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Резюме
Статья содержит краткий обзор текущих публикаций, касающихся распространенности, исходов 

и механизмов формирования сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с новой коронавирус-
ной инфекцией (COVID-19). Обсуждаются возможность прямого повреждающего действия вируса 
на миокард, негативные последствия цитокинового шторма, роль гипоксемии, осложняющей тече-
ние острого респираторного дистресс синдрома (ОРДС), развитие инфарктов миокарда 1 и 2 типов 
(ИМ 1, 2), гиперкоагуляции, систолической дисфункции правого желудочка на фоне ОРДС, реци-
дивирующей тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) и кардиотоксические эффекты медикамен-
тозной терапии. Представлено описание трех клинических случаев поражения сердца у пациентов, 
находящихся на лечении программным гемодиализом (ПГД). В первом случае продемонстрировано 
развитие ИМ 2 типа вследствие ишемического дисбаланса у пациента с тяжелым ОРДС без обструк-
тивного поражения коронарных артерий сердца. Во втором случае показано сочетанное поражение 
сердца у пациента с верифицированным вирусным миокардитом и кардиотоксическим эффектом 
совместного применения азитромицина и плаквенила. Вирусный миокардит был подтвержден при 
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аутопсии с последующим проведением гистологического и иммунногистохимического исследова-
ний. Третий случай демонстрирует диагностический поиск причин рецидивирующего одышечного 
синдрома у пациента с последовательным развитием тяжелого ОРДС, вирусного геморрагического 
экссудативного перикардита, осложненного тампонадой сердца, и ТЭЛА. В обсуждении клинических 
случаев подчеркивается широкое распространение поражения сердца при COVID-19. Выделяется 
3 основных фенотипа вовлечения сердца в патологический процесс: стойкое повышение концен-
трации маркеров повреждения миокарда, развитие ИМ 1, 2 типов и вирусные мио/перикардиты. 
Отмечается, что COVID-19 протекает значительно тяжелее у пациентов на ПГД по сравнению 
с общей популяцией. Стартовая уязвимость диализных пациентов для новой коронавирусной ин-
фекции обусловлена не только исходно тяжелой коморбидностью. Крайне важным является нали-
чие взаимоотягощающих патофизиологических процессов, синергичных таковым при COVID-19. 
Решающую роль играют персистирующие в диализной популяции процессы хронического воспа-
ления, коагулопатия, легочная гипертензия, перманентный гемодинамический стресс и колебания 
волемического статуса. ПГД как таковой представляется мощным фактором риска, отягощающим 
течение COVID-19.

Abstract
A brief  review of  current publications about incidence, outcomes and mechanisms of  cardiovascular 

complications in patients with the new coronaviral disease (COVID-19) is given. The possibility of  direct 
deleterious viral effect on the myocardium, negative consequences of  cytokine storm, the role of  hypoxemia 
complicating acute respiratory distress syndrome (ARDS), myocardial infarction 1,2 type (MI 1, 2), 
hypercoagulation, systolic disfunction of  right ventricle due to ARDS, recurrent pulmonary embolism 
(PE) and cardiotoxic effects of  drug therapy is discussed. Three case reports of  cardiac injury in patients 
on maintenance hemodialysis (MHD) with COVID-19 are presented. The fi rst case demonstrated MI 
2 type due to ischemic imbalance in a patient with severe ARDS in the absence of  obstructive coronary 
arteries lesion. The second case represented coexistent affection of  heart as a result of  viral myocarditis 
and cardiotoxic effect of  Azithromycin and Plaquenil co-administration. The viral myocarditis was proven 
by postmortem histological and immunohistochemical tests. The third case demonstrated the diagnostic 
quest in a patient with recurrent dyspnea due to sequential severe ARDS, viral hemorrhagic exudative 
pericarditis with cardiac tamponade and PE progression.

Currently three basic phenotypes of  cardiac injury are distinguished: permanent elevation of  myocardial 
damage markers, MI 1, 2 Type and viral myo/pericarditis. Of  note, the course of  COVID-19 in patients 
on MHD is more complicated in comparison with the general population. The initial vulnerability of  
these patients is determined not only by severe co-morbidity. Some interconfounding pathophysiological 
processes same to COVID-19 are critically important for the understanding of  the current state of  the art. 
The crucial role of  persistent chronic infl ammation, coagulopathy, pulmonary hypertension, permanent 
hemodynamic stress and fl uctuation of  volemic status should also be taken into consideration. MHD by 
itself  is a powerful risk factor which overburdens the course of  COVID-19.

Key words: COVID-19, maintenance hemodialysis, acute cardiac injury, acute myocardial infarction, myocarditis, hemorrhagic 
pericarditis, сardiac tamponade, pulmonary embolism

Введение

Согласно решению ВОЗ, начиная с 11 марта 
2020 года новая коронавирусная инфекция ( COVID-19) 
имеет статус пандемии. Стремительное распростра-
нение COVID-19 практически по всему миру сопро-
вождается высокой заболеваемостью и смертностью, 
независимо от применяемых эпидемиологических 
и лечебных стратегий. По данным Johns Hopkins 
University Coronavirus Resource Center, к 1 июля 
2020 года в мире зарегистрировано 10,5 млн под-
твержденных случаев и более 500 тыс. летальных 
исходов этого заболевания, пандемией охвачено 
213 стран [1].
Основными причинами тяжелого течения новой 

инфекции и ее неблагоприятных исходов явля-

ются повреждение легких, осложненное развитием 
острого респираторного дистресс синдрома (ОРДС), 
и системный воспалительный ответ («цитокиновый 
шторм»).
По мере накопления мирового клинического 

опыта становится очевидной высокая частота ко-
вид-ассоциированных поражений сердца, особенно 
у пациентов с неблагоприятным преморбидным 
фоном. Так, Kochi et al. считают, что около 1/3 всех 
летальных исходов вследствие ОРДС сопровожда-
ется сопутствующими повреждениями миокарда [2]. 
По сводным мировым данным, клинические мани-
фестации поражений сердца регистрируются у 7,2% 
всех наблюдаемых в стационарах пациентов, в 23% 
случаев развивается клинически манифестная сер-
дечная недостаточность [3].
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В настоящее время обсуждается ряд возможных 
механизмов развития сердечно-сосудистых ослож-
нений при COVID-19 [4-14]:
1.  Прямое повреждающее действие, обусловленное 
аффинностью вируса к АПФ-2 рецепторам мио-
карда;

2.  Последствия «цитокинового шторма» в виде им-
мунно-опосредованного поражения миокарда 
и эндотелиальной коронарной дисфункции;

3.  Миокардиальная дисфункция вследствие гипок-
сии у пациентов с тяжелым ОРДС;

4.  Развитие инфаркта миокарда (ИМ) из-за дестаби-
лизации атеросклеротической бляшки на фоне 
тяжелого системного воспаления (ИМ 1 типа) 
или ишемического дисбаланса вследствие по-
вышения потребности миокарда в кислороде 
(ИМ 2 типа);

5.  Гиперкоагуляция с формированием артериаль-
ных, в том числе коронарных тромбозов;

6.  Тяжелая систолическая дисфункция правого же-
лудочка (ПЖ), развивающаяся вследствие ОРДС 
и/или рецидивирующей тромбоэмболии легоч-
ной артерии (ТЭЛА);

7.  Кардиотоксические эффекты медикаментозного 
лечения COVID-19.
Наличие хронической болезни почек (ХБП) 

в качестве преморбидного фона создает дополни-
тельные риски развития неблагоприятных исходов 
у пациентов с COVID-19 [15]. Это особенно акту-
ально для ХБП 4-5 стадий. Известно, что в целом 
уровень летальности при любом инфекционном по-
ражении легких у пациентов, находящихся на про-
граммном гемодиализе (ПГД), в 14-16 раз превосходит 
таковой в общей популяции [16]. С другой сто-
роны, сердечно-сосудистые заболевания занимают 
первое место в структуре летальности у пациентов 
на ПГД [17]. Таким образом, очевидна 
«стартовая» уязвимость этих пациентов 
в случае инфицирования новой корона-
вирусной инфекцией. К настоящему вре-
мени опубликованы немногочисленные 
результаты небольших по выборке на-
блюдательных исследований, демонстри-
рующих ожидаемо высокий уровень го-
спитальной летальности среди пациентов 
диализной популяции (25-41%) [18-21].
Разнообразные механизмы ковид-ассо-

циированного поражения сердца форми-
руют различные клинические ситуации 
у пациентов на ПГД, всегда отягощенных 
той или иной сердечно-сосудистой пато-
логией.

Клиническое наблюдение 1

Пациент Г., 82 лет поступил в линей-
ное нефрологическое отделение с напра-
вительным диагнозом: новая коронави-

русная инфекция COVID-19 (ПЦР+), двусторонняя 
полисегментарная пневмония. Из анамнеза известно, 
что более 30 лет страдает сахарным диабетом (СД) 
2 типа и артериальной гипертензией (АГ). Послед-
ние 7 лет находится на ПГД.
При поступлении в кардиологическом статусе: 

тропониновый тест отрицательный, данные эхокар-
диографического исследования (ЭхоКГ) и резуль-
таты ЭКГ без особенностей. На исходной МСКТ 
ОГК – билатеральное поражение, типичное для 
COVID-19 в виде немногочисленных мелких очаж-
ков уплотнения по типу «матового стекла» (КТ-1) 
(Рис. 1А).
Назначена комплексная терапия, продолжены 

сеансы ГД. В связи с явлениями прогрессирующей 
дыхательной недостаточности (ДН) на следующие 
сутки после поступления начата респираторная 
поддержка в виде высокопоточной инсуффляции 
кислорода с уровнем SpO2 95-97%. На фоне лече-
ния состояние пациента оставалось стабильно тя-
желым, что было обусловлено, в первую очередь, 
зависимостью от оксигенотерапии. На контрольной 
МСКТ ОГК через неделю после поступления – от-
рицательная динамика: появились множественные 
сливные поля уплотнения в виде «матового стекла», 
расположенные преимущественно по периферии 
легких, с существенным увеличением объема пора-
жения – до 50% (Рис. 1Б).
На 15-е сутки госпитализации состояние резко 

ухудшилось: отмечено угнетение сознания до уровня 
оглушения (12 баллов по шкале Глазго), снижение 
АД до 90/40 мм рт.ст. и десатурация SpO2 до 78%. 
На ЭКГ – картина ИМ с подъемом сегмента ST пе-
редней стенки левого желудочка (ЛЖ) (Рис. 1В).
По данным ЭхоКГ – снижение систолической 

функции ЛЖ (фракция выброса ЛЖ (ФВЛЖ) 30%), 

Рис. 1. А – МСКТ ОГК при поступлении; Б – МСКТ через неделю; 
В – ЭКГ через 2 недели после поступления

Fig. 1. A – Chest CT scan at admission; B – Chest CT scan a week after admission; 
C – ECG two weeks after admission

А Б

В
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появление признаков тяжелой диастолической дис-
функции ЛЖ (ДДЛЖ), зон нарушения локальной 
сократимости в виде акинеза передне-перегородоч-
ной области и зоны верхушки ЛЖ в отсутствие на-
растания легочной гипертензии (ЛГ) и систоличе-
ской дисфункции ПЖ. Тропонин I (TnI) 2,0 нг/мл 
(норма <0,5 нг/мл). Пациент переведен в ОРИТ, на-
чата ИВЛ с прессорной и инотропной поддержкой.
Диагноз ИМ не вызывал сомнений, однако даль-

нейшая лечебная тактика требовала немедленного 
уточнения. В связи с крайней тяжестью состояния 
пациента, прогрессирующей ДН и очень высокими 
перипроцедуральными рисками (анестезиологиче-
ское пособие в условиях нестабильной гемодина-
мики, картина кардиогенного шока, необходимость 
подключения вспомогательного кровообращения) 
от коронароангиографии (КАГ) было решено воз-
держаться до стабилизации состояния. В качестве 
рабочей диагностической концепции принято раз-
витие ИМ 2 типа. Несмотря на комплекс интенсив-
ной терапии, через сутки констатирована смерть 
пациента.
На основании имевшихся клинико-инструмен-

тальных и лабораторных данных окончательный 
клинический диагноз был сформулирован как:

Основной: Новая коронавирусная инфекция 
COVID-19, тяжелое течение. ПЦР+.

Конкурирующий: СД 2 типа тяжелого течения.
Осложнения: ХБП 5Д, ТПН, ПГД, АГ III. Дву-

сторонняя полисегментарная пневмония, тяжелое 
течение. ДН 3 ст., ИВЛ. Инфаркт миокарда перед-
ней стенки ЛЖ 2 типа. Острая сердечная недоста-
точность (ОСН) IV (Killip).
На аутопсии диагноз новой коронавирусной ин-

фекции был подтвержден. При исследовании лег-
ких выявлено субтотальное поражение нижней доли 
справа и полисегментарные изменения остальных 
долей с признаками ОРДС в фазе пролиферации 
и фиброза. В просвете коронарных артерий сердца 
выявлено большое количество каменистой плот-
ности атеросклеротических бляшек, неравномерно 

сужающих просвет сосудов не более 60%. Признаков 
дестабилизации бляшек и внутрикоронарных тром-
бозов не выявлено. В миокарде передней стенки ЛЖ 
определялся трансмурально расположенный участок 
пестрого вида буровато-темно-красного цвета, не-
сколько западающий с разреза, гистологическое 
исследование обнаружило некроз кардиомиоцитов 
с очаговой геморрагической и скудной лейкоцитар-
ной инфильтрацией. В проекции одного из участ-
ков некроза ряд сосудов микроциркуляторного русла 
обтурирован фибриновыми тромбами, на эндокарде 
в проекции участков некроза обнаружены тромбо-
тические массы.
Таким образом, диагноз ИМ 2 типа вследствие 

тромбоза сосудов микроциркуляторного русла был 
подтвержден.

Резюме случая

Представленный случай демонстрирует один 
из вероятных сценариев развития тяжелого/фа-
тального поражения сердца при COVID-19 у пожи-
лого пациента с крайне отягощенным коморбидным 
фоном. Прогредиентное течение легочного пора-
жения с сопутствующей гипоксемией и развитие 
микроваскулярного тромбоза коронарного русла 
в рамках COVID-19-опосредованной коагулопатии 
привели к развитию критического ишемического 
дисбаланса на фоне сформированного диффузного 
коронарного атеросклероза. Потребность миокарда 
в кислороде превысила возможности его доставки, 
что закончилось дефицитом кровоснабжения сер-
дечной мышцы и развитием ИМ. Лабораторные 
и инструментальные данные позволили диагности-
ровать ИМ c элевацией сегмента ST, однако от КАГ 
было решено воздержаться по соображениям, из-
ложенным выше. Результаты аутопсии подтвердили 
клиническое предположение, что имело место раз-
витие ИМ 2 типа. Проведение КАГ в подобной си-
туации оказалось бы нерезультативным, поскольку 
не было субстрата для коронарного стентирования.

Схема 1. Механизмы кардиального повреждения у пациента Г.

Scheme 1. Mechanism of cardiac injury in patient Г.
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Механизмы кардиального повреждения у паци-
ента Г. представлены на Схеме 1.

Клиническое наблюдение 2

Пациент Г., 70 лет поступил в ОРИТ после эпи-
зода внезапной смерти на догоспитальном этапе.
Из анамнеза известно, что в течение 20 лет стра-

дает СД и АГ, около 10 лет получает лечение ПГД. 
За 4 дня до поступления отметил появление лихо-
радки до 39°С, кашля и прогрессирующей одышки. 
ПЦР COVID-19 +. Назначено лечение плаквенилом 
и азитромицином в рекомендуемых дозировках.
При поступлении состояние тяжелое, проводится 

ИВЛ и прессорная поддержка в связи с нестабиль-
ной гемодинамикой.
По данным МСКТ ОГК (Рис. 2А) в легких – мно-

жественные, преимущественно шаровидные очаги, 
местами сливающиеся друг с другом, большинство 
их них окружены «гало». Обращало на себя внима-
ние наличие двустороннего плеврального выпота, 
нетипичного для КТ-картины COVID-19.
На ЭКГ: ритм синусовый, правильный, ЧСС 50 уд 

в мин, признаки гипертрофии ЛЖ (ГЛЖ), значи-
тельное удлинение QTc интервала до 520 мс (норма 
до 430 мс), отрицательные зубцы Т в отведениях I, 
II, V5, V6 (Рис. 2Б).

TnI – 1,9 нг/мл, NT-pro-BNP – 7000 пг/мл (норма 
<153 пг/мл), CРБ – 30 мг/л (норма <6/л).
По данным ЭхоКГ-исследования выявлено зна-

чительное снижение систолической функции обоих 
желудочков (ФВЛЖ 25%), расширение всех поло-
стей сердца, в большей степени – левых отделов, 
умеренная легочная гипертензия (Табл. 1).
На основании данных ЭКГ была заподозрена 

кардиотоксичность сочетанного применения плак-
венила и азитромицина. Эпизод внезапной смерти 
на догоспитальном этапе трактовался как остановка 
кровообращения вследствие желудочковой тахикар-
дии (ЖТ) или фибрилляции желудочков (ФЖ). Би-
вентрикулярная систолическая дисфункция (по дан-
ным ЭхоКГ) и повышение маркеров повреждения 
миокарда рассматривались в рамках постреанима-
ционного синдрома. Был продолжен комплекс ин-
тенсивной терапии, плаквенил и азитромицин от-
менены.

Спустя 7 суток на фоне стабилизации гемодина-
мики и полной отмены препаратов, потенциально 
удлиняющих QT интервал, отмечалась нормализа-
ция QTc интервала до 400 мс, которая сопровожда-
лась появлением глубоких отрицательных зубцов Т 
практически во всех отведениях (Рис. 3Б). Сохраня-
лись высокие показатели TnI – 1,8 нг/мл.
По данным повторного ЭхоКГ выявлена су-

щественная положительная динамика: улучшение 
систолической функции ЛЖ (ФВЛЖ 50%) и ПЖ 
(TAPSE 1,7 см), некоторое уменьшение размеров 
левых отделов сердца (ИКДО 75 мл/м2, ИОЛП 
38 мл/м2), улучшение ДФЛЖ. Показатель СДЛА 
составил 35 мм рт.ст. (Табл. 1). ЭхоКГ-исследова-
ния в дальнейшем проводились дважды, результаты 
оставались стабильными.
Формирование глубоких отрицательных зуб-

цов Т, высокие показатели TnI клинически тракто-
вались как острое повреждение миокарда, характер 
которого требовал уточнения. С учетом выраженной 
положительной динамики по результатам ЭхоКГ, 

Таблица 1 |  Table 1

Результаты ЭхоКГ-исследования при поступлении и через 7 дней

The results of Echo study at admission and after a week

ЭхоКГ параметр Исходно Через 7 дней 

ФВЛЖ, % 25 50

TAPSE, см 1,4 1,7

ИКДО, мл/м2 80 75

ИОЛП, мл/м2 40 38

ПЖ апик, см 4,0 3,7

ИММЛЖ, г/м2 163 163

СДЛА, мм рт.ст. 45 35

ДДЛЖ, тип II I 

ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка (N >55%); TAPSE – систоличе-
ская экскурсия кольца трикуспидального клапана (N >1,7см); ИКДО – индекс 
конечнодиастолического объема левого желудочка (N ≤75 мл/м2); ИОЛП – 
индекс объема левого предсердия (N ≤34 мл/м2); ПЖ апик – размер правого 
желудочка из апикального доступа (N ≤3,6 см); ИММЛЖ – индекс массы мио-
карда левого желудочка (N ≤115 г/м2 (муж)); СДЛА – систолическое давле-
ние в легочной артерии (N ≤30 мм рт.ст.); ДДЛЖ – диастолическая функция 
левого желудочка. 

LVEF – left ventricular ejection fraction (N >55%); TAPSE – tricuspid annular plane 
systolic excursion (N >1,7 сm); LVEDVi – left ventricular end-diastolic volume 
index (N ≤75 ml/m2);  LAVi – left atrial volume index (N ≤34 ml/m2);  RV – right 
ventricle (N ≤3,6 сm (apical)); LVMi – left ventricular mass index (N ≤115 g/m2 
(male)); sPAP – systolic pulmonary artery pressure (N ≤30 mm Hg); LVDF – left 
ventricular diastolic function.

Рис. 2. А – МСКТ ОГК при поступлении; Б – ЭКГ при поступлении

Fig. 2. A – Chest CT scan at admission; B – ECG at admission

А Б
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предположение о развитии инфаркта миокарда без 
подъема ST (ИМбПST) было отвергнуто и в качестве 
рабочей диагностической концепции был принят 
COVID-19-ассоциированный миокардит. Продол-
жен комплекс интенсивной терапии, к лечению до-
бавлен преднизолон 90 мг в сутки.
При контрольной МСКТ ОГК, проведенной 

через 2 недели после поступления, отмечался пол-
ный регресс видимых ранее патологических изме-
нений (Рис. 3А).
Тем не менее, концентрация TnI оставалась по-

вышенной (1,7 нг/мл). Состояние пациента стаби-
лизировалось, была проведена деканюляция трахеи, 

показатели SpO2 по данным пульсоксиметрии со-
ставляли 97% на самостоятельном дыхании. Пациент 
готовился к переводу в нефрологическое отделение, 
но, к сожалению, внезапно скончался от ФЖ.
На основании имевшихся клинико-инструмен-

тальных и лабораторных данных окончательный 
клинический диагноз был сформулирован как:

Основной: Новая коронавирусная инфекция 
COVID-19, тяжелое течение. ПЦР+.

Конкурирующий: СД 2 типа тяжелого течения.
Осложнения: ХБП5Д, ТПН, ПГД, АГIII. Двусто-

ронняя полисегментарная пневмония, тяжелое тече-
ние – ДН 3 ст., ИВЛ. Миокардит в рамках инфекции 

COVID-19.
При патологоанатомическом исследо-

вании диагноз коронавирусной инфек-
ции с преимущественным поражением 
легких и миокарда подтвержден.
Стенки коронарных артерий были 

кальцинированы, в интиме определялись 
атеросклеротические бляшки, равно-
мерно сужающие их просвет на 40-50%. 
Признаки дестабилизации бляшек и кро-
воизлияний в интиме коронарных арте-
рий не обнаружены. Макроскопически 
миокард глинисто-серого цвета с мел-
кими серо-белесыми нитевидными про-
слойками. По данным гистологического 
исследования были выявлены структур-
ные изменения, соответствующие актив-
ному миокардиту без фиброза в виде ин-
терстициальных очагов из лимфоцитов, 
макрофагов и плазматических клеток 
(Рис. 4А, Б). Результаты гистологического 
исследования соответствовали Далас-
ским критериям вирусного миокардита. 
Для определения степени выраженности 
иммунного ответа было проведено им-
мунногистохимическое (ИГХ) исследо-
вание с антителами к Rabbit anti-Human 
CD3 и Monoclonal Mouse Anti-Human 
CD68 (Рис. 4В, Г). Полученные ИГХ ха-
рактеристики соответствовали активному 
продуктивному миокардиту с преобла-
данием реакций иммунного клеточного 
ответа.

Рис. 3. А – МСКТ ОГК в динамике; Б – ЭКГ в динамике через 7 суток после отмены плаквенила и азитромицина

Fig. 3. A – Chest CT scan in dynamics; B – ECG in dynamics after a week after azithromicyne and plaquenil withdrawal

Рис. 4. А, Б – Гистологическое исследование миокарда. 
Стрелками указаны периваскулярные интерстициальные очаги 

инфильтрации, вокруг которых – кардиомиоциты с признаками повреждения, 
гиперхромией и эозинофилией саркоплазмы; 

В, Г – Иммунногистохимическое исследование миокарда; 
В – Количество CD3-позитивных клеток составило 
не менее 5 Т-лимфоцитов в большом поле зрения; 

Г – Количество CD68-позитивных клеток – не менее 5-7 макрофагов 
в большом поле зрения

Fig. 4. A, B – Myocardial histological study. 
There are perivascular interstitial infl ammatory infi ltrates 

(indicated on photo by arrows) around cardiac myocytes with 
some injury changes, nuclear hyperchromia and eosinophilic sarcoplasma; 

C, D – Myocardial immunohistochemical study; 
C – There are more than fi ve CD3-positive T cells that seen in the one power fi eld; 

D – There are more than fi ve-seven CD68-positive macrophages 
that seen in the one power fi eld

А

А Б

В Г
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Резюме случая

Представленный случай демонстрирует ряд 
важных особенностей клинического течения тя-
желой коронавирусной инфекции у пациента 
с отягощенным коморбидным фоном. Пожилой 
возраст, СД, АГ, ХБП 5Д, двустороннее пораже-
ние легких с развитием ОРДС – эти факторы уже 
в дебюте заболевания представлялись вескими ос-
нованиями для prognosis pessima. Тем не менее, 
на фоне проводимой терапии удалось достичь 
практически полного разрешения ОРДС и свя-
занных с ним дыхательных и гипоксемических 
расстройств.
Ведущую роль в танатогенезе сыграло именно 

многокомпонентное поражение сердца: вначале – 
проаритмогенный эффект сочетанного 
применения азитромицина и плаквенила, 
в финале – электрическая нестабильность 
миокарда вследствие активного продук-
тивного вирусного миокардита. Подоб-
ное сочетание – один из вероятных кли-
нических сценариев поражения сердца 
при COVID-19.
Механизмы кардиального повреж-

дения у паци ента Г. представлены на 
Схеме 2.

Клиническое наблюдение 3

Пациент М., 34 лет, доставлен брига-
дой СМП в ОРИТ с клиникой тяжелого 
ОРДС и подтвержденным COVID-19 
(ПЦР+). Из анамнеза известно, что с под-
росткового возраста страдает СД 1 типа, 
АГ, в течение 5 лет находится на ПГД, 
в 2019 г. перенес ампутацию обеих 
 голеней.
При поступлении на МСКТ ОГК – ти-

пичная КТ картина COVID-19 (2-3 ст.). 

В течение 2-х недель проводилась ИВЛ и комплекс-
ная интенсивная терапия.
К моменту первичного кардиологического ос-

мотра состояние стабилизировалось, пациент нахо-
дился на вспомогательной ИВЛ, в сознании, сатура-
ция удовлетворительная. Поводом к консультации 
кардиолога послужило нарастание ДН на фоне по-
ложительной клинико-инструментальной динамики 
течения ОРДС.
На КТ ОГК, выполненном накануне – увеличе-

ние объема жидкости в полости перикарда (Рис. 5А). 
На ЭКГ в момент осмотра кардиолога (Рис. 5В): де-
прессия PQ-сегмента, подъем ST в грудных отведе-
ниях до 5 мм без реципрокных изменений. Опре-
делялся повышенный уровень TnI – 1,9 нг/мл. 
Особенности изменений на ЭКГ позволили заподо-

Схема 2. Механизмы кардиального повреждения у пациента Г.

Scheme 2. Mechanism of cardiac injury in patient Г. 

Активный COVID-
ассоциированный миокардит

Кардиальное повреждение 
с преимущественным 

поражением миокарда

Кардиотоксичность 
плаквенила и азитромицина

Гипоксия миокарда 
вследствие ОРДС

Рис. 5. А – ГМСКТ ОГК до перикардиоцентеза; 
Б – ЭхоКГ до перикардиоцентеза;  В – ЭКГ до перикардиоцентеза

Fig. 5. A – Chest CT scan before pericardiocentesis; 
B – Echo before pericardiocentesis; C – ECG before pericardiocentesis
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Схема 3. Механизмы кардиального повреждения у пациента М.

Scheme 3. Mechanism of cardiac injury in patient M.

Вирусный геморрагический 
перикардит с тампонадой

Кардиальное 
повреждение

COVID-ассоциированная 
гиперкоагуляция 
с развитием ТЭЛА

Гипоксия миокарда 
вследствие ОРДС

зрить развитие перикардита. Проведено экстренное 
ЭхоКГ-исследование.
На ЭхоКГ (Рис. 5Б) – в полости перикарда 

около1100 мл жидкости, определяются косвенные 
признаки тампонады сердца (зависимость скорост-
ных показателей трансмитрального и транстрику-
спидального кровотоков от фаз дыхания, превыша-
ющая физиологическую, коллапс свободных стенок 
ПП и ПЖ, при кратковременном отключении 
от ИВЛ нижняя полая вена (НПВ) не коллабирует 
на спонтанном вдохе). Выраженная ГЛЖ (ИММЛЖ 
206 г/м2), расширение полостей обоих предсердий 
(ИОЛП 42 мл/м2, ИОПП 36 мл/м2). Систолическая 
функция ПЖ сохранена, СДЛА 35 мм рт.ст., гемо-
динамически значимые клапанные регургитации 
не определяются.
По жизненным показаниям проведен перикар-

диоцентез, эвакуировано 1000 мл геморрагической 

жидкости, установлен дренаж в полость 
перикарда. На контрольном ЭхоКГ после 
перикардиоцентеза данных за наличие 
жидкости в полости перикарда не полу-
чено (Рис. 6Б). На ЭКГ: PQ – сегмент 
изоэлектричен, подъем ST отсутствует, 
(Рис. 6В). На контрольной КТ ОГК (через 
5 дней) в перикарде – следовые количе-
ства жидкости (Рис. 6А), к терапии добав-

лены преднизолон и колхицин.
Явления ДН полностью регрессировали, пациент 

деканюлирован и переведен в нефрологическое от-
деление на долечивание, через 7 дней выписан с кли-
ническим улучшением.
Через 10 дней после выписки в ходе диализной 

сессии появились боли в правой половине грудной 
клетки, наросла одышка, отмечен субфебрили-
тет 37,8°С. Пациент повторно госпитализирован. 
ЭКГ – без особенностей. На ЭхоКГ при поступле-
нии – данных за наличие жидкости в полости пери-
карда не получено, клапанные регургитации не уве-
личились, несколько наросло СДЛА до 40 мм рт.ст., 
данных за перегрузку правых отделов сердца не по-
лучено. TnI 1,5 нг/мл, D-димер 2280 нг/мл (норма 
0-500 нг/мл) С учетом имевшихся клинико-инстру-
ментальных данных принято решение об экстрен-
ном проведении МСКТ-ангиографии легочной арте-

Рис. 6. А – МСКТ ОГК после перикардиоцентеза; 
Б – ЭхоКГ после перикардиоцентеза; В – ЭКГ после перикардиоцентеза

Fig. 6. A – Chest CT scan after pericardiocentesis; 
B – Echo after pericardiocentesis; C – ECG after pericardiocentesis
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В
Рис. 7. МСКТ-ангиография ЛА

Fig. 7. CT angiography of pulmonary artery
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рии (ЛА) и ее ветвей. Выявлены признаки тромбоза 
субсегментарной ветви ЛА справа с формированием 
инфарктной пневмонии (Рис. 7).
Проведена активная антикоагулянтная и антибак-

териальная терапия, пациент выписан с улучшением 
через 10 дней.

Резюме случая

В представленном наблюдении ведущим клини-
ческим синдромом была рецидивирующая одышка. 
В дебюте и разгаре заболевания ее причиной был 
ОРДС. Перед отлучением от респиратора нараста-
ние одышечного синдрома явилось следствием раз-
вития острой сердечной недостаточности на фоне 
тампонады сердца. При повторной госпитализации 
причиной очередного нарастания одышки стала ДН 
вследствие ТЭВЛА. В каждом из этих эпизодов в той 
или иной степени имело место кардиальное повреж-
дение в диапазоне от жизнеугрожающей тампонады 
сердца до перегрузки правых отделов сердца давле-
нием вследствие ТЭВЛА.
Механизмы кардиального повреждения у паци-

ента М. представлены на Схеме 3.

Обсуждение

По мере распространения пандемии новой ко-
ронавирусной инфекции растет количество публи-
каций, посвященных COVID-19-ассоциированным 
поражениям сердца. Диагностически значимое 
повышение маркеров повреждения миокарда, осо-
бенно – высоко чувствительного TnI, зафиксиро-
вано у 20-30% пациентов, госпитализированных 
с тяжелым течением заболевания в Китае [5, 22, 23]. 
Сходные данные, полученные европейскими и се-
вероамериканскими исследователями, позволили 
сфокусировать внимание экспертов на проблеме 
вовлечения сердечно-сосудистой системы в ком-
плекс патологических процессов, обусловленных 
 COVID-19 [3, 24]. Клиническая важность данной 
проблемы подчеркивается большим количеством 
сообщений, свидетельствующих о прямой связи 
кардиоваскулярных событий в ходе госпитализа-
ций с неблагоприятным течением и исходом новой 
коронавирусной инфекции [4, 6, 25-27]. Важным 
представляется фенотипирование поражения сердца, 
что, в перспективе, позволит определить/уточнить 
конкретные терапевтические подходы. На основа-
нии анализа текущих, постоянно обновляющихся 
литературных данных, можно выделить ряд вари-
антов поражения сердца при COVID-19, которые 
в настоящее время следует рассматривать только как 
рабочие диагностические концепции.

1. Лабораторные признаки повреждения миокарда.
Высокая частота встречаемости пациентов с ди-

агностически значимым повышением концентра-

ции TnI является одной из особенностей пандемии 
COVID-19 [6, 25, 26, 28] Опыт изучения предшеству-
ющих эпидемий, включая родственные по этиоло-
гии SARS и MERS, свидетельствует, что повыше-
ние маркеров повреждения миокарда наблюдалось 
не более чем в 10% случаев. При этом верифици-
рованные при жизни или post mortem поражения 
сердца встречались редко и не являлись определя-
ющими причинами летальных исходов [2, 13, 26]. 
Иная ситуация складывается при  COVID-19: помимо 
большого количества TnI-позитивных пациентов, 
обращают на себя внимание высокие показатели 
летальности в этой группе. По данным ряда ис-
следователей, летальность среди пациентов с ис-
ходно высокими показателями TnI превышает 50% 
[5-8, 29]. С другой стороны, примерно в половине 
случаев установленного диагностически значимого 
повышения TnI верифицировать клинико-инстру-
ментальные признаки поражения сердца не уда-
лось. Высказывается предположение, что высокие 
показатели TnI следует оценивать в более широком 
контексте – как важный лабораторный предиктор 
неблагоприятного течения и исхода заболевания 
наравне с маркерами воспаления и цитокинового 
шторма. Стойкое повышение TnI рассматривают 
как показатель вовлечения сердца в синдром поли-
органной недостаточности (СПОН) – основной де-
терминанты неблагоприятного прогноза [12, 22, 23, 
30-32]. Повышение маркеров повреждения миокарда 
и осложненное течение заболевания взаимосвязаны, 
патологические механизмы данной взаимосвязи ак-
тивно изучаются.

2. Инфаркт миокарда
Частота встречаемости ИМ при COVID-19 в на-

стоящее время не определена; текущие данные огра-
ничиваются небольшими выборками пациентов. 
Главным образом, речь идет о ИМ 1 типа (вслед-
ствие обструктивного поражения коронарных ар-
терий сердца) и ИМ 2 типа (вследствие ишемиче-
ского дисбаланса между потребностью миокарда 
в кислороде и его доставке). Тяжелое течение новой 
коронавирусной инфекции создает очевидные па-
тогенетические предпосылки для ИМ обоих типов. 
В первом случае коронаротромбоз в рамках COVID-19 - 
ассоциированной коагулопатии и/или дестабилиза-
ция атеросклеротической бляшки в ответ на избыточ-
ную воспалительную реакцию по отдельности или 
в совокупности могут привести к развитию классиче-
ского ИМ с подъемом сегмента ST. Наличие стойкой 
гипоксемии при ОРДС, нестабильность гемодина-
мики вследствие СПОН, могут закончиться форми-
рованием ИМ у пациентов без исходного обструк-
тивного поражения коронарного русла [6, 28, 32].

3. Миокардиты и перикардиты
Развитие миокардита в ответ на любую вирус-

ную инфекцию, включая COVID-19, представляется 
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весьма вероятным сценарием поражения сердца. Те-
оретически есть основания говорить о возможности 
непосредственного проникновения вируса в мио-
кард с формированием как прямого, так и опосредо-
ванного аутоиммунного воспалительного поражения 
сердечной мышцы. Тем не менее, к настоящему вре-
мени опубликовано небольшое количество сообще-
ний о верифицированных COVID-ассоциированных 
миокардитах [33-38]. Авторы подчеркивают сложно-
сти корректной постановки диагноза миокардита, 
прежде всего связанные с ограниченной доступно-
стью высокотехнологичных диагностических мо-
дальностей в условиях пандемии (МРТ с парамаг-
нитным контрастированием, эндомиокардиальная 
биопсия). Кроме того, имеются существенные рас-
хождения в диагностических критериях миокардита 
между европейскими и китайскими экспертами [36]. 
В текущих публикациях в случаях, подозрительных 
на развитие миокардита, но без убедительной дока-
зательной базы, авторы предпочитают использовать 
термин «острое повреждение миокарда». Поэтому 
на сегодняшний день создается впечатление, что ис-
тинное распространение миокардита в популяции 
COVID-19 точно не определено.
Крайне редко встречаются описания перикарди-

тов при новой коронавирусной инфекции. По не-
многочисленным данным, речь идет об экссуда-
тивных геморрагических перикардитах с быстрым 
накоплением выпота в полости перикарда и разви-
тием тампонады сердца. Примечательно, что после 
перикардиоцентеза и назначения стандартной пре-
вентивной терапии геморрагическая экссудация 
не рецидивирует [39-41].
Другие возможные поражения сердца представ-

лены в единичных наблюдениях и судить об их 
истинной распространенности не представляется 
возможным. К ним относятся случаи развития 
стресс-индуцированной кардиомиопатии Такоцубо, 
инфаркты без обструктивного поражения коронар-
ных артерий [23, 42].
Течение COVID-19 у пациентов, находящихся 

на ПГД, описано в небольших наблюдательных ис-
следованиях [18-20, 43]. Отмечается, что у пациентов 
с ХБП 4-5 стадии новая коронавирусная инфекция 
протекает тяжелее, чем в общей популяции. Осо-
бенно эта закономерность характерна для диализ-
ных больных. В частности, показатели летальности 
пациентов на ПГД существенно превышают таковые 
в общей популяции: 25-41% vs 3,8% [1, 18, 19, 20]. 
Существует несколько причин, объясняющих такое 
положение дел. Прежде всего, пациенты на ПГД 
в подавляющем большинстве случаев коморбидны 
по целому ряду тяжелых хронических заболеваний 
(ССЗ, СД, ХСН, онкозