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АННОТАЦИЯ
Тема коронавирусной инфекции до настоящего времени не теряет своей актуальности в медицинской среде. Сре-

ди гетерогенных клинических проявлений этого заболевания выделяют поражение структур сердца, главным обра-
зом воспалительного характера. Помимо миокардита, при коронавирусной инфекции возможен целый спектр острых 
или отсроченных поражений сердца, в частности острый коронарный синдром, тромбоэмболические события, сердеч-
ная недостаточность, нарушения ритма сердца. Известно, что прогноз для пациентов с поражением сердца значимо 
ухудшается. Своевременные постановка диагноза и начало лечения играют принципиально важную роль для предот-
вращения тяжёлых осложнений. 

В обзоре приводятся современные литературные данные о патогенезе поражения сердца при COVID-19, обсуж-
даются вопросы рациональной диагностики данной патологии с помощью современных методик (лабораторных, 
функциональных, визуализирующих), в том числе инвазивных. Главную роль среди визуализирующих методов играет 
магнитно-резонансная томография сердца с контрастированием. В настоящее время признано, что диагностика мио-
кардита, ассоциированного с коронавирусной инфекцией, имеет ряд принципиальных отличий от диагностики миокар-
дита другой природы. Кроме того, отражены основные аспекты воспалительного поражения сердца, ассоциированно-
го с вакцинацией против COVID-19, поскольку такое осложнение возникает чаще, чем принято считать. Нередко оно 
является поводом для отказа от вакцинации, что может повлечь за собой тяжёлые последствия как для отдельного 
человека, так и популяции в целом. 

Ключевые слова: COVID-19; миокардит; острый коронарный синдром; нарушения ритма сердца; магнитно-
резонансная томография; вакцинация. 
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AbstrAct
Coronavirus infection is still a topic of interest in the medical community today. Among the heterogeneous clinical 

manifestations of this disease, lesions of cardiac structures often occur. They are mainly inflammatory in nature and can be 
acute or delayed. Aside from myocarditis, coronavirus infection can induce cardiac injuries, including acute coronary syndrome, 
thromboembolic events, heart failure, and heart rhythm disturbances. It is well known that the prognosis for patients with 
cardiac lesions significantly worsens; timely diagnosis and treatment initiation play an important role in preventing severe 
complications.

This review presents the most recent literature data on the pathogenesis of cardiac lesions in COVID-19 patients and 
discusses the rational diagnosis of this pathology using modern techniques, such as laboratory, functional imaging (cardiac 
magnetic resonance is the most important of these), and invasive ones. It is now established that diagnosing myocarditis 
caused by coronavirus infection differs fundamentally from diagnosing other types of myocarditis. Furthermore, the main 
aspects of inflammatory heart lesions associated with COVID-19 vaccination are discussed, as this complication occurs more 
frequently than is commonly believed. It is often used as a rationale for refusing vaccination; however, this decision may 
severely affect the individual and the population.

Keywords: acute coronary syndrome; COVID-19; heart rhythm disturbances; magnetic resonance imaging; myocarditis; 
vaccination.
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简评

冠状病毒感染仍然是医学界的一个热门话题。心脏结构受损从该病的异质性临床表现中脱

颖而出，主要是炎性的。除心肌炎外，冠状病毒感染还可导致一系列急性或迟发性的心脏受

损，如急性冠状动脉综合征、血栓栓塞性事件、心力衰竭和心律紊乱。众所周知，有心脏受

损的病人的预后大幅度恶化。及时诊断和启动治疗对于严重并发症的预防至关重要。 

本综述介绍了与COVID-19心脏受损发病机制有关的现代文献资料，讨论了利用现代技 

术（实验室、功能、影像学），包括侵入性技术，对这种病理进行合理诊断的问题。在影像

技术中起主要作用的是心脏超影磁共振成像。现在专家认为，与冠状病毒感染有关的心肌炎

诊断，与其他心肌炎诊断相比，有一些根本区别。此外，还反映了与COVID-19疫苗接种相关

的炎症性心脏受损的主要方面，因为这种并发症的发生率比通常认为的高。它往往是不打疫

苗的一个理由，这对个人和整个人群都会产生严重的后果。 

关键词：COVID-19；心肌炎；急性冠状动脉综合征；心律紊乱；磁共振成像；疫苗接种。
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ВВЕДЕНИЕ
Коронавирусная инфекция, вызываемая вирусом 

SARS-CoV-2, впервые была обнаружена в декабре 
2019 года и в течение короткого периода времени стреми-
тельно распространилась по всему миру. Диапазон клини-
ческих проявлений заболевания охватывает все симпто-
мы гриппозного синдрома, включая кашель, лихорадку, 
усталость, одышку, аносмию, агевзию и фарингодинию, 
которые могут прогрессировать в острый респиратор-
ный дистресс-синдром и полиорганную недостаточность. 
Кроме того, возможным клиническим сценарием является 
острое повреждение структур сердца, в первую очередь 
миокарда. Многие исследования показали, что высокий 
уровень тропонина связан с повышенной смертностью 
у пациентов с коронавирусной инфекцией. Своевремен-
ная точная диагностика этого состояния крайне важна 
для выживаемости пациентов, но в то же время остаётся 
пока сложной задачей. 

