов (ООО «ДНК-
технология»), а  также РНК SARS-Cov-2 (материал 
направлялся на исследование в ФГБНУ ЦНИИ туберку-
леза). Из полученных фрагментов ткани сердца выделяли 
тотальную РНК с применением RNeasy Mini Kit (Qiagen, 
Германия). Для  идентификации SARS-CoV-2 использо-
вали набор для  одноэтапной ПЦР в  реальном времени 
QuantiTect (Qiagen). Подбор праймеров осуществлял-
ся на  основании общедоступных материалов о  последо-
вательностях ДНК и мРНК генной в базе данных NCBI 
с использованием программы Primer-BLAST.

Всем пациентам выполнены определение уровня ан-
тикардиальных антител (АКА) в крови методом непрямо-
го иммунофлюоресцентного анализа, эхокардиография 
(ЭхоКГ) и  Холтеровское мониторирование электрокар-
диограммы (ЭКГ). Гемодинамически значимый коронар-
ный атеросклероз исключен у всех больных старше 40 лет 
(у 7 при коронарографии, у 4 при мультиспиральной КТ 
сердца).
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Статистический анализ проведен с  использованием 
программы IBM SPSS statistics v.22. Дискретные дан-
ные представлены в  виде абсолютного значения и  про-
центов, непрерывные данные – в виде среднего арифме-
тического ± среднеквадратичное отклонение в  случае 
нормального распределения (оценивалось с  помощью 
критерия Колмогорова–Смирнова) или в  виде кварти-
лей 50 [25; 75], если распределение отличалось от нор-
мального.

Этический комитет. Все пациенты подписывали фор-
му информированного согласия на  исследования (вклю-
чая биопсию миокарда), одобренную локальным этиче-
ским комитетом Сеченовского университета.

Результаты
Общая клиническая характеристика больных пред-

ставлена в таблице 1. На основании анализа клинической 
картины заболевания выделено два основных вариан-
та постковидного миокардита, который у части больных 

сочетался с эндокардитом: аритмический и декомпенси-
рованный.

Аритмический вариант 
постковидного миокардита (6 больных)

Основным проявлением данного варианта стало раз-
витие нарушений ритма сердца, которые субъектив-
но плохо переносились, ранее никогда не  ощущались 
и  не  регистрировались. Острая фаза COVID-19 проте-
кала легко у всех больных – лишь в двух случаях выявлена 
минимальная пневмония (КТ-1), в одном случае измене-
ний при КТ не было, остальным исследование не прово-
дилось. Ни один пациент не был госпитализирован по по-
воду COVID-19, у  двоих она диагностирована ретро-
спективно. Аритмии отсутствовали в острую фазу у всех 
больных, появились в сроки от 1 до 3 месяцев и стали по-
водом для обращения в клинику в среднем через 3 месяца. 
У одной из пациенток развитие аритмии совпало со вто-
рой волной лихорадки (через 3–4 недели от начала забо-

Таблица 1. Клиническая характеристика больных с постковидным миокардитом

Параметр Аритмический  
вариант

Декомпенсированный 
вариант

Все  
больные

№ 6 9 15
Мужчины / женщины 2 / 4 6 / 3 8 / 7
Средний возраст, лет 34 [27; 57] 55 [45; 60] 47,8±13,4
Отсутствие симптомов до COVID-19 6 (100 %) 5 (55,6 %) 11 (73,4 %)
Срок обращения после COVID-19, мес. 3 [2; 4,75] 6 [4; 7] 4 [3; 7]
Давность симптомов, мес. 2 [2; 3] 6 [3,5; 18] 3 [2; 10]
Класс ХСН, NYHA 0 3 [3; 3,5] 3 [0; 3]
Лейкоциты, ×109 5,4 [4,42; 6,65] 6,6 [5,2; 11,15] 6,37 [4,7; 7,49]
Нейтрофилы, ×109 2,7 [2,2; 3,6] 3,2 [2,65; 8,7] 2,89 [2,46; 4,33]
Лимфоциты, ×109 2,0 [1,3; 2,9] 1,7 [1,35; 2,5] 1,81 [1,38; 2,9]
Гемоглобин, г / л 146,5±18,2 136,8±25,0 140,7±22,4
СРБ, мг / л 1 [0,75; 1,25] 5 [2; 30] 2 [1; 13]
Специфический АНФ, n 3 (50 %) 5 (55,6 %) 8 (44,4 %)
Повышение АКА в 3 и более раза, n 6 (100 %) 8 (88,9 %) 14 (93,3 %)
КДР левого желудочка, см 4,7±0,4 5,8±0,7 5,3±0,8
КДО левого желудочка, мл 82,3±18,3 153,8±46,2 125,2±51,5
КСО левого желудочка, мл 33,2±8,2 104,8±37,6 60 [37; 128]
ФВ левого желудочка, % 59,2±5,3 34,1±7,8 44,1±14,4
Левое предсердие, см 3,4±0,6 4,5±1,0 4,1±1,0
Объем левого предсердия, мл 43,8±17,5 66 [52; 99] 58 [38; 78]
Объем правого предсердия, мл 37,5±13,7 52 [37,5; 73,5] 43 [33; 65]
Правый желудочек, см 2,1±0,4 3,5±0,4 2,9±0,8
СДЛА, мм рт. ст. 24,2±4,3 40,7±11,2 34,1±12,2
Митральная регургитация, степень 0,25 [0; 1,125] 1 [1; 1,75] 1 [0,5; 1,5]
Трикуспидальная регургитация, степень 0,5 [0; 1] 1 [1; 1,75] 1 [0,5; 1]
Метилпреднизолон, n 3 (50 %) 8 (88,9 %) 11 (73,3 %)
Доза метилпреднизолона, мг / сут. 16 [16; 16] 28 [12; 32] 16 [16; 32]
Гидроксихлорохин 200 мг, n 6 (100 %) – 6 (40 %)
ХСН – хроническая сердечная недостаточность. СРБ – С-реактивный белок, АНФ – антинуклеарный фактор,  
АКА – антикардиальные антитела, КДР – конечно-диастолический размер, КДО – конечно-диастолический объем,  
КСО – конечно-систолический объем, ФВ – фракция выброса, СДЛА – систолическое давление в легочной артерии.
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левания), у остальных кардиальные симптомы разворачи-
вались позже и изолированно.

