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Поражения сердца у больных COVID-19
Новая коронавирусная инфекция COVID-19 – высококонтагиозное вирусное заболевание с развитием острого тяжелого 
респираторного синдрома, в основе которого лежит развитие выраженного тромбовоспалительного синдрома. По мере 
увеличения количества больных COVID-19 появились публикации относительно поражения сердца, особенно у пациен-
тов с тяжелыми и критическими формами заболевания. В настоящем обзоре описываются роль рецептора ангиотензин-
превращающего фермента 2-го типа в регуляции внедрения вируса, разнообразие поражения сердца, коронарных арте-
рий, а также значение артериальной гипертензии и применение блокаторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
в прогнозе больных COVID-19.
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Глобальная пандемия коронавирусной болезни 
COVID-19 продолжается и сопровождается высоким 

риском летального исхода [1]. Причиной COVID-19 яв-
ляется новый бета-коронавирус SARS-CoV-2, кото-
рый относится к  группе вирусов с  одноцепочечной ри-
бонуклеиновой кислотой (РНК) с  белковым выступом 
на оболочке в виде шипа, названного S-протеином [2].

Естественным резервуаром вируса SARS-CoV-2, 
по-видимому, служит летучая мышь хризантема [3], од-
нако промежуточный хозяин остается неясным. SARS-
CoV-2 обладает высокой вирулентностью с повышенной 
способностью инфицирования людей в сравнении с пре-
дыдущим вирусом SARS. Установлено, что в 1 мл мокро-
ты больных SARS-CoV-2 может содержаться до миллиар-
да копий РНК вируса, которые сохраняют свою стабиль-
ность на пластиковой поверхности и нержавеющей стали 
в течение 72 ч [4] и обладают гораздо более высоким ин-
фекционным потенциалом в сравнении с вирусом гриппа 
или предыдущим коронавирусом SARS [5]. Пластиковый 
материал и нержавеющая сталь широко распространены 
в быту и в медицинской практике, в частности, они явля-
ются составными частями стетоскопа, и  могут служить 
источником инфицирования в быту и среди медицинско-
го персонала.

Передача инфекции происходит в  основном путем 
прямого и косвенного контакта с пациентом, капельным 
и  воздушно-капельным путем. Инкубационный пери-
од вируса составляет 2–14 дней (в  основном 3–7 дней), 
в  этот период инфицированный человек представляет 
опасность для окружающих здоровых людей [6]. Впервые 
вирус SARS-CoV-2 может быть выявлен за 1–2 дня до по-
явления начальных респираторных симптомов. У 90 % па-
циентов с  легкой формой заболевания наблюдается ран-
няя элиминация вируса, что  было доказано неоднократ-
ными отрицательными результатами теста полимеразной 

цепной реакции (ПЦР) на 10-й день от начала заболева-
ния. В то же время у пациентов с тяжелым течением ин-
фекции результаты ПЦР могут оставаться положитель-
ными до 17–24 дней, реже до 37 дней [7, 8].

Вирус SARS-CoV-2 проникает в  клетки человече-
ского организма посредством рецептора ангиотен-
зинпревращающего фермента 2-го типа  – АПФ2, ко-
торый служит для  вируса функциональным рецепто-
ром (рис. 1, адаптировано по  Hoffmann M. и  соавт. 
[13]) [9, 10]. Рецептор АПФ2 является одним из клю-
чевых компонентов ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС), которая играет важную роль 
в  контроле уровня артериального давления и  регуля-
ции водно-электролитного баланса [11]. Как  видно 
из  рис. 1,  А, вирус SARS-CoV-2 использует рецептор 
АПФ-2 для внедрения в организм человека. Связь про-
теина (S1) вируса с  рецептором АПФ2 осуществляет-
ся с  помощью трансмембранного протеина серина-2 
(TMPRSS2), который ускоряет процесс внедрения ви-
руса в альвеолярные эпителиальные клетки легких, где 
эти рецепторы содержатся в  достаточном количестве 
[12, 13]. В цитоплазме клетки-хозяина геном РНК ви-
руса высвобождается и  реплицируется, приводя к  об-
разованию нового вирусного генома. В  результате об-
разуются везикулы, содержащие вибрионы, которые, 
проникая в клеточную мембрану, высвобождают виру-
сы в секрет дыхательных путей. В то же время имеется 
механизм, препятствующий внедрению вируса в  орга-
низм, что представлено на рис. 1, Б.