Целью данного обзора было критическое обобще-
ние современных данных о миокардите, связанном 
с COVID-19, а также изучение основных аспектов его па-
тогенеза и дифференциальной диагностики.

Сбор статей для написания рукописи осуществлялся 
в базе данных научных статей PubMed. Условиями поиска 
были сочетания выражений «COVID-19/SARS-CoV-2 and 
myocardit*», присутствующие в заголовках статей (что 
отражалось добавлением [ti]). Отбирались только полно-
текстовые статьи: метаанализы, систематические обзоры 
и обзоры (данные условия были заданы соответствующи-
ми фильтрами). Отбор литературы для части обзора, по-
свящённой миокардиту, развившемуся после вакцинации, 
осуществлялся путём добавления к вышеназванным вы-
ражениям «and vacccin*», остальные параметры поиска 
были аналогичны вышеизложенным. 

В результате сбора данных в исходную выборку 
для написания литературного обзора вошли 126 статей, 
из них 67 включали в себя обсуждение вопросов вакци-
нации от коронавирусной инфекции. 

ПОРАЖЕНИЕ СЕРДЦА ПРИ COVID-19
Коронавирусная инфекция (COVID-19) ― это заболе-

вание, вызываемое вирусом SARS-CoV-2, который впер-
вые был обнаружен в китайском городе Ухане в конце 
2019 года и стремительно распространился по всему 
миру, вызвав пандемию. 

Симптомы заболевания разнообразны и могут вклю-
чать лихорадку, кашель, одышку, аносмию, агевзию, 
фарингодинию. Наиболее тяжёлыми осложнениями яв-
ляются острый респираторный дистресс-синдром и по-
лиорганное поражение. Среди клинических проявлений 
выделяют также острое поражение структур сердца, чаще 
всего миокарда. Имеются сведения, что примерно у 20% 
госпитализированных пациентов выявляется повышенный 

уровень специфических тропонинов [1], который, впро-
чем, не всегда коррелирует с наличием других признаков 
поражения миокарда. В другой работе при исследовании 
уровня тропонина I в течение первых суток после госпита-
лизации пациентов с COVID-19 повышенный уровень был 
выявлен в 36% случаев. Отмечается, что даже небольшой 
объём поражения миокарда ассоциируется с существен-
ным повышением смертности [2], тем не менее многие 
аспекты поражения миокарда при COVID-19 пока остают-
ся невыясненными. 

Патогенез и клинические проявления
Детальное понимание патогенеза поражения серд-

ца является принципиально важным вопросом, ведь это 
позволит своевременно начать лечение и предотвратить 
тяжёлые последствия, в том числе летальный исход. 

На сегодняшний день версия о том, что SARS-CoV-2 
проникает в кардиомиоциты и вызывает их прямое по-
вреждение, находит всё меньше подтверждения. У паци-
ентов с COVID-19 нередко отмечается ассоциированный 
лимфоцитарный миокардит, однако его генез связывают 
с генерализованной воспалительной реакцией, опосре-
дованной цитокинами. В ходе нескольких исследований 
[3–5] при проведении биопсии миокарда отмечено на-
личие лимфоцитарной инфильтрации, интерстициально-
го отёка, ограниченных очагов некроза, однако внутри-
клеточного вирусного материала обнаружено не было. 
D. Lindner и соавт. [3] в ходе исследования материалов 
вскрытия пациентов с COVID-19 без клинической картины 
молниеносного миокардита описали наличие возбудите-
ля COVID-19 в миокарде, но его преимущественной лока-
лизацией были не кардиомиоциты, а интерстициальные 
клетки и макрофаги, проникшие в ткань миокарда; нали-
чие вируса не было ассоциировано с усиленной монону-
клеарной инфильтрацией миокарда, гистологических при-
знаков миокардита не выявлялось (не зарегистрировано 
массивных клеточных инфильтратов или участков некро-
за) [6]. Похожие данные были описаны и другими авто-
рами [7, 8]. По данным исследования S.E. Fox и соавт. [9], 
при 10 вскрытиях умерших от COVID-19 афроамериканцев 
в миокарде был обнаружен некроз отдельных клеток (без 
больших участков некроза кардиомиоцитов) без явного 
лимфоцитарного миокардита. Это позволило предпо-
ложить, что присутствие вирусных частиц в макрофагах 
сердца является результатом виремической фазы или ми-
грации инфильтрированных альвеолярных макрофагов 
во внелёгочные ткани. Отмечается также, что в генезе 
воспалительного поражения миокарда, обнаруживаемого 
при вскрытии пациентов с COVID-19, нельзя не учитывать 
потенциальную кардиотоксичность медикаментозного ле-
чения [10]. 

Другим потенциальным механизмом поражения серд-
ца является прямое проникновение вируса в эндотели-
альные клетки сердца. Как известно, эндотелий являет-
ся пара-, ауто- или эндокринной тканью, повреждение 
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которой обусловливает микроваскулярную дисфункцию 
и смещение сосудистого гомеостаза в сторону вазо-
констрикции, что приводит к ишемии органов и тканей, 
воспалению и отёку, тромбообразованию. SARS-CoV-2 
проникает в эндотелиальные клетки посредством рецеп-
торов ангиотензинпревращающего фермента 2-го типа 
(АПФ2) и вызывает активное воспаление. Некоторые ав-
торы описывают диффузный васкулит, непосредственной 
причиной которого признаётся SARS-CoV-2: существует 
гипотеза, что эндотелиит может вызывать характерные 
для COVID-19 мультиорганные нарушения вследствие 
микрососудистой дисфункции [11], тем не менее эти дан-
ные пока немногочисленны и нуждаются в дальнейшем 
подтверждении. 

Другая идея заключается в том, что повреждение 
сердца может быть вызвано гиперактивацией иммунной 
системы с высвобождением множества медиаторов вос-
паления. Для описания этого состояния нередко исполь-
зуется термин «цитокиновый шторм». Вследствие акти-
вации тромбоцитов, нейтрофилов и других компонентов 
воспалительного ответа развивается тромбоз в сосудах 
микро- и макроциркуляторного русла, что приводит 
к закупорке сосудов и гибели клеток. Примечательно, 
что тромбозы при COVID-19 распространены как в арте-
риальном, так и венозном русле [12]. В обсервационном 
исследовании у пациентов с COVID-19 и инфарктом мио-
карда с подъёмом сегмента ST были зарегистрированы 
более высокие уровни тропонинов, а также большее 
число тромбозов, чем у пациентов с COVID-19 без инфар-
кта [13]. Случаи острого коронарного синдрома без при-
знаков окклюзии коронарных артерий также достаточно 
распространены. Так, в работе S. Bangalore и соавт. [14] 
показано, что из 18 пациентов с COVID-19 и подъёмом 
сегмента ST на электрокардиограмме только 44% вы-
ставлен диагноз острого коронарного тромбоза, вызвав-
шего инфаркт миокарда; в 56% случаев обнаружено не-
коронарогенное поражение миокарда. В этих условиях 
нередки диагностические дилеммы, особенно с учётом 
неспецифичной симптоматики миокардита, включающей 
такие проявления, как усталость, одышка, тахикардия, 
дискомфорт в груди. 

Среди воспалительных поражений миокарда при коро-
навирусной инфекции стоит особо отметить фульминант-
ный миокардит, при котором происходит стремительное 
снижение сократительной функции левого желудочка, 
как правило, на фоне двустороннего поражения лёг-
ких; возможен также перикардиальный выпот вплоть 
до развития тампонады сердца. Примерно у 1/3 пациен-
тов развивается кардиогенный шок, а уровень смертности 
составляет порядка 26%. Единичные случаи фульминант-
ного миокардита отмечаются после вакцинации от коро-
навирусной инфекции, однако заболевание характеризу-
ется менее тяжёлым течением. Исследования показали, 
что вероятность развития фульминантного миокардита 
определяется не фактом инфицирования коронавирусом 

или вакцинации, а в основном наличием предрасполо-
женности [15]. 

Одним из наиболее опасных клинических проявлений 
поражения сердца является нарушение ритма. Фактиче-
ская распространённость этого состояния остаётся неиз-
вестной, однако имеются данные, что аритмия становится 
причиной перевода пациента в отделение интенсивной 
терапии в 44,4% случаев [16]. Затруднительно оценить, 
в каком проценте случаев аритмия при COVID-19 является 
следствием дисбаланса электролитов или проявлением 
ранее существовавших нарушений ритма; также аритмия 
может возникать в контексте миокардита [17]. По данным 
G. Peretto и соавт. [18], у 78,7% пациентов с подтверж-
дённым миокардитом отмечалась та или иная форма же-
лудочковых нарушений ритма. Имеются основания пола-
гать, что патофизиология нарушения ритма зависит в том 
числе от стадии повреждения миокарда, так как харак-
теристика аритмии при остром и излеченном миокардите 
различается. 

Возможными механизмами нарушения ритма 
при COVID-19 являются прямое повреждение кардиомио-
цитов с нарушением целостности плазматической мем-
браны и электрической проводимости; инфицирование 
перикарда и массивный отёк; ишемия вследствие микро-
сосудистой патологии из-за инфицирования перицитов; 
аритмии вследствие фиброза миокарда; действие про-
воспалительных цитокинов [19, 20]. Последний механизм 
базируется на вытеснении десмосомного белка плако-
глобина из мембраны кардиомиоцитов воспалительными 
цитокинами, в частности интерлейкином 6 (IL-6) [21]. Это 
может вызывать нарушения ритма, поскольку считается, 
что недостаточная адгезия между клетками повреждает 
мембрану и приводит к гибели клеток и последующему 
фиброзу. Снижение поверхностной экспрессии десмо-
сомных белков признаётся одним из главных механизмов 
аритмогенных кардиомиопатий [22]. Имеются данные, 
что у пациентов с COVID-19 увеличена концентрация IL-6 
в сыворотке крови [23]; отмечена корреляция уровня IL-6 
с тяжестью состояния пациента. Таким образом, вполне 
вероятно, что именно COVID-19 вызывает нарушения рит-
ма у пациентов, особенно при наличии у них генетической 
предрасположенности. Стоит подчеркнуть, что первые три 
сценария могут развиваться в условиях активного мио-
кардита, в то время как последние два могут возникать 
при хроническом или излеченном миокардите. 

Немаловажно, что коронавирусная инфекция пред-
располагает к развитию миокардита в когорте профес-
сиональных спортсменов, что было доказано исследова-
ниями. Миокардит, в свою очередь, играет важную роль 
в патогенезе внезапной сердечной смерти у спортсменов. 
Физические нагрузки могут являться триггером для жиз-
ненно опасных нарушений ритма сердца и оказывают 
влияние на иммунную функцию: нагрузка умеренной ин-
тенсивности может улучшать иммунный ответ, в то время 
как интенсивная нагрузка, наоборот, резко его снижает 

SyStematic reViewS

https://doi.org/10.17816/DD


DOi: https://doi.org/10.17816/DD284706

161
Digital DiagnosticsТ. 4, № 2, 2023

[24]. Внезапная смерть при остром миокардите обусловле-
на состоянием мышечной оболочки сердца: поражённый 
миокард представляет собой субстрат, предрасполагаю-
щий к развитию желудочковых аритмий; при хроническом 
миокардите фиброз миокарда способствует возникнове-
нию желудочковых нарушений ритма за счёт создания 
участков re-entry в прилежащих областях. Именно поэто-
му современные руководства предусматривают ограни-
чение физических нагрузок на период от 3 до 6 месяцев 
после постановки диагноза миокардита [25]. 

Описаны случаи инфаркта миокарда после коронави-
русной инфекции. Предполагается несколько возможных 
механизмов развития данного осложнения, в частности 
связывание гликопротеинов вирусной оболочки с пор-
фирином и бета-цепью гемоглобина, что приводит к ги-
поксии, которая, в свою очередь, становится причиной 
инфаркта миокарда 2-го типа вследствие дисбаланса 
между потребностью миокарда в кислороде и его достав-
кой. Предполагается также вклад в патогенез инфаркта 
миокарда протромботического состояния, ассоциирован-
ного с коронавирусной инфекцией, что может способство-
вать развитию инфаркта миокарда 1-го типа, связанного 
с нестабильностью атеросклеротической бляшки [26]. Тем 
не менее имеются сведения, что больные коронавирусной 
инфекцией в сравнении с пациентами, госпитализирован-
ными с тяжёлой пневмонией другой этиологии, имеют 
сравнительно больший уровень тромбофилии, что указы-
вает на возможный вклад других механизмов [27]. 

Результатом поражения сердца вследствие коронави-
русной инфекции нередко становится развитие сердеч-
ной недостаточности. Среди возможных причин выделяют 
прямое повреждение миокарда вирусом, воспалительное 

поражение, дисбаланс между потребностью в кислороде 
и его доставкой, усиление атеротромбоза вследствие де-
стабилизации бляшек. Наличие предшествующего забо-
левания сердца у таких пациентов является предиктором 
более тяжёлых клинических проявлений и более высокой 
смертности [28].