Нарушения ритма были представлены непрерывно 
рецидивирующей МА (у  двоих мужчин), изолирован-
ной частой наджелудочковой (4–15 тыс. / сутки) или же-
лудочковой (22–36 тыс. / сутки) экстрасистолией у жен-
щин, рис. 1 А–Г. Других изменений на  ЭКГ отмечено 
не  было. При  ЭхоКГ не  выявлено гипертрофии, дила-
тации камер сердца и снижения сократимости, а также 
выпота в  полости перикарда. Диагноз миокардита под-
твержден при  МРТ: выявлялись диффузное или  очаго-

вое субэпикардиальное / интрамиокардиальное отсро-
ченное накопление гадолиния в  миокарде желудочков 
и  предсердий, признаки гиперемии, увеличенное вре-
мя релаксации миокарда в  режиме T2 и  «нативного» 
миокарда в  режиме Т1, в  единичных случаях  – отека 
(рис. 2  З,  И). Данных за  иные аритмогенные заболева-
ния (правожелудочковую кардиомиопатию, некомпакт-
ный миокард) при данном варианте миокардита получе-
но не было.

Кроме того, у  всех больных выявлено повышение 
в 3–4 раза антител к различным антигенам сердца (чаще 

А, Б – ЭКГ, скорость записи 25 мм/с; частая наджелудочковая экстрасистолия и мерцательная аритмия у больного 33 лет; 
В, Г – фрагменты Холтеровского мониторования ЭКГ; желудочковая бигеминия, неустойчивая желудочковая тахикардия у больной 28 лет. 
Д-Ж – ЭКГ, скорость записи 25 мм/с: замещающий АВ узловой ритм (Д) и навязанный стимулятором желудочковый ритм (Е) 
у больной 46 лет с гигантоклеточным миокардитом и синдромом «немного предсердия»; 
трепетание-фибрилляция желудочков с неэффективной работой ЭКС и полной электромеханической диссоциацией (Ж).

А

Д Е

Ж

Б В

Г

Рисунок  1. Нарушения ритма и проводимости у больных с аритмической (А–Г)  
и декомпенсированной (Д–Ж) формами постковидного миокардита
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Больная 46 лет с гигантоклеточным миокардитом и синдромом «немного предсердия»: 
А – дилатация ПЖ при нормальном размере ЛЖ; Б – диастолическая дисфункция по рестриктивному типу (Е/А 2,9); 
Г – выпот в полости перикарда (стрелка); Д - очаги отсроченного накопления по миокарду правого предсердия (стрелки); 
Е – очаги отсроченного накопления по миокарду задней стенки ЛЖ и задне-перегородочному сегменту (стрелки). 
Больной 39 лет с сочетанием инфекционного эндокардита и лимфоцитарного миокардита: 
В – вегетация на двустворчатом аортальном клапане (стрелка) и регургитация II степени; Ж – карта Т2, отек по боковой базальной трети. 
Больная 28 лет с аритмическим миокардитом: З – отсроченное контрастирование в ЛЖ; И – карта Т2, отек по задней стенке ЛЖ. 
Больной 44 лет с сочетанием аритмогенной кардиомиопатии и миокардита: отсроченное контрастирование миокарда в предсердиях (К) 
и желудочках (Л); М – карта Т1 – диффузные изменения по задне-перегородочному сегменту.

А Б В

Г Д Е

Ж З И 

К Л М

Рисунок  2. ЭхоКГ (А–В) и МРТ-проявления (Д–М) постковидного  
миоэндокардита у больных с аритмической (З, И) и декомпенсированной (А–Ж, Л–М) формами
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всего  – к  антигенам волокон проводящей системы). Ан-
титела к  ядрам кардиомиоцитов [специфический анти-
нуклеарный фактор (АНФ)] в титрах от 1:40 до 1:160 об-
наружен у  3 больных (в  норме он отсутствует). Обще-
воспалительные изменения в  крови, повышение уровня 
креатинфосфокиназы не были отмечены ни разу.

Подходы к лечению аритмического 
варианта постковидного миокардита

Пациенту с ФП потребовалось назначение амиодаро-
на, у  остальных полный антиаритмический эффект был 
достигнут назначением лаппаконитина гидробромида, 
в одном случае в сочетании с соталолом. В половине слу-
чаев базисная терапия миокардита была представлена ме-
тилпреднизолоном 16 мг / сутки в  сочетании с  гидрок-
сихлорохином 200 мг раз в  день, остальным назначена 
монотерапия гидроксихлорохином. Побочных реакций 
на стационарном этапе лечения не отмечено.

Декомпенсированный вариант 
постковидного миоэндокардита (9 больных)

Все пациенты с  данным вариантом поступили в  кли-
нику в связи с застойной ХСН III–IV функционального 
класса, которая у 7 из 9 больных носила характер бивен-
трикулярной (с  периферическими отеками, гепатомега-
лией, выпотом в полостях). Тяжелого течения острой фа-
зы COVID-19 не отмечено ни в одном случае: два паци-
ента узнали о  перенесенной коронавирусной инфекции 
ретроспективно, остальным в период лихорадки или не-
сколько позже была выполнена КТ легких, показавшая 
отсутствие пневмонии у  двоих, двустороннюю вирус-
ную пневмонию у остальных (стадия КТ-1 у троих и КТ-2 
у двоих). Госпитализированы по этому поводу были чет-
веро, однако ни в одном случае показанием к госпитали-
зации не стало поражение сердца.

У  4 пациентов данной подгруппы еще до  развития 
COVID-19 имелись симптомы заболевания сердца, од-
нако ни в  одном случае не  ставился диагноз миокардита 
и не проводилась ИСТ. Так, у пациента 44 лет с наиболее 
длительным кардиологическим анамнезом (табл. 2 и рис. 2 
К–М, 3Г) многие годы регистрировались нарушения рит-
ма (частая ЖЭ, пароксизмальная ФП), в 2019 г. была вы-
полнена радиочастотная изоляция устьев легочных вен 
с хорошим эффектом, однако этиология аритмии установ-
лена не была, выраженной дисфункции ЛЖ не отмечено.

Еще у троих имелись больных признаки дисфункции 
ЛЖ (умеренное снижение ФВ на  уровне 45–50 %, ре-
троспективно можно предполагать дебют миокарди-
та), однако именно инфицирование SARS-Cov-2 приве-
ло к  заметному усугублению симптоматики и, в  первую 
очередь, прогрессированию ХСН. У  всех четырех паци-
ентов с  предшествующим анамнезом диагноз миокарди-

та не  только подтвержден морфологически, но и  доказа-
на его непосредственная связь с  COVID-19 (выявлена 
РНК SARS-Cov-2 в миокарде, см. далее), что послужило 
основанием для включения их в настоящее исследование. 
У оставшихся 5 больных кардиальные симптомы, а также 
изменения при ЭхоКГ до развития COVID-19 полностью 
отсутствовали.