Полагают, что  высокая экспрессия рецептора АПФ2 
в  сердце, сосудистой стенке и  перицитах человека и  на-
рушение РААС / АПФ2 посредством вируса SARS-CoV-2 
играют важную патогенную роль в  повреждении серд-
ца при COVID-19 [14, 15]. Следовательно, возникает не-
обходимость изучения роли артериальной гипертензии 
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(АГ) и  РААС в  развитии поражений сердечно-сосуди-
стой системы (ССС) у больных COVID-19.

Роль АГ и рецептора АПФ2 у больных COVID-19
Первоначальный анализ публикаций показал, что  рас-

пространенность тяжелой формы COVID-19 с  развити-
ем острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) 
и  смерти у  пациентов с  АГ несколько выше, чем в  попу-
ляции пациентов без АГ, в связи с чем и предлагалось вы-
делить АГ как  независимый фактор риска (ФР), опреде-
ляющий степень тяжести течения COVID-19 [8, 16, 17]. 
В  дальнейшем результаты многомерного анализа пока-
зали, что  мужской пол, возраст ≥50  лет, наличие АГ бы-
ли определены как независимые ФР лечения в стационаре 
из-за тяжести течения COVID-19 [18]. В то же время не-
обходимо отметить, что у  больных АГ имеется большое 
количество сопутствующих заболеваний, которые влия-
ют на степень тяжести течения COVID-19. В связи с этим 
в  последующих исследованиях, посвященных определе-
нию независимых ФР смерти в  моделях пропорциональ-
ных рисков Кокса с  множественными переменными, АГ 
не была включена в список кандидатов многомерного ана-
лиза [18]. Кроме того, результаты одного французско-
го исследования [19] показали, что  наличие АГ не  влия-
ет на утяжеление течения COVID-19, что потребовало бы 
применения искусственной вентиляции легких во  время 
пребывания больных в стационаре. Тем не менее предпола-
гается, что АГ может быть независимым ФР тяжелого тече-
ния COVID-19 [20, 21]. Однако справедливости ради бы-
ло бы правильнее интерпретировать высокую распростра-
ненность АГ среди пациентов с тяжелыми и критическими 
формами COVID-19, по всей вероятности, как уязвимость 
именно пожилых людей к  воздействию SARS-CoV-2 [20, 
22]. В  настоящее время нет четких эпидемиологических 
доказательств, подтверждающих роль АГ как  независимо-
го ФР развития тяжелого течения или  смерти от  инфек-
ции COVID-19 [23]. Поэтому можно согласиться с заклю-
чением Центра по контролю и профилактике заболеваний, 
не включившим АГ в список ФР, влияющих на степень тя-
жести COVID-19 [24].

Изначально предполагали, что  лечение АГ с  помо-
щью ингибиторов РААС может усилить связь SARS-
CoV-2 с  рецептором АПФ2, способствуя быстрому 
распространению COVID-19 [25], и, следовательно, 
использование ингибиторов АПФ или  блокаторов ре-
цепторов ангиотензина II (БРА) может быть вредным 
для  пациентов в  плане инфицирования SARS-CoV-2 
[26]. Данное предположение основано на  результа-
тах экспериментальных данных на  животных, которые 
показали увеличение экспрессии рецепторов АПФ2 
в тканях на фоне применения ингибиторов РААС [27]. 
Однако в  настоящее время не  существует четких до-

казательств того, что  использование ингибиторов ан-
гиотензин-превращающего фермента (АПФ) или  БРА 
приводит к увеличению числа рецепторов АПФ2 в тка-
нях человеческого организма [28]. Кроме того, резуль-
таты изучения образцов крови показали отсутствие чет-
кой связи между уровнем циркулирующих рецепторов 
АПФ2 и применением антагонистов РААС [29]. В то же 
время экспериментальные исследования свидетельству-
ют, что  БРА могут оказывать потенциально защитное 
влияние от воздействия SARS-CoV-2 [30, 31]. Результа-
ты испанского сравнительного исследования с  участи-
ем более 12  000 пациентов, получавших различные ги-
потензивные препараты, показали, что  использование 
ингибиторов АПФ и  БРА не  увеличивает риск заболе-
ваемости COVID-19, госпитализации в  отделение ин-
тенсивной терапии и не  увеличивает смертность. По-
этому нет необходимости прекращения использова-

