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Миокардит у пациентов с COVID-19, подтвержденный 
результатами иммуногистохимического исследования

Цель Несмотря на закономерное поражение сердца у больных с коронавирусной пневмонией, вызван-
ной SARS-Cov-2, возможность развития лимфоцитарного миокардита в рамках COVID-19 оста-
ется недоказанной. Целью исследования было доказать возможность развития лимфоцитарного 
миокардита и  изучить его морфологические особенности у  больных с  новой коронавирусной 
инфекцией (COVID-19) тяжелого течения.

Материал и методы Изучены аутопсийные данные 5 пациентов пожилого возраста (в  среднем 74,8±4,4  года; 
3  мужчины и  2 женщины) с  новой коронавирусной инфекцией и  двусторонней полисегмен-
тарной пневмонией тяжелого течения (стадии 3–4, оценка тяжести по данным компьютерной 
томографии). Диагноз COVID-19 установлен на основании типичной клинической картины 
и  положительного результата исследования назофарингеальных мазков методом полимераз-
ной цепной реакции. Все больные находились на лечении в различных стационарах, перепро-
филированных для  лечения больных с  COVID-19. Проведено стандартное гистологическое 
исследование с окрасками гематоксилином и эозином, толуидиновым синим и по Ван Гизону. 
Серийные парафиновые срезы изучались иммуногистохимически с  использованием панели 
антител к CD3, СD68, CD20, перфорину, toll-подобным рецепторам (toll-like receptors, TLR) 
4-го и 9-го типов.

Результаты Ни в одном случае миокардит не был заподозрен клинически, внесен в диагноз или указан в каче-
стве возможной причины смерти. В  качестве ошибочных диагнозов, не  получивших подтверж-
дения при  аутопсии, фигурировали ИБС, острый инфаркт миокарда. При  морфологическом 
исследовании препаратов сердца выявлена картина лимфоцитарного миокардита, отвечающая 
далласским критериям диагноза. Дана детальная характеристика инфильтрата в миокарде, описа-
но сочетанное воспалительное поражение эндокарда и перикарда. При иммуногистохимическом 
исследовании с типированием клеточного инфильтрата подтверждены наличие CD3-позитивных 
Т-лимфоцитов, повышенная экспрессия рецепторов TLR-4. Во  всех случаях выявлена картина 
коронариита, в том числе с тромбированием микрососудов.

Заключение Получено морфологическое и  иммуногистохимическое подтверждение возможности раз-
вития лимфоцитарного вирусного миокардита при  COVID-19. Особенностями миокардита 
при COVID-19 являются наличие коронариита и возможность сочетания миокардита с лимфоци-
тарным эндо- и перикардитом.
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Сведений о  природе и  тем  более морфологии пораже-
ния миокарда в рамках новой коронавирусной инфек-

ции пока немного. Прежде всего на нечастое, но закономер-
ное вовлечение сердца в  единый патологический процесс 
при этом заболевании обратили внимание клиницисты. Так, 
по данным исследователей из Уханя, повреждение миокар-

да диагностировано в  12 % случаев (всего изучен 41 боль-
ной) [1]. Отмечена четкая корреляция тяжелого течения 
(с переводом в отделения реанимации) и летальных исходов 
с развитием кардиальной симптоматики [2, 3].

Сообщается о нескольких клинических вариантах по-
ражения сердца:
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1) утяжеление течения хронических сердечно-сосудистых 

заболеваний (ишемической болезни сердца – ИБС, сер-
дечной недостаточности, нарушений ритма) [4];

2) развитие острого инфаркта миокарда (ИМ) вслед-
ствие тромбоза как  измененных, так и  неизмененных 
коронарных артерий [5];

3) развитие кардиогенного шока, острой сердечной недо-
статочности у пациентов без предшествующих заболе-
ваний сердца [6];

4) менее тяжелые проявления  – аритмии, изменения 
на  электрокардиограмме (ЭКГ), при  эхокардиогра-
фии и пр. (не всегда клинически проявляющиеся) [7];

