
40

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2022

Цоколов А.В., Ильин И.Б., Юмаев Р.Х., Вертёлкин А.В.

ЛАБОРАТОРНО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ И ГИСТОЛОГИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ, 
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Характер и механизмы повреждения органов и тканей при инфекции SARS-CoV-2 остаются недостаточно ясными. 
Изучение состояния сердца в зависимости от объема поражения легких  является одним из приоритетных тем ис-
следований. Материал и методы. В исследование было включено 70 пациентов, перенесших COVID-19 и разделенных 
на 4 группы в зависимости от объема поражения легких по данным результатов компьютерной томографии. Оценка 
эхокардиографических показателей продольной деформации миокарда (speckle-tracking) выполнялась на 25–40-й день 
постановки диагноза. Гистологическая картина изменений в миокарде приведена с учетом 30 протоколов аутопсии 
пациентов с тяжелым и крайне тяжелым течением заболевания. Результаты. Поражение миокарда в виде наруше-
ния показателя продольной деформации (как косвенного признака миокардита у ряда пациентов) чаще всего (в 83% 
случаев) регистрировалось в группе КТ-3 с объемом поражения легких 51–75%. Неспецифическая гистологическая 
картина в виде отека миофибрилл, бледности ядер, отека саркоплазмы, дистрофических изменений однозначно не 
может трактоваться как миокардит, и такой диагноз (тем более коронавирусной этиологии) не был выставлен 
ни разу. Гипертрофия кардиомиоцитов свидетельствует о наличии хронической гипоксии, ишемии, метаболических 
изменений (в большей степени обусловленных сопутствующей патологией — сахарным диабетом, гипертонией, ише-
мической болезнью сердца). Ни у одного из обследованных пациентов, кому проводилось иммунологическое исследо-
вание крови на наличие «антител к миокарду», таковые обнаружены не были. Заключение. С учетом полученных 
данных можно говорить лишь о неспецифических изменениях в органах и тканях на фоне COVID-19, в том числе и в 
миокарде. При этом миокардит не был верифицирован ни в одном случае. 
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The nature and mechanisms of damage to organs and tissues during SARS-Cov-2 infection in certain areas remain unclear 
over the past 2 years. Material and methods. The study included 70 patients who underwent COVID-19 and were divided 
into 4 groups depending on the volume of lung damage according to the results of computed tomography. Assessment of 
echocardiographic parameters of longitudinal myocardial deformation (speckle-tracking) was performed on the 25–40th day 
of diagnosis using the GE Vivid S70 device. The histological picture of changes in the myocardium is given taking into account 
30 protocols of autopsy of patients with severe and extremely severe course of the disease. Results. Myocardial damage in 
the form of a violation of the longitudinal strain index (as an indirect sign of myocarditis in a number of patients, but not in 
those with COVID-19) was most often (in 83% of cases) recorded in the CT-3 group with a lung lesion volume of 51–75%. 
A nonspecifi c histological picture in the form of edema of myofi brils, pallor of the nuclei, edema of the sarcoplasm, dystrophic 
changes clearly cannot be interpreted as myocarditis, and such a diagnosis has never been made, especially coronavirus. 
Hypertrophy of cardiomyocytes indicates the presence of chronic hypoxia, ischemia, metabolic changes (to a greater extent as 
a background from concomitant pathology — diabetes mellitus, hypertension, coronary artery disease). None of the examined 
patients who underwent an immunological blood test for the presence of “antibodies to the myocardium” were found to have 
such. Conclusion. Taking into account the data obtained, we can only talk about non-specifi c changes in organs and tissues 
against the background of COVID-19, including in the myocardium. However, myocarditis was not verifi ed in any of the cases.
K e y w o r d s :  еchocardiography, speckle-tracking, myocarditis, COVID-19, myofi bril edema, sarcoplasmic edema, cardio-
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Глубинные механизмы повреждения органов и тка-
ней при инфекции SARS-Cov-2 требуют всесторонне-
го изучения и уточнения. Это относится и к патологии 
сердечно-сосудистой системы, в частности выраженно-

