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Введение

В настоящее время COVID-19 (CОronaVIrus Disease 
2019), обусловленный новым коронавирусом SARS-CoV-2 
из линии вирусов Beta-CoV B, достиг пандемического 
уровня и представляет угрозу для здоровья людей неза-
висимо от возраста. Инфицирование и заболеваемость 
продолжаются, и еще слишком рано прогнозировать их 
траекторию на ближайшие несколько месяцев или лет. 

Уроки предыдущих эпидемий Betacoronavirus B (SARS-
CoV), ближневосточного Betacoronavirus C (MERS-CoV) 
подтверждают предположения о том, что коронавирусная 
болезнь (COVID-19) может сопровождаться развитием 
новых и/или усугублять имеющиеся сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ) с прогрессированием сердечной недо-
статочности (СН) [1]. Патоморфогенетические механиз-
мы клинических проявлений и осложнений не вполне 
ясны главным образом из-за многофакторности и соче-
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Клинические и морфологические 
особенности повреждения миокарда 

и течения фульминантного миокардита 
на фоне СOVID-19, 

диагностика и тактика лечения
В обзорной статье обсуждаются вопросы патогенеза, диагностики и лечения повреждения миокарда и фульминантного миокардита 
у больных, инфицированных SARS-CoV-2, в условиях пандемии COVID-19. Представлены клинические особенности и диагностические 
критерии, включающие скрининговые тесты маркеров повреждения миокарда в виде высокочувствительного тропонинового теста, 
натрийуретического пептида. Детально обсуждаются вопросы патогенеза и механизмы повреждения миокарда, включающие иммун-
ные механизмы, цитокиновый шторм, системное воспаление с макро- и микроваскулярной дисфункцией и развитием дисфункции 
миокарда с острой сердечной недостаточностью, гипотензией, кардиогенным шоком и/или жизнеугрожающими нарушениями ритма 
сердца, обусловленные гипоксией и метаболическими нарушениями на клеточном уровне. Представлены особенности клинического 
течения фульминантного миокардита у больных, инфицированных SARS-CoV-2, в условиях пандемии COVID-19. Впервые представлен 
детальный гистоморфологический анализ патологических повреждений миокарда и осложнений на основе уникального аутопсийного 
материала по посмертной диагностике многообразных патологоанатомических вскрытий умерших от COVID-19 в Москве. На основа-
нии клинико-функционального и морфологического материала представлен протокол этиопатогенетического лечения. В зависимости 
от клинической ситуации для поддержания работы сердца в качестве метаболической адъювантной кардиопротективной таргетной 
терапии рассматривается натриевая соль фосфокреатина с целью поддержания сократительной способности и жизнедеятельности 
миокарда. Для улучшения прогноза у больных с COVID-19, перенесших острое повреждение миокарда, фульминантный миокардит, 
в протокол лечения рекомендовано введение кардиопротективной терапии, которая в комбинации со стандартной терапией позволяет 
достичь клинической эффективности. 
Ключевые слова: COVID-19, вирус SARS-CoV-2, повреждение миокарда, фульминантный миокардит, цитокиновый шторм, кардиопротек-
торная терапия, фосфокреатин
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Clinical and Morphological Features of Myocardial Damage 
and the Course of Fulminant Myocarditis on the Background 

of СOVID-19, Diagnosis and Treatment Tactics
In a review article based on my own clinical experience of managing patients with acute myocardial injury and fulminant myocarditis, taking 
into account expert recommendations on the clinical treatment of myocardial damage associated with novel coronavirus infection a National 
clinical geriatric medical research center, division of cardiovascular diseases, the Chinese geriatrics society, Department of cardiology, Beijing 
Medical Association and European clinics discusses the pathogenesis, diagnosis and treatment of myocardial damage and FM patients, infected 
with SARS-CoV-2 in the context of the COVID-19 pandemic. Clinical features and diagnostic criteria are presented, including screening tests of 
markers of myocardial damage in the form of a highly sensitive troponin test, a natriuretic peptide. The article discusses in detail the pathogenesis 
and mechanisms of myocardial damage, including immune mechanisms, cytokine storm, systemic inflammation with macro- and microvascular 
dysfunction and the development of myocardial dysfunction with acute heart failure, hypotension, cardiogenic shock and/or life-threatening 
heart rhythm disorders caused by hypoxia and metabolic disorders at the cellular level. Features of the clinical course of fulminant myocarditis 
in infected patients (SARS-CoV-2) in the conditions of the COVID-19 pandemic are presented. For the first time, a detailed histo-morphological 
analysis of pathological myocardial injuries and complications is presented on the basis of unique autopsy material on post-mortem diagnostics 
of various pathoanatomic autopsies of those who died from COVID-19 in Moscow. Based on the clinical, functional and morphological material, 
the Protocol of etiopathogenetic treatment is presented. The basis of standard therapy is considered antiviral drugs, immunoglobulin G, the use 
of monoclonal antibodies to interleukin-6, anticoagulants, glucocorticoids, depending on the clinical situation, cardioprotectors and symptomatic 
treatment are recommended to maintain the heart, which in combination can achieve a certain clinical effectiveness. As adjuvant cardioprotective 
targeted therapy, the sodium salt of phosphocreatine is considered in order to preserve the myocardium, maintain its contractility and vital activity.
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тания значительного системного цитокинового шторма 
и воспалительной реакции, вовлечения гемостаза и дис-
функции микро- и макрогемодинамики, сосудистого эн-
дотелия и атеросклеротической бляшки, метаболических 
внутриклеточных нарушений наряду с другими факто-
рами вирусной токсемии [1, 2]. Тяжесть течения, сте-
пень выраженности клинических симптомов, ближайшие 
и отдаленные сердечно-сосудистые прогнозы вследствие 
COVID-19, а также влияние специфических методов ле-
чения подлежат тщательному изучению. 

На раннем этапе заболевания наши знания о послед-
ствиях COVID-19 основаны на имеющихся данных чис-
лителей, а точные знаменатели, указывающие на частоту 
вовлеченности миокарда в патологический вирусный 
процесс на уровне населения, неизвестны. В настоящее 
время, когда мы наблюдаем те или иные отдаленные 
органные последствия, включая нарушение реполяриза-
ции, снижение сократительной способности миокарда, 
нарушения ритма сердца после перенесенной SARS-
CoV-2 вирусной нагрузки [3], не вызывает сомнения во-
влеченность миокарда в данные процессы. Вместе с тем 
информации о морфологических изменениях миокар-
да, коррелирующих с клиническими проявлениями, не-
много. Вполне вероятно, что бессимптомные и легкие 

симптоматические случаи отсутствуют в большинстве 
сообщений, что еще больше искажает наше понимание 
о влиянии вируса SARS-CoV-2 на миокард. Поэтому 
когда мы говорим о влиянии вируса SARS-CoV-2 на сер-
дечно-сосудистую систему (ССС), то, несомненно, под-
разумеваем острое повреждение миокарда. Вместе с тем, 
в соответствии с европейским консенсусом относительно 
инфаркта миокарда (ИМ), острое повреждение миокарда 
может быть диагностировано только на основании увели-
чения уровня биомаркеров тропонина (CTnI или cTnT) 
в отсутствие ишемии. При этом его морфологически-
ми доказательствами являются гибель кардиомиоцитов, 
некроз миокарда в условиях такого морфологического 
субстрата, как нестабильная атеросклеротическая бляш-
ка. В условиях же COVID-19 и тяжелого вирусного по-
вреждения, несомненно, субстрат иной. По-видимому, 
при описании пациентов с COVID-19 клиницисты стара-
ются избегать термина «миокардит», нередко данные со-
стояния интерпретируют как проявления болезни Така-
цубо или обострение хронической ишемической болезни 
сердца (ИБС), кардиомиопатии, что, впрочем, не исклю-
чает вторичного обострения данных заболеваний. Еще 
одним сдерживающим фактором является достаточно 
жесткая позиция европейских экспертов по болезням 
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миокарда, требующая обязательной гистологической, 
иммунологической и иммуногистохимической верифи-
кации миокардита, что в условиях COVID-19 затрудняет 
проведение биопсии миокарда, а аутопсия не всегда про-
водится. Вместе с тем при курации пациентов с COVID-19 
мы видим, что имеется вполне закономерное вовлечение 
миокарда в единый патологический процесс. В условиях 
настоящей пандемии тяжелый острый респираторный 
дистресс-синдром (ОРДС), обусловленный SARS-CoV-2, 
следует рассматривать в качестве предиктора и потен-
циального источника повреждения миокарда и развития 
фульминантного миокардита (ФМ). Следовательно, мож-
но прогнозировать развитие хронической СН в отдален-
ном периоде, особенно у лиц, перенесших тяжелые и кри-
тические случаи с сердечно-сосудистыми осложнениями.

По данным разных авторов, при COVID-19 от 12 
до 28–30% случаев сопровождаются острым поврежде-
нием миокарда с последующей манифестацией в острый 
ФМ с тяжелой СН.

Патогенные характеристики SARS-CoV-2 обусловле-
ны тем, что это одноцепочечный РНК-содержащий ви-
рус, принадлежащий к семейству Coronaviridae, к группе 
β-CoVs. Секвенирование генома показало генетическое 
сходство нового вируса с известными коронавирусами 
SARS-CoV (89%) и MERS-CoV (50%). S-белок вируса 
SARS-CoV-2 имеет сродство к рецептору ангиотензин-
превращающего фермента 2 (АПФ2), причем его аф-
финность в отношении этого рецептора в 10–20 раз 
выше, чем у SARS-CoV, что обеспечивает высокую кон-
тагиозность. Наряду с респираторными путями рецеп-
тор к АПФ2 экспрессируется в других клетках многих 
органов и тканей, включая миокард, с развитием тяже-
лых иммунных нарушений, гипоксии, микроангиопатии 
и гиперкоагуляционного синдрома с тромбозами, тром-
боэмболиями, что, очевидно, лежит в основе клиниче-
ского ухудшения на второй неделе и даже позже от начала 
заболевания. Персистирующий воспалительный статус, 
в частности IL-6, у пациентов с тяжелой и критической 
степенью тяжести течения COVID-19 действует как важ-
ный триггер для каскада коагуляции, активируя систему 
свертывания и подавляя фибринолитическую систему. 
Вследствие прямого воздействия вируса происходит по-
вреждение эндотелия сосудов и периферических макро- 
и микрососудов, что также является важным индуктором 
гиперкоагуляции, как и агрессивный иммунный ответ. 
В таких условиях тяжелый ОРДС следует рассматривать 
в качестве предиктора и потенциального источника по-
вреждения миокарда с развитием ФМ, поэтому клини-
цистам, терапевтам, кардиологам необходимо обращать 
более пристальное внимание на те или иные клинические 
проявления и симптомы у пациентов с переносимой 
или перенесенной COVID-19 ассоциированной пневмо-
нией, а также специфические воспалительные маркеры 
для ранней диагностики повреждения миокарда и своев-
ременного выбора лечения с целью сохранения благопри-
ятного прогноза.

 
Определение повреждения миокарда 

при COVID-19 

Острое повреждение миокарда при COVID-19 — тяже-
лое токсическое воспалительное повреждение сердечной 
мышцы вирусом SARS-CoV2, опосредованное повреж-
дающим действием АПФ2 с системным воспалительным 
оксидативным ответом через иммунные механизмы, ци-

токиновый шторм, с макро- и микроваскулярным пора-
жением кардиомиоцитов, проявляющееся повышением 
маркеров воспаления и повреждения миокарда (сыво-
роточный тропонин I/T (cTnI/cTnT)) выше 99-го про-
центиля, развитием гипоксии и дисфункции миокарда 
со стремительно развивающейся острой сердечной недо-
статочностью (ОСН), гипотензией, кардиогенным шоком 
и/или жизнеугрожающими нарушениями ритма сердца. 
Дебют болезни всегда внезапный [12–17], летальность 
может достигать 50–70% на ранней стадии заболевания 
[18–21]. Предикторами неблагоприятного прогноза рас-
сматриваются возраст старше 65 лет (летальность ко-
леблется от 3 до 11%), мужской пол (3,6 против 1,6%), 
сопутствующие ССЗ (летальность — 10,5%), заболевания 
легких (6,3%), сахарный диабет (7,3%), злокачествен-
ные новообразования (7,2%), предшествующая имму-
носупрессивная терапия, сопутствующая полиорганная 
недостаточность.

факторы, участвующие в развитии 
повреждения миокарда и фМ

Точный патофизиологический механизм поврежде-
ния миокарда и трансформации в ФМ при SARS-CoV-2 
не совсем ясен. При этом не менее чем у 35% пациентов 
с тяжелым ОРДС в миокарде был обнаружен положи-
тельный геном SARS-CoV [37], что не исключает веро-
ятность прямого повреждения кардиомиоцитов анало-
гичным вирусом SARS-CoV-2 и имеет тот же механизм, 
что и при SARS-CоV, так как они гомологичны по геному. 

Внедрение вирусной частицы, обладающей тропностью 
к миокарду, в клетку-мишень — это, очевидно, прямое ци-
топатогенное действие вируса на кардиомиоциты с вклю-
чением неспецифических механизмов противовирусной 
защиты, реализуемых макрофагами и NK-клетками, ко-
торое является ведущим фактором повреждения миокарда 
в острой фазе заболевания. В кардиомиоцитах происходит 
репликация вирусов, миоцитолиз и активируется синтез 
микро-РНК (мРНК), что сопровождается развитием ги-
поксии, апоптоза, гибернации с развитием систолической 
и диастолической дисфункции.

Таким образом, при инфицировании вирусом SARS-
CoV-2 следует рассматривать несколько механизмов, уча-
ствующих в повреждении миокарда и возможной транс-
формации в ФМ.

1. Синдром системного воспалительного ответа (ци-
токиновый шторм, неконтролируемое воспаление) [15] 
с реактивным образованием большого количества цито-
кинов и воспалительных факторов. 

Коронавирусы способны приводить к излишнему, не-
регулируемому клеточному и гуморальному иммунному 
ответу вследствие развивающегося дисбаланса Thelper 1 
и Thelper 2 с выплеском цитокинов и ряда других иммун-
ных реакций. При этом стимулируются инфильтративные 
воспалительные и тканевые клетки продуцирующие ин-
терлейкин-1 или -6 (IL-1, IL-6), эндотелиальные адгезион-
ные молекулы, а также фактор некроза опухоли α (TNF-α), 
развивается локальная клеточная токсемия миокарда с си-
стемным повреждением кардиомиоцитов с последующей 
цитотоксической и антиген-антительной реакцией. Ана-
лиз аутопсийного материала больных с COVID-19, ос-
ложненным ОРДС, выявил гиперактивацию гуморально-
го звена иммунитета и цитотоксических T-клеток, IL-6, 
что объясняет целесообразность проведения патогенетиче-
ски детерминированной таргетной терапии. 
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2. Влияние АПФ2. SARS-CoV связывается с функ-
циональным рецептором АПФ2 с последующей дисре-
гуляцией ренин-ангиотензиновой системы, экспрессия 
которого установлена в кардиомиоцитах, что частично 
объясняет взаимосвязь коронавируса и изменений, про-
исходящих со стороны ССС. Экспериментальные иссле-
дования свидетельствуют о способности SARS-CoV нару-
шать регуляцию эффектов АПФ2 в миокарде и легочной 
ткани, тем самым опосредуя развитие миокардиального 
воспаления за счет нарушения регуляции миокардиаль-
ного АПФ2 мРНК, обладающего карбоксимонопепти-
дазным действием и сопровождающегося потерей белка 
АПФ2 [22].

3. Окислительный стресс, индуцированный гипо-
ксемией, сопровождается развитием внутриклеточно-
го ацидоза и дисфункцией митохондрий, гипоксеми-
ей, дыхательной недостаточностью и влечет дисбаланс 
антиоксидантной системы в кислородном обеспечении 
миокарда, сопровождаясь развитием шока, гипотензии 
или тяжелой артериальной гипертензии, стойкой арит-
мии, брадикардии, анемии и другими проявлениями по-
лиорганной недостаточности.

4. Развитие эндотелиальной, микроциркуляторной 
дисфункции вследствие повреждения сосудистой стенки, 
нарушения макро- и микрососудистой гемодинамики 
с развитием транскапиллярных нарушений, дыхатель-
ной митохондриальной недостаточности, ангиоспазма, 
вазоконстрикции с формированием дефектов перфузии 
и развитием систолической и диастолической дисфунк-
ции миокарда.

5. Гиперкоагуляционный синдром с активацией ДВС-
синдрома сопровождается прогрессирующими макро- 
и микротромбозами, микротромбоэмболиям с развитием 
коагуло- и ангиопатии. 

Представленный механизм повреждения миокарда 
при COVID-19 системный и достаточно сложный. Вовле-
ченность миокарда в патологический процесс вполне за-
кономерна из-за развивающихся последствий дисбаланса 
между индуцированным инфекцией гиперкоагуляцион-
ным синдромом, нарушением метаболического энерге-
тического баланса в миокарде и снижением кардиально-
го сосудистого резерва. Пациенты с мультифокальным 
атеросклерозом и отягощенным анамнезом имеют очень 
высокий, экстремальный риск нежелательных сердеч-
но-сосудистых последствий в результате нестабильности 
и разрыва атеросклеротической бляшки из-за воспали-
тельной, эндотелиальной дисфункции, обусловленной 
вирусной инвазией. Прокоагулянтный эффект систем-
ного воспаления может увеличить вероятность развития 
дисфункции и тромбоза шунтов, стентов у пациентов, пе-
ренесших операции реваскуляризации того или иного со-
судистого русла. С учетом рассматриваемых механизмов 
необходимы тщательное следование протоколу лечения 
пациентов группы риска и персонифицированная работа 
врача с пациентом по совместному обсуждению важности 
строгого выполнения врачебных назначений по при-
ему назначенных лекарственных препаратов, особенно 
пациентам с коронарными вмешательствами в анамнезе 
[23–25]. 

Клинические проявления повреждения миокарда
В клиническом течении выделены три варианта: 1) па-

циенты с функционально незначимым повреждением 
миокарда, когда отмечается незначительное изолирован-
ное повышение уровня CTnI без функциональных на-
рушений и отсутствии тех или иных изменений на ЭКГ, 

Эхо-КГ; 2) пациенты с функционально значимым по-
вреждением миокарда, когда отмечается значительное 
повышение уровня CTnI с функциональными нарушени-
ям и изменениями на ЭКГ, Эхо-КГ и клиникой острой 
СН; 3) пациенты с отягощенным кардиологическим 
анамнезом и клинически значимым повреждением мио-
карда с СН или нарушением ритма сердца с повышенным 
CTnI, изменениями на ЭКГ, сниженной сократительной 
способностью миокарда по данным Эхо-КГ или в виде 
острого коронарного синдрома (ОКС) или неатероген-
ного инфаркта миокарда. Эти пациенты находятся в зоне 
экстремального сердечно-сосудистого и полиорганного 
риска с высокой вероятностью летальных исходов. 

По данным ретроспективного анализа, проведенного 
в клиниках г. Ухань (КНР), 16% пациентов с COVID-19 
с ССЗ в анамнезе при нормальном уровне CTnI имели 
сочетанное повреждение миокарда, что способствовало 
ухудшению течения заболевания с развитием ОКС и фа-
тальных событий. Аутопсийные исследования свиде-
тельствуют о том, что ФМ с острой СН развивается в 7% 
случаев, в 33% случаев развивается ОКС или неатеро-
генный инфаркт миокарда при нормальном сосудистом 
русле. 

Повреждение миокарда может протекать по ряду сце-
нариев: в виде острого повреждения миокарда с раз-
витием ФМ. Характерно быстрое, в течение короткого 
времени прогрессирование заболевания с признаками лево- 
и/или правожелудочковой недостаточности или недо-
статочности кровообращения и жизнеугрожающих арит-
мий или без таковых. В течение двух недель эта форма 
миокардита может завершиться либо полным выздоров-
лением и восстановлением функции левого желудочка, 
либо (значительно реже) быстрым прогрессированием 
СН, стойкой гипотонией, кардиогенным шоком и леталь-
ным исходом. Подострое/хроническое (> 3 мес) течение 
протекает вяло, с одышкой или ее усилением в покое 
или при физической нагрузке, в виде утомляемости с при-
знаками лево- и/или правожелудочковой недостаточно-
сти, ощущения сердцебиения и/или симптомов аритмии 
неясного генеза и/или синкопе. В анамнезе могут быть 
зарегистрированная и/или предотвращенная внезапная 
коронарная смерть, кардиогенный шок неясного генеза 
или без таковых. Клинически заподозрить повреждение 
миокарда позволяет наличие ≥ 1 клинического признака 
и соответствие ≥ 1 диагностическому критерию из раз-
ных категорий при отсутствии: ИБС, верифицированной 
данными КАГ (стеноз коронарных артерий ≥ 50%); из-
вестного ССЗ (болезни клапанов, врожденные пороки 
сердца, кардиопатии) или внесердечных причин (са-
харный диабет, гипертиреоидизм и т.д.). Чем большему 
числу критериев соответствует рассматриваемый случай, 
тем выше должна быть настороженность врача в отно-
шении острого миокардита. У бессимптомных пациентов 
заподозрить миокардит можно при наличии ≥ 2 диагно-
стических ЭКГ и Эхо-КГ критериев. При объективном 
обследовании пациента границы сердца обычно нормаль-
ные. Из-за снижения сократительной способности тоны 
сердца глухие, можно услышать третий дополнительный 
тон, ритм галопа. На фоне дисфункции левого желудочка 
или осложненной пневмонии в легких выслушиваются 
влажные хрипы, хотя правожелудочковая сердечная не-
достаточность встречается редко. 

Анализ весьма незначительных опубликованных зару-
бежных клинических наблюдений свидетельствует о том, 
что острое повреждение миокарда может манифести-
роваться развитием клиники острой СН при сохранной 
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сократительной способности миокарда с повышением 
уровня CTnI или cTnT, превышающего верхний предел 
контрольного диапазона (> 28 пг/мл), наличием выпота 
в перикарде и подъемом сегмента ST на ЭКГ. Высоко-
чувствительный CTnI или cTnT и воспалительные био-
маркеры (интерлейкин-6 и сывороточный ферритин) 
коррелируют с более высокими показателями СН (52 
против 12%), острым повреждением сердца (59 против 
1%) и были повышены у 15% выживших и у 28% умер-
ших больных, хотя вероятность летальности увеличива-
ется с возрастом, органной недостаточностью и высоким 
уровнем D-димера при поступлении [4]. Летальные слу-
чаи превалируют у коморбидных больных с артериаль-
ной гипертонией (48%), диабетом (31%) и ИБС (24%) 
по сравнению с выжившими. Средняя продолжитель-
ность выделения вируса составляла 20 дней у выживших 
(межквартильный интервал, 17–24 дня). В ряде наблюде-
ний отмечено, что повреждение миокарда сопровожда-
ется выраженным увеличением NTproBNP (1929 пг/ мл) 
и незначительным повышением уровня тропонина-I [5] 
на фоне диспептического синдрома. Нередко уровень 
CTnI или cTnT достигает 900 нг/л (при норме менее 
40 нг/л) при интактных коронарных артериях по данным 
проведенной КАГ. 

Приведенные данные свидетельствует о неоднознач-
ности клинической картины и маркеров повреждения 
и вместе с тем подчеркивают необходимость быть насто-
роженными в отношении вероятного развития миокар-
дита, особенно на фоне повышения концентрации CTnI 
и динамических изменений на ЭКГ и Эхо-КГ [6]. По-
ложительный ответ на введение глюкокортикостероидов 
и иммуноглобулина подтверждает связь развития миокар-
дита с повышением иммунной активности и воспалением 
[7, 8]. Поскольку COVID-19 рассматривается как один 
из таргетных факторов тяжелого поражения миокарда, 
инфицирование может проявляться острым миокардитом 
без лихорадки, кашля и вовлечения в процесс легочной 
ткани [9]. Безусловно, необходимы дальнейшие иссле-
дования, изучающие вероятность развития миокардита 
на фоне SARS-CoV-2, отдаленный прогноз, в том числе 
и с учетом гендерных особенностей, поскольку появляют-
ся работы, свидетельствующие о наиболее частой встре-
чаемости тяжелого течения COVID-19 у мужчин по срав-
нению с женщинами [10]. Одним из объяснений данному 
феномену является высокий уровень циркулирующего 
АПФ2 у мужчин, а SARS-CoV-2 имеет высокую тропность 
к АПФ2, который локализуется в Х-хромосоме [11].

Диагностические маркеры 
повреждения миокарда

Пациенты с клиническими признаками повреждения 
миокарда имеют различную манифестацию. По сводным 
данным европейских клиник и больницы Тунцзи в Ухане, 
от 72 до 90% пациентов поступают с одышкой, 10% — из-
за синкопе или после сердечно-легочной реанимации, 
32% — с болью в груди [18], 7,2% — с острым поражением 
миокарда, аритмии возникают у 16,7% госпитализиро-
ванных больных с COVID-19 и пневмонией. 

Симптомы повреждения миокарда, 
связанные с COVID-19

Дыхание в виде тахипноэ (более 30 дыхательных дви-
жений в минуту) или угнетение дыхания (может быть 
менее 10 дыхательных движений в минуту в тяжелых 

случаях) и нарушение насыщения артериальной крови 
кислородом (часто ниже 90%, может достигать 40–50%). 
Артериальное давление характеризуется гипотензией 
вследствие тяжелой сердечной дисфункции и аномаль-
ной сосудистой реактивности на фоне общей токсиче-
ской реакции. Следует обращать внимание на симптомы 
обморока [16]. 

Нарушения ритма сердца составляют от 7 до 17%, 
в виде желудочковой тахикардии/фибриляции предсер-
дий (ЖТ/ФЖ) — в 5,9% случаев, а у пациентов с повы-
шенным уровнем CTnI — в 17,3% случаев [26]. Частота 
сердечных сокращений (ЧСС) колеблется в виде тахикар-
дии (более 120 уд./мин, а может быть и выше 160 уд./ мин) 
или брадикардии — менее 50 уд./мин. Синусовая та-
хикардия, особенно в ночное время, является одним 
из наиболее очевидных признаков повреждения миокар-
да. Тахикардия и увеличение ЧСС непропорциональны 
повышению температуры тела (часто >10 уд./мин на 1 °С), 
что не очень специфично, но это важная деталь при по-
становке диагноза повреждения миокарда и ФМ. Гетеро-
генность симптомов и преходящие изменения на ЭКГ мо-
гут сохраняться в течение 3–5 дней и дольше, но нередко 
игнорируются пациентами и даже врачами, хотя являются 
важными предикторами при диагностике острого мио-
кардита, вот поэтому важны тщательный сбор анамнеза, 
детализация жалоб и контроль ЭКГ в динамике. 

Лабораторный контроль 
Клинические анализы крови. В начале заболевания 

в клинических анализах крови количество нейтрофилов 
и их соотношение могут не изменяться или повышаться 
через 2–3 дня наряду с лейкоцитозом, свидетельствуя 
о присоединении бактериальной инфекции. Стойкое 
снижение количества нейтрофилов и лейкоцитоз, сни-
жение числа тромбоцитов вследствие миелосупрессии 
имеют неблагоприятный прогноз. Скорость оседания 
эритроцитов и уровень СРБ могут повышаться, но не яв-
ляются специфическими признаками.

Маркеры повреждения миокарда. Повышение уров-
ня тропонина (сTnI или cTnT) > 99-й процентили 
и > 28 нг/ мл на фоне острой левожелудочковой недо-
статочности может быть манифестацией ФМ (рис. 1). 
При этом существует риск развития ИМ 1-го типа в ре-
зультате дисфункции эндотелия и разрыва нестабильной 
атеросклеротической бляшки, спровоцированного 
SARS-CoV-2-инфекцией, а также развитие ИМ 2-го типа 
при несоответствии потребности миокарда в кислороде 
и его доставки. Для диагностики ИМ необходимо учи-
тывать не только повышение или снижение уровня CTnI 
или cTnT, но и клинические проявления ИМ по измене-
ниям на ЭКГ. 

Воспалительные маркеры. Возрастание воспалительных 
маркеров включает цитокины, IL-1-β, IL-10, IL-6, TNF-α 
и молекулы эндотелиальной адгезии, интерферона-гамма 
(ИФН-γ), ИФН-γ-индуцируемого белка-10, макрофагаль-
ного хемоаттрактант-белка-1, которые могут активировать 
ответ Т-хелперов 1-го типа. Активированные Т-хелперы 
секретируют лимфокины (в частности, ФНО и ИФН-γ), 
усиливая экспрессию антигенов этого класса на макро-
фагах [27]. У части пациентов, инфицированных вирусом 
SARS-CoV-2, с кардиальным повреждением стремительно 
нарастает уровень IL-6 , IL-8, а провоспалительный цито-
киновый шторм развивается при тяжелом течении и по-
лиорганной недостаточности [28]. 

Серологическое тестирование. Специфичные к CoV-19 
антитела IgM дают положительный результат через 3–5 дней 
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Рис. 1. Диагностика и лечение фульминантного миокардита. ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной терапии, ФВ — фракция 
выброса, ИВЛ — искусственная вентиляция легких, ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация, ВАБК — внутриаортальная 
баллонная контрпульсация, ОКС — острый коронарный синдром, ЗПТ — заместительная почечная терапия, АД — артериальное давление

после появления симптомов. Титр антител IgG повыша-
ется в 4 раза или более в фазе восстановления по сравне-
нию с острой фазой, что можно рассматривать ранним 
маркером как повреждения миокарда, так и ФМ в усло-
виях инфицирования SARS-CoV2.

Таким образом, при остром повреждении миокар-
да и ФМ могут наблюдаться, но не специфичны по-
вышенный уровень лейкоцитов, С-реактивного белка 
(СРБ), прокальцитонина, миокардиальных ферментов — 
креатинкиназы и/или изофермента креатинкиназы, 
миоглобина (КФК или КФК-МВ), лактатдегидрогеназы, 
аспартатаминотрансферазы (AСT), мозгового натрий-
уретического пептида (BNP или NT-BNP) > 100 нг/л 
[29], более низкий уровень лимфоцитов. Повышение 
D-димера указывает на активацию гемостаза и наличие 
тромбообразования [30].

Инструментальные маркеры. На ЭКГ в 12 отведени-
ях / холтеровского мониторирования регистрируются 
атриовентрикулярная блокада I–III степени или блокада 
ножки пучка Гиса, изменение ST/T (с подъемом сегмента 
ST или без, инверсия зубца T), в которых доминируют 
R-волны, остановка синусового узла (синус-арест), же-

лудочковая тахикардия или фибрилляция желудочков 
и асистолия, фибрилляция предсердий, частая желудоч-
ковая экстрасистолия (ЖЭС), наджелудочковая тахикар-
дия (для этого типа эктопической тахикардии характе-
рен плеоморфизм), снижение высоты зубца R, задержка 
межжелудочкового проведения (расширение комплекса 
QRS > 120 мс) или низкий вольтаж, патологический 
зубец Q. Низкоамплитудная ЭКГ, особенно прекарди-
альных отведений, является признаком диффузного и тя-
желого миокардиального повреждения. Распространены 
изменения сегментов ST–T, отражающие аномальную 
реполяризацию миокарда. 

Регистрируется специфическое дугообразное повы-
шение сегмента ST, сходное с типичным острым ИМ. 
ЭКГ вариабельна, поэтому при подозрении на поврежде-
ние миокарда и ФМ всем пациентам должен проводиться 
постоянный ЭКГ-мониторинг. При Эхо-КГ визуализи-
руются впервые возникшие и необъяснимые другими 
причинами структурные и функциональные изменения 
в правом и/или левом желудочке (в том числе случайно 
выявленные у бессимптомных пациентов). Локальное 
нарушение сократимости стенки желудочка или нару-

Симптомы вирусной инфекции в анамнезе / симптомы повреждения сердца 
/ нестабильная гемодинамика

Биохимический анализ крови / газовый анализ 
крови / иммунологические тесты / рентгенография, 

эхокардиография

 Биомаркеры повреждения миокарда cTNI/cTNT, BNP 
или NT-BNP, КФК-МВ, клинический анализ крови/

лактат крови

Наблюдение в ОРИТ
Кардиомониторирование

ЧД>24 в мин 
или SpO2<93%

Неинвазивная 
вспомогательная 
вентиляция легких 

ВАБК

ЭКМО

Коронарография

Лечение ОКС

ИВЛ

ФВ<30% или 
постоянно 
снижается

Очевидный рост 
лактата крови или 
СИ <2,2 л/мин/м2

ЗПТ или 
гемосорбция

Большие дозы ИГ или 
глюкокортикоидов

Противовирусная терапия
Симптоматическое

 лечение
Кардиопротекторы

САД<90 мм рт.ст 
или постоянно 

снижается

По ЭКГ подъем сегмента ST 

НЕТ ДА
–

+

Лактат крови 
продолжает расти,
АД не стабильно
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шение глобальной систолической или диастолической 
функции с дилатацией желудочков или без нее, с пе-
рикардиальным выпотом (гидроперикардит наблюдался 
в 15% случаев) или без такового, с внутриполостными 
тромбами или без таковых [19], снижение сократитель-
ной способности миокарда с резким снижением фрак-
ции выброса сердца до 10%. Повышение соотношения 
между ранней скоростью митрального притока и ранней 
диастолической скоростью митрального кольца (E/e’) 
указывает на снижение диастолической функции, но оно 
возвращается к норме в течение нескольких дней по мере 
улучшения состояния пациента на фоне лечения. Диф-
фузное снижение подвижности стенки желудочков обу-
словлено диффузным воспалением, увеличение толщины 
межжелудочковой перегородки или стенки левого желу-
дочка вследствие воспалительного отека — это ранние 
признаки острого повреждения миокарда и ФМ. Раз-
меры полостей сердца могут сохраняться нормальными 
или отмечается незначительное увеличение, в редких 
случаях видны увеличенные полости левого желудоч-
ка. Эхо-КГ-картина сердца вариабельна и может быть 
как в пределах нормальных показателей, так и с понижен-
ной эхогенностью, вновь регистрируемой митральной 
регургитацией и повышением давления в легочных ар-
териях [31]. Движение стенки желудочка демонстрирует 
аномалии из-за асимметрии или неравномерного вос-
паления и повреждения миокарда. Все рассматриваемые 
изменения миокарда функциональны и могут вернуться 
к норме в течение 1,5–2 нед при эффективном лечении 
[31]. В этой связи при наличии прикроватной Эхо-КГ 
в условиях стационара или отделения интенсивной тера-
пии целесообразно выполнять исследование в динамике 
каждый день или несколько раз в день, чтобы обеспечить 
динамическую оценку сократительной функции мио-
карда и корректировать терапию. В отдаленном периоде 
при диспансерном наблюдении в условиях поликлиники 
этих пациентов необходим динамический ЭКГ и Эхо-КГ-
контроль с коррекцией кардиопротективной терапии. 

МРТ сердца и коронарография (КА). При МРТ реги-
стрируются отек и/или наличие очагов отсроченного 
контрастирования гадолинием, изменения носят вос-
палительный характер с нарушением перфузии миокарда 
и накоплением гадолиния в субэпикардиальной зоне, 
в области верхушки сердца и нижнебоковой области, 
коррелирующие с нарушением реполяризации. КА по-
зволяет дифференцировать острое повреждение миокарда 
и ФМ от острого инфаркта миокарда. Так как КА — ин-
вазивный метод и несет в себе риск фатальных осложне-
ний, при проведении исследования следует использовать 
меньше контрастного вещества, чтобы избежать его инги-
бирующего действия на миокард и сократимость сердца.