5) повышение уровня кардиоспецифических маркеров 
(тропонина, NT-proBNP и др.) в крови, которое отме-
чается у  8 % больных и  не  всегда сопровождается кли-
ническим ухудшением [2].
При  этом для  объяснения симптомов и  лаборатор-

ных изменений чаще всего используется такое не вполне 
определенное понятие, как  «острое повреждение мио-
карда». В  соответствии с  последним европейским кон-
сенсусом относительно ИМ [8] острое повреждение ми-
окарда может быть диагностировано на  основании уве-
личения уровня биомаркеров (тропонина) в  отсутствие 
ишемии, его морфологическим доказательством являет-
ся гибель кардиомиоцитов. Очевидно, что  это понятие 
слишком общее; в  частности, некроз миокарда в  рамках 
тяжелого (в том числе вирусного) миокардита также под-
падает под это определение. Вместе с тем при описании 
пациентов с  коронавирусной инфекцией клиницисты 
стараются избегать термина «миокардит».

Это связано в  первую очередь с  жесткой привержен-
ностью европейских экспертов по  болезням миокар-
да к  обязательной морфологической и  иммуногистохи-
мической верификации миокардита [9]. На  момент на-
писания этой статьи можно с  осторожностью говорить 
лишь о  двух верифицированных случаях своеобразного 
миокардита при  COVID-19 [10, 11]. В  то  же время кли-
нические данные (как  отдельные случаи, так и  серии на-
блюдений) свидетельствуют о высокой частоте «острого 
повреждения миокарда». Одним из  самых важных меха-
низмов такого повреждения является тромбоз, в том чис-
ле крупных коронарных артерий.

Называют также следующие механизмы поврежде-
ния сердца при COVID-19: связывание вируса в миокар-
де содержащимися там в большом количестве (как и в лег-
ких) ангиотензинпревращающим ферментом 2 в качестве 
функционального рецептора с  последующей дисрегуля-
цией ренин-ангиотензиновой системы; индуцированный 
гипоксемией окислительный стресс с развитием внутри-
клеточного ацидоза и дисфункции митохондрий; пораже-
ние микроциркуляторного русла (повышенная проница-
емость, ангиоспазм, микротромбозы с  формированием 

дефектов перфузии); синдром системного воспалитель-
ного ответа (цитокиновый шторм, неконтролируемое 
воспаление) [4]. Считается, что  сама тяжелая респира-
торная инфекция может приводить к  повышению уров-
ня тропонина. Кроме того, потенциальной кардиоток-
сичностью обладает целый ряд препаратов, применяемых 
при COVID-19.

На  этом фоне остаются недостаточно изученны-
ми конкретные морфологические проявления пораже-
ния миокарда у  больных с  новой коронавирусной ин-
фекцией, по-прежнему не  доказана возможность разви-
тия истинного лимфоцитарного вирусного миокардита 
при COVID-19, что делает настоящее исследование высо-
ко актуальным.

Цель: доказать возможность развития лимфоцитар-
ного миокардита и  изучить его морфологические осо-
бенности у больных с новой коронавирусной инфекцией 
(COVID-19) тяжелого течения.

Материал и методы
Изучены аутопсийные данные 5 пациентов пожилого 

возраста (в среднем 74,8±4,4 года, 3 мужчины и 2 женщи-
ны) с новой коронавирусной инфекцией и двусторонней 
полисегментарной пневмонией тяжелого течения (ста-
дии 3–4, оценка тяжести по данным компьютерной томо-
графии – КТ).

Диагноз COVID-19 установлен на  основании типич-
ной клинической картины и  положительного результата 
исследования назофарингеальных мазков методом поли-
меразной цепной реакции (ПЦР). Все больные находи-
лись на лечении в различных стационарах, перепрофили-
рованных для лечения больных с инфекцией COVID-19. 
Аутопсии проводились в патологоанатомическом отделе-
нии ЦНИИ туберкулеза.

