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РЕЗЮМЕ 
В настоящее время наиболее острой и серьезной проблемой во всем мире является 

пандемия, вызванная коронавирусной инфекцией. Известно, что вирус повреждает альвеоциты легких, 
вызывая пневмонию и/или острый респираторный дистресс синдром. Однако, не только легкие являются 
мишенью поражения SARS-CoV-2. В статье представлен обзор случаев поражения сердца при COVID-19 
инфекции. Нами были изучены зарубежные и отечественные научные публикации, касающиеся случаев 
поражения сердечно-сосудистой системы в целом, и сердца в частности. Изучение, анализ и обзор данных 
проводился в период с декабря 2019 года по июнь 2020 года. Научные работы по данной теме были 
найдены на таких платформах, как PubMed, Europe PubMed Central, Elsevier Science Direct, Elsevier Open 
Science, Springer Open, Bielefeld Academic Search Engine и Научная электронная библиотека eLibrary.ru. 

Ключевые слова: COVID-19, поражение сердца, тропонин, миоглобин, NT-proBNP, COVID-19 инфекция, 

SARS-CoV-2. 
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SUMMARY 
Сurrently, pandemic caused by coronavirus infection is the most acute and serious problem in the 

world. It’s known that the virus damage`s the alveocytes of the lungs, causing pneumonia and / or acute 
respiratory distress syndrome. However, it is not only the lungs are targeted by SARS-CoV-2. The article provides 
an overview of cases of heart damage in sick sufferers COVID-19 infection. We have studied foreign and 
domestic scientific publications concerning cases of damage to the cardiovascular system in general, and the 
heart in particular. The study, analysis and review of the data was carried out from December 2019 to June 2020. 
Scientific papers on this topic have been found on platforms such as PubMed, Europe PubMed Central, Elsevier 
Science Direct, Elsevier Open Science, Springer Open, Bielefeld Academic Search Engine, and Scientific 
electronic library eLibrary.ru. 
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В настоящее время (17.07.20), пандемия, вы- 

званная коронавирусной инфекцией, насчитывает 

13,8 млн подтвержденных случаев, 7,72 млн вы- 

здоровевших и 590 тыс. умерших во всем мире [1]. 

Причиной нынешней пандемии является новый 

вирус рода Betacoronavirus, названный 2019-n COV, 

впоследствии получивший название SARS-CoV-2 

Международным комитетом по таксономии ви- 

русов. Известно, что коронавирус вызывает диф- 

фузное повреждение альвеоцитов, что приводит к 

вирусной пневмонии или острому респираторному 

дистресс синдрому. Однако, это далеко не все фор- 

мы проявления заболевания [2; 3; 36]. Этот обзор 

направлен на изучение случаев поражения сердца у 

пациентов с COVID-19. Нами было отмечено, что из 

всех поражений сердечно-сосудистой системы, 

наибольшее количество публикаций, посвящены 

именно острому повреждению миокарда. 

Данная патология может возникнуть в резуль- тате 

любого из следующих механизмов: прямого 

повреждения сердечной мышцы, системного вос- 

паления, несоответствия потребности кислорода в 

миокарде, ишемии, гипоксии, а также в результа- те 

ятрогенных причин. Некоторые исследователи 

считают, что механизм острого повреждения мио- 

карда, вызванного инфекцией SARS-CoV-2, может 

быть связан с ангиотензином 2 (АГ2). Ангиотензин 2 

широко экспрессируется не только в легких, но и в 

сердечно-сосудистой системе, и, следовательно, 

сигнальные пути, связанные с AГ2, также могут 

играть роль в повреждении сердца. Другие пред- 

полагаемые механизмы повреждения миокарда 
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включают шторм цитокинов, вызванный дисба- 

лансом ответа Т-хелперных клеток 1 и 2 типа, а 

также респираторную дисфункцию и гипоксемию, 

вызванную COVID-19, что приводит к поврежде- 

нию клеток миокарда [4]. 

Было обнаружено, что SARS-2-S имеет 76% 

идентичность аминокислот с SARS-S и оба задей- 

ствуют ACE2 и используют клеточную серино- вую 

протеазу TMPRSS2 для примирования белка S для 

входа в клетку-хозяина [5]. Интересно, что 

инъекция белка SARS-CoV мышам усугубляла 

острую легочную недостаточность in vivo и осла- 

блялась блокированием пути ренин-ангиотензин [6]. 