А  – после контакта враждебного протеина (S1) вируса 
с TMPRSS2 (трансмембранная протеаза серин-2) вирус приоб-
ретает способность взаимодействовать с  рецептором АПФ2  – 
это механизм внедрения и репликации вируса; Б – связь рецепто-
ра АПФ2 может прерваться с помощью ADAMTS-17 (дезинте-
грин и  металлопротеиназа-17), продуцирующего растворимый 
АПФ; этот механизм может ограничить вирусную инвазию.

Рисунок  1. Роль рецептора АПФ2 
в регуляции внедрения вируса

А

Б
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ния препаратов данного класса у больных с COVID-19 
[32]. Результаты ретроспективного исследования в Уха-
ни (КНР) 1178 госпитализированных пациентов свиде-
тельствуют, что использование ингибиторов АПФ / БРА 
приводит к уменьшению риска заражения, развития тя-
желых осложнений и  смертности от  COVID-19 [33]. 
В  целом обобщенные данные по  влиянию применения 
ингибиторов АПФ / БРА на смертность от всех причин 
у пациентов, принимающих и не принимающих ингиби-
торы АПФ / БРА, показали нейтральные результаты [34, 
35]. Это послужило основанием для  Европейского об-
щества кардиологов, Американской коллегии кардио-
логов, Японского общества по  артериальной гипертен-
зии, Российского кардиологического общества подтвер-
дить важность дальнейшего применения ингибиторов 
АПФ / БРА и  опасность отмены указанных препаратов 
у пациентов из группы высокого риска [23, 29, 36–39].

В  этом контексте представляют большой интерес ре-
зультаты первого рандомизированного исследования 
BRACE CORONA, которые были представлены на  кон-
грессе Европейского общества кардиологов в  2020 г. 
[40]. В исследование BRACE CORONA были включены 
659  пациентов из  29 центров в  Бразилии, которые дли-
тельно принимали ингибиторы АПФ или БРА и были го-
спитализированы с  COVID-19. Этих пациентов случай-
ным образом распределили в 2 группы – с отменой инги-
битора АПФ / БРА на 30 дней и с продолжением приема 
ингибитора АПФ / БРА. Из  исследования были исклю-
чены пациенты с  нестабильной гемодинамикой, а  также 
принимающие более трех антигипертензивных препара-
тов и сакубитрил / валсартан.

Первичной конечной точкой было число дней, в те-
чение которых пациенты оставались живыми и  были 
выписаны из  больницы к  30-му дню с  момента посту-
пления. Результаты показали, что  среднее число дней 
жизни и выписки из больницы составляло 21,9 для па-
циентов, которые прекратили прием ингибиторов 
АПФ / БРА, и 22,9 для пациентов, которые продолжали 
принимать эти препараты. Среднее соотношение дней 
жизни и  выписки из  больницы между группами боль-
ных, которые прекратили и  продолжали прием пре-
паратов, составило 0,95 (95 % доверительный интер-
вал  – ДИ 0,90–1,01; p=0,09). Средняя разница между 
группами составила 1,1 дня (95 % ДИ 2,33–0,17). До-
ля пациентов, выживших и  выписанных из  больницы 
через 30 дней, в  группе прекращения приема ингиби-
тора АПФ / БРА составила 91,8 % по сравнению с 95 % 
в группе продолжения терапии. Таким образом, резуль-
таты исследования BRACE CORONA свидетельству-
ют, что применение ингибиторов АПФ / БРА не влияет 
на возможный риск инфицирования и степень тяжести 
течения COVID-19 [40].