Всем больным при  жизни выполнялось стандарт-
ное клиническое обследование, результаты которого бу-
дут представлены далее. Подробный анализ клинической 
картины не  входил в  задачи настоящего исследования 
(ввиду его посмертного характера).

Проводилось традиционное морфологическое иссле-
дование: вскрытие с  макроскопическим описанием, ги-
стологическое исследование препаратов сердца с  окра-
сками гематоксилином и  эозином, толуидиновым синим 
и по Ван Гизону. Серийные парафиновые срезы изучали 
иммуногистохимически по  стандартным методикам. Ис-
пользовали расширенную панель антител: к CD3, СD68 
(CellMarque, кроличьи моноклональные антитела, титр 
разведения 1:1000), CD20 (CellMarque, кроличьи моно-
клональные антитела, титр разведения 1:500), перфори-
нам (CellMarque, мышиные моноклональные антитела, 
титр разведения 1:50), toll-подобным рецепторам 4-го 
типа (toll-like receptors, TLR-4; GeneTex, кроличьи по-
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ликлональные антитела, титр разведения 1:200), TLR-9 
(GeneTex, кроличьи поликлональные антитела, титр раз-
ведения 1:50).

Оценку результатов исследования миокарда проводи-
ли с использованием далласских критериев миокардита [9].

Результаты
Клиническая характеристика больных

У 4 пациентов имелось ожирение, у всех – гипертони-
ческая болезнь. Клинический диагноз ИБС выставлялся 
без  достаточных оснований. У  больного 79  лет в  заклю-
чительном диагнозе фигурировал острый ИМ, который 
не был подтвержден при макро- и микроскопическом ис-
следовании.

На  ЭКГ у  2 пациентов зафиксирован подъем сегмен-
та ST, в одном случае (см. ниже) отмечено появление ла-
бильных отрицательных зубцов Т. Достоверных клини-
ческих признаков сепсиса не наблюдалось. Во всех случа-
ях возникла необходимость в проведении искусственной 
вентиляции легких. Смерть пациентов наступала на  10–
14-й день заболевания от  нарастающей сердечно-легоч-
ной недостаточности.

В  качестве примера приводим историю болезни од-
ного из  пациентов, мужчины 75  лет, находившегося 
на лечении в Сеченовском Университете с 8 по 22 апре-
ля 2020 г. В  анамнезе  – умеренная артериальная гипер-
тония (подъе мы артериального давления – АД до 160 и 
70 мм рт. ст.). Поступил в клинику Сеченовского Универ-
ситета на 6-й день после появления лихорадки до 39,0 °С, 
сухого кашля, болей в  левой половине грудной клетки. 
При  поступлении явлений дыхательной и  сердечной не-
достаточности не было. SaО2 98 %, частота сердечных со-
кращений (ЧСС) 86 уд / мин, ритм правильный, АД 110 и 
80 мм рт. ст. При мультиспиральной компьютерной томо-
графии (МСКТ) органов грудной клетки выявлены при-
знаки кальциноза аорты и  коронарных артерий, двусто-
ронняя полисегментарная пневмония: участки уплот-
нения по типу «матовых стекол» во всех отделах легких 
с  площадью поражения 50–75 % и  участками консолида-
ции. Диагноз COVID-19 подтвержден при исследовании 
назофарингеального мазка методом ПЦР. Была начата те-
рапия гидроксихлорохином, цефтриаксоном, эноксапа-
рином 40 мг / сут.

Сохранялась ежедневная фебрильная лихорадка 
(до 39,6 °C), отмечено нарастание одышки, десатурации 
(до 70 %). В связи с недостаточным эффектом ингаляции 
кислорода через назальные канюли (SaО2 87 %) переве-
ден в отделение реанимации. При поступлении выслуши-
вались влажные хрипы в  нижних отделах обоих легких, 
ЧСС 114 уд / мин, АД 90 / 50 мм рт. ст. На ЭКГ синусовый 
ритм, признаков гипертрофии миокарда и  патологиче-
ских зубцов Q нет, однако отмечено появление отрица-

тельных зубцов Т во всех грудных отведениях с последую-
щим их исчезновением (рис. 1, А–В).

При  однократной эхокардиографии нарушений ло-
кальной сократимости не выявлено. Фракция выброса ле-
вого желудочка 58 %, систолическое давление в легочной 
артерии 42 мм рт. ст. В  анализах крови отмечено увели-
чение уровня лейкоцитов с 4,4 до максимально 31,9 тыс., 
снижение уровня лимфоцитов с  1,3 до  0,5 тыс., увеличе-
ние СОЭ с  32 до  62 мм / ч, уровня С-реактивного бел-
ка с 75 до 254 мг / л, D-димера с 1,14 до 30,63 мг / л. Уро-
вень тропонина составил 100 нг / мл (анализ проведен 
на  8-й день после ухудшения состояния и  появления от-
рицательных зубцов Т на  ЭКГ). Проводились инвазив-
ная вентиляция легких, терапия меропенемом, ванко-
мицином, лопинавиром-ритонавиром, тоцилизумабом, 
внутривенным введением преднизолона 60 мг / сут, фуро-
семидом до 100 мг без существенного эффекта. На 14-й 
день госпитализации больной умер вследствие асисто-
лии и  фибрилляции желудочков при  явлениях полиор-
ганной недостаточности. При  аутопсийном исследова-
нии коронарных артерий степень их  стеноза не  превы-
сила 25 %, данных, подтверждающих ИМ, не  получено. 
Результаты микроскопического исследования миокарда 
(рис. 1, Г–Ж) будут охарактеризованы далее.

При  макроскопическом исследовании сердец всех 
5 пациентов отмечались дилатация камер сердца, присте-
ночные тромбы, как правило, в правом предсердии и же-
лудочке, гипертрофия стенки левого желудочка (масса 
сердца колебалась от 300 до 430 г, толщина стенки левого 
желудочка 1,4–1,9 см, правого 0,3–0,5 см). Миокард дря-
бловатой консистенции, на разрезе с мелкими желтовато-
красноватыми очажками.

При  микроскопическом исследовании (рис. 2) мио-
карда 5 пациентов интерстиций неравномерно расши-
рен, отечен с  наличием лимфомакрофагальных инфиль-
тратов (более 14 лимфоцитов в 10 полях зрения, рис. 2, А) 
и  фокусами липоматоза (рис. 2, Д). При  окраске толуи-
диновым синим в инфильтрате определяются единичные 
тучные клетки с признаками дегрануляции. В одном слу-
чае имелись выраженные лимфогистиоцитарные инфиль-
траты с примесью единичных лейкоцитов. Мелкие веточ-
ки коронарных артерий в  состоянии деструктивно-про-
дуктивного васкулита (коронариит), в просветах свежие 
тромбы (рис. 2, Б). Эндотелиальные клетки сосудов круп-
ного и мелкого калибра, микрососудов набухшие, проли-
ферирующие (выраженный эндотелиит).

Кардиомиоциты неравномерно гипертрофирова-
ны, с  признаками пересокращения, дистрофическими 
изменениями, исчезновением поперечной исчерченно-
сти в  отдельных волокнах, а  также с  отложениями гра-
нул липофусцина. Ядра кардиомиоцитов сохранны, ги-
перхромны (в отдельных кардиомиоцитах наблюдается 
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лизис ядер). В одном случае отмечается тяжелая дистро-
фия кардиомиоцитов с кариопикнозом, лизисом и фраг-
ментацией цитоплазмы и  ядер. Во  всех случаях имеют-
ся кровоизлияния. В одном случае встречаются мелкие 
очаги обызвествления миокарда.

У  одного пациента миокардит сочетался с  лимфоци-
тарным эндокардитом и у 2 больных – с лимфоцитарным 

перикардитом (рис. 1, Е; рис. 2, В). Стенки мелких вето-
чек коронарных артерий с  явлениями эндотелиита (на-
блюдается феномен метахромазии, свидетельствующий 
о  дистрофических процессах в  соединительной ткани 
стенки сосудов).

Согласно международным Далласским критери-
ям, а также рекомендациям Европейского общества кар-

А–В – ЭКГ, скорость записи 25 мм / с (от 8, 13 и 21 апреля): появление отрицательных зубцов Т во всех грудных отведениях (Б) с после-
дующим их исчезновением (В); развитие пароксизма типичного трепетания предсердий, отсутствие ишемической депрессии сегмента 
ST при ЧСС 138 уд / мин (В); Г–Ж – препараты левого желудочка, окраска гематоксилином и эозином (Г – лимфоцитарный миокардит, 
тромбоваскулит, ×600; Д – деструктивный коронариит, ×400; Е – лимфоцитарный перикардит, ×200; Ж – иммуногистохимическое ис-
следование с антителами к CD3, более 7 CD3+ Т-лимфоцитов в миокарде на 1 мм2, ×400). 

Рисунок  1. Электрокардиограмма (ЭКГ) в динамике (А–В)  
и результаты морфологического исследования миокарда (Г–Ж) пациента 75 лет
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диологов и  Европейского общества патологов, диагноз 
лимфоцитарного миокардита правомочен при  наличии 
в мио карде не менее 7 лимфоцитов CD3+ на 1 мм2 [9].

Для  подтверждения диагноза было проведено имму-
ногистохимическое исследование с  расширенной пане-
лью антител: к  CD3, CD20, перфоринам, TLR-4, TLR-9. 
CD3 является диагностическим маркером Т-лимфоцитов. 
CD20 позволяет обнаружить В-лимфоциты. Перфори-
ны – семейство цитотоксических белков гранул, содержа-
щихся в  NK-клетках. Toll-подобные рецепторы  – семей-
ство белковых рецепторов, находящихся на поверхности 
иммунокомпетентных клеток (макрофагов, лимфоци-
тов) и  активирующихся под  воздействием инфекцион-
ных агентов.

По  результатам иммуногистохимического исследо-
вания отмечается выраженная экспрессия лимфоци-
тов CD3+ в  интерстициальной ткани (более 7 клеток 
на 1 мм2) и в тромботических массах (рис. 1, Ж; рис. 2, Г). 
В-лимфоциты CD20+ отсутствуют во  всех случаях. NK-
клетки составляют около 25 % клеток инфильтрата. Отме-
чается выраженная экспрессия TLR-4 типа в цитоплазме 
всех кардиомиоцитов, лимфомакрофагальных и лейкоци-
тарных элементов инфильтрата, клеток эндотелия сосу-
дов, перицитов, а также гладкомышечных клеток сосуди-
стой стенки (рис. 2, Д). На TLR-9 типа наблюдается сла-
бая реакция цитоплазмы кардиомиоцитов и  отдельных 
лейкоцитов (рис. 2, Е).

Таким образом, у всех включенных в исследование па-
циентов был подтвержден диагноз лимфоцитарного мио-
кардита высокой степени активности и  выраженности 
(более 7 Т-лимфоцитов CD3+ на 1 мм2).

Обсуждение
В  настоящей работе продемонстрированы (впервые 

в серии случаев) морфологически и иммуногистохимиче-
ски верифицированные случаи острого лимфоцитарного 
миоэндокардита при  новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19).