Также следует отметить, что TMPRSS2 высо- ко 

экспрессируется в легких и почках, но присут- 

ствует в сердце и кровеносных сосудах только от 

низкого до умеренного уровня, что указывает на 

другие механизмы повреждения последних си- 

стем органов [7]. Наконец, количество вирусной 

нагрузки при SARS-CoV-2-инфекции коррели- 

рует с тяжестью заболевания, причем более вы- 

сокие вирусные нагрузки при проявлении кор- 

релируют с худшими исходами заболевания [8]. 

Это исследование подчеркивает потенциальную 

важность прямой вирусной токсичности в пато- 

генезе инфекций COVID-19. В дополнение к пря- 

мому повреждению, вызываемому вирусом, также 

высказывались предположения об ишемическом 

эффекте, либо в форме востребованной ишемии 

вследствие патологии легких, либо прямой ток- 

сичности вируса на макро- или микрососудистом 

уровне. Было высказано предположение, что, 

поскольку ACE2 экспрессируется на эндотелии, он 

может индуцировать выделение эндотелия и 

дисфункцию, способствуя повреждению сосудов, 

местному воспалению и выработке прокоагулянт- 

ных факторов, предрасполагающих к тромбозу, 

аналогично увеличению инфарктов миокарда, 

наблюдаемых после инфекций гриппа [9; 10]. В 

дополнение к эндотелиальному воспалению и дис- 

функции, у пациентов с инфекцией SARS-CoV-2 

было отмечено увеличение частоты аномальных 

параметров коагуляции и диссеминированного 

внутрисосудистого свертывания (DIC) [11; 12], 

способствуя риску тромбоза и ишемических со- 

бытий, которые могут повредить миокард. 
В настоящее время имеется большой интерес 
к получению патологических образцов от пациен- 

тов с заметно повышенным тропонином и фуль- 

минантным миокардитом для оценки повреждения 

миокарда, вызванного лимфоцитами, при инфек- 

ции SARS-CoV-2. Хотя никаких доказательств пря- 

мой лимфоцитарной инфильтрации миокарда не 

существует, нарушение регуляции Т-клеток может, 

вероятно, способствовать цитокиновому шторму и 

повреждению многих органов в условиях корона- 

вирусной инфекции [17; 21]. 

Недавнее ретроспективное многоцентровое 

исследование 150 пациентов подтвердило, что мар- 

керы воспаления, включая повышенный ферритин 

(в среднем 1297,6 нг / мл у умерших, против 614,0 нг 

/ мл у выживших, р <0,001) и IL-6 ( р <0,0001) были 

связаны с более тяжелой инфекцией COVID-19, 

предполагая, что системное воспаление может 

быть существенным фактором повреждения мно- 

гих органов [20; 21]. Отдельная группа также со- 

общила, что сывороточные цитокины IL-2R, IL-6, 

IL-10 и TNF-α повышены у пациентов с тяжелым 

течением инфекции[22]. Такое системное высво- 

бождение цитокинов, характеризующееся повы- 

шенным уровнем IL-2, IL-6, IL-10, GCSF, IFN-γ, 

MCP-1, MIP-1-α и TNF-α, вероятно, способствует 

повреждению сердца в ситуации аналогичной кар- 

диотоксичности при регулировании химерного ре- 

цептора антигена -T-клеточной терапии[16; 23]. 

Поиск литературы проводился с использо- ванием 

поисковых систем PubMed и Google для поиска 

оригинальных и обзорных статей, реко- мендаций 

профессиональных сообществ и ком- ментариев 

экспертов, опубликованных после на- чала 

нынешней пандемии COVID-19. Поисковые 

термины «COVID-19» и «коронавирус» « ковид 

19», «поражение сердца», «troponin», «creatine 

kinase–MBfraction», «myoglobin», «NT-proBNP», 

«COVID-19 infection», «HCoV», «SARS-CoV-2», 
«COVID». использовались в сочетании с «сердеч- 

ными», «сердечно-сосудистыми», «аритмией», «ин- 

фарктом миокарда», «тропонином» и «сердечной 

недостаточностью». 

Отчеты из Китая и Италии [13] показали, что 

COVID-2019 может вызывать молниеносный ми- 

окардит даже без симптомов и признаков интер- 

стициальной пневмонии[15]. Но все еще неясно, 

является ли острая травма сердца распространен- 

ной и связана ли она со смертью. Таким образом, 

мы предприняли системный поиск литературы для 

выявления повреждений сердца у людей, инфици- 

рованных COVID-2019. 