Острое повреждение сердца 
и миокардит при COVID-19

COVID-19  – это прежде всего респираторное забо-
левание, однако, согласно последним данным, у  пациен-
тов с COVID-19 нередко встречается поражение ССС [1, 
41]. Установлено, что у  госпитализированных пациентов 
с  COVID-19 повреждение миокарда, которое оценивает-
ся по  увеличению уровня высокочувствительного тропо-
нина, сопровождается увеличением смертности [1, 41–44]. 
Основной причиной повреждения миокарда (мио кардита) 
служит наличие непосредственного проникновения вируса 
SARS-CoV-2 в  сердце, коронарные артерии (КА) [22, 41–
45], а также воздействие тяжелой гипоксии, особенно у па-
циентов с тяжелым ОРДС, ишемия сердца вследствие тром-
ботической обструкции КА, тромбоэмболия легочной ар-
терии (ТЭЛА), тахикардия и  септическое состояние. Все 
указанные состояния могут привести к декомпенсации су-
ществующей хронической сердечной недостаточности 
(СН) или развитию острой первичной СН [41–43, 45–47].

Результаты ретроспективного исследования S. Shi и со-
авт. [47] показали высокую частоту повреждения миокар-
да у больных с тяжелой формой и у умерших от COVID-19. 
При этом увеличение уровня С-реактивного белка явилось 
предиктором повреждения миокарда, повышение уровня 
высокочувствительного тропонина сопровождалось уве-
личением риска смерти в  стационаре у  больных старшей 
возрастной группы с  сопутствующими сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями (ССЗ), АГ [47].

У больных COVID-19 чаще встречаются миокардиты 
(реже  – в  фульминатной форме), что  клинически прояв-
ляется в виде тяжелой СН со значительным повышением 
уровня тропонина, мозгового натрийуретического про-
теина (МНУП), дисфункцией левого желудочка (ЛЖ), 
с  изменениями на  электрокардиограмме (ЭКГ) по  ти-
пу подъема сегмента ST, экстрасистолической аритмией. 
При  эхокардиографии (ЭхоКГ) и  магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) сердца обнаруживаются паттер-
ны увеличения массы миокарда ЛЖ за счет отека в отсут-
ствие признаков поражения в КА [47]. Имеются единич-
ные публикации о развитии инфекционного эндокардита 
на  фоне абсцесса корня аорты с  вегетацией и  развити-
ем выраженной аортальной регургитации с  фатальным 
исходом для  пациента [48] и  тяжелого миоперикардита 
с  признаками тампонады сердца [49]. При  этом выпол-
нение перикардиоцентеза под контролем ЭхоКГ привело 
к улучшению гемодинамических показателей с последую-
щим выздоровлением пациента с COVID-19 [49].

S. Kesici и соавт. [50] описали случай быстро развива-
ющегося фульминантного миокардита у  2-летнего маль-
чика с  клинической картиной кардиогенного шока с  фа-
тальным исходом. Морфологическое исследование серд-
ца показало наличие вирусного генома в ткани миокарда 
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с  элементами локального воспаления, что  свидетельству-
ет о  непосредственном повреждении миокарда вирусом 
при данной патологии. Кроме того, описан случай миокар-
дита с  клиническим проявлением кардиомиопатии тако-
цубо с подъемом сегмента ST, типичной картиной ЭхоКГ 
в отсутствие поражения КА по данным коронарографии 
(КГ), но с  подтвержденными признаками миокардита 
по данным эндомиокардиальной биопсии в остром перио-
де COVID-19 [51]. Опубликованы наблюдения типичного 
синдрома такоцубо со  значительным повышением уров-
ня высокочувствительного тропонина с акинезией базаль-
ных сегментов и усиленным сокращением среднеапикаль-
ных сегментов сердца при повышенном уровне конечного 
диастолического давления и в  отсутствие гемодинамиче-
ски значимого поражения КА по данным КГ [52, 53]. Эти 
данные показывают, что  люди испытывают огромный 
стресс во  время пандемии, вызванной COVID-19, и  это 
может служить провоцирующим фактором развития син-
дрома такоцубо у определенных пациентов.

Кроме того, опубликован случай острой СН с призна-
ками кардиогенного шока у 19-летнего пациента спустя 
1 мес после перенесенного COVID-19. Результаты эндо-
миокардиальной биопсии показали наличие миокарди-
та с воспалительными инфильтратами, в основном состо-
ящими из  лимфоцитов и  нейтрофилов, Т-лимфоцитов 
CD4 без  некроза миоцитов. При  этом исследование 
с применением ПЦР миокарда на SARS-CoV-2 и на дру-
гие кардиотропные вирусы дало отрицательный резуль-
тат. Данное клиническое наблюдение свидетельствует 
о  возможности развития замедленного мультисистемно-
го воспалительного синдрома (по  типу болезни Каваса-
ки) с развитием острой СН у молодых пациентов. Харак-
терной особенностью данной патологии является отсро-
ченное проявление клинической картины с  развитием 
мультисистемного воспалительного синдрома с  полиор-
ганной недостаточностью, нередко с развитием СН [54].