Частота диагностированного клинически миокардита 
оценивается некоторыми авторами на уровне 4,8 % [12]. 
Одно из первых убедительных клинических описаний тя-
желого поражения сердца, расцененного как  миопери-
кардит, было представлено группой врачей из Ломбардии 
(Италия): у 53-летней женщины без предшествующих за-
болеваний сердца через неделю после появления симпто-
мов ОРВИ развилась выраженная систолическая дис-
функция (снижение фракции выброса до 35 %), выявлены 
признаки диффузного отека миокарда и выпот в перикар-
де по данным магнитно-резонансной томографии (МРТ), 
повышение уровней высокочувствительного тропони-
на (0,59 нг / мл) и NT-proBNP (8 465 пг / мл) в крови [6]. 
Несмотря на отсутствие пневмонии, серологически под-
твержден диагноз COVID-19. Биопсия миокарда не про-
водилась, лечение кардиотропными, противовирусны-

А – лимфогистиоцитарная инфильтрация в строме миокарда; Б – коронариит мелкой веточки; В – лимфоцитарный перикардит; Г – лим-
фоциты CD3 в строме миокарда; Д – TLR-4 в клетках воспалительного инфильтрата, фибробластах, эндотелии сосуда и кардиомио-
цитах; Е – слабая экспрессия TLR-9 в клетках стромы. Окраска гематоксилином и эозином – А, Б, В; иммунопероксидазная реакция 
с ДАБ-1 – Г, Д, Е. Увеличение А, В, Г, Д – ×600; Б, Е – ×200.

Рисунок  2. Гистологическая и иммуногистохимическая характеристика миокардита при COVID-19

БА В

ЕГ Д
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ми препаратами, стероидами и  гидроксихлорохином 
дало отчетливый положительный эффект. Описаны и дру-
гие случаи миокардита, диагностированного с помощью 
МРТ, в  том числе у  молодых пациентов без  пневмонии 
[13, 14], что может свидетельствовать об особой тропно-
сти данного вируса к миокарду и требует изучения специ-
фических механизмов его поражения.

Описаны несколько клинических случаев, которые бы-
ли расценены как  фульминантный миокардит. В  частно-
сти, авторы из  г. Ухань (КНР) пользовались националь-
ными критериями диагностики миокардита, которые 
не  предполагают обязательной морфологической вери-
фикации [15]. Несмотря на  массивную терапию, вклю-
чавшую противовируcные препараты, преднизолон, им-
муноглобулин, и  восстановление сократимости миокар-
да, пациент умер через 1 мес от  вторичной инфекции. 
К  сожалению, о  результатах аутопсии не  сообщается. 
В  другом случае (из  Испании) у  59-летней позитивной 
по  SARS-CoV-2 женщины с  артериальной гипертонией 
и туберкулезным лимфаденитом в анамнезе (но без пнев-
монии) развилась картина острой сердечной недостаточ-
ности при сохранной сократимости миокарда; тем не ме-
нее возникла необходимость в проведении экстракорпо-
ральной мембранной оксигенации (ЭКМО), миокардит 
диагностирован клинически (подъем сегмента ST на ЭКГ, 
повышение уровня тропонина, отек миокарда, выпот 
в перикарде), биопсия не проводилась [16].

Наибольший интерес представляют, несомненно, ре-
зультаты морфологического исследования миокарда 
у больных с клиническим подозрением на миокардит. Со-
всем недавно описан случай смерти 17-летнего пациента 
от остановки сердца, которой всего за 2 дня предшество-
вали слабость, головная боль, тошнота и рвота. Получен 
положительный результат исследования назофарингеаль-
ного мазка на COVID-19; анализов крови не проводилось, 
при  аутопсии не  выявлено признаков воспаления в  лег-
ких, однако диагностирован эозинофильный миокардит 
[10]. При этом не отмечено эозинофилии костного мозга, 
признаков васкулита, фибриноидного некроза, тромбоза, 
гранулем, значимого фиброза. Этот трагический случай 
является крайне необычным (с учетом возраста больного, 
быстроты развития симптомов, отсутствия пневмонии, 
а  также эозинофильной природы миокардита) и  может 
свидетельствовать об  особой предрасположенности дан-
ного пациента к столь тяжелой, аллергической по сути ре-
акции миокарда; роль вируса в качестве триггера миокар-
дита здесь неясна.