Клинический диагноз повреждения миокарда ФМ 
может быть установлен при наличии у пациентов следу-
ющих признаков: 

 • внезапное начало;
 • явные симптомы перенесенной/переносимой и вери-

фицированной вирусной инфекции COVID-19;
 • клинические проявления сердечной недостаточности;
 • повышение высокочувствительного CTnI или cTnT 

> 99-й процентили (> 28 нг/мл) вследствие повреж-
дения миокарда в сочетании с изменениями на ЭКГ, 
Эхо-КГ;

 • быстро развивающаяся тяжелая гемодинамическая 
дисфункция;

 • диффузное снижение движения стенок желудочков 
[32].

У пациентов с неблагоприятным прогнозом отмечены 
нарастание в динамике уровня КФК–КФК–МВ, АСТ, 
BNP или NT–BNP, лейкоцитов, прогрессирующая лим-
фопения, повышение Д-димера [33, 34], частота развития 
кардиогенного шока составляет 30% [34].

Патоморфологические повреждения
миокарда

Собственные результаты. Патологоанатомической 
службой Департамента здравоохранения города Москвы 
проведен самый большой в мире объем вскрытий умер-
ших от COVID-19. Анализ результатов 2 тыс. вскрытий 
(с 20 марта по 22 мая 2020 г.) показал, что соотношение 
мужчин и женщин составило 1,54:1 (1212 мужчин и 788 
женщин). Средний возраст умерших — 68,5 ± 15,63 года 
(от 20 до 99 лет, что в среднем составило 72,1 ± 13,71 года 
у женщин и 66,3 ± 14,58 года у мужчин). Среди частоты 
смертельных осложнений и непосредственных причин 
смерти у умерших с коморбидной патологией частота 
гипертонической болезни наблюдалась в 59% случаев; 
ИБС — в 27,9; цереброваскулярная болезнь — в 11,4; СД 
2 типа — в 21,9; ИМ — 1,1%. Непосредственной при-
чиной смерти больных с COVID-19 были ДВС (693 слу-
чая; 34,7%), тромбоэмболия и тромбоз легочных артерий 
(237 случаев; 11,9%), тромбоз артерий мозга (11 случаев; 
0,6%), тромбоз артерий сердца (36 случаев; 1,8%), тром-
боз артерий кишки (6 случаев; 0,3%) и прочие тромбозы 
наблюдались в 26 случаях (1,3%) [35, 36]. Спектр патоло-
гических изменений в сердце достаточно разнообразен 
и варьирует от тромбозов и тромбоэмболии до крупных 
очагов ишемии миокарда, трансмурального крупнооча-
гового ИМ при отсутствии атеросклеротического про-
цесса, дистрофии миокарда с неравномерной дилатацией 
полости левого желудочка, характерного для синдрома 
Такацубо. SARS-CoV-2 и рецепторы АПФ2 выявляются 
в ткани миокарда (в кардиомиоцитах — 35%), но чаще 
в сосудистом эндотелии, гладкомышечных клетках и пе-
рицитах сосудов, фибробластах с развитием эндотелиаль-
ной дисфункции и эндотелиита (микроангиопатии). Ли-
поциты экспрессируют АПФ2, но часто не экспрессируют 
сериновую протеазу TMPRSS2. Экспрессия АПФ выше 
у коморбидных больных с патологией сердца и синдро-
мом СН, снижаясь под влиянием SARS-CoV-2. В ряде 
аутопсий отмечено, что морфологическим субстратом 
в миокарде были очаговые или диффузные гипоксиче-
ские, метаболические и разной величины ишемические 
повреждения, реже — микроангиопатия, петехиальные 
и сливные кровоизлияния, тромбозы. На рис. 2 отме-
чены гипертрофия, дистрофические изменения, липо-
фусциноз, фрагментация, волнообразный ход и некроз 
отдельных групп кардиомиоцитов (гипоксические, мета-
болические, иммунные, возможно, вирусные поврежде-
ния — atypical myocyte degeneration).

Вследствие ДВС-синдрома на фоне дистрофических 
изменений кардиомицитов отмечено полнокровие ми-
кроциркуляторного русла с фибриновыми организующи-
мися тромбами в просвете тонкостенного сосуда (рис. 3). 

При окраске гематоксилином и эозином в сердце 
выявлена межклеточная и периваскулярная мононукле-
арная инфильтрация, указывающая на повреждение мио-
карда. Присутствуют дегенерированные или некроти-
зированные клетки миокарда, а также инфильтрация 
моноцитов, лимфоцитов и/или нейтрофилов в интерсти-
ции. В некоторых кровеносных сосудах наблюдались вы-
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деление эндотелиальных клеток, явления эндоваскулита 
и тромбов, гипертрофия, дистрофические изменения, 
фрагментация, волнообразный ход и некроз отдельных 
групп кардиомиоцитов, выраженное полнокровие микро-
циркуляторного русла со сладжами эритроцитов, с оча-
говым или диффузным склерозом и периваскулярным 
липоматозом или отеком стромы (рис. 4) [35, 36]. 

При тромбозах коронарных артерий в отсутствие не-
стабильных атеросклеротических бляшек или вообще 
атеросклероза в ряде случаев развивались мелкоочаговые 
изменения, реже — трансмуральный ИМ вследствие ги-
перкоагуляционного синдрома, токсемии, гипоксии, ци-
токинового шторма, обусловленного генерализованным 
вирусным повреждением стенки венечной артерии. Такие 
ИМ следует дифференцировать с инфарктами миокарда 
I типа при осложненных нестабильных атеросклероти-
ческих бляшках коронарных артерий сердца при ИБС 
[35, 36]. Повышенный интерстициальный фиброз мио-
карда у пациентов с SARS-CoV-2 в сердце аналогично 
SARS-CoV согласуется с результатами, показывающими, 
что белок нуклеокапсида (N) SARS-CoV потенцирует 
трансформирующий фактор роста — бета-опосредован-
ный фиброз [38]. Сравнительный дифференциальный 
анализ морфологии миокарда при SARS-CoV с исполь-
зованием обратной транскриптазо-полимеразной цепной 
реакцией показал, что 35% пациентов (7 из 20) имели по-
ложительный геном SARS-CoV, обнаруженный в сердце, 
со средней вирусной нагрузкой 4,7×106 копии SARS-CoV 
на 1 г ткани сердца (возраст 70 ± 12 лет; 3M/4F). Наличие 
SARS-CoV-2 в легких также, как при инфицировании 

Рис. 4. Миокардит. Окраска гематоксилином и эозином, × 400:
А — очаговая, преимущественно периваскулярная, лимфо-
макрофагальная инфильтрация, дистрофические изменения и 
некроз отдельных кардиомиоцитов, отек стромы; Б — диффузная 
лимфоплазмоклеточная инфильтрация, васкулит, отек стромы, 
дистрофические изменения и некроз отдельных кардиомиоцитов 

Рис. 2. Повреждения миокарда. Выраженное полнокровие 
микроциркуляторного русла. Отек стромы. Окраска гематокси-
лином и эозином, × 250: А, Б — гипертрофия, дистрофические 
изменения, липофусциноз, фрагментация, волнообразный ход и 
некроз отдельных групп кардиомиоцитов; В — некроз отдельных 
кардиомиоцитов, фибрин и эритроциты в просвете, набухание 
эндотелия сосуда капиллярного типа 

А

Б

В

А

Б

Рис. 3. Миокард. Полнокровие микроциркуляторного русла, 
фибриновый организующийся тромб (стрелка) в просвете тон-
костенного сосуда. Окраска гематоксилином и эозином, × 120
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SARS-CoV, предполагает, что может быть инфицирован 
и миокард, что сопровождается более агрессивным те-
чением заболевания и более ранней смертью. При окра-
шивании трихромом у пациентов с поражением сердца 
SARS-CoV отмечено увеличение воспаления миокарда 
и интерстициального фиброза со сниженной экспрессией 
АПФ2, развитием патологической гипертрофии, о чем 
свидетельствует увеличение площади поперечного сече-
ния кардиомиоцитов [37].