Кроме мио- и перикардитов описывается единичный 
случай диффузного аортоартериита с вовлечением в про-
цесс ветвей аорты до бифуркации подвздошной артерии, 
что  указывает на  непосредственное воздействие вируса 
на эндотелий крупных артерий [55].

Довольно частой причиной повышения уровня тропо-
нина у больных COVID-19 являются венозные тромбозы 
(ВТ), осложненные ТЭЛА. ВТ обнаруживаются у  58 % 
больных по данным аутопсии, тогда как при жизни боль-
ных имеются трудности в дифференциальной диагности-
ке между ОРДС и ТЭЛА. При этом у 33 % больных ТЭЛА 
служила непосредственной причиной смерти [56].

Результаты патологоанатомического исследования 
свидетельствуют о высокой частоте развития локальных 
множественных тромбозов в легочных артериях как о не-
посредственной причине смерти больных в  отсутствие 

признаков ТЭЛА [57]. Эти данные еще раз подтвержда-
ют известную концепцию микротромбо-воспалительно-
го обструктивного синдрома при COVID-19 [58, 59].

В  литературе опубликован редкий случай протяжен-
ного внутрисердечного тромбоза у пациента с COVID-19 
на  фоне длительного использования экстракорпораль-
ной мембранной оксигенации. При этом на фоне антико-
агулянтной терапии было отмечено полное растворение 
пролонгированного внутрисердечного тромба [60].

Сочетание ТЭЛА и инфаркта миокарда (ИМ) с подъе-
мом сегмента ST (ИМпST) в  результате тромботиче-
ской окклюзии проксимальной части левой огибающей 
артерии у  пациента с  COVID-19 с  положительным те-
стом ПЦР на SARS-CoV-2 описали Y. Ueki и соавт. [61]. 
При  этом оптическая когерентная томография выявила 
тромботические массы на  бляшке без  явных признаков 
разрыва бляшки, что указывает на высокую вероятность 
участия данной инфекции в формировании коронарного 
тромбоза как причины развития ИМ [61].

Кроме того, описан случай развития ИМпST в  ре-
зультате многососудистого коронарного тромбоза у па-
циента с  COVID-19 через 1 нед после успешного лече-
ния пневмонии [62]. При  КГ были обнаружены тром-
ботическая окклюзия проксимальной части правой 
КА (ПКА) и  неокклюзирующий тромботический де-
фект в среднем сегменте передней нисходящей артерии 
(ПНА), что  потребовало аспирации тромба из  ПКА 
с имплантацией стентов в необходимые зоны указанных 
артерий [62].

Многососудистая спонтанная диссекция КА (СДКА) 
2А типа нескольких ветвей ПНА и ПКА как причина ИМ 
нижнебоковой и  верхушечной стенки ЛЖ неатероскле-
ротического характера описана у  пациента на  18-й день 
с  момента клинических признаков COVID-19 [63]. Ди-
агноз многососудистой СДКА 2А типа был установлен 
во время КГ. В таких случаях приемлемой тактикой явля-
ется оптимальная медикаментозная терапия без  приме-
нения интервенционных методов [63].

Таким образом, анализ опубликованной литерату-
ры, посвященной проблеме поражения сердца у  нахо-
дящихся в  критическом состоянии и  умерших больных, 
свидетельствует о  широком спектре поражения серд-
ца, КА и аорты с наличием выраженного воспалительно-
го и  тромботического синдромов. При  этом у  больных 
COVID-19 непосредственное поражение сердца прежде 
всего проявляется миокардитом, тромбозом КА, реже 
с СДКА, что клинически проявляется развитием острой 
СН, ИМ. Случаи развития синдрома такоцубо у больных 
COVID-19 указывают на важную роль стресса как прово-
цирующего фактора в  развития данного синдрома у  па-
циентов особой категории. Кроме того, нельзя отрицать 
важную роль тяжелого респираторного синдрома, ло-
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кального тромбоза в легочных артериях, ТЭЛА в повреж-
дении сердца у больных COVID-19.