Еще  одно краткое описание представляет пациен-
та с  клинической картиной синдрома такоцубо: в  при-
жизненных биоптатах миокарда выявлено более 
7  CD3-позитивных лимфоцитов (критерий миокарди-
та), сам вирус в миокарде не обнаружен, что при доволь-

но слабой инфильтрации и не вполне типичной для мио-
кардита клинической картине позволяет неоднозначно 
расценивать выявленные изменения [11]. В  последнем 
редакторском комментарии к 11 описанным случаям ми-
окардита эксперты из  Германии выделяют как  минимум 
6 вариантов (механизмов) миокардитоподобной симпто-
матики при COVID-19, в том числе дисфункцию миокар-
да под  действием цитокинов и  антител в  отсутствие са-
мого вируса [17] – именно цитокиновый удар можно об-
суждать как причину развития такоцубо.

Наконец, необходимо упомянуть результаты тщатель-
ного морфологического и  вирусологического исследо-
вания миокарда у  COVID-позитивного пациента 69  лет, 
проведенного при  жизни группой ведущих экспертов 
из  Ломбардии с  помощью биопсии миокарда [18]. Ти-
пичная клиническая картина тяжелого миокардита со-
четалась с  пневмонией, изменений в  коронарных арте-
риях отмечено не  было, биопсия миокарда проведена 
на  фоне ЭКМО. В  биоптатах выявлены лишь интерсти-
циальное и эндокардиальное воспаление слабой степени, 
CD68-позитивные макрофаги с  поврежденной мембра-
ной и вакуолями в цитоплазме. При ультраструктурном 
исследовании обнаружены вирусные частицы с  морфо-
логией коронавирусов в измененных макрофагах в отсут-
ствие их в миоцитах и эндотелии. В кардиомиоцитах от-
мечен очаговый лизис миофибрилл, не выявлены некроз, 
васкулит, периваскулярный фиброз был минимальным. 
Пациент умер, однако данные аутопсии не приводятся.

Это описание не  соответствует общепринятым кри-
териям миокардита, но  раскрывает иные возможные ме-
ханизмы цитопатического действия вируса на  сердце. Ав-
торы обсуждают возможность миграции альвеолярных 
макрофагов в другие ткани и органы. Однако случаи факти-
чески изолированного поражения миокарда, упомянутые 
ранее, делают такое предположение не самым вероятным.

Другие работы, в  которых проводилась  бы прижиз-
ненная детекция коронавируса в  миокарде (в  том чис-
ле более традиционными ПЦР-методами), не  опублико-
ваны. Лишь в  устном выступлении на  вебинаре от  5 ию-
ня 2020 г. H-P. Schultheiss из Берлина анонсировал выход 
статьи с  описанием 5 случаев миокардита и  воспалитель-
ной кардиомиопатии и  идентифицированным в  миокар-
де геномом SARS-Cov-2. Однако возможность длитель-
ной персистенции вируса либо, напротив, его триггерная 
роль с  последующей быстрой элиминацией представля-
ют несомненный интерес для  дальнейших исследований. 
Есть данные лишь о высокой вирусной нагрузке в миокар-
де больных, умерших от различных тромбозов [19].

Тромбозы как  крупных, так и  мелких коронарных со-
судов составляют, по-видимому, один из  ключевых меха-
низмов повреждения миокарда при  COVID-19. Из  не-
воспалительных изменений миокарда наблюдали так-
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же слабо выраженную лимфоцитарную инфильтрацию 
[20], инфильтрацию небольшим количеством моноцитов 
и  CD34-позитивных клеток и  интерстициальный фиброз 
(что  расценивается как  признак хронического поврежде-
ния миокарда) [21].

Однако в  наших случаях изменения выходили 
за рамки представленных и в полной мере соответство-

вали морфологическим и  иммуногистохимическим 
критериям истинного острого лимфоцитарного мио-
кардита.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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