В изученных нами исследованиях было вклю- чено 

28 научных публикаций, отражающих 4189 

подтвержденных пациентов, инфицированных 

COVID-19. Более тяжелая инфекция COVID-19 ас- 

социируется с более высоким средним тропонином 

(SMD 0,53, 95% ДИ от 0,30 до 0,75, p b 0,001), с ана- 

логичной тенденцией для креатинкиназы-MB, мио- 

глобина и NT-proBNP. Острое повреждение сердца 

чаще встречалось у лиц с тяжелыми по сравнению с 

более легким заболеванием (отношение риска 

5,99, 3,04 до 11,80; р b 0,001[14]. Также COVID19- 

связанный повреждение сердца связано с более 

высокой смертностью (суммарный коэффициент 

риска 3,85; 2,13–6,96; p b 0,001 [25]. 

В ряде отчетов сообщалось о связи острого по- 

вреждения сердца со смертью, а так же о динами- 
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ческих изменениях биомаркеров сердца во время 

госпитализации [28; 29; 30; 31; 32; 33; 34; 35]. 

Были получены данные, что повреждение ми- 

окарда, связанное с SARS-CoV-2, произошло у 5 

из первых 41 пациентов с диагнозом COVID-19 в 

Ухани, что в основном проявлялось в повышении 

высокочувствительных уровней сердечного тропо- 

нина I (hs-cTnI) (> 28 пг / мл) [3]. В этом исследо- 

вании четверо из пяти пациентов с повреждением 

миокарда были помещены в отделение интенсив- 

ной терапии, что указывает на серьезный характер 

повреждения миокарда у пациентов с COVID-19 

[27]. Так же, отмечается, что уровни артериально- го 

давления были значительно выше у пациентов, 

получавших лечение в отделении интенсивной те- 

рапии, чем у пациентов, не получавших лечение в 

отделении интенсивной терапии (среднее систоли- 

ческое артериальное давление 145 мм рт. ст. против 

122 мм рт. ст.; р < 0,001) [4]. 

В другом сообщении о 138 пациентах с COVID-

19 в Ухани 36 пациентов с тяжелыми сим- птомами 

проходили лечение в отделении интен- сивной 

терапии [24]. Отметили, что острые травмы сердца, 

шок и аритмии присутствовали у 7,2%, 8,7% и 16,7% 

пациентов, соответственно, с более высо- кой 

распространенностью среди пациентов, нуж- 

дающихся в интенсивной терапии. Уровни биомар- 

керов повреждения миокарда были значительно 

выше у пациентов, получавших лечение в отде- 

лении интенсивной терапии, чем у пациентов, не 

получавших лечение в отделении интенсивной те- 

рапии (средний уровень креатинкиназы (СК) -MB 18 

Ед / л против 14 Ед / л, P < 0,001; уровень hs-cTnI 11,0 

пг / мл против 5,1 пг / мл, р = 0,004), что гово- рит о 

том, что у пациентов с тяжелым течением ин- фекции 

часто возникают осложнения, связанные с острым 

повреждением миокарда [24]. Кроме того, среди 

подтвержденных случаев заражения SARS- CoV-2, 

зарегистрированных Национальной комис- сией 

здравоохранения Китая (NHC), некоторые па- 

циенты впервые обратились к врачу из-за сердеч- 

но-сосудистых симптомов. Пациенты жаловались на 

учащенное сердцебиение, сжимающие боли за 

грудиной, а не на лихорадку и кашель и другие ти- 

пичные для короновирусной инфекции симптомы. 

Позднее у них был диагностирован COVID-19 [37]. 

Среди умерших от COVID-19, о которых сообщило 

NHC, у 11,8% пациентов, не имевших в анамнезе 

сердечно-сосудистые заболевания, обнаружили 

значительные повреждения сердца с повышенным 

уровнем cTnI или остановкой сердца во время го- 

спитализации [26]. 
Общая частота острых повреждений сердца 
была переменной, но примерно у 8–12% подтверж- 

денных случаев коронавирусной инфекции, разви- 

вается значительное повышение уровня cTnI [41]. В 

вышеупомянутом метаанализе китайских ис- 
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следований [37] сообщалось о 8% случаев острого 

повреждения сердца, тогда как в другом исследова- 

нии, включающем только тех пациентов, которые 

имели определенный исход (смерть или выписка 

из больницы), сообщалось о 17% случаев повыше- 

ния cTnI [38]. Независимо от фактической заболе- 

ваемости, острое повреждение сердца постоянно 

показывало сильный прогностический маркер у 

пациентов с COVID-19 [38; 39; 40]. 