Появление и / или нарастание явлений застойной ХСН 
отмечалось в  сроки от  2 до  5 месяцев после COVID-19, 
в клинику пациенты обратились в среднем через полгода 
(табл.  1). По  данным ЭхоКГ у  большинства имелась ди-
латация всех (в том числе правых) камер сердца со сниже-
нием ФВ ЛЖ до 20–30 %, однако степень дилатации ЛЖ 
была умеренной, что  подтверждало недавний характер 
процесса (рис.  2 А, Б). Высокой легочной гипертензии 
и  признаков тромбоэмболии легочной артерии не  выяв-
лено ни разу, что исключало вторичную природу дисфунк-
ции миокарда. Лишь у двоих больных имелась персисти-
рующая ФП, которая вносила некоторый вклад в  усугу-
бление ХСН, но не играла ведущей роли. У ⅔ пациентов 
регистрировались ЖЭ и  неустойчивая желудочковая та-
хикардия (ЖТ). По одному больному имели впервые воз-
никшую блокаду левой ножки пучка Гиса и атриовентри-
кулярную блокаду с паузами до 5 с на фоне ФП (имплан-
тирован кардиовертер-дефибриллятор, ИКД).

Наиболее злокачественные нарушения ритма и  про-
водимости отличали пациентку 46  лет с  сочетанием раз-
вившегося за несколько месяцев синдрома «немого пред-
сердия» с замещающим узловым ритмом, чередованием 
блокады левой и  правой ножек пучка Гиса, и  возникши-
ми лишь в финале ЖЭ и устойчивой ЖТ, которая приве-
ла к внезапной смерти и безуспешной реанимации с пол-
ной электромеханической диссоциацией. Убедительных 
показаний к  имплантации ИКД не  было (ФВ составля-
ла 37 %), с большими техническими трудностями был им-
плантирован электрокардиостимулятор, удалось навязать 
ритм лишь через желудочковый электрод (рис. 1 Д–Ж). 
При  МРТ (рис. 2 Г–Е) был выявлен участок интрамио-
кардиального отсроченного контрастирования в области 
межжелудочковой перегородки, но  лишь ЭМБ и  аутоп-
сия объяснили всю тяжесть миокардита (табл. 2).

У 4 из 9 больных с декомпенсированным миокардитом 
на  момент обследования оставался повышенным уро-
вень С-реактивного белка (СРБ), у  троих из  них сохра-
нялся умеренный лейкоцитоз. Титры АКА оказались по-
вышены в 3–4 раза у всех пациентов, за исключением од-
ного, специфический АНФ (антитела к ядрам антигенов 
кардио миоцитов) выявлен более чем у  половины боль-
ных. Наиболее яркие общевоспалительные изменения 
отмечены у  пациента с  диагностированным при  КТ бес-
симптомным аортитом (в  отсутствие критериев болез-
ни Такаясу, антител к цитоплазме нейтрофилов и IgG4), 
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а также у больного 39 лет с сочетанным инфекционным 
эндокардитом (ИЭ) (табл. 2).

При  МРТ сердца лишь у  больного с  ИЭ отмечены 
признаки отека миокарда, у остальных имелись 1–2 кри-
терия миокардита (субэпикардиальное и  интрамиокар-
диальное отсроченное накопление гадолиния в  миокар-
де преимущественно ЛЖ, увеличение времени релак-
сации «нативного» миокарда в режиме Т1, увеличение 
ECV (extracellular volume, фракция внеклеточного объе-
ма), нарушения перфузии, а  также избыточное коли-
чество жидкости в  перикарде. Особый интерес пред-
ставляло выполнение МРТ у  больного 44  лет с  давним 
аритмическим анамнезом, а также клиническим подозре-
нием на  гемохроматоз с  поражением сердца. МРТ по-
казала сочетание локальной перегрузки железом (выяв-
лена гетерозиготная мутация в  гене HFA), возможных 

признаков аритмогенной кардиомиопатии и  миокарди-
та. В этой ситуации лишь ЭМБ могла дать точное объяс-
нение возникшей после COVID-19 тяжелой дисфункции 
ЛЖ (табл. 2).

Результаты морфологического 
и ИГХ-исследования миокарда

Эндомиокардиальная биопсия ПЖ была выполнена 
пациентам с наиболее выраженной и устойчивой к лече-
нию ХСН, в том числе с предшествующим кардиологиче-
ским анамнезом, когда верификация диагноза была осо-
бенно сложна. Клиническая и морфологическая характе-
ристика больных, которым проведена ЭМБ, представлена 
в табл. 2 и на рис. 3.

Во  всех случаях диагноз активного миокардита был 
подтвержден. Об  активности свидетельствовали призна-

Таблица 2. Характеристика больных с верифицированным  
морфологически постковидным миокардитом (декомпенсированный вариант)

Параметры / больные 1 2 3 4 5 6
Пол м ж м ж м м
Возраст, лет 56 46 64 45 44 39
Функциональный класс ХСН III III–IV III III–IV III–IV IV
Срок после появления симптомов COVID-19, мес. 6 5 4 2 9 7
Давность кардиологического анамнеза, мес. 6 10 180 16 230 3
Результаты ЭМБ ЛМ ГКМ ЛМ ЛМ ЛМ ЛМ
Эндокардит по данным ЭМБ – + + – –  –

Тромбоз по данным ЭМБ эндокард эндокард,  
сосуды эндокард сосуды –  –

РНК SARS-Cov-2 в миокарде – + + + + +
Другие вирусы в миокарде – парвоВ19 – парвоВ19 –  –
СD3-лимфоциты на 1 мм2 15 40 15 10 12 40
CD45-лимфоциты на 1 мм2 20 60 20 15 35 60
Некроз / цитолиз + ++ + + + ++
Эндотелиит ++ + - ++ + +
Фиброз + +++ + + +  –
Липоматоз – ++ – – +++  –
Уровень АКА + +++ +++ +++ ++ +++
Специфический АНФ – – – – 1:80 1:160
Снижение вольтажа QRS + + + ++ +  –
МРТ (Lake Louise критерии) – + (2) + (1) – + (2) + (2)
КДР ЛЖ, см 5,5 4,1 6,4 6,4 5,6 6,4
КДО ЛЖ, мл 158 63 177 167 163 193
СДЛА, мм рт. ст. 37 50 57 29 40 50
Исходная ФВ ЛЖ, % 43 37 27 21 20 25
Метилпреднизолон, мг / сутки 24 500 в / в 32 32 32 32 –
ФВ ЛЖ в динамике*, % 46 – 48 47 41 39
Имплантация устройств – ЭКС ИКД – –  –
Внезапная сердечная смерть – + – – –  –
ХСН – хроническая сердечная недостаточность, ЭМБ – эндомиокардиальная биопсия, ЛМ – лимфоцитарный миокардит,  
ГКМ – гигантоклеточный миокардит, РНК – рибонуклеиновая кислота, АКА – антикардиальные антитела, АНФ – антинуклеарный  
фактор, МРТ – магнитно-резонансная томография, КДР – конечно-диастолический размер. ЛЖ – левый желудочек, КДО – конечно- 
диастолический объем, КСО – конечно-систолический объем, СДЛА – систолическое давление в легочной артерии, ФВ – фракция выбро-
са, ЭКС – электрокардиостимулятор, ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор; * – через 1–2 месяца от начала бизисной  
терапии; степень выраженности морфологических симптомов оценивалась качественно от минимальной (+) до максимальной (+++). 
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Окраска гематоксилин-эозином (г/э), по Ван Гизону, ИГХ-исследование с антителами к CD3, CD45 лимфоцитам, CD68 (макрофагам) 
и Spike-белку SARS-Cov-2. Межуточная лимфогистиоцитарная инфильтрация в миокарде (А-Е), эндотелиит (А, Д), 
тромбоз микрососуда (Д), гигантские многоядерные клетки в составе инфильтрата (Б), некроз и выраженная дистрофия 
кардиомиоцитов с утратой поперечно-полосатой исчерченности (В, Д), отек интерстиция (В), периваскулярный 
и перимускулярный кардиосклероз (Ж) и липоматоз (Г), склероз и утолщение эндокарда с лимфоидными инфильтратами 
и пристеночным тромбом (Д), небольшое утолщение эндотелия правого желудочка в отсутствие инфильтратов на фоне 
эффективной антибактериальной терапии инфекционного эндокардита (Е), пристеночный тромб (З). 
Экспрессия Spike-протеина SARS-Cov-2 в эндотелии сосудов, клетках инфильтрата (И). Инфильтрация миокарда макрофагами (М) 
и Т-лимфоцитами – более 7 CD3-позитивных клеток (К) и более 14 CD45-позитивных клеток (Л).

А Б В

Г Д Е

Ж З И

К Л М

Рисунок  3. Морфологическое (А-З) и иммуногистохимическое (И-М) исследование миокарда 
у больных с декомпенсированной формой постковидного миоэндокардита
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ки гибели (некроз, лизис) и  тяжелой дистрофии кардио-
миоцитов, а также наличие отека интерстиция у всех боль-
ных (рис. 3 А–Д). Клеточные инфильтраты были пред-
ставлены лимфогистиоцитарными элементами, в  одном 
случае в их  составе были также обнаружены гигантские 
многоядерные клетки (рис. 3 Б), что позволило расценить 
миокардит, как гигантоклеточный (ГКМ; больная 46 лет 
с  «немым предсердием»). Характерным признаком ми-
окардита был коронариит (эндотелиит), который выяв-
лен в  83 % случаев. Тромбозы микрососудов выявлены 
у 2 из 6 больных (рис. 3 Д).

Наиболее выраженные фиброзные изменения отме-
чены у  больной с  ГКМ. В  остальных случаях перимуску-
лярный и  периваскулярный фиброз был выражен уме-
ренно (рис.  3 Ж), что  отражало небольшую давность 
миокардита, в  том числе у  больных с  предшествующим 
кардиологическим анамнезом. У пациента с клиническим 
и МРТ-подозрением на аритмогенную кардиомиопатию 
выявлен интрамиокардиальный липоматоз (по площади – 
до  20 % биоптата, рис. 3 Г) в  сочетании с  начальным фи-
брозом и активным миокардитом; для верификации пер-
вичной кардиомиопатии проводится ДНК-диагностика. 
Субэндокардиальный липоматоз выявлен также у  боль-
ной с ГКМ и тяжелыми аритмиями.

При  сопоставлении морфологических и  клиниче-
ских данных выявлена очень сильная положительная кор-
реляция уровня СРБ с  количеством CD3-позитивных 
(r=0,926, p<0,01) и CD45-позитивных (r=0,883, p<0,05) 
клеток в биоптате, а также количества CD68-позитивных 
клеток (макрофагов) и  скорости оседания эритроцитов 
(СОЭ) (r=0,883, p<0,05).

Результаты вирусологического 
(методами ПЦР и ИГХ) исследования миокарда

При  исследовании миокарда методом ПЦР в  реаль-
ном времени генома аденовирусов и  герпетических ви-
русов не обнаружено. У двоих пациенток, включая боль-
ную с  ГКМ, выявлена ДНК парвовируса В19 (табл. 2). 
Каких-либо морфологических особенностей миокардита 
в этих случаях не отмечено.

РНК SARS-Cov-2 выявлена у  5 из  6 больных. Мини-
мальным объемом исследуемого материала может объяс-
няться отсутствие вируса у  шестого пациента. Миокар-
дит в  его случае протекал несколько легче, чем у  вирус-
позитивных больных, не отмечено значимого повышения 
титра АКА, срок выполнения биопсии после острой фа-
зы COVID-19 был средним (6 месяцев) и  сам по  себе 
не мог служить объяснением отрицательного результата. 
Максимальный срок после COVID-19, по истечении ко-
торого вирус был выявлен в миокарде больного с актив-
ным миокардитом, составил 9 месяцев (пациент 44  лет, 
табл. 2).

Проведено ИГХ-исследование с антителами к нуклео-
капсиду и Spike-белку вируса SARS-CoV-2. Выявлена вы-
раженная положительная экспрессия к  нуклеокапсиду 
вируса в  кардиомиоцитах и  клетках инфильтрата (пре-
имущественно в  макрофагах). Положительная реакция 
к  Spike-белку обнаружена в  эндотелии сосудов, клетках 
инфильтрата, включая инфильтрат в  эндо- и  перикарде 
(рис. 3 И).

Эндокардит у больных с постковидным миокардитом
Небольшой выпот в полости перикарда (с сепарацией 

листков менее 1 см) отмечался у  трех больных с  постко-
видным миокардитом – если у пациентки с аритмической 
формой это расценено нами как  сопутствующий пери-
кардит, то у двух больных с декомпенсированной формой 
выпот мог быть проявлением застойной ХСН. В результа-
те диуретической терапии он регрессировал.

Более определенно можно говорить о  сопутствую-
щем постковидному миокардиту эндокардите. Клиниче-
ски, несмотря на небольшое число наблюдений, также не-
обходимо выделить два варианта.