сти воспалительного поражения сердца — миокардита 
и его обратимости. Считается, что миокардит и связан-
ная с ним недостаточность кровообращения являются 
причиной смерти у больных COVID-19 в 7% случаев, 
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а в качестве дополнительной причины смерти миокар-
дит указывается уже в 33% [1, 2]. Приводятся данные 
о развитии миокардита как в форме воспалительного 
мононуклеарного инфильтрата [3], так и острого корона-
вирусного лимфоцитарного миокардита [4, 5], как наибо-
лее яркого варианта манифестации кардиальных ослож-
нений заболевания [6]. В одной из последних опубли-
кованных статей 2021 г., рассматривающих поражения 
сердечно-сосудистой системы (ССС) при COVID-19 [7], 
дается изложение вероятных механизмов повреждения 
сердца при данной патологии. Так, приводятся данные 
о том, что в условиях высокой вирусной нагрузки острое 
поражение миокарда встречается у 30% больных [8, 9], 
миокардит — у 8–12% [10]. Однако при этом нет ясного 
понимания, почему у ряда больных поражается ССС, как 
и нет четких объяснений вариабельности клинических, 
кардиологических и других проявлений COVID-19. И это 
несмотря на изучение данной проблемы уже на протяже-
нии практически 2 лет. 

Сценарии повреждения миокарда, описываемые 
в литературе, включают в себя развитие миокардита (как 
прямого вирусного, так и вирус-негативного лимфоци-
тарного), не достигающего критериев миокардита слабо 
выраженное воспаление при наличии вируса в миокарде, 
поражение в рамках генерализованного эндотелиита, об-
условленное воздействием цитокинов и аутоантител по-
вреждение миокарда [11]. Вместе с тем спектр антикар-
диальных антител (АКАт) у больных COVID-19 в специ-
альных исследованиях не изучался, их роль в развитии 
миокардита, влияние на опосредованное повреждение 
миокарда, течение COVID-19 в целом, диагностическое 
и прогностическое значение неясны. 

И в такой неопределенности сам собой возникает во-
прос: так может ли сформироваться миокардит у паци-
ентов с COVID-19 или нет? Вопрос не праздный, ведь 
за все время пандемии в стационаре,  как в остром перио-
де болезни, так и на этапе реабилитации, по результатам 
лабораторно-инструментальных исследований диагноз 
«миокардит» не был формализован. Ответив на этот во-
прос, можно сделать еще один шаг вперед к разработке 
оптимальной тактики ведения больных COVID-19, ме-
тодов их реабилитации, равно как и прогнозированию 
«кардиологических последствий» пандемии. 

Что же такое «миокардит» с точки зрения интерниста? 
Под миокардитом понимают совокупность клинических 
и морфологических изменений тканей сердца (кардио-
миоцитов, клеток проводящей системы, соединительно-
тканной структуры и т.д.) в случаях, когда доказано или 
обосновано предполагается наличие воспалительных 
изменений миокарда инфекционной или аутоиммунной 
природы [12]. Воспалительный процесс может быть как 
острым, так и хроническим и является следствием воз-
действия различных этиологических факторов, пора-
жающих миокард непосредственно и/или опосредовано 
через аллергические и иммунные механизмы. Необходи-
мым и абсолютно показанным у всех пациентов с миокар-
дитами является выявление доказательств воспалитель-
ного повреждения (клинических, гистологических, им-

мунологических и иммуногистохимических признаков), 
этиологических повреждающих факторов и локализа-
ции воспалительного процесса [13]. В качестве больших 
диагностических клинических критериев острого диф-
фузного миокардита (Рекомендации NYHA, 1988) рас-
сматриваются: 1) кардиомегалия, 2) сердечная недоста-
точность, 3) кардиогенный шок, 4) синдром Морганьи–
Адамса–Стокса, 5) патологические изменения ЭКГ, в том 
числе аритмии и нарушения проводимости, 6) повыше-
ние активности кардиоспецифических ферментов (КФК, 
МВ-КФК, ЛДГ), тропонинов [12]. С клинической точки 
зрения диагноз «миокардит» может быть выставлен при 
наличии временной связи перенесенной инфекции (ал-
лергического, токсического воздействия) с двумя боль-
шими критериями. 

Что касается кардиомегалии, то  расширение левого 
желудочка по данным эхокардиографии (ЭхоКГ), по ре-
зультатам компьютерной томографии (КТ) и рентгеноло-
гических обследований  было выявлено только в единич-
ных исследованиях. 

С сердечной недостаточностью (СН) [14] и кардиоген-
ным шоком [15, 16] ситуация обстоит следующим обра-
зом. Поскольку многие симптомы хронической СН не-
специфичны, их диагностическое значение оказывается 
очень низким, а диагностика СН связана с определенны-
ми трудностями даже в обычных случаях, не говоря уже 
о пациентах с новой коронавирусной инфекцией. Если 
обратиться к «Национальным рекомендациям… по диа-
гностике и лечению ХСН» [14], то СН определяется как 
такое нарушение структуры или функции сердца, в ре-
зультате которого сердце не в состоянии удовлетворить 
потребности организма в кислороде при нормальном 
давлении наполнения сердца. С практической же точки 
зрения ХСН — это синдром, для которого характерны 
определенные симптомы (одышка, отеки ног, утомляе-
мость) и клинические признаки (набухание шейных вен, 
мелкопузырчатые хрипы в легких, смещение верхушеч-
ного толчка влево), возникшие в результате нарушения 
структуры или функции сердца. 

Некоторые симптомы можно зафиксировать у паци-
ентов с COVID-19, но непосредственной связи с патоло-
гией сердца/миокарда установить чаще всего не пред-
ставляется возможным. Снижение фракции выброса 
(ФВ), рассчитанной по методике Симпсона, ниже мини-
мальных нормативных значений (менее 50%) в группе 
КТ-1 регистрировалось лишь у 7% пациентов, КТ-2 — 
у 12,5%, КТ-3 — у 50% и КТ-4 — у 14,3%, да и то было 
связано с сопутствующей патологией. Одышка и ау-
скультативная картина в легких были обусловлены ос-
новной патологией. Смещение верхушечного толчка так-
же не регистрировалось ни в одном случае, часто не было 
и возможности его определить по причине расширения 
легочных полей, уплотнения структуры легочной ткани 
и в этой связи даже ухудшения эхокардиографической 
визуализации из стандартных позиций.

Кардиогенный шок и синдром Морганьи–Адамса–
Стокса как признаки острой СН (преимущественно как 
следствие острого повреждения миокарда и чаще остро-
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го инфаркта миокарда) у пациентов с COVID-19 не фик-
сировались нами ни разу. 

Классические изменения ЭКГ, приводимые в лите-
ратуре [17–19], характеризуются: а) различными нару-
шениями проводимости; б) нарушениями ритма сердца, 
в том числе экстрасистолией; в) изменениями, характер-
ными для острого перикардита; г) неспецифическими 
изменениями конечной части желудочкового комплекса, 
снижением вольтажа комплексов QRS. 

Изменения ЭКГ у наших пациентов с COVID-19 огра-
ничивались лишь синусовой тахикардией, снижением 
амплитуды комплексов QRS и неспецифическими изме-
нениями сегмента ST, в редких случаях регистрирова-
лась одиночная экстрасистолия. Ни у одного из проле-
ченных в нашем учреждении пациента, а это несколько 
тысяч человек, не был поставлен или даже заподозрен 
перикардит/миокардит по данным динамического ЭКГ-
исследования. Регистрировались лишь единичные слу-
чаи метаболических, электролитных изменений, нару-
шений процессов реполяризации, в основном у пациен-
тов с тяжелым течением заболевания.

И, наконец, повышение кардиоспецифических фер-
ментов. Единичные случаи повышения уровня фермен-
тов были обусловлены сопутствующей тяжелой патоло-
гией (обострением основного заболевания, главным об-
разом ишемическогй болезни сердца — ИБС). 

Таким образом, по критериям NYHA (1988) диагноз 
миокардита при COVID-19 выставить крайне сложно, 
если не сказать — практически невозможно. 

Следующим этапом инструментальной диагности-
ки, выходящим за рамки критериев NYHA, но с учетом 
ожидаемого/вероятностного развития повреждения мио-
карда (миокардита) следует рассматривать ЭхоКГ, при-
чем не только как метод прямой оценки всех размерных 
показателей в целом и конечно-диастолического размера 
в частности, но и — в свете современных технологий — 
как метод, позволяющий оценивать показатели продоль-
ной деформации миокарда левого желудочка (ЛЖ). Вне-
дрение методики Speckle-tracking, позволяющей оцени-
вать деформацию миокарда ЛЖ и выносить заключение 
о наличии/отсутствии его очаговых изменений (Новиков, 
Алехин) вне зависимости от измененной по стандартным 

методикам ФВ, дает возможность выполнять раннюю 
диагностику происходящих изменений в миокарде.

На приборе GE Vivid S70 проводилась оценка сум-
марного показателя продольной деформации как всего 
миокарда ЛЖ (Avg) в режиме AFI (Automatic Functional 
Imaging), так и в стандартных плоскостях сканирова-
ния (LAX, A4, A2), а также изолированно базальных 
сегментов, выраженного в процентах от исходных зна-
чений (норма — более −18%) с последующей оценкой 
корреляционных связей полученных цифровых данных 
с объемом поражения легочной ткани по данным КТ (КТ-
1 — 0–25%, КТ-2 — 26–50%, КТ-3 — 51–75%, КТ-4 — 76–
100%), с наличием выпота в полости перикарда, а также 
с рядом лабораторных показателей (СОЭ, СРБ, уровень 
D-димера, интерлейкин-6). В исследование было включе-
но 70 пациентов с подтвержденным диагнозом COVID-19 
в возрасте от 18 до 79 лет (средний возраст 51,3 ± 14,8 
года, M ± m), из которых мужчин было 58%. 

ЭхоКГ-исследования выполнялись на 25–40-й день 
с момента постановки диагноза. 

При рутинном исследовании у ряда пациентов выяв-
лялось лишь незначительное снижение ФВ (в 7–50% слу-
чаев в зависимости от группы КТ) и регистрировалось 
наличие выпота в полости перикарда в минимальном 
объеме в 37,1% случаев среди пациентов всех 4 групп 
(в группе КТ-1 — в 14,3%, в КТ-2 — в 62,5%, в КТ-3 — 
в 33,3%, в КТ-4 — в 57,1%). 

Регистрируемое снижение показателя AFI Avg 
в 42,9% случаев среди пациентов всех КТ-групп (макси-
мально — до –14,2%, –14,3%, –14,3%, –12,6% в группах 
КТ-1, КТ-2, КТ-3 и КТ-4) чаще всего выявлялось в груп-
пе КТ-3 — в 83% случаев (в 2,5 раза чаще, чем в группе 
КТ-4, и в 1,3 раза чаще, чем в группе КТ-2), что ретро-
спективно следует трактовать как следствие влияния 
воспалительных процессов (зная результаты аутопсий 
у пациентов с аналогичным объемом поражения легоч-
ной ткани и сопоставимых по возрасту, сопутствующей 
патологии) и оте ка тканей. По данным литературы, такая 
ЭхоКГ-картина могла быть расценена и как «короновирус-
ный миокардит» в форме воспалительного инфильтрата, 
но к этому аспекту проблемы мы вернемся чуть позже, 
когда обратимся к рассмотрению протоколов аутопсий. 

Показатели в зависимости от объема поражения легочной ткани

Показатель КТ-1, n = 28 КТ-2, n = 16 КТ-3, n = 12 КТ-4, n = 14

Возраст, годы 46,2 ± 16,6 47,6 ± 14,2 60 ± 10,2 58,3 ± 11,1

Позиция LAX (%) 18,2 ± 3,9 (28,6%)* 16,3 ± 1,5 (87%) 16,6 ± 3,1 (66,7%) 18,3 ± 5,4 (57%)

Позиция A4 (%) 19,7 ± 3,6 18,9 ± 3,5 (37%) 15,2 ± 2,8 (83%) 19,8 ± 4,2 (28%)

Базальные сегменты (%) 16,4 ± 3,5 (57%) 13,6 ± 2,4 (100%) 11,9 ± 3,9 (100%) 13,3 ± 9,4 (57%)

Усредненные значения AFI (Avg) (%) 19,7 ± 3,2 (21%) 17,6 ± 1,7 (62%) 15,7 ± 1,4 (83%) 19,3 ± 5,3 (28%)

Перикардиальный выпот, мм 0,5 ± 1,4 1,9 ± 1,9 0,7 ± 1,1 1,3 ± 1,3

С-реактивный белок, г/л ** 59,9 ± 9,8 65,4 ± 60,1 114,4 ± 88,7 143,6 ± 76,1

Объем поражения легких (%) ** 12,5 ± 7,2 32,5 ± 7,6 65 ± 12,9 84 ± 5,5

Фракция выброса ЛЖ по Simpson (%) 62,4 ± 7,7 (7%)* 55,8 ± 5,9 (12%) 49,8 ± 3,3 (50%) 58 ± 8,2 (14%)*

П р и м е ч а н и е. * — отклонение от нормы в группе (% пациентов). Все данные представлены в формате М ± m; ** — максимальные 
значения.
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Варианты AFI (в варианте схемы «бычьего глаза») 
по группам КТ представлены в табл. и на рис. 1–4 (см. 2-ю 
стр. обложки).

При оценке связей исследуемых показателей в КТ-
группах была установлена отрицательная корреляци-
онная зависимость показателя продольной деформации 
мио карда ЛЖ (Avg) в группе КТ-1 с процентом поражения 
легких (r = −0,57), показателя продольной деформации 
базальных сегментов в группе КТ-3 — с максимальной 
величиной СОЭ (r = −0,7), показателя продольной дефор-
мации в позиции LAX — с максимальными значениями 
СРБ (r = −0,65), базальной AFI — с уровнем СРБ (r = −0,91) 
и Avg — с уровнем СРБ (r = −0,57), тогда как в группе КТ-4 
LAX — с величиной выпота в перикарде (r = −0,46), LAX 
и Avg — с величиной максимального СОЭ (r = −0,64 и 
r = −0,38 соответственно). То есть отмечается умеренно 
выраженная корреляционная зависимость регистрируе-
мых нарушений AFI с тяжестью основного заболевания 
(с общевоспалительными показателями).

Для всей группы пациентов с COVID-19 показатель 
AFI LAX и Avg имели обратную корреляционную за-
висимость с величиной СОЭ (r = −0,47 и r = −0,56 со-
ответственно), уровнем СРБ (r = −0,96 и r = −0,98 соот-
ветственно), с процентом поражения легочной ткани 
(r = −0,9) и зависели от возраста (r = −1,0, при р < 0,05). 

Средний возраст пациентов в группе КТ-3 и КТ-4 пре-
вышал таковые в группе КТ-1 и КТ-2 более чем на 10 лет 
(60 ± 10,2 и 58,3 ± 11,1 против 46,2 ± 16,6 и 47,6 ± 14,2 года 
соответственно). То есть чем старше пациенты, тем более 
тяжелые нарушения AFI регистрировались, вероятно, 
в том числе и ввиду наличия у них сопутствующей па-
тологии. Максимальная отрицательная корреляционная 
зависимость показателя продольной деформации мио-
карда ЛЖ от возраста отмечена для Avg (−1,0, p < 0,05), 
а также для LAX (r = −0,99), A4 (r = −0,87), A2 (r = −0,72, 
p > 0,05). Показатели AFI в плоскости А4, в базальных 
сегментах, а также Avg были наименьшими в группе КТ-3 
(15,2 ± 2,8%, 11,9 ± 3,9%, 15,7 ± 1,4% при норме более 18%), 
что согласуется с данными сократительной способно-
сти миокарда ЛЖ, измеренными по методике Симпсо-
на (49,8 ± 3,3% против 62,4 ± 7,7%, 55,8 ± 5,9, 58 ± 8,2% 
в группах КТ-1, -2, -4). 

Следует отметить, что попытка выполнять оценку 
показателя базальной AFI в расчете на его большую 
чувствительность в выявлении патологии не привела 
к сколько-нибудь существенному улучшению диагно-
стических/прогностических возможностей методики 
по сравнению с оценкой AFI в стандартных позициях 
(LAX, A4, A2). 

Парадоксальная на первый взгляд ситуация, по всей 
видимости, обусловлена особенностями лечебной такти-
ки, а именно — более «агрессивной» терапией пациен-
тов группы КТ-4 по сравнению с пациентами с меньшим 
объемом поражения легких (по данным КТ). Так, все 
пациенты с объемом поражения легких КТ-4 получали 
пульс-терапию стероидными препаратами (метилпред-
низолон, дексаметазон), лечение иммунодепрессантами 
(тоцилизумаб, сарилумаб, олокизумаб), и противовирус-

ными препаратами (фавипиравир), тогда как пациентам 
из групп КТ-1, КТ-2, КТ-3 проводилась по большей части 
симптоматическая терапия в различных комбинациях 
с противовирусными препаратами. Поскольку нами из-
начально не ставилась цель оценить влияние характера 
проводимой терапии на ЭхоКГ-показатели, оценка по-
добных корреляционных связей не выполнялась. Безус-
ловно, это работа на перспективу, требующая включения 
в исследование намного большего массива пациентов, 
их четкого разделения на группы не только по объему 
поражения легочной ткани, но и на группы по наличию 
сопутствующей патологии.

Предварительные данные по оценке размерных по-
казателей левого желудочка в динамике (до заболевания 
и после) у пациентов с COVID-19 (на небольшой группе 
пациентов, n = 19) позволили выявить достаточно инте-
ресный феномен: было зафиксировано уменьшение ко-
нечно-диастолического размера ЛЖ относительно ранее 
выполненных измерений на 6,4 ± 1,07%, тогда как в кон-
трольной группе (n = 24), напротив, регистрировалось 
его увеличение на 2,43 ± 0,2% (M ± m) (время между ис-
следованиями от 6 мес. до 1,5 года; достоверной разницы 
между группами по показателю «динамика КДР» уста-
новлено не было (p > 0,05)). Мы считаем, что вероятная 
причина подобного феномена — отек тканей, о чем будет 
сказано ниже (на примере результатов гистологического 
исследования).  

Что же касается лабораторной диагностики, то можно 
заявить следующее: ни у одного пациента из всех групп, 
кому такое исследование выполнялось, не было зареги-
стрировано повышения антител к миокарду (класса IgG). 

Таким образом, с учетом всех представленных выше 
данных не представляется возможным однозначно го-
ворить о наличии миокардита у пациентов с COVID-19. 
Диагноз «миокардит» в данном случае может рассматри-
ваться лишь как вероятностный на основании резуль-
татов ЭхоКГ с применением методики спекл-трекинга. 
Следует понимать, что такой диагноз может быть под-
твержден только при проведении гистологического 
исследования. Для гистологически подтвержденного 
диагноза «миокардит» необходимым и достаточным 
считается обнаружение в биоптате двух морфологиче-
ских признаков: 1) воспалительного клеточного инфиль-
трата; 2) некроза или повреждения кардиомиоцитов. 
При вирусных миокардитах в инфильтрате преобладают 
лимфоциты (Далласские гистологические диагностиче-
ские критерии, 1986) [20].

Только оценка гистологической картины миокарда 
у пациентов с COVID-19 позволит поставить все точ-
ки над «i», и практически однозначно решить вопрос 
о частоте встречаемости миокардитов при данной па-
тологии. По данным аутопсии, приводимым в «Атласе 
патологической анатомии COVID-19» под редакцией 
О.В. Зайратьянца [21], в миокарде регистрируется меж-
клеточная и периваскулярная лимфоидная инфильтра-
ция, указывающая на возможность (!) развития в редких 
случаях миокардита различной этиологии, возможно 
спе цифического.
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Гистологическая картина изменений миокарда при 
COVID-19 оценивалась по данным 30 протоколов ауто-
псий. 

Неспецифическая гистологическая картина по типу 
отека миофибрилл, бледности ядер, отека саркоплазмы, 
дистрофических изменений не может однозначно трак-
товаться как миокардит, тем более коронавирусный. 
Гипертрофия кардиомиоцитов, скорее, свидетельствует 
о наличии хронической гипоксии, ишемии, метаболиче-
ских изменений (в большей степени как фон от сопут-
ствующей патологии — сахарного диабета, гипертонии, 
ИБС). И вновь, как и в случае с инструментальными 
методами диагностики, результат оказался отрицатель-
ным, снова не в пользу миокардита.

Обсуждение
К чему же мы подошли в итоге? С учетом получен-

ных комплексных данных «миокардит при COVID-19» 
следует считать крайне редкой патологией и по анало-
гии с «ковидным пульмонитом», скорее, нужно говорить 
о «системном структурном изменении тканей», а при-
менительно к сердцу — «кардите/отеке тканей сердца 
при COVID-19», а также о «поражении сердца в рамках 
генерализованного эндотелиита», обусловленного в том 
числе воздействием цитокинов и аутоантител поврежде-
нии миокарда [11], практически никогда не достигающем 
критериев миокардита с включением в патологический 
процесс перицитов, тогда как предпосылками к развитию 
такой клинической картины служит большое количество 
АПФ2 в миокарде [22, 23]. Миокардит — это возможное, 
но крайне редкое осложнение течения основного заболе-
вания. Также можно говорить о том, что и нарушения рит-
ма/проводимости, описываемые у лиц с COVID-19 (без 
предшествующей патологии ССС) в острой и под острой 
стадиях болезни, могут быть обусловлены именно от-
еком структур сердца (см. результаты гистологического 
исследования), проводящей системы, что в дальнейшем 
потребует дополнительного углубленного клинического 
и электрофизиологического исследования. Поражение 
миокарда в виде нарушения продольной деформации (как 
косвенного признака повреждения миокарда у пациен-
тов с COVID-19) протекает не по аутоиммунному пути, 
а в форме отека тканей и мио карда в том числе (с учетом 
полученных данных об отсутствии антител к мио карду 
у этих пациентов) и оказывается вполне доброкачествен-
ным. Схожие изменения показателя продольной дефор-
мации, оценка которой используется для доклиническо-
го выявления вовлечения сердца, описывается при целом 
ряде заболеваний [24, 25]. У больных сахарным диабе-
том 1-го типа наблюдается увеличение скручивания, ве-
роятно отражающее субклиническое микрососудистое 
поражение [26], варьируя от степени вовлечения миокар-
да. Снижение продольного и циркулярного утолщения 
может наблюдаться и при других эндокринных заболе-
ваниях, таких как синдром Кушинга. Важно отметить, 
что после хирургического лечения синдрома Кушинга 
наблюдается нормализация и показателей деформации 
миокарда [27, 28]. В данном случае можно провести до-

статочно четкую параллель по патогенетическим меха-
низмам, а именно — по отеку тканей, наблюдаемому как 
при синдроме Кушинга, так и при COVID-19. Конечно, 
можно предположить наличие эффекта от проводимой те-
рапии большими дозами глюкокортикоидов у пациентов 
с тяжелым течением заболевания. Однако такое влияние 
следует считать несущественным, так как схожие изме-
нения продольной деформации наблюдались нами у всех 
групп больных, а в группе КТ-4 эти изменения в целом 
оказались даже менее выраженными, нежели к группе 
КТ-3. В статье Е.И. Ярославской  и соавт. [29] приводят-
ся данные о возможности определения продолжающего-
ся воспаления миокарда (по данным МРТ-исследования), 
которое описывается в 60% таких случаев, вне зависимо-
сти от состояния пациентов до заболевания, тяжести са-
мого заболевания и времени установления диагноза [30]. 
Но здесь, скорее, следует говорить о структурных изме-
нениях миокарда, выявляемых при МРТ. По-видимому, 
за «повреждение» был принят именно «отек» структур 
сердца и самого миокарда [29].

Мы считаем, что подобные нарушения следует рас-
сматривать как частое осложнение тяжелого течения 
заболевания и объеме поражения легких по данным КТ 
более 50%. Такие пациенты подлежат такому же интен-
сивному лечению, что и пациенты с тяжелым течением 
заболевания и объемом поражения легких более 75%. 
Подобный подход может способствовать лучшему ис-
ходу и меньшему числу осложнений. При этом ЭхоКГ-
оценка продольной деформации миокарда у большин-
ства пациентов не требуется, если не будет установлено 
иных показаний для ее проведения. 

С учетом полученных данных можно говорить лишь 
о неспецифических изменениях в органах и тканях на 
фоне COVID-19, в том числе и в миокарде, в ряде случа-
ев в форме воспалительного мононуклеарного инфиль-
трата (о чем есть литературные данные [2], однако нами 
такой вариант развития событий не регистрировался 
ни разу), но, как правило, в виде «ковидного отека мио-
карда/тканей сердца» (COVID-обусловленный феномен 
системного тканевого отека) со всеми вытекающими 
отсюда составляющими (крайне редко — снижение 
ФВ, нарушения ритма и проводимости), что не является 
тождественным миокардиту. 

Повреждение органов и систем различной степени 
выраженности, регистрируемое при COVID-19, носит 
сложный многофакторный анализ. Среди таких факто-
ров — специфическое повреждающее действие SARS-
CoV-2, гипоксия, микроангиопатия и гиперкоагуляция, 
гиперэргическая иммунная реакция (возможно и ауто-
иммунного генеза), а также ятрогенное лекарственное 
повреждение. Кроме того, не следует забывать и о раз-
личных патологических изменениях, связанных с комор-
бидными заболеваниями и их осложнениями, что харак-
терно для COVID-19, летальные исходы от которого в по-
давляющем большинстве случаев как раз и наблюдаются 
у больных старших возрастных групп [21].

Полученные данные свидетельствуют о необходимо-
сти дальнейшего изучения патогенетических механиз-
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мов повреждения тканей при COVID-19, влияющих на 
их структурно-функциональное состояние. Безусловно, 
необходимо продолжить сбор фактического материала 
для глубокого анализа и более полного понимания осо-
бенностей проявления патологии сердечно-сосудистой 
системы у таких больных, равно как и уточнение взаи-
мосвязи таких проявлений с тяжестью поражения легких 
в остром периоде заболевания.
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