Среди более редких кардиальных проявлений коро-
навирусной инфекции описаны случаи синдрома тако-
цубо: повышение тропонина, NT-proBNP (мозговой на-
трийуретический гормон), инверсия волны T и элевация 
сегмента ST на электрокардиограмме, а также признаки 
баллонирования средних и апикальных сегментов мио-
карда по данным визуализирующих методик. Важно от-
метить, что триггером кардиомиопатии такоцубо обычно 
является психоэмоциональный стресс, приводящий к вы-
бросу катехоламинов, что нередко встречается в условиях 
пандемии [17]. 

Основные механизмы поражения структур сердца 
и вызываемые ими клинические проявления суммирова-
ны в схеме (рис. 1). 

Диагностика миокардита, в том числе 
ассоциированного с COVID-19

Диагностика миокардита в клинической практике 
зачастую представляет собой сложную задачу. В 2013 
году Рабочей группой Европейского общества кардио-
логов по заболеваниям миокарда и перикарда (European 
Society of Cardiology, ESC) были определены предпо-
ложительные и окончательные критерии диагностики 
миокардита. Подозрение на миокардит определяется 
клинической картиной (боль в области сердца), дан-
ными электрокардиограммы (элевация сегмента ST), 

Рис. 1. Основные механизмы поражения коронавирусом структур сердца и вызываемые ими клинические проявления. 
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лабораторными данными (например, повышением 
уровня тропонинов), а также визуализирующими мето-
диками ― эхокардиографией и магнитно-резонансной 
томографией (МРТ) [29]. Эффективность последней под-
чёркивается и в российских клинических рекомендациях 
по диагностике миокардита [30]. 

МРТ является ценным диагностическим методом диа-
гностики миокардита в соответствии с критериями Lake-
Louise, первоначально опубликованными в 2009 году 
и включавшими на тот момент оценку таких призна-
ков, как гиперинтенсивность сигнала на Т2-взвешенных 
изображениях (Т2-ВИ) и последовательности «инвер-
сия–восстановление с коротким Т1», отсроченное нако-
пление контрастного препарата по некоронарогенному 
типу [31]. Ввиду того, что эффективность использования 
первоначальных критериев Lake-Louise была ограничена 
субъективностью качественной оценки вышеуказанных 
признаков, в 2018 году критерии были пересмотрены 
и дополнены параметрическим картированием, которое 
позволяет дать количественную оценку региональному 
и глобальному времени релаксации Т1 и Т2 миокарда, 
а также объёму внеклеточного пространства (extracellu-
lar volume, ECV). Критерии Lake-Louise 2018 года имеют 
более высокие показатели чувствительности и специфич-
ности (88 и 96% соответственно) [32]. Подтверждение вос-
палительного поражения структур сердца по данным МРТ 
возможно при наличии хотя бы одного критерия в каждой 
из следующих двух категорий: признаки отёка миокарда 
на основании Т2-ВИ (гиперинтенсивность миокарда на Т2-
ВИ или высокие значения показателя Т2) [33] и признаки 
повреждения миокарда на основании Т1-ВИ (неишеми-
ческий паттерн отсроченного контрастирования или вы-
сокие значения показателя Т1 и/или ECV) [34]. При на-
личии только одного маркера диагноз воспалительного 
поражения миокарда всё ещё рассматривается при на-
личии соответствующих клинических и/или лабораторных 
проявлений, однако специфичность метода МРТ в этом 
случае ниже. Дополнительными (но не обязательными) 
признаками являются систолическая дисфункция (в виде 
наличия участков гипо- или акинезии) и признаки пери-
кардита (в виде контрастирования листков перикарда). 
Важно помнить, что применение данных критериев оправ-
дано лишь в случае клинического подозрения на воспа-
лительное поражение сердца, но не в качестве методики 
скрининга бессимптомной популяции. Кроме того, МРТ 
позволяет выявить важные факторы, сопутствующие  
миокардиту, например признаки кардиомиопатий, что в со-
вокупности может ухудшать прогноз для пациентов [35].

Важным аспектом диагностики является в том числе 
необходимость исключения поражения коронарных арте-
рий, особенно в случаях, когда клиническая картина не ис-
ключает ишемическую болезнь сердца [36]. Тем не менее 
даже исключение поражения коронарных артерий не по-
зволяет однозначно утверждать, что клинические сим-
птомы вызваны миокардитом; помимо этого, существует 

множество типов некоронарогенного повреждения мио-
карда. Зачастую состояние пациента требует проведения 
эндомиокардиальной биопсии, которая позволяет также 
определить этиологический фактор поражения. Несмотря 
на это, биопсия редко проводится у пациентов без сер-
дечной недостаточности и/или угрожающих нарушений 
сердечного ритма, поскольку является инвазивной про-
цедурой, выполнение которой сопряжено с рядом слож-
ностей. Согласно действующим клиническим рекоменда-
циям Американской ассоциации сердца (American Heart 
Association, AHA), выполнение биопсии требуется паци-
ентам с дебютом сердечной недостаточности при нали-
чии гемодинамической нестабильности, чтобы исключить 
наличие гигантоклеточной или эозинофильной инфиль-
трации, для которой существует специфическая терапия; 
при отсутствии лечения прогноз, как правило, неблаго-
приятный [37]. 

Гистологические данные биопсии и аутопсии сердца 
на предмет миокардита были структурированы в критери-
ях Далласа (Dallas, 1985) и определены как гистологиче-
ские доказательства наличия воспалительных инфильтра-
тов в миокарде, связанных с дегенерацией или некрозом 
кардиомиоцитов неишемического генеза [38]. При нали-
чии лимфоцитарного инфильтрата и отсутствии некроза 
миокардит определяется как пограничный. Однако в слу-
чае вирусного миокардита критерии Далласа работают 
далеко не всегда: показано, что в среднем в 50% таких 
случаев при доказанном наличии патогена критерии мио-
кардита отсутствуют [39]. Недавно к критериям Далласа 
были добавлены иммуногистохимические признаки, ко-
торые позволяют учитывать наличие аномального вос-
палительного инфильтрата [36]. Наряду с ними должны 
присутствовать признаки дегенерации и некроза миоци-
тов неишемического генеза. 

Появление воспалительного инфильтрата при отсут-
ствии некроза кардиомиоцитов возможно и в нормальном 
миокарде [40]. Миокардит определяется главным обра-
зом характером воспалительного инфильтрата (скопление 
воспалительных клеток вокруг миоцитов с преобладанием 
лимфоцитов над макрофагами) и наличием некроза мио-
карда. С учётом последних литературных данных имеет 
смысл разделять миокардит на инфекционный (с нали-
чием лабораторно подтверждённого возбудителя) и не-
инфекционный (при отсутствии такового). Ввиду наличия 
такого явления, как неинфекционный миокардит, вопрос 
о том, стоит ли использовать биопсию миокарда для диа-
гностики миокардита, был поставлен под сомнение. В на-
стоящее время для диагностики миокардита, в том числе 
ассоциированного с COVID-19, этот метод диагностики 
не используется; диагноз ставится на основании косвен-
ных признаков, таких как аномалии на эхокардиографии 
или МРТ [41]. 

В целом критерии диагностики миокардита при COVID-19 
остаются неизменными, однако путь к этому диагнозу мо-
жет отличаться от случаев миокардита другой этиологии 
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(прежде всего это обусловлено необходимостью защиты 
медицинских работников от заражения). 

На диагноз миокардита, ассоциированного с COVID-19, 
могут указывать некоторые лабораторные показате-
ли: часто выявляется лимфоцитопения (до 83% случа-
ев), при более агрессивных формах повышается зна-
чение маркеров воспаления (D-димера, ферритина, 
С-реактивного белка) [42]. Повышение уровня тропонина 
говорит о возможном повреждении миокарда и может 
указывать на острый миокардит. Высокие концентрации 
тропонина в сочетании с повышением уровня маркеров 
воспаления свидетельствуют о гипервоспалительном со-
стоянии и полиорганной недостаточности [43]. Кроме того, 
о гемодинамической перегрузке может говорить повы-
шение уровня NT-proBNP [44]. 

Электрокардиографические маркеры повреждения 
миокарда не являются патогномоничными для миокар-
дита: описаны различные паттерны ― от синусовой тахи-
кардии до подъёма сегмента ST и инверсии Т-волны [44]. 

Как у стабильных, так и нестабильных пациентов 
при наличии клинических подозрений на миокардит ви-
зуализирующим методом первой линии является эхокар-
диография, тем не менее метод имеет свои ограничения 
для диагностики миокардита: так, желудочковая дис-
функция может быть обусловлена рядом других состояний 
ишемической и неишемической этиологии и не является 
патогномоничным признаком миокардита; нормальная 
фракция левого желудочка также не исключает наличие 
миокардита [45].

В общем случае повреждение сердца определяется 
повышением уровня сердечных тропонинов: согласно 
литературным данным, у пациентов с COVID-19 это про-
исходит в 18–28% случаев [28]. Как уже было отмечено, 
обнаружить миокардит у пациентов с COVID-19 удаёт-
ся нечасто: так, в крупном обзоре 277 отчётов (22 ис-
следования) о вскрытии миокарда пациентов, умерших 
от COVID-19, говорится лишь о ~7,8% таких случаев. 
Тем не менее известно о других гистопатологиях, ассо-
циированных с данным заболеванием: воспалительный 
инфильтрат без признаков миокардита был обнаружен 
в 12,6% случаев, ишемические повреждения отдельных 
кардиомиоцитов ― в 13,7%, острый инфаркт миокар-
да ― в 4,7% [46]. Сравнительно низкая встречаемость ми-
окардита на аутопсии резко контрастирует с имеющимися 
в литературе данными о ~60% встречаемости миокардита 
по данным МРТ у пациентов, выживших после COVID-19. 
Так, в исследовании 15 пациентов с характерными сим-
птомами, выздоровевших от COVID-19, в 58% случаев 
на МРТ были обнаружены признаки поражения миокар-
да (отёк, фиброз, нарушение функции желудочков) [47]. 
Ещё одно исследование с похожим дизайном показало, 
что МР-признаки поражения миокарда обнаруживаются 
у 78% реконвалесцентов, при этом в 75% случаев уров-
ни тропонина оказались повышенными [48]. Эти иссле-
дования продемонстрировали, что даже по прошествии 

времени с момента выздоровления риск развития пора-
жения сердца с последующим нарушением функции же-
лудочков сохраняется. 

В условиях, когда МРТ сердца не всегда даёт ин-
формацию о наличии миокардита, так как разрешающая 
способность метода в этом отношении имеет пределы, 
а биопсия миокарда не рекомендована ввиду невоз-
можности обнаружить вирус в кардиомиоцитах, учёные 
активно ведут работу над выявлением принципиально 
новых методов диагностики миокардита. Одним из них 
является метод обнаружения микро-РНК, продуцируемых 
Т-хелперами 17, которые являются активными участни-
ками повреждения миокарда в острой фазе и факторами 
развития миокардита и дилатационной кардиомиопатии 
в его исходе. Исследователи уже идентифицировали но-
вую микроРНК в качестве маркера миокардита на мыши-
ных моделях (использовались экспериментальный ауто- 
иммунный и вирусный миокардит) и её человеческий го-
молог: установлено, что использование данного маркера 
позволяет различить между собой миокардит и инфаркт 
миокарда. Тем не менее вопросов пока больше, чем от-
ветов: например, не ясно, чем объяснить бóльшую вари-
абельность уровня данной микроРНК и отражает ли это 
тяжесть состояния пациента; позволит ли она различить 
между собой такие состояния, как миокардит и дилата-
ционная кардиомиопатия [49]. Дальнейшие исследования 
в этом направлении позволят разработать методику не-
инвазивной диагностики миокардита. 

Стоит учитывать, что в ходе эпидемий, вызванных 
предыдущими вариантами коронавируса, случаев мио-
кардита либо не было обнаружено (при SARS), либо 
они были единичны (при MERS) [50, 51]. Установлено, 
что тропизм возбудителя COVID-19 к кардиомиоцитам 
в среднем является невысоким ввиду ограниченной экс-
прессии рецепторов АПФ2 на поверхности этих клеток. 
Эти и другие данные показывают, что непосредственной 
причиной поражения миокарда при COVID-19 могут яв-
ляться активация эндотелиальных клеток, цитокиновый 
шторм, дисбаланс электролитов и другие возможные 
иммунные механизмы [46]. Кроме того, нельзя не учи-
тывать синдром такоцубо в качестве потенциальной 
причины повреждения миокарда при наличии электро-
кардиографических отклонений, положительных резуль-
татов на тропонин при нормальных коронарных артериях 
[52]. Дифференциальная диагностика должна прово-
диться также между миокардитом и такими состояни-
ями, как кардиомиопатия, ассоциированная с сепсисом, 
и острый коронарный синдром (особенно при фульми-
нантном течении миокардита).