ИЭ, соответствующий критериям этого заболевания 
в модификации 2015 г., диагностирован у пациента 39 лет 
с  тяжелым миокардитом (табл. 2) и  двустворчатым аор-
тальным клапаном. Проявления ИЭ включали затяжную 
фебрильную лихорадку (с  ознобами и  потами), которая 
возобновилась примерно через месяц после острой фа-
зы COVID-19 и  непостоянно регистрировалась на  про-
тяжении 5 месяцев (регулярный прием нестероидных 
противовоспалительных препаратов сглаживал картину), 
потерю в весе более 20 кг, нарастание ЭхоКГ признаков 
аортального стеноза (площадь аортального отверстия 
оценивалась на уровне 0,9–1,1 см2, максимальный гради-
ент до  50 мм рт. ст., скорость на  аорте до  4,4 м / с) и  аор-
тальной регургитации до II степени, подвижные (до 5 мм) 
и неподвижные эхопозитивные образования на створках 
клапана (рис. 2  В), умеренную спленомегалию, анемию 
до 84 г / л с повышением уровня ферритина (1 832 мкг / л) 
и  умеренной спленомегалией, общевоспалительные из-
менения в крови (СРБ 177 мг / л, СОЭ 25 мм / час, лейко-
циты до  21×109 / л со  сдвигом формулы влево), повыше-
ние уровня прокальцитонина до 1,94 нг / мл (при норме 
до  0,07 нг / мл), иммунологические феномены (ревмато-
идный фактор до 41 МЕ / мл). Повторные посевы крови 
роста не дали.

В то  же время отмечались прогрессирующая одыш-
ка и стойкое снижение ФВ до 25 %, появление перифери-
ческих отеков, двустороннего выпота в  плевральных по-
лостях и в  перикарде, повышение титра АКА (включая 
специ фический АНФ в титре 1:160), признаки отека мио-
карда по данным МРТ (рис. 2 Ж). Через 3 недели от нача-
ла антибактериальной терапии цефтриаксоном 2 г / сутки 



21ISSN 0022-9040. Кардиология. 2021;61(6). DOI: 10.18087/cardio.2021.6.n1659

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
и ванкомицином 2 г / сутки и в / в введения 50 г иммуно-
глобулина сохранялась тяжелая систолическая дисфунк-
ция. Назначение адекватной кардиотропной терапии 
не представлялось возможным в связи с выраженной ги-
потонией (80 / 60 мм рт. ст.) и  развитием ишемическо-
го гепатита. При ЭМБ выявлена картина активного лим-
фоцитарного миокардита с  отеком интерстиция, однако 
признаков эндокардита (как  бактериального, так и  лим-
фоцитарного) в ПЖ не было, отмечено лишь утолщение 
эндокарда (рис. 3 Е). При посеве биоптата роста не полу-
чено, методом ПЦР выявлена РНК SARS-Cov-2.

Небактериальный тромбоэндокардит (НБТЭ) у боль-
ных 46 и 64 лет с декомпенсированным вариантом пост-
ковидного миокардита, в  том числе ГКМ (табл. 2). Кли-
нических подозрений на  ИЭ и  пристеночный тромбоз 
не было (в том числе при МРТ), в одном случае проводи-
лась антикоагулянтная терапия по поводу ФП. При ЭМБ 
выявлены признаки лимфоцитарного эндокардита с утол-
щением и склерозом эндокарда, отдельные биоптаты бы-
ли полностью представлены тромботическими массами, 
состоящими из  фибрина и  эритроцитов и  пронизанны-
ми нейтрофилами (рис. 3 З). Еще в одном случае (пациент 
56 лет, табл. 2) при биопсии выявлен пристеночный тром-
боз без эндокардита.

Общей особенностью больных с  сочетанием мио- 
и  эндокардита (как  ИЭ, так и  НБТЭ) стали обнаруже-
ние РНК SARS-Cov-2 в миокарде и низкий титр антител 
к  антигенам эндотелия в  крови, что  может расценивать-
ся, как результат выхода этих антител в эндотелий в соста-
ве иммунных комплексов. Титры других АКА были значи-
тельно повышены.

Подходы к лечению декомпенсированного 
варианта постковидного миокардита

Большинству (7 из  9) пациентов назначена терапия 
кортикостероидами, при  отсутствии SARS-Cov-2 в мио-
карде  – в  сочетании с  цитостатиками (микофенолата мо-
фетилом 2 г / сутки или  азатиоприном 150 мг / сутки). 
Больной с  ГКМ была начата пульс-терапия метилпредни-
золоном (по  500 мг). Одному пациенту, отказавшемуся 
от ЭМБ, ИСТ не назначалась, в том числе с учетом его низ-
кой комплаентности. У всех больных, которым проводится 
ИСТ (за исключением пациентки с ГКМ), в сроки 1–6 ме-
сяцев получен хороший непосредственный ответ на  лече-
ние в  виде уменьшения выраженности ХСН, общевоспа-
лительных изменений в крови и возрастания ФВ (табл. 2). 
Это касается и  больного с  предварительно пролеченным 
ИЭ, у которого стероидная терапия только начата.

На  момент написания данной статьи все больные 
(за  исключением погибшей) наблюдались не  менее 
1–2 месяцев от начала базисной терапии миокардита, от-
мечено значимое клиническое улучшение, возрастание 

ФВ (табл. 2), однако оценка отдаленных результатов лече-
ния требует более длительного наблюдения.

Обсуждение
В  настоящем исследовании впервые представле-

на серия из  15 случаев постковидного миокардита, ко-
торый клинически манифестировал после острой фа-
зы COVID-19 и был диагностирован 2–9 месяцев спустя, 
в том числе с применением биопсии миокарда.

До сих пор в литературе встречались описания лишь 
острого коронавирусного миокардита, в  единичных слу-
чаях подтвержденного при  ЭМБ (по  данным недавнего 
обзора, таких случаев всего 9, в  основном без  вирусоло-
гического исследования [13]). Дальнейшее развитие про-
цесса у больных с миокардитом в рамках COVID-19 не от-
ражено в публикациях совсем, либо отслежено на очень 
коротком промежутке времени. В отношении любых ви-
русных миокардитов известно, что  исходами их  могут 
быть клиническое выздоровление, смерть или  хрониза-
ция. Для  коронавирусного миокардита описаны пока 
лишь первые два исхода. Примерами клинического улуч-
шения с регрессом сердечной недостаточности являются 
случаи острого инфарктоподобного миокардита [14], ми-
окардита под маской синдрома такотсубо [15]. Среди фа-
тальных случаев  – SARS-Cov-2-позитивные эозинофиль-
ный (у  молодого пациента без  пневмонии [16]), лимфо-
цитарный миокардит (у больных с тяжелой пневмонией 
[6]), изолированный миокардит, позитивный по  нуклеа-
капсидному антигену SARS-Cov-2 в миокарде [17]. Мор-
фологи из  Падуи выявили лимфоцитарный мио кардит 
в  14 % фатальных случаев COVID-19 (3 из  21), однако 
РНК вируса не изучалась [18].

Вопрос хронизации COVID-19 вообще и  миокарди-
та, в  частности, является одним из  самых интригующих 
и важных с точки зрения долгосрочного прогноза. В экс-
перименте in vitro показана способность SARS-Cov-2 ин-
фицировать непосредственно кардиомиоциты и  активи-
ровать врожденный противовирусный иммунитет [19]. 
Это подтверждают и  наши данные о  повышенной экс-
прессии тулл-подобных рецепторов 4 и  9 типов у  боль-
ных с  острым миокардитом [6]. Ряд исследований пока-
зывает, что SARS-Cov-2 обладает способностью длитель-
но персистировать в  макрофагах [20], вопрос о  сроках 
и  возможности его элиминации из  организма остается 
открытым. Возможно, оправданы аналогии с  герпетиче-
скими инфекциями, инфекцией вирусами гепатита (РНК-
содержащим вирусом гепатита С), при  которых вирусы 
пожизненно остаются в организме, поддерживают выра-
ботку как противовирусных, так и аутоантител, и при бла-
гоприятных для себя условиях вызывают клинически зна-
чимые висцеральные поражения. Сопоставление можно 
проводить и с инфекцией ВИЧ, с которым SARS-CоV-2 
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имеет общие фрагменты генома, приводя к  иммуносу-
прессии.

Данных о длительной персистенции вируса в миокарде 
и затяжных постковидных миокардитах пока практически 
нет. Группой авторов из клиники Шарите описан 59-лет-
ний пациент с явлениями ХСН, у которого через 4 неде-
ли после развития легочных симптомов при ЭМБ выявле-
ны признаки воспаления и обнаружен геном SARS-CoV-2 
[7]. При этом не отмечено некроза кардиомиоцитов, что 
не позволяло расценить миокардит как активный. Три не-
дели спустя при повторной ЭМБ отмечены редукция вос-
палительной инфильтрации и  элиминация вирусного ге-
нома (с явным клиническим улучшением). Таким образом, 
описан коронавирусный миокардит у пациента с тяжелы-
ми респираторными проявлениями COVID-19, который 
регрессировал уже к концу второго месяца болезни.

Еще  одна публикация представляет случай вирусне-
гативного лимфоцитарного миокардита, диагностиро-
ванного при  ЭМБ через месяц после начала COVID-19 
и  также быстро регрессировавшего [21]. Описания бо-
лее позднего SARS-Cov-2-позитивного миокарда нам по-
ка не известны. Опубликована серия МРТ, выполненных 
в среднем через 71 день после подтверждения COVID-19, 
однако выявленные изменения напрямую не  сопостав-
ляются с  клиникой, лишь у  3 больных с  наиболее ярки-
ми МРТ-изменениями диагноз миокардита подтвержден 
с  помощью ЭМБ [22]. Клинические особенности этого 
миокардита (давность, наличие вирусного генома?) так-
же не известны.

Наши данные впервые демонстрируют подострый 
и  хронический постковидный миокардит. Его основ-
ными критериями, как и  при  других поствирусных мио-
кардитах, следует считать четкую связь развития или вы-
раженного прогрессирования кардиальных симптомов 
с  перенесенной COVID-19, их  появление спустя неко-
торый латентный период после возникновения лихорад-
ки и респираторных проявлений болезни (от 3–4 недель 
до  2–4  месяцев), отсутствие четкой корреляции с  тяже-
стью течения COVID-19 (в нашем исследовании это была 
преимущественно легкая пневмония, стадия КТ-1), воз-
можность разворачивания признаков поражения серд-
ца на  фоне «второй волны» лихорадки (аутоиммунная 
фаза болезни?), стойкое повышение общевоспалитель-
ных (лейкоциты, СОЭ, СРБ, фибриноген) и ряда иммун-
ных показателей в  крови (ревматоидный фактор, АНФ 
и  пр.) у  пациентов с  тяжелым течением миокардита, вы-
раженное повышение титров АКА (в т. ч. специфическо-
го АНФ) в  крови, типичные для  миокардита изменения 
при  МРТ (относительная редкость отека), сохранение 
симптомов в течении многих месяцев.

Нами выделены две основных клинических формы 
постковидного миокардита: аритмическая и  декомпен-

сированная. У  представленных в  данном исследовании 
больных мы не наблюдали трансформации одной формы 
в  другую, что  позволяет говорить об  устойчивости про-
явлений миокардита в каждом конкретном случае. Арит-
мический миокардит, ввиду его меньшей тяжести, мы ве-
рифицировали только с помощью МРТ, и в связи с этим 
не имеем возможности говорить о частоте персистенции 
вируса в миокарде и морфологических вариантах миокар-
дита. По аналогии с нашими прежними исследованиями 
можно предполагать, что именно высокая частота перси-
стенции вируса в сочетании с гибелью кардиомицитов яв-
ляются детерминантами более тяжелого течения болез-
ни [23]. Различий по срокам манифестации миокардита, 
уровню АКА мы не отметили, однако с тяжелым течени-
ем ассоциировался бóльший уровень СРБ.

К своеобразной клинической особенности декомпен-
сированного постковидного миокардита следует отне-
сти высокую частоту поражения ПЖ уже на ранних эта-
пах болезни. Так, бивентрикулярная форма ХСН диа-
гностирована нами у 7 из 9 больных. Ни в одном случае 
не было получено убедительных данных за хроническую 
или  острую тромбоэмболию легочной артерии, одна-
ко при  единственном аутопсийном исследовании в  мел-
ких ветвях легочной артерии все же обнаружены тромбы. 
Несмотря на умеренную степень легочной гипертензии, 
нельзя исключить подобный механизм перегрузки ПЖ 
и у  других больных  – как  вследствие гиперкоагуляции 
в рамках COVID-19, так и в результате эмболии из правых 
отделов сердца. Можно также предполагать, что степень 
поражения различных отделов миокарда определяется 
неравномерной плотностью распределения рецепторов 
к ангиотензинпревращающему ферменту 2, который вы-
ступает в качестве посредника для проникновения виру-
са в кардиомиоцит [19]. При анализе трех аутопсийных 
случаев острого ковидного миокардита поражение ПЖ 
выявлено у всех и доминировало у одного [18]. Преиму-
щественную дилатацию ПЖ при  тяжелом остром мио-
кардите в  отсутствие легочной гипертензии описывают 
и клиницисты [24].

Другой особенностью тяжелого постковидного мио-
кардита следует считать отсутствие выраженной дила-
тации ЛЖ (у  трети наших больных ее вообще не  было) 
в сочетании с выраженным нарушением не только систо-
лической, но и диастолической его функции, в том числе 
по  рестриктивному типу. Это может быть связано с  бы-
стротой развития миокардита, выраженным отеком ин-
терстиция (выявлен в  100 % биопсий). Существенным 
механизмом повреждения миокарда является ишемия 
вследствие тромбоза микрососудов, выявленная нами 
в  трети случаев (по  другим данным, до  80 % [25]). Кли-
ническая картина включает также разнообразные нару-
шения ритма и  проводимости сердца (включая крайне 
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необычный синдром «немого предсердия» у пациентки 
с ГКМ, атрио  вентрикулярную блокаду). Пока не удалось 
выделить какие-либо особенности МРТ-паттерна, одна-
ко при большем количестве наблюдений можно ожидать 
их обнаружения.

Следует сказать также о  4 случаях тяжелого постко-
видного миокардита, который диагностирован у  паци-
ентов с  предшествующим поражением сердца. У  одного 
пациента это была первичная кардиомиопатия, верифи-
цированная, как  вероятная аритмогенная правожелудоч-
ковая в  сочетании с  гетерозиготной формой гемохрома-
тоза (и  локальным вовлечением сердца). Оснований ду-
мать о наличии миокардита до COVID-19 в этом случае 
у нас нет. У троих больных можно говорить о дебюте ми-
окардита еще до  развития COVID-19, однако диагноз 
свое временно поставлен не  был, ИСТ не  проводилась, 
именно коронавирусная инфекция привела к  выражен-
ной декомпенсации и  дала основания для  проведения 
ЭМБ, подтвердившей не  только миокардит, но и  перси-
стенцию SARS-Cov-2. Несомненно, SARS-Cov-2 может 
инфицировать ранее пораженный миокард и способство-
вать прогрессированию предшествующего миокардита. 
Эти случаи отличались особенной тяжестью клинических 
проявлений (аритмий и ХСН).

У  больных с  декомпенсированным миокардитом, ко-
торым выполнена ЭМБ, в 5 случаях из 6 обнаружена РНК 
SARS-CоV-2 в миокарде. Наибольший срок после острой 
COVID-19 составил 9 месяцев, при  этом миокардит со-
хранял все признаки активности и плохо отвечал на стан-
дартную кардиотропную терапию. ИГХ-исследование 
с антителами к нуклеокапсидному и Spike-антигену коро-
навируса показало их наличие не только в макрофагах, но 
и в эндотелии и кардиомиоцитах. Эти данные свидетель-
ствуют о  том, что  длительная персистенция коронави-
руса в миокарде (и непосредственно в кардиомиоцитах) 
является одним из  главных механизмов поддержания ак-
тивного миокардита с развитием некроза, отека и клини-
ческой декомпенсацией. Недавние публикации с  приме-
нением ИГХ подтверждают возможность прямого пора-
жения кардиомиоцитов [17, 26].

Однако даже среди больных с  развернутой ХСН 
SARS-Cov-2 был обнаружен в миокарде не во всех случа-
ях, что  свидетельствует о  возможности вируснегативно-
го постковидного миокардита и иных механизмах его раз-
вития и поддержания. Это прежде всего выработка АКА, 
которые при острой COVID-19 выявлены нами у 73,5 % 
стационарных больных с  коронавирусной пневмонией. 
Установлена корреляция уровня АКА с признаками пора-
жения сердца (МА, выпотом в полости перикарда), одна-
ко повышение титров АКА отмечено и у больных без яв-
ных кардиальных симптомов и  могло привести к  разви-
тию миокардита в будущем [27]. В то же время уровень 

АКА коррелировал с общей иммунновоспалительной ак-
тивностью болезни, тяжестью пневмонии и  прогнозом: 
аутоиммунная реакция на антигены сердца встраивалась 
в единый аутоиммунный (цитокиновый) шторм. Неодно-
кратно описаны случаи индукции системных аутоиммун-
ных заболеваний после COVID-19 [28], и  среди наших 
больных с  постковидным миокардитом мы наблюдали 
случай аортита (с высоким уровнем АНФ), который тре-
бует дальнейшего наблюдения.

В настоящем исследовании высокие титры АКА были 
выявлены у  93,3 % больных, они должны рассматривать-
ся, как  один из  основных патогенетических механизмов 
и одновременно  – клинических маркеров постковидно-
го миокардита, независимо от степени его тяжести. Уста-
новленная нами сильная корреляция количества CD3- 
и  CD45-позитивных лимфоцитов в  биоптатах миокарда 
с  уровнем СРБ (и макрофагов  – с  уровнем СОЭ) отра-
жает связь тяжелого постковидного миокардита с  уров-
нем системного воспаления и  также должна учитывать-
ся при постановке диагноза. Таким образом, полученные 
клинико-морфологические данные позволяют выделить 
вируспозитивную и вируснегативную формы постковид-
ного миокардита, причем при  этих двух формах суще-
ственную роль в  поддержании воспаления играют ауто-
иммунные механизмы. То же касается, очевидно, и случа-
ев постковидного эндокардита.

В  литературе встречаются единичные описания эн-
докардита, развившегося во время или после COVID-19. 
Так, описан сходный с  нашим молодой пациент с  дву-
створчатым аортальным клапаном, у  которого на  высо-
те коронавирусной пневмонии появились симптомы ИЭ 
аортального клапана в  сочетании с  признаками ишемии 
на ЭКГ и атриовентрикулярной блокадой, однако о сни-
жении ФВ не сообщается, ЭМБ не проводилась [29]. Так-
же в острую фазу COVID-19 развился ИЭ протезирован-
ных митрального [30], аортального клапана [31]; в обо-
их случаях из крови получен рост Staphylococcus aureus. 
В  качестве предрасполагающих к  ИЭ механизмов рас-
сматривают способность SARS-Cov-2 вызывать функ-
циональное истощение CD4 и  CD8 T-лимфоцитов [31], 
а также активировать прокоагулянтный каскад [32].

В  целом, пока не  выявлено нарастания частоты ИЭ 
в период пандемии COVID-19 [33]. Однако в этих усло-
виях диагностика ИЭ затягивается ввиду необходимости 
дифференциальной диагностики с COVID-19 и обуслов-
ленных этим сложностей с госпитализацией [34]. Еще бо-
лее сложно верифицировать НБТЭ в рамках COVID-19. 
По  сути, это возможно только при  ЭМБ или  аутопсии, 
и  такие случаи описаны. Так, у  пациента с  подозрением 
на  миокардит (повышение уровня тропонина, депрес-
сия сегмента ST) ЭМБ не выявила активного миокардита, 
но показала нейтрофильную инфильтрацию в эндокарде 
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[35]. На  наш взгляд, несмотря на  отсутствие вегетаций 
на клапанах, нарушения их функции и отрицательную ге-
мокультуру, исключить бактериальную этиологию эндо-
кардита все же не представляется возможным. Столь же 
неоднозначен случай ИЭ митрального клапана с  эмбо-
лией в  мозг [34]. Описан случай посмертной диагно-
стики марантического (небактериального) эндокардита 
при COVID-19 [36].

Мы наблюдали два случая тромбоэндокардита, в  ко-
торых его небактериальная природа подтверждалась ис-
ключительно лимфоцитарным составом инфильтратов 
в миокарде. В обоих случаях диагноз эндокардита был по-
ставлен с помощью ЭМБ, он сочетался с тяжелым SARS-
Cov-2-позитивным миокардитом, что позволяет говорить 
о прямой роли вируса в индукции такого эндокардита. Его 
особенностью было образование пристеночных тромбов 
в ПЖ, которые не были распознаны клинически; трику-
спидальная недостаточность рассматривалась как  отно-
сительная, поскольку явных признаков поражения клапа-
на не  было. Нам представляется, что  такой тромбоэндо-
кардит специфичен для  инфекции SARS-Cov-2 и  может 
предрасполагать к ИЭ. Пока не вполне ясно, может ли он 
развиваться изолированно от миокардита.

Наконец, безусловный интерес представляет описан-
ный нами пациент с сочетанием ИЭ двустворчатого аор-
тального клапана и  тяжелого SARS-CоV-2-позитивного 
лимфоцитарного миокардита. Подобное сочетание ра-
нее не  описано, оно напрямую связано с  патогенезом 
COVID-19 и  представляет наибольшие сложности как 
в  диагностике, так и в  лечении. Учитывая отрицатель-
ные посевы (в  том числе биоптатов миокарда) и  отсут-
ствие признаков эндокардита при  ЭМБ, мы не  можем 
до  конца исключить вирусную природу поражения кла-
пана, хотя спленомегалия и  резкое повышение уровня 
прокальцитонина в  сочетании с  эффектом антибиоти-
ков говорят в пользу ИЭ. Для «классического» ИЭ воз-
можность сочетания с миокардитом (как иммунным, так 
и бактериальным) хорошо известна, однако на практике 
тяжелый миокардит с  резким падением ФВ развивается 
редко, описания подобных случаев буквально единичны 
[37]. Назначения кортикостероидов рекомендуют вся-
чески избегать, используя иные возможности (плазмафе-
рез, иммуноглобулин внутривенно) [38]. Однако у боль-
ных с ИЭ на фоне коронавирусной пневмонии стероиды 
успешно назначались вместе с антибиотиками [30].

На  сегодняшний день кортикостероиды (корот-
кие курсы дексаметазона, гидрокортизона, метилпред-
низолона в  умеренных дозах) остаются единственной 
группой препаратов, для  которых доказано положи-
тельное влияние на  прогноз (достоверное снижение ле-
тальности) у  больных с  тяжелой коронавирусной пнев-
монией [39,  40]. У  больных с  миокардитом, и тем  бо-

лее эндокардитом, их  эффективность пока специально 
не оценивалась, однако их с успехом применяли в соста-
ве комплексной терапии [41]. Наиболее интересным нам 
представляется случай успешного применения ИСТ (сте-
роиды с  цитостатиком) в  течение двух месяцев у  боль-
ного с  ретроспективным диагнозом COVID-19  – исход-
но при ЭМБ от февраля 2020 г. миокард на SARS-Cov-2 
не  исследовался, миокардит расценен как  вируснегатив-
ный [42]. Обнаружение РНК в  биоптатах стало осно-
ванием для  срочной отмены ИСТ, что едва  ли оправда-
но. Не  меньше оснований обсуждать целесообразность 
применения антикоагулянтов у  больных с  миокардитом, 
тромбозом микрососудов миокарда и тем более тромбо-
эндокардитом.

В  итоге, следует констатировать, что  пандемия 
COVID-19 создает новую реальность в и без того недоста-
точно изученной области воспалительных заболеваний мио-
карда. Настоящее исследование показывает, что это касает-
ся не только и не столько острых, сколько хронических ми-
окардитов, которые в большинстве случаев расцениваются 
в широкой клинической практике, как «дилатационная кар-
диомиопатия» (ДКМП). В своих публикациях нам не  раз 
приходилось отмечать, что этот диагноз является синдром-
ным, собирательным, и  зачастую только ЭМБ позволяет 
распознать истинную природу болезни. С 2020 г. структура 
больных с синдромом ДКМП, несомненно, претерпит изме-
нения – в нее вольется значительный пул пациентов с хрони-
ческим постковидным миокардитом, в  том числе вируспо-
зитивным. Уже в первой публикации на эту тему SARS-Cov-
2-позитивный миокардит был выявлен у 5 из 104 больных 
с синдромом ДКМП [4]. Истинную частоту и подходы к ле-
чению такого миокардита еще предстоит определить.

Выводы
1. Инфекция SARS-Cov-2 приводит к  развитию не  толь-

ко острого, но и  подострого / хронического миокар-
дита, клинические проявления которого развиваются 
в сроки от 1 до 4–6 месяцев после острой COVID-19. 
Постковидный миокардит проявляется в  двух основ-
ных клинических формах  – изолированной аритмиче-
ской и  декомпенсированной (систолическая дисфунк-
ция с дилатацией камер или без нее).

2. Основными механизмами постковидного миокарди-
та являются длительная персистенция SARS-Cov-2 
в  миокарде (кардиомиоцитах, эндотелии, макрофа-
гах) у  части больных (83,3 % в  настоящем исследова-
нии, максимальный срок выявления SARS-Cov-2 после 
COVID-19–9 месяцев) в  сочетании с  высокой иммун-
ной активностью (высокие титры антикардиальных 
антител у 93,3 % больных).

3. К  его особенностям следует отнести закономерное 
вовлечение ПЖ (преимущественно бивентрикуляр-
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ный характер сердечной недостаточности), возмож-
ность развития тяжелой систолической и  диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ без  его дилатации, стойкое 
повышение острофазовых показателей и иммуновоспа-
лительных маркеров у  части больных, высокую часто-
ту коронариита с  развитием ишемии, а  также соче-
тания с  перикардитом и  эндокардитом. SARS-Cov-2 
может присоединяться к  предшествующим заболева-
ниям миокарда (как  генетической, так и  воспалитель-
ной природы) и существенно утяжелять их течение.

4. В условиях пандемии любая неясная дисфункция мио-
карда требует проведения серодиагностики новой 
коронавирусной инфекции.

5. Инфекция SARS-Cov-2 способна индуцировать как хро-
нический небактериальный лимфоцитарный тромбо-
эндокардит, так и  инфекционный эндокардит (пер-
вый может становиться фоном для  развития второго). 
В обоих случаях значительную роль играют персистен-
ция вируса в  миокарде и  аутоиммунные механизмы; 
типично сочетание с лимфоцитарным миокардитом.

6. В лечении постковидного миоэндокардита следует рас-
сматривать возможность применения кортикостерои-
дов и антикоагулянтов.
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