Ни в одном исследовании не описана частота 

инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST при 

COVID-19, но, по-видимому, он низкий. В ис- 

следовании, проведенном Shi et al., была оценена 

одноцентровая когорта 416 пациентов госпитали- 

зированых в связи с COVID-19, исследователями 

было установлено, что hs-cTnI> 99-м процентилем 

при поступлении присутствовало в 19,7% со сред- 

ним значением 0,19 (0,08-1,12) мкг / л в данной 

группе [42]. 

По сравнению с теми, у кого не было пораже- ний 

сердца, пациентам с поражениями сердца тре- 

бовалась больше неинвазивная вентиляция(46,3% 

против 3,9%; P < 001) и инвазивная механическая 

вентиляция (22,0% против 4,2%; P <0,001), а также 

была отмечена более высокая смертность (51,2% 

против 4,5%; P <0,001) [24]. 

В другом небольшом отчете Хуан и др. проде- 

монстрировали, что SARS CoV- 2 ассоциирован- 

ных повреждения миокарда произошли у 5 из 41 

пациента, и это выражалось в повышении уровня 

hs-cTnI (> 28 пг/мл) [4]. Среди этих пяти пациен- 

тов четверо находились в отделении интенсивной 

терапии, что указывает на тяжелый характер по- 

вреждения миокарда у пациентов с COVID-19 [4]. В 

исследовании, проведенном Guo и др. у 187 

пациентов с SARS-CoV-2 стратифицированы по 

уровню тропонина, который был повышен в 

27,8%. Во время госпитализации у пациентов с 

повышенным уровнем тропонина Т (TnT) чаще 

развивались такие осложнения, как острый ре- 

спираторный дистресс синдром (57,7% против 

11,9%), злокачественные опухоли (11,5% против 

5,2%), острая коагулопатия (65,8% против 20,0%) и 

острое почечное повреждение (36,8% против 

4,7%) по сравнению с пациентами с нормальным 

уровнем TnT. Но самое впечатляющее наблюдение 

заключается в том, что смертность была заметно 

выше у пациентов с повышенным уровнем TnT в 

плазме, чем у пациентов с нормальным уровнем 

TnT (59,6% против 8,9%) [35]. 

В отличие от вышеупомянутых исследований Zhou 

et al., сравнивающих выживших и умерших в 

когорте из 191 пациента из двух больницы в Ухане 

обнаружили, что, несмотря на более частые повы- 

шения уровня тропонина в группе не выжившие 

(46% против 1%; P < 001), hs-cTnI> 28 пг / мл не 

были связаны со смертностью в многомерном ана- 
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лизе [4; 5; 6]. Кроме того, высокая распространен- 

ность ранее существовавшего кардио-метаболиче- 

ского заболевания была отмечена среди пациентов с 

более тяжелым течением коронавирусной инфек- 

ции [34; 43], а у пациентов с имевшимися ранее сер- 

дечно-сосудистыми заболеваниями риск смерти от 

COVID-19 увеличивался [21]. В частности, со- 

общенные показатели летальности от COVID-19 

составляют 10,5% у пациентов с сердечно-сосуди- 

стыми заболеваниями, 7,3% у пациентов с диабе- 

том и 6,0% у пациентов с артериальной гипертен- 

зией, что выше, чем коэффициент смертности от 

3–4%, наблюдаемый в мире для пациентов без этих 

сопутствующих заболеваний [44; 45]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Повреждение миокарда, проявляющееся в по- 

вышении уровня тропонина в сыворотке, было 

описано у многих пациентов, инфицированных 

COVID-19, и смертность была связана с увеличе- 

нием уровней тропонина > 99-го процентиля от 

верхнего предела нормы, а также с электрокарди- 

ографическими и эхокардиографическими откло- 

нениями. В изученных нами исследованиях такое 

повышение встречалось в среднем 8–12%. Кроме 

того, сообщалось о более редких проявлениях мол- 

ниеносного миокардита с заметно повышенным 

уровнем тропонина. 
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