Роль методов визуализации в диагностике 
поражения сердца при COVID-19
Результаты ЭхоКГ у госпитализированных 
больных COVID-19

С  целью лучшего понимания изменений сердца и  вы-
явления фенотипа больных, которым необходимо выпол-
нение ЭхоКГ, проведено глобальное ЭхоКГ on-line ис-
следование у  пациентов с  COVID-19, разработанное Ев-
ропейской ассоциацией визуализации ССС [64]. ЭхоКГ 
проводили пациентам с  подозрением на  право- и  лево-
желудочковую СН, с  ИМпST по  результатам ЭКГ, с  уве-
личением уровня тропонина или  МНУП, с  тампонадой 
сердца, развитием кардиогенного шока, а также при желу-
дочковой аритмии. У 54 % обследованных отмечались тя-
желые клинические проявления COVID-19, однако толь-
ко у  19 % больных подтверждалось наличие пневмонии. 
Среди обследованных пациентов у 26 % были установлен-
ные ранее заболевания сердца, из них у 14 % – ишемиче-
ская болезнь сердца, у 9 % – СН, у 7 % – клапанные поро-
ки сердца. Кроме того, у 37 % больных имелась АГ, у 19 % – 
сахарный диабет. У  60 % больных ЭхоКГ проводилась 
в  отделениях интенсивной терапии. Результаты исследо-
вания 1216 больных показали нарушение функции ЛЖ 
у 479 (39 %), признаки нового ИМ – у 36 (3 %), миокарди-
та – у 35 (3 %), кардиомиопатии такоцубо – у 19 (2 %). По-
ражение ЛЖ классифицировалось как легкое у 17 %, уме-
ренное – у 12 % и тяжелое – у 9 % пациентов. Нарушение 
функции правого желудочка (ПЖ) выявлено у 397 (33 %) 
пациентов, при этом в легкой и умеренной степени у 19 %, 
в тяжелой  – у  6 %. Дилатация ПЖ отмечалась у  15 % па-
циентов, увеличение давления в легочной артерии – у 8 % 
и D-образная конфигурация ЛЖ – у 4 % обследованных 
пациентов. Реже встречались признаки тампонады серд-
ца и эндокардит. Тяжелая форма бивентрикулярной дис-
функции отмечена у 15 % больных [64].

Эхокардиографические изменения у пациентов 
с COVID-19 без сердечно-сосудистой патологии 
в анамнезе на госпитальном этапе

Показаниями к проведению ЭхоКГ у больных без сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в  анамнезе послу-
жили высокая клиническая вероятность левожелудоч-
ковой СН у  35 % пациентов, правожелудочковой СН  – 
у  23 %, увеличение концентрации кардиоспецифичных 
биомаркеров у 23 % пациентов. ЭхоКГ выявила у 25 % па-
циентов нарушения функции ЛЖ и  несколько больше, 
т. е. у  каждого третьего больного  – признаки дисфунк-
ции ПЖ. В целом по данным ЭхоКГ у каждого восьмого 
(13 %) обследованного пациента с  COVID-19 без  ранее 

существовавшего ССЗ имелась тяжелая дисфункция же-
лудочков сердца [64].

Таким образом, результаты ЭхоКГ с участием 1216 па-
циентов из 69 стран, 6 континентов показывают наличие 
нарушения функции обоих желудочков у 50 % обследован-
ных с  COVID-19. При  этом тяжелые формы нарушения 
функции желудочков выявлялись у  1  из 7  обследованных 
пациентов. У  большинства пациентов имелись паттерны 
неспецифической желудочковой дисфункции, реже  – раз-
витие нового ИМ, миокардита и  кардиомиопатии тако-
цубо. Кроме того, результаты ЭхоКГ позволили изменить 
тактику ведения пациентов в  ⅓ случаев, включая коррек-
цию лечения, например выполнение перикардиоцентеза, 
назначение специфической терапии СН, ТЭЛА и острого 
коронарного синдрома в условиях отделения интенсивной 
терапии [64].

Сложная логистика, связанная с  выполнением ЭхоКГ 
у  пациентов с  COVID-19, и  очень высокий риск переда-
чи инфекции требуют тщательного отбора пациентов 
для проведения исследования [65]. Поэтому нет необходи-
мости в проведении ЭхоКГ всем пациентам с COVID-19. 
Более того, пациенты должны иметь определенные клини-
ческие показания, которые описывались выше.

В настоящее время продолжается Европейский регистр 
CAPACITY-COVID [66], цель которого – определение ро-
ли ССЗ у больных COVID-19 посредством стандартизиро-
ванного крупномасштабного сбора данных с визуализаци-
ей сердца с помощью ЭхоКГ и МРТ после выздоровления 
от COVID-19. До получения результатов Европейского ре-
гистра большой интерес вызывают данные, касающиеся 
поражения сердца, выявленные с помощью МРТ у когор-
ты больных, которые недавно перенесли COVID-19.

Оценка поражения сердца в амбулаторных условиях 
после выписки пациентов из стационара

V. Puntmann  и  соавт. [67] опубликовали результа-
ты МРТ поражения сердца в  амбулаторных услови-
ях у  100  пациентов, которые перенесли тяжелый ре-
спираторный синдром на  фоне COVID-19. Из  общего 
числа участников 67 получали лечение в амбулаторных 
условиях, а  33  находились на  стационарном лечении 
в  остром периоде заболевания. Среднее время меж-
ду установленным диагнозом COVID-19 и  проведени-
ем МРТ сердца составило 71 день (64–92 дня). У 71 % 
больных было выявлено увеличение уровня высоко-
чувствительного тропонина, свидетельствующее о  по-
вреждении сердца. При  МРТ сердца отмечались уве-
личение объема и массы ЛЖ и низкая фракция выброса 
обоих желудочков. Кроме того, у 78 пациентов, реконва-
лесцентов COVID-19, МРТ сердца выявила патологи-
ческие изменения в виде повышенных сигналов при на-
тивных Т1 (n=73) и  Т2 (n=60) взвешенных изображе-
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ниях, позднее контрастирование миокарда гадолинием 
(n=32) и  перикардиальное контрастирование (n=22). 
При этом признаки миокардита выявлены у 60 пациен-
тов вне зависимости от  наличия сопутствующей пато-
логии, тяжести течения заболевания COVID-19, а  так-
же времени с момента постановки диагноза [67]. Таким 
образом, МРТ сердца реконвалесцентов COVID-19 по-
казало высокую частоту поражения миокарда у  78 па-
циентов через 2 мес после купирования острого ре-
спираторного синдрома. Представленные данные ука-
зывают на  необходимость дальнейших исследований 
воздействия новой коронавирусной инфекции на ССС 
в долгосрочной перспективе.

Заключение
Таким образом, анализ данных литературы, посвящен-

ных проблеме поражения сердца у  больных COVID-19, 
показывает достаточно высокую частоту повреждения 
миокарда, особенно у  больных с  тяжелыми формами за-
болевания и у  умерших. При  этом поражения сердца 
у  больных COVID-19 характеризуются широким спек-
тром клинических проявлений с  развитием миокардита 
различной степени выраженности, инфаркта миокарда, 
сердечной недостаточности, возможно, в  результате не-
посредственного внедрения вируса через рецепторы ан-

гиотензинпревращающего фермента 2-го типа, которые 
расположены в  сердце и  коронарных артериях. В то  же 
время повреждения сердца у  больных COVID-19 могут 
возникать вторично в  результате тяжелого поражения 
легких с  развитием острого респираторного дистресс-
синдрома, в генезе которого играет роль формирование 
тромбозов непосредственно в  легочных артериях в  ре-
зультате повреждения эндотелия и различных иммунных 
механизмов, включая «цитокиновый шторм». Кроме то-
го, повреждения сердца с  развитием острой правожелу-
дочковой недостаточности могут возникать в результате 
венозных тромбозов с  развитием тромбоэмболии легоч-
ной артерии. Среди методов визуализации эхокардио-
графия является простым и  надежным методом диагно-
стики поражения сердца у больных COVID-19. Высокая 
частота поражения сердца после выписки из стационара, 
по  данным магнитно-резонансной томографии, указы-
вает на необходимость дальнейшего изучения состояния 
сердца на всех этапах лечения, в том числе после выписки 
из стационара, с помощью эхокардиографии и других до-
ступных методов.

Конфликт интересов не заявлен.
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