Миокардит вследствие вакцинации 
от COVID-19

Поскольку на данный момент этиотропной терапии 
COVID-19 не существует, вакцинация остаётся главным 
способом борьбы с пандемией; эффективные вакцины 
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существенно снижают уровень смертности. На сегодняш-
ний день наиболее признанными в мире являются следу-
ющие вакцины: AstraZeneca/Oxford, Johnson and Johnson, 
Moderna, Pfizer/BioNTech, Sinopharm, Sinovac, Спутник V. 
Разработано несколько принципов создания вакцин, 
среди которых препараты на основе РНК и ДНК (подход 
с использованием генетически модифицированной РНК 
или ДНК для создания белка, который вызывает иммун-
ный ответ), а также на основе векторов (использование 
безопасного вируса, который не может вызвать заболе-
вание, но служит платформой для производства белков 
коронавируса, вызывающих иммунный ответ); инактиви-
рованные вакцины (использование ослабленного вируса 
для развития иммунного ответа); вакцины на основе бел-
ка (использование безопасных белков или их фрагментов, 
которые мимикрируют под возбудитель COVID-19 для соз-
дания иммунного ответа). ДНК, доставляемая посред-
ством нереплицируемой рекомбинантной аденовирусной 
векторной системы, является основой вакцин AstraZeneca/
Oxford, Johnson and Johnson, Спутник V. В основе вакцин 
Moderna и Pfizer/BioNTech ― технология мРНК и система 
доставки липидных наночастиц [53–56]. Вакцины на осно-
ве векторов, как и вакцины на основе мРНК, стимулируют 
производство S-белка SARS-CoV-2 ― основной мишени 
для нейтрализующих антител, образуемых в результате 
естественного инфицирования или вакцинации. 

В ходе программы вакцинации в литературе периоди-
чески появляются сведения о побочных эффектах вакцин. 
Как считается, в ряде случаев эти реакции могут привести 
к повышению агрегации тромбоцитов, тромбозу и воспа-
лению. Одним из потенциальных механизмов может быть 
формирование клетками организма, на которые нацеле-
но действие вакцин, свободно циркулирующих спайковых 
белков, которые способны взаимодействовать с рецепто-
рами АПФ2 [57]. 

После вакцинации от COVID-19 (преимущественно 
по прошествии от 6 часов до 4 дней) были зарегистри-
рованы случаи миокардита и перикардита [58, 59], пре-
имущественно среди тех, кто получил вакцину на основе 
мРНК (Pfizer и Moderna). В Израиле были проведены два 
крупных ретроспективных исследования среди людей, 
получивших вакцину Pfizer. В ходе одного из них среди 
более 5,1 миллиона участников (через 21 день после пер-
вой дозы и 30 дней после второй) выявлено 136 случаев 
миокардита; у 95% были лёгкие симптомы, один случай 
закончился летальным исходом [60]. Отмечено, что наи-
более часто подобные симптомы возникали у молодых 
мужчин. В ходе другого исследования, также проведён-
ного в Израиле, были исследованы документы более 
2,5 миллионов вакцинированных Pfizer: выявлено, что ча-
стота встречаемости миокардита составила 2,3 на 100 000 
человек, при этом в группе молодых людей в возрасте 
от 16 до 29 лет частота составила 10 случаев на 100 000 
человек [61]. Имеются также данные, что суммарный 
риск развития миокардита в 18,28 раз выше у тех, кто 

инфицирован возбудителем COVID-19, чем у неинфици-
рованных, т.е. значительно более высокий риск развития 
миокардита, чем после вакцинации (в среднем в 3,24 
раза выше, чем у невакцинированных) [62]. Несмотря 
на то, что симптомы миокардита во всех перечисленных 
исследованиях появились близко ко времени вакцина-
ции, и авторы исключили другие возможные причины 
(т.е. именно вакцинация была признана причиной раз-
вития миокардита), патофизиология данного явления 
пока до конца неясна. Существующие гипотезы, что это 
может возникать по причине неспецифической воспали-
тельной реакции или перекрёстной реактивности антител 
вследствие молекулярной мимикрии, соотносятся с тем, 
что состояние пациентов улучшается на фоне противо-
воспалительной терапии [58].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
COVID-19 обусловливает высокий уровень смертно-

сти, в том числе при наличии сопутствующего пораже-
ния сердца, однако его механизмы пока недостаточно 
ясны. Главной причиной считается ассоциированный 
с SARS-CoV-2 миокардит, однако, по данным литерату-
ры, воспалительное поражение миокарда редко встре-
чается при гистологических исследованиях у пациентов 
с подтверждённой коронавирусной инфекцией. Сам 
вирус обнаруживается в тканях сердца нечасто и ло-
цируется не в кардиомиоцитах, а в иммунных клетках; 
в основном обнаруживается неспецифическая воспали-
тельная инфильтрация миокарда. Учитывая эти факты, 
эндомиокардиальная биопсия представляется методом, 
который не следует широко применять для диагностики 
миокардита при COVID-19. 

Воспалительное поражение миокарда возможно так-
же вследствие вакцинации, преимущественно вакцинами 
на основании мРНК; более часто такое осложнение реги-
стрируется у молодых людей, и в большинстве случаев 
отмечаются лёгкие симптомы. Подобная частота миокар-
дита вследствие вакцинации не является рациональным 
поводом отказа от неё, в том числе в группе молодых 
людей. 
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