На основании исследований аутопсийного матери-
ала с учетом клинической картины заболевания мож-
но выделить, как минимум, следующие клинические 
и морфологические «маски» COVID-19: острое вирусное 
повреждение миокарда, острый инфаркт миокарда гипер-
коагуляционного и гипоксического генеза, токсико-мета-
болическую кардиомиопатию.

Терапия больных 
при повреждении миокарда и фМ

Специфическая терапия больных 
с подозрением на миокардит

Доказательной базы, подтверждающей эффектив-
ность применения противовирусных препаратов (лопина-
вир/ ритонавир) и иммуносупрессивной терапии (хлоро-
хин/гидроксихлорохин) в лечении COVID-19, в настоящее 
время нет. Протокол ведения пациентов с COVID-19 зави-
сит от тяжести клинического течения. Стандартная тера-
пия направлена на основные таргетные механизмы, вклю-
чая иммуноглобулин G, применение моноклональных 
антител к интерлейкину-6 (тоцилизумаб — анти-IL-6,) 
секукинумаб (анти-IL-17А), канакинумаб (в зависимо-
сти от возраста, массы тела) или руксолитиниба фосфат, 
интерферон-α. В зависимости от клинической ситуа-
ции могут быть использованы глюкокортикоиды, пульс-
терапия, метилпреднизолон, колхицин. Перед назначе-
нием препаратов с незарегистрированными показаниями 
(off-label) нужно получить добровольное информирован-
ное согласие пациента или его законного представителя.

Антикоагулянты. С учетом развития гиперкоагуля-
ционного синдрома антикоагулянты назначаются всем 
госпитализированным пациентам (при отсутствии 
противопоказаний) в соответствии с массой тела пациен-
та и выраженностью Д-димера (табл. 1).

При выраженном снижении функции почек 
(рСКФ < 30 мл/мин / 1,73 м2) необходимо исполь-
зовать индивидуальный режим дозирования или НФГ 
(под контролем АСТ/АЧТВ). Стартовая терапия лечеб-

ными дозами используется в случаях, когда до госпи-
тализации пациенты получали антикоагулянты в связи 
с фибрилляцией предсердий с ежедневным контролем 
МНО. При МНО < 2,0 назначается лечебная доза НМГ. 

Антитромботическая терапия продолжается при выпис-
ке из стационара, для профилактики отсроченных тромбо-
эмболических осложнений у пациентов высокого риска 
(при отсутствии иных показаний — фибрилляция пред-
сердий, тромбоэмболия легочной артерии, острый коро-
нарный синдром и проведение чрескожной коронарной 
ангиопластики со стентированием, механические протезы 
клапанов сердца) должна проводиться под контролем 
МНО в соответствии с клиническими рекомендациями. 
Всем пациентам, получавшим профилактическую тера-
пию НМГ во время госпитализации, при наличии риска 
по шкале IMROVE 2–3 балла с повышением D-димера 
во время госпитализации более двух норм (> 1 мкг/мл) 
или риска по шкале IMROVE ≥ 4 балла необходимо 
рекомендовать профилактические дозы прямых антико-
агулянтов на срок до 45 дней после выписки, назначить 
ривароксабан 10 мг 1 раз в день, или апиксабан 2,5 мг 
2 раза в день, или эноксапарин подкожно 40 мг 1 раз 
в день. Если пациент не соответствует вышеуказанным 
критериям (например, молодой возраст и значительное 
повышение D-димера), то решение о необходимости 
антитромботической терапии после выписки должно при-
ниматься персонифицированно. Для защиты слизистой 
оболочки желудка от стрессовых язв, особенно вызванных 
глюкокортикоидами, и профилактики кровотечений не-
обходимо применять ингибиторы протонной помпы.

Метаболическая (кардиопротективная) терапия. Важ-
нейшей клинической задачей, от решения которой за-
висит ближайший и отдаленный прогноз для пациентов, 
является сохранение миокарда, поврежденного на фоне 
обширного вирусного токсического, воспалительного, 
гипоксического поражения, нарушения энергетического 
баланса в кардиомиоцитах на уровне внутриклеточного 
транспорта энергии (АТФ). В норме между доставкой 
кислорода к кардиомиоцитам и потребностью в нем име-
ется четкое соответствие, обеспечивающее нормальный 
метаболизм в митохондриях и миофибриллах, двух тар-
гетных субстратах, обеспечивающих функционирование 
клеток сердца. Когда кардиомиоцит утрачивает запасы 
креатинфосфата, он теряет способность сокращаться, 
даже если сохраняется до 80% АТФ. В этой связи при-
менение корректоров метаболизма — парциальных ин-
гибиторов оксидации жирных кислот (p-FOX) для вос-
становления энергетического гомеостаза, восстановление 
функции митохондрий, мембранопротекцию и энерге-

Таблица 1. Ориентировочная схема назначения антикоагулянтной терапии

Масса тела 
пациента, кг

D-димер 

< 5 мкг/мл ≥ 5 мкг/мл

<80 Эноксапарин — 40 мг 1 раз в день, или надропарин — 
0,4 мл 1 раз в день, или парнапарин — 0,3 мл 1 раз в день

Эноксапарин – 80 мг 1 раз в день, или надропарин — 
0,6 мл 1 раз в день, или парнапарин — 0,4 мл 1 раз в день

80–120 Эноксапарин — 80 мг 1 раз в день, или надропарин — 
0,6 мл 1 раз в день, или парнапарин — 0,4 мл 1 раз в день

Эноксапарин — 120 мг 1 раз в день, или надропарин — 
0,8 мл 1 раз в день, или парнапарин — 0,6 мл 1 раз в день

>120 Эноксапарин — 120 мг 1 раз в день, или надропарин — 
0,8 мл 1 раз в день, или парнапарин — 0,6 мл 1 раз в день

Эноксапарин — 80 мг 2 раза в день, или надропарин — 
0,6 мл 2 раза в день, или парнапарин — 0,6 мл 1 раз в день

Примечание. В случаях если масса тела пациента менее 45 или более 145 кг, расчет дозы антикоагулянта производится индивидуально. 
При клинических либо инструментальных признаках тромбоза, а также при инициации пульс-терапии можно использовать лечебные 
дозы НМГ: эноксапарин — 1 мг/кг 2 раза в день или надропарин — 0,4 мл (при массе тела < 50 кг), 0,6 мл (при массе тела 50–70 кг) 
или 0,8 мл (при массе > 80 кг) 2 раза в день.
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тическую стабилизацию сарколеммы кардиомиоцитов 
[38–40] — патогенетически оправдано. В условиях остро-
го повреждения миокарда и ФМ вследствие SARS-CoV-2 
препаратом выбора в качестве таргетной адъювантной 
кардиопротективной терапии рассматриваются инфузии 
натриевой соли эндогенного фосфокреатина (ФК) (не-
отон) из расчета 1–2 г в 50 мл воды для инъекций внутри-
венно/капельно (длительность инфузии — 30–45 мин) 
2 раза в сутки в течение 7–15 дней [38–41]. 

На этапе восстановительного лечения целесообразно 
продолжить кардиопротективную терапию и рекомен-
довать прием триметазидина 35 мг 1 раз в день в течение 
3–6 мес [42]. Препаратом выбора можно рассматривать 
мельдоний в дозах 5–10 мл внутривенно/капельно в тече-
ние 10–14 дней с последующим переходом на перораль-
ный прием. Продолжительность курса лечения составля-
ет 4–6 нед, можно повторять 2–3 раза в год. 

Нами проведено открытое нерандомизированное 
клиническое исследование по оценке эффективности 
эндогенного ФК у 98 больных в возрасте от 36 до 67 лет, 
находящихся на стационарном лечении с SARS-CoV-2, 
с верифицированным острым повреждением миокарда 
и повышенными маркерами повреждения миокарда (cTnI 
и NT-proBNP). В соответствии с внутренним протоколом 
лечения больным данной группы к стандартной терапии 
был добавлен ФК внутривенной инфузии 2 г/день в 50 мл 
физраствора в течение 15 дней. В качестве контроля была 
проанализирована аналогичная группа — 75 больных, на-
ходящихся на стандартной терапии. 

В группе больных с добавлением ФК клиническая 
эффективность к 10-м сут сопровождалась достоверным 
уменьшением проявлений СН, отмечено существенное 
снижение уровня маркеров повреждения миокарда — 
КФК и КФК–МВ на 18%, которое было статистически 
значимым у пациентов с пиком КФК–МВ более 100 ед/л, 
cTnI на 19% и NT-proBNP на 21% (р < 0,05) — по сравне-
нию с группой больных на стандартной терапии. При хол-
теровском ЭКГ-мониторировании снижение частоты же-
лудочковых экстрасистол и пароксизмов желудочковой 
тахикардии доля депрессии сегмента ST > 0,15 мВ к общему 
числу R-зубцов в отведениях составила 38% в группе ФК 
и 78% — в контрольной группе, более быстрое улучшение 
изменений сегментов ST за 48 ч. Достигнуто улучшение 
сократительной функции миокарда и увеличение фракции 
выброса левого желудочка на 8,4% (р < 0,05), ударного 
объема и сердечного выброса, конечного систолического 
давления (КСО) и конечного диастолического давления 
(КДО) по сравнению с показателями контрольной груп-
пы. Как видно, на фоне кардиопротективной терапии ФК 
улучшаются сократительная способность миокарда и кли-
ническое состояние пациентов, исход лечения и прогноз. 
Включение ФК в протокол лечения больных с вирусным 
поражением миокарда при COVID-19 в качестве таргет-
ной адъювантной терапии направлено на поддержание 
клеточного энергетического обмена кардиомиоцитов. 

Антиоксидантная терапия: назначение водо- и жирора-
створимых витаминных комплексов. Китайские эксперты 
при повреждении миокарда предлагают использовать 
витамин С в дозе 6 и 12 г/сут у тяжелых и критических 
больных соответственно или 10 г витамина С на 250 мл 
5%-й глюкозы внутривенно капельно 1 раз/сут в течение 
15–30 дней (при сопутствующем сахарном диабете ис-
пользуется физиологический раствор). Витамин С об-
ладает антиоксидантными свойствами и может ингиби-
ровать реакцию окислительного стресса при воспалении, 
регулирует иммунологические реакции, активируя синтез 

антител, С3-комплемента, интерферона и повышает со-
противляемость организма к инфекции. Оказываемое 
противовоспалительное и противоаллергическое дей-
ствие в условиях вирусной интоксикации способствует 
снижению уровня воспалительных факторов [43]. 

Рекомендации по лечению аритмии. Специфическое 
лечение проводится в соответствии с типом аритмии и со-
стоянием гемодинамики, тяжестью сердечной недостаточ-
ности согласно клиническими рекомендациями. Острое 
повреждение миокарда и ФМ обычно осложняются дис-
функцией миокарда, кардиогенным шоком и низкой пер-
фузией тканей и органов. В связи с этим амиодарон следу-
ет вводить внутривенно капельно непрерывно и избегать 
быстрой внутривенной инфузии. Пациентам с фибрил-
ляцией предсердий с высокой частотой желудочковых 
сокращений для контроля желудочкового ритма можно 
назначать дигиталис. Применение бета-адреноблокато-
ров возможно только после стабилизации гемодинамики 
с АДсист ≥ 100 мм рт. ст. Применять пульсурежающие 
блокаторы кальциевых каналов не рекомендуется из-за 
возможного отрицательного влияния на систолическую 
функцию левого желудочка. Пациентам с клинически 
значимой брадикардией показано проведение временной 
кардиостимуляции. Если временные кардиостимуляторы 
недоступны, то для увеличения частоты сердечных со-
кращений возможно применение атропина. Поскольку 
у большинства пациентов на фоне проводимой терапии 
восстанавливается функция синусового узла, импланта-
ция постоянного кардиостимулятора пациентам с бради-
кардией в острой стадии не рекомендуется. Если общее 
состояние пациента стабильно и нормализуется в течение 
2 нед и более, но при этом сохраняется блокада проводи-
мости, то можно рассмотреть возможность имплантации 
постоянного кардиостимулятора. Имплантация кардио-
вертера-дефибриллятора у пациентов с желудочковой та-
хикардией или фибрилляцией желудочков в острой стадии 
заболевания не рекомендуется [44].

У коморбидных пациентов лечение ССО должно 
основываться на оптимальном использовании методов 
лечения, основанных на доказательной базе и клини-
ческих рекомендациях. Как и в случае других триггеров 
острых ССЗ, в соответствии с практическими рекоменда-
циями целесообразно применять антитромбоцитарные, 
β-блокаторы, ингибиторы АПФ (иАПФ) и статины. Ги-
потетически статины могут сдерживать системное вос-
паление, способствовать стабилизации бляшек и предот-
вращать вызванную вирусом дестабилизацию бляшек, 
которая может привести к острому коронарному синдро-
му. Пациентам, которые принимают иАПФ или блокато-
ры рецепторов ангиотензина II (БРА), необходимо про-
должить прием этих препаратов, так как их отмена может 
привести к декомпенсации заболеваний ССС и усугубить 
течение COVID-19. В настоящее время нет убедительных 
доказательств негативных последствий приема иАПФ 
и БРА. Нет данных о том, как повышенный уровень АПФ 
влияет на количество вирусных частиц, проникающих 
в организм, и на тяжесть течения заболевания. По неко-
торым данным, эти препараты могут, наоборот, снижать 
тяжесть течения COVID-19.

Заключение

Таким образом, при SARS-CoV-2 наблюдается си-
стемное распространение инфекции, поражающее как ле-
гочную ткань, так и миокард, что требует от клинициста 
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более тщательного сбора анамнеза и интерпретации даже 
минимизированных клинических, лабораторных, ЭКГ- 
и Эхо-КГ-отклонений с целью ранней диагностики и ле-
чения поражения миокарда. 
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