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Новая коронавирусная инфекция вынуждает искать наиболее эффективные способы лечения. Прошедший год позво-
лил уточнить основные аспекты патогенеза с акцентом на наиболее тяжелые варианты течения COVID-19. Наи-
более значимым является понимание того, что тяжелое течение ассоциировано с длительной виремией и дефицитом 
Т-клеточной лимфоцитарной активности, приводящей к активации врожденного иммунитета, что проявляется 
всплеском макрофагальной активности, известной как «цитокиновый шторм». Эта неадекватная реакция является 
основным фактором как легочного, так и полиорганного поражения. Лихорадка, легочные инфильтраты с лейкоци-
тозом и нейтрофилезом традиционно воспринимаются врачами как показания к антибиотикотерапии, которая тем 
не менее ошибочна при отсутствии признаков бактериальной инфекции. Мы представляем случай, который является 
иллюстрацией тяжелого течения псевдомембранозного колита и вторичного миокардита у пожилой женщины с 
коморбидной патологией и массивной антибиотикотерапией, полученной при госпитализации по поводу (COVID-19).
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A new coronavirus infection poses a challenge to infectious disease specialists, health care administrators, and subspecialty 
physicians in the search for the most eff ective treatment options. The past year has allowed us to clarify the main aspects of 
pathogenesis with a focus on the most severe versions of the COVID-19 course. Most signifi cant is to understand that the 
severe course is associated with prolonged viremia and T-cell lymphocyte defi ciency leading to activation of innate immunity, 
manifested by a burst of macrophage activity known as the “cytokine storm”. This inadequate response is a major factor in 
both pulmonary and multiple organ failure. Fever, pulmonary infi ltrates with leukocytosis and neutrophilia are traditionally 
perceived by doctors as indications for antibiotic therapy, which is nevertheless erroneous in the absence of signs of bacterial 
infection. We present a case that illustrates the severe course of pseudomembranous colitis and secondary myocarditis in an 
elderly woman with comorbid pathology and massive antibiotic therapy received during hospitalization for COVID-19.
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Новая коронавирусная инфекция не только потребо-
вала новых организационных подходов к системе оказа-
ния медицинской помощи в условиях пандемии. С кли-
нической точки зрения пандемия COVID-19 является 
совершенно необычной ситуацией, разрушающей сте-
реотипы, требующей осмысления накопленного опыта 
с учетом новых знаний о свойствах вируса, особенностях 

патогенеза. К COVID-19 с самого начала сложилось отно-
шение как к вирусной инфекции с полиорганным пораже-
нием, особенно у пациентов с исходной коморбидной па-
тологией, что является основной причиной смертельных 
исходов. Способность вируса поражать эндотелиальные 
клетки сосудов, вызывая тромбозы, системную иммуно- 
воспалительную реакцию по типу «цитокинового штор-
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ма», которая направлена на поражение не только легких, 
но и миокарда, почек, действительно объясняет полиор-
ганность поражений. В то же время отсутствие в настоя-
щее время эффективных противовирусных препаратов 
ставит врачей в ситуацию, в которой сложно контроли-
ровать течение заболевания и возможно необоснованное 
назначение антибактериальных препаратов. 

С целью совершенствования клинического подхода 
к ведению госпитализированных пациентов с COVID-19 
приводим описание данного случая.

Пациентка В., 74 года, больной себя считает с 07.09.20, 
когда стала повышаться температура, появились кашель, 
общая слабость. Амбулаторно проведена компьютерная 
томография (КТ) легких, выявлена двусторонняя пнев-
мония с объемом поражения 5–7%; в последние 3 дня 
появилась одышка. Доставлена скорой помощью в ин-
фекционный стационар Самары 15.09.20 (на 8-й день за-
болевания) в состоянии средней тяжести с жалобами 
на кашель, одышку, лихорадку до 38,5 °С. В анализе 
крови при поступлении: лейкоциты 16,3 × 109, ней-
трофилы 15,1 × 109, лимфоциты 0,7 × 109, эритроци-
ты 5,12 × 1012, гемоглобин 125 г/л, глюкоза 5,0 ммоль/л, 
креатинин 63 мкмоль/л, С-реактивный белок (СРБ) 
143 мг/л, лактатдегидрогеназа (ЛДГ) 382 ЕД/л (0–247).

При поступлении по данным КТ подтверждена дву-
сторонняя пневмония с объемом поражения 40%. В свя-
зи с низкой сатурацией гемоглобина кислородом (90%) 
переведена на неинвазивную вентиляцию легких через 
лицевую маску в режиме с положительным давлением 
на выдохе. 19.09 в секрете носоглотки выявлена РНК 
SARS-CoV2. Назначены гидроксихлорохин 200 мг 2 раза 
в день, азитромицин 500 мг/сут, олокизумаб 160 мг под 
кожу. 17.09 (на 10-й день заболевания) появились при-
знаки мелены. В связи с тяжелым состоянием переведена 
в отделение реанимации. 18.09 на фиброгастродуодено-
скопии (ФГДС) язвы желудка, поверхностный диффуз-
ный гастродуоденит.

В анализе крови 22.09: СРБ 10,3 мг/л, АЛАТ 41,5 ЕД/л, 
АСАТ 21,4 ЕД/л, глюкоза 10,72 ммоль/л, креатинин 
42 мкмоль/л. 24.09 переведена из реанимации в отделе-
ние. С 24.09 по 02.10 назначен дексаметазон 8 мг/сут, 
далее по 4 мг/сут. вплоть до выписки; с 24.09 — суль-
тасин (ампициллин + сульбактам) 1,5 г 3 раза внутри-
венно и левофлоксацин 0,5 г внутривенно 2 раза в день; 
фрагмин 5000 ЕД под кожу живота, омепразол 20 мг/сут, 
амброксол, этамзилат в/м. В анализе крови 27.09: лей-
коциты 2,5 × 1012, нейтрофилы 1,8 × 109, лимфоци-
ты 0,5 × 109, эритроциты 3,77 × 1012, гемоглобин 93 г/л. 
Осмотр эндокринологом 29.09: сахарный диабет 2-го 
типа впервые выявленный, гликемия 10–13 ммоль/л, 
назначен инсулин. Анализ крови 29.09.20: эритроци-
ты 2,75 × 1012, гемоглобин 70 г/л, гематокрит 19,6% 
(35–47), ЛДГ 418 (130–215), СРБ 2,0 мг/л. 06.10 с целью 
коррекции анемии перелито 580 мл эритроцитной мас-
сы. Анализ крови 08.10: эритроциты 3,74 × 1012, гемогло-
бин 98 г/л, лейкоциты 2,8 × 109, лимфоциты 0,9 × 109.

Диагноз при выписке: «Новая коронавирусная инфек-
ция, подтвержденная ПЦР от 19.09.20, тяжелое течение. 

Внебольничная двусторонняя полисегментарная пневмо-
ния, КТ3, ДН 2–3. Сахарный диабет 2-го типа (впервые 
выявленный). Гипертоническая болезнь 2-й ст. ДЭП 2. Ве-
стибулоатактический синдром. Язвенная болезнь желудка 
впервые выявленная. Желудочно-кишечное кровотечение 
от 18.09.2020, рецидив от 29.09.2020. Постгеморрагиче-
ская анемия средней степени тяжести. Гастродуоденит. 
Полипоз кишечника. Киста правой доли печени. Состо-
яние после холецистэктомии. Внутрисинусные кисты 
почек. Вторичный иммунодефицит». Рекомендовано ам-
булаторное лечение: эналаприл, гликлазид МВ, метфор-
мин, фурагин, спазмекс, амброксол, поливитамины.

С середины октября, после выписки из стационара, 
начали беспокоить боли в животе, частый кашицеобраз-
ный стул, по поводу которых проходила обследование 
и лечение у гастроэнтеролога в частном порядке, прини-
мала метронидазол, нольпазу. 28.11.20 была доставлена 
в многопрофильный стационар в экстренном порядке 
с жалобами на задержку мочи (в течение суток не мо-
чилась), выраженную слабость, боли в животе, диарею 
до 10 раз в сутки, учащенное сердцебиение.

Общее состояние тяжелое. В сознании. Неврологи-
ческие симптомы отсутствуют. Язык влажный, чистый. 
Кожные покровы бледные. Одутловатость лица. Тем-
пература тела 36,1 °С. В легких дыхание везикулярное, 
проводится по всем полям. Хрипы не выслушиваются. 
ЧД 18 в минуту, сатурация гемоглобина кислородом 95%. 
Тоны сердца тихие, ритм неправильный, частота сердеч-
ных сокращений (ЧСС) 140 уд/мин. АД 115/70 мм рт. ст. 
Живот увеличен в объеме за счет асцита, мягкий, уме-
ренно болезненный по левому фланку. Симптомы раз-
дражения брюшины отрицательны. Перистальтические 
шумы выслушиваются. Печень и селезенка не пальпи-
руются. По ходу мочеточников болезненности нет. Мо-
чевой пузырь перкуторно не определяется. Болезненно-
сти над лоном нет. Отеки голеней. ЭКГ — фибрилляция 
предсердий с ЧСС 140 уд/мин. Госпитализирована в уро-
логическое отделение.

Общий анализ крови: эритроциты 5,73  × 1012,, гемо-
глобин 151 г/л, гематокрит 0,46 (норма 0,35–0,455), лейко-
циты 21,7  × 109 (норма 4–9 × 109), нейтрофилы 86% (нор-
ма 59–69), лимфоциты 6% (норма 18–40%), тромбоци-
ты 293 × 109 (норма 170–350).

Общий анализ мочи: моча мутная, лейкоциты — 
10–13 в поле зрения, эритроциты — сплошь, бактерии — 
небольшое количество, белок 1,0 г/л, реакция щелочная. 

Биохимический анализ крови: белок общий 42,3 г/л 
(норма 65–80), альбумины 27,7 г/л (норма 34–54), СРБ 
17 мг/л (норма 0–2,0), креатинин 115,8 мкмоль/л (нор-
ма 53–106), мочевина 12,1 ммоль/л (норма 2,8–7,2), ка-
лий 4,0 ммоль/л (норма 3,5–5,1), натрий 133 ммоль/л 
(норма 136–146), хлор 97,9 ммоль/л (норма 98–106), 
глюкоза 11,7 ммоль/л (норма 3,3–5,5), прокальцитонин 
0,614 нг/мл (норма 0–0,5), тропонин 0,2 нг/мл (нор-
ма 0,02–0,5 нг/мл), D-димер 9958 нг/мл (норма 0–500), 
ПТИ 55% (норма 70–120%).

28.11.2020 проведено ультразвуковое исследование 
органов брюшной полости. Выявлены диффузные изме-
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нения печени, киста печени, диффузные изменения под-
желудочной железы по типу хронического панкреатита. 
Хронический пиелонефрит. Синусные кисты обеих почек. 
Свободная жидкость во всех отделах брюшной полости.

Рентгенография органов брюшной полости: данных 
за кишечную непроходимость, перфорацию полого орга-
на не выявлено.

28.11.2020 на серии компьютерных томограмм орга-
нов грудной клетки, выполненных по стандартной про-
грамме с мультипланарной и трехмерной реконструк-
цией: «свежих» очаговых и инфильтративных изме-
нений не выявлено. В субплевральных отделах обоих 
легких определяются слабоинтенсивные участки сетча-
тых интерстициальных ретикулярных уплотнений. Ле-
гочный рисунок усилен, деформирован, сгущен за счет 
сосудистого компонента. Базальные отделы обоих лег-
ких компремированы за счет большого количества сво-
бодной жидкости в плевральных полостях: максималь-
ной толщиной справа — до 53 мм, слева — до 50 мм. 
Трахея и видимые бронхи проходимы, стенки долевых, 
сегментарных бронхов склерозированы. Внутригрудные 
лимфатические узлы не увеличены. Средостение не сме-
щено. Сердце увеличено в размерах. Свободной жидкости 
в перикардиальной сумке не отмечается. Аорта типич-
ного расположения, стенки аорты склерозированы. Диа-
метр восходящего отдела и дуги аорты увеличен до 37 мм 
и 32 мм соответственно. Диаметр ствола легочной арте-
рии 26 мм, правая главная ветвь 25 мм, левая 20 мм. За-
ключение: «Интерстициальные ретикулярные изменения 
(остаточные явления после перенесенной двусторонней 
вирусной пневмонии). Двусторонний гидроторакс. КТ-
картина хронического бронхита. Атеросклероз аорты. 
Дилатация восходящего отдела, дуги аорты».

Эхокардиография от 28.11.2020 выявила нормальные 
размеры полости левого желудочка и его сократимость: 
фракция выброса левого жклудочка (ФВлж) 55%, конеч-
ный диастолический размер ЛЖ (КДРлж) 34 мм, конеч-
ный систолический размер ЛЖ (КСРлж) 24 мм, зоны 
гипо-, акинезии отсутствовали.

Общий анализ асцитической жидкости от 29.11.2020: 
светло-желтая, мутная, белок 23,5 г/л, лейкоциты — 
сплошь, эритроциты — в большом количестве, амила-
за — 108 ЕД/л, косвенно свидетельствовали об инфици-
рованном асците.

Выставлен клинический диагноз: «Перенесен-
ная новая короновирусная инфекция (сентябрь–ок-
тябрь 2020). Псевдомембранозный колит. Полисерозит. 
Хронический гломерулонефрит. ОПН. Гипертоническая 
болезнь 3-й ст. Острая фибрилляция предсердий, парок-
сизм купирован. ХСН IIA, III ФК».

На фоне начатой терапии антибактериальными пре-
паратами, ГКС, антиаритмическими препаратами от-
мечалась положительная динамика: увеличился диурез 
до 1 л/сут, уменьшилась диарея до 4–5 раз в сутки, вос-
становился синусовый ритм, лабораторные показатели 
по всем параметрам приблизились к норме. На 4-е сут-
ки пребывания в стационаре у пациентки внезапно раз-
вилась клиника острого коронарного синдрома (ОКС) 

с подъемом сегмента ST с впервые выявленной блокадой 
передней ветви левой ножки пучка Гиса (рис. 1), сопро-
вождавшаяся подъемом Т-тропонина крови до 9,56 нг/мл 
(норма 0,01–0,5 нг/мл). На ЭхоКГ в сравнении от исход-
ной: снижение ФВлж по Симпсону до 28%, появление 
зон акинезии верхушки, апикального и медиального сег-
ментов межжелудочковой перегородки, передней, боко-
вой, задней стенок левого желудочка. Расчетное давле-
ние в легочной артерии: 57 мм рт. ст.

В связи с нестабильной гемодинамикой, развити-
ем кардиогенного шока выполнение коронарографии 
(КГ) и чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) 
не представлялось возможным. По поводу острой сер-
дечной недостаточности была проведена инфузия лево-
симендана. Несмотря на проводимые лечебные меропри-
ятия, 04.12.2020 наступила смерть больной.

Рис. 1. ЭКГ от 01.12.20 г 600 Фибрилляция предсердий, подъ-
ем ST I, II, avl, V2–V4, отклонение электрической норма оси 
сердца влево, QRS = 110 mc (N)
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На аутопсии сердце весом 360 г, дряблое, с избыточ-
ным отложением жира под эпикардом. Толщина мышцы 
левого желудочка 1,4 см, правого желудочка 0,3 см. Мио-
кард на разрезе тусклый, коричневого цвета, с наличи-
ем мелких белесых прослоек в умеренном количестве, 
с очаговыми полосовидными кровоизлияниями в обла-
сти межжелудочковой перегородки субэндокардиально. 
Пристеночный эндокард с наличием множественных 
мелких белых и красных тромбов между трабекулярны-
ми мышцами в области межжелудочковой перегородки; 
клапанный аппарат без особенностей. Интима аорты 
с наличием атероматозных с изъязвлением и кальцини-
рованных бляшек в обилии. Коронарные артерии с на-
личием большого количества нестенозирующих бляшек. 
При микроскопии: белковая дистрофия и гипертрофия 
мышечных волокон, очаговый интрамуральный склероз, 
межуточный отек, диффузная рассеянная круглоклеточ-
ная инфильтрация, признаки васкулита интрамураль-
ных артерий (рис. 2, см. 3-ю стр. обложки), в субэндокар-
диальном отделе расслаивающие кровоизлияния, очаги 
некроза кардиомиоцитов, рассеянная полиморфнокле-
точная инфильтрация, наложения тромботических масс 
на эндокарде (рис. 3, см. 3-ю стр. обложки).

Стенка толстого кишечника с наличием множествен-
ных дивертикулов размером до 1 см, на всем протяжении 
уплотнена, на разрезе утолщена, отечная, серого цвета, 
внутренняя оболочка на всем протяжении с наличием 
сливающихся язвенных дефектов с шероховатой поверх-
ностью серого цвета, среди которых сохранены островки 
слизистой оболочки, выбухающие в виде полипов жел-
то-коричневого цвета. В препарате: стенка с отеком, под-
слизистый слой резко утолщен за счет отека и пропиты-
вания фибрином, с рассеянной полиморфноклеточной, 
местами лейкоцитарной инфильтрацией, периваскуляр-
ной лейкоцитарной инфильтрацией и тромбозом части 
сосудов, слизистая оболочка с обширными участками 
некроза и наложениями фибринозного экссудата с при-
месью лейкоцитов, клеток некротизированного эпите-
лия и слизи (рис. 4, см. 3-ю стр. обложки).

Описание результатов дополнительных исследований. 
Легкие — венозная гиперемия, склероз сосудов, 

в одних препаратах очаговый межальвеолярный склероз, 
в других — фиброателектазы (рис. 5, см. 3-ю стр.  обложки).

Печень — белковая дистрофия гепатоцитов, полно-
кровие центров долек с некрозом отдельных гепатоци-
тов.

Поджелудочная железа — очаговый фиброз, отек 
и рассеянная полиморфноклеточная инфильтрация стро-
мы, очаговые кровоизлияния в строме, множественные 
очаги жирового некроза с лейкоцитарной реакцией, 
скоп ления лейкоцитов в просвете отдельных протоков.

Почки — белковая дистрофия эпителия извитых ка-
нальцев, доходящая до некробиоза и некроза, неравно-
мерное кровенаполнение, очаговая круглоклеточная ин-
фильтрация стромы, гиалиноз единичных клубочков.

Патологоанатомический диагноз
Основное заболевание: «Псевдомембранозный панко-

лит».

Сочетанное заболевание: «Вторичный миокардит. 
Париетальный тромбоэндокардит. Фоновое заболевание: 
Перенесенная коронавирусная инфекция COVID-19. Фи-
броателектазы легких».

Осложнения основного заболевания: «Острая по-
чечная недостаточность (преренальная, паренхиматоз-
ная). Двусторонний гидроторакс (справа — 600 мл, сле-
ва — 500 мл). Асцит (лапароцентез, дренирование брюш-
ной полости от 29.11.20). Спонтанный бактериальный 
перитонит».

Сопутствующие заболевания: «Атеросклеротиче-
ский кардиосклероз. Атеросклероз аорты. Хронический 
диффузный бронхит. Хронический панкреатит с обо-
стрением. Дивертикулез толстого кишечника».

Таким образом, больная В., 74 года, страдала псев-
домембранозным панколитом в сочетании с вторичным 
диффузным, преимущественно интерстициальным, 
продуктивным миокардитом с париетальным тромбо-
эндокардитом, развившимися на фоне перенесенной 
COVID-19, осложнившимися преренальной острой по-
чечной недостаточностью с последующим переходом 
в паренхиматозную. Смерть наступила при явлениях 
интоксикации от нарастающей сердечной недостаточ-
ности через 6 сут после поступления в стационар. Непо-
средственная причина смерти: нарастающая сердечная 
недостаточность.

Псевдомембранозный колит (ПМК) — тяжелое по-
ражение ободочной кишки, еще до появления антибио-
тиков ассоциировалось с ишемией, кишечной обструк-
цией, сепсисом, уремией, отравлением тяжелыми метал-
лами [1]. Clostridium defi cille (CD) — облигатный анаэроб, 
спорообразующая грамположительная бацилла, впервые 
идентифицирована в 1935 г., но вплоть до 1970 г. не было 
установлено ее участие как патогена ПМК, связанного 
с приемом антибиотиков. CD — наиболее актуальная 
нозокомиальная инфекция и этиологический фактор 
ПМК с частотой не менее 30%, однако возможны и более 
редкие возбудители: Clostridium ramosum, Escherichia 
coli 0157:H7, Klebsiella oxytoca, Plesiomonas shigelloides, 
Shigella, Staphylococcus aureus, Yersinia enterocolitica. 
Положительные тесты на токсины А и В CD, определяе-
мые методом иммуноферментного анализа, выявляются 
примерно в половине случаев антибиотико-ассоцииро-
ванной диареи [2]. Наиболее частым симптомом этой ин-
фекции является диарея, которая наблюдалась у нашей 
пациентки и прогрессировала, несмотря на амбулатор-
ное лечение метронидазолом. Анурия при незначитель-
но повышенном креатинине крови, боли в нижней части 
живота, гемоконцентрация, гипопротеинемия/гипоаль-
буминемия, лейкоцитоз, нейтрофилез позволяют выска-
заться за инфекционную этиологию колита. Причиной 
развития ПМК с большой вероятностью следует считать 
антибиотикотерапию в остром периоде COVID-19 — 
фактически любой из трех полученных ей антибиоти-
ков, особенно ампициллин и левофлоксацин, могли вы-
звать ПМК. Известно, что риск CD-инфекции возрастает 
в 8–10 раз в время проведения антибактериальной тера-
пии и 4 последующих недель и в 3 раза выше в течение 
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последующих 2 мес. Дополнительными факторами риска 
следует считать возраст старше 65 лет, длительную гос-
питализацию, использование ингибиторов протонной 
помпы, состояние после холецистэктомии [3].

Длительная терапия ГКС (дексаметазоном), спрово-
цировавшая манифестацию сахарного диабета, признаки 
лейкопении, нейтропении при выписке в октябре 2020 г., 
свидетельствующие об иммунодефиците, следует также 
рассматривать как важные предрасполагающие факто-
ры. Известно также, что олокизумаб, вводившийся под 
кожу пациентке, — антицитокиновый препарат моно-
клональных антител к интерлейкину-6 — также спосо-
бен провоцировать бактериальные инфекции.

Пациентка получила при поступлении лечение ги-
дроксихлорохином в сочетании с азитромицином. Со-
гласно рекомендациям МЗ РФ, утвержденным в февра-
ле 2021 г,. гидроксихлорохин может рассматриваться как 
иммуномодулирующий препарат только при нетяжелом 
течении COVID-19 [4].

В международной практике к этому препарату как 
к сколько-нибудь эффективному средству при COVID-19 
интерес утрачен, с учетом и кардиальных неблагопри-
ятных эффектов, особенно в сочетании с азитроми-
цином. Последний также до недавнего времени был 
рекомендован и широко применялся при COVID-19, 
поскольку предполагались его иммуномодулирующие 
и даже противовирусные свойства. В большом исследо-
вании RECOVERY (Randomized Evaluation of COVID-19 
Therapy), предпринятом в 176 госпиталях Великобрита-
нии, изучалась эффективность нескольких лечебных под-
ходов. 7763 пациента были включены в когорту оценки 
эффективности азитромицина, который в дозе 500 мг/сут
 перорально или внутривенно получали 2582 пациента. 
В итоге препарат не оказал влияние на смертность, по-
требность в искусственной вентиляции легких по от-
дельности или в виде комбинированной точки [5].

Важным представляется и то, что рутинная анти-
биотикотерапия не является необходимой даже в слу-
чае тяжелого течения COVID-19. В метаанализе, по-
священном изучению распространенности острой бак-
териальной инфекции у пациентов с COVID-19, было 
включено 3338 госпитализированных пациентов всех 
возрастных категорий. При поступлении острая бак-
териальная инфекция выявлена у 3,5%, а вторичная — 
у 14,3%, в среднем — у 6,9% пациентов, наиболее часто 
у тяжелых — в 8,1% [6]. Подавляющее большинство 
пациентов с COVID-19 получали антибиотики — 72%. 
Авторы делают вывод о том, что бактериальная коин-
фекция относительно редко встречается у госпитализи-
рованных больных с COVID-19, поэтому большинство 
из них не требует эмпирической антибиотикотерапии. 
Показанием к антибиотикотерапии должна быть не про-
филактика бактериальной инфекции, а ее клиническая 
симптоматика.

Неоправданно частое назначение антибиотиков при 
COVID-19, очевидно, можно объяснить «терапевтиче-
ским рефлексом» у практического врача, когда у лихора-
дящего пациента с легочной инфильтрацией, гипоксией 

обнаруживаются лейкоцитоз, нейтрофилез, как и при 
бактериальной внебольничной пневмонии, требующей 
назначения антибиотика. Очень важно отметить, что 
в острой фазе инфекции типичен нейтрофилез и моноци-
тоз с потерей 90–100% лимфоцитов CD4+ и 80–90% CD8+ 

Т-лимфоцитов. Эта реакция настолько характерна для 
SARS-CoV-2, что в эпидемический период может быть 
диагностическим критерием [7]. Подобные изменения 
в рассматриваемом случае выявлены при поступлении 
в инфекционный госпиталь и в течение последующей 
недели. Более того, соотношение нейтрофилы/лимфоци-
ты является маркером негативного прогноза при ковиде 
и соответствовало тяжелому течению в данном случае, 
что совершенно правомочно послужило поводом для на-
значения дексаметазона и олокизумаба [8].

Особенностью данного клинического случая явля-
ется вторичный миокардит, манифестировавший болью 
в области сердца и подъемами сегмента ST, мало отли-
чимыми от тех, которые свойственны острому инфаркту 
миокарда. Поражение миокарда с резким увеличением 
тропонина крови, значительным снижением фракции 
выброса левого желудочка вследствие обширных зон 
акинезии было причиной тяжелой острой циркуля-
торной недостаточности — шока, который потребовал 
введения вазопрессоров. Обнаружение тромбоэндокар-
дита, выраженный лейкоцитоз с нейтрофилезом, инфи-
цированный асцит, признаки коагулопатии (увеличение 
протромбинового индекса, D-димера), определявшиеся 
с самого момента госпитализации, следует рассматри-
вать как факторы системной воспалительной реакции, 
коагулопатии, предшествовавшие миокардиту. Этио-
логию миокардита в данном случае точно определить 
невозможно. Признаки фиброза миокарда скорее всего 
являются проявлением атеросклеротического кардио-
слероза, а не подострого или хронического течения 
мио кардита. Клинической симптоматики, которую 
можно было бы связать с миокардитом в момент госпи-
тализации по поводу COVID-19, не было. Полиморф-
ноклеточная инфильтрация, выявленная в препаратах, 
не типична для вирусных миокардитов, при которых 
превалируют лимфоциты [9]. Тромбоэндокардит и ва-
скулит по гистологическим данным, значительное уве-
личение D-димера свидетельствуют об эндотелиите. 
Суммарно эти данные больше соответствуют токсиче-
скому миокардиту вследствие выраженной системной 
воспалительной реакции. Конечно, в данной ситуации 
большое значение приобретает микробиологическое 
исследование крови и асцитической жидкости с по-
севом на аэробную и анаэробную среды, что сделано 
не было и является недостатком в диагностической так-
тике. Хотя быстрое ухудшение состояния пациентки 
не позволило бы воспользоваться этими результатами, 
требующими не менее 5 дней.

Таким образом, данный случай является демонстра-
цией негативного отсроченного действия антибиотиков, 
инициировавших ПМК на фоне системной воспалитель-
ной реакции. Все больше свидетельств тому, что антибио-
тики не являются иммунокорректорами при COVID-19 
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и следует избегать их профилактического применения. 
Только признаки острой бактериальной инфекции следу-
ет рассматривать как показания, что в общем соответ-
ствует классическому принципу антибиотикотерапии.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.

Л И Т Е РА Т У РА / R E F E R E N C E
1. Farooq P.D., Nathalie H. Urrunaga N.H., Derek M., Tang D.M., 

Rosenvinge E.C. Pseudomembranous Colitis. Dis. Mon. 2015;61(5): 
181–206. DOI: 10.1016/j.disamonth.2015.01.006

2. Ивашкин В.Т. Рекомендации Российской гастроэнтерологиче-
ской ассоциации по диагностике и лечению Clostridium diffi  cile-
ассоциированной болезни. Рос. журн. гастроэнтерол. гепа-
тол. колопроктол. 2016;26(5). [Ivashkin V.T. Recommendations 
of the Russian Gastroenterological Association for the diagnosis 
and treatment of Clostridium diffi  cile-associated disease. Ross. z. 
gastroenterol. gepatol. koloproktol. 2016;26(5). (in Russian)]

3. Ferreira Ed.O., Penna B., Yates E.A. (2020) Should we be worried 
about clostridioides diffi  cile during the SARS-CoV2 pandemic? 
Front. Microbiol. 11:581343. DOI: 10.3389/fmicb.2020.581343

4. Временные методические рекомендации. Профилактика, диаг-
ностика и лечение новой коронавирусной инфекции COVID-19. 
Версия 10 (08.02.2021) утвержденная МЗ РФ. [Temporary me-
thodological recommendations. Prevention, diagnosis and treat ment 
of a new coronavirus infection COVID-19. Version 10 (08.02.2021) 
approved by the Ministry of Health of the Russian Federation. (in 
Russian)]. [Electronic resource]. URL: https://static-0.minzdrav.gov.
ru/system/attachments/attaches/000 /054/804/original/

5. RECOVERY Collaborative Group Azithromycin in patients 
admitted to hospital with COVID-19 (RECOVERY): a randomised, 
controlled, open-label, platform trial. www.thelancet.com. 2021:397

6. Langford B.J., So M., Raybardhan S., Leung V., Westwood D., Mac-
Fadden D.R., Jean-Paul R. et al. Bacterial co-infection and secondary 
infection in patients with COVID-19: a living rapid review and meta-
analysis. Clin. Microbiol. Infect. 2020;26:1622.

7. Shang J., Du L., Han N. et al. Severe acute respiratory syndrome 
co ronavirus 2 for physicians: molecular characteristics and host 
im munity (Review). Mol. Med. Rep. 2021;23(4):1. DOI: 10.3892/
mmr.2021.11901

8. Мареев В.Ю., Орлова Я.А., Павликова Е.П., Акопян Ж.А., Мац-
кеплишвили С.Т., Плисюк А.Г. и др. Упреждаю щая противовос-
па лительная и антикоагулянтная терапия в лечении продви-
нутых стадий новой коронавирусной инфекции (COVID-19). 
Кардиология. 2020;60(9):4–21. [Mareev V.Yu., Orlova Ya.A., 
Pavlikova E.P., Hakopyan Zh.A., Matskeplishvili S.T., Plisyuk A.G. 
et al. Proactive anti-infl ammatory and anti coa gulant therapy in 
the treatment of advanced stages of a new coronavirus infection 
(COVID-19). Cardiology. 2020;60(9):4–21. (in Russian)]. DOI: 
10.18087/cardio.2020.9.n1338

9. Golpour A., Patriki D., Hanson P.J., McManus B., Heidecker B. 
Epidemiological impact of myocarditis. J. Clin. Med. 2021;10:603. 
DOI: 10.3390/ jcm10040603.

Поступила 10.03.2021

Информация об авторах
Скуратова М.А. (Skuratova M.A.), зав. отделением кардиологии 
Самарской ГКБ №1 им. Н.И. Пирогова 
Лебедев П.А. (Lebedev P.A.), ORCID: 0000-0003-3501-2354
Ларина Т.В. (Larina T.V.), ORCID 0000-0003-3610-5958
Соколов А.П. (Sokolov A.P.), ORCID 0000-0002-0447-986X
Войщева Е.А. (Voishcheva E.A.), ORCID: 0000-0001-9326-6921
Дулин П.А. (Dulin P.A.), д-р мед. наук, доцент кафедры

Clinical Medicine, Russian journal. 2021;99(4)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-4-295-300

Notes and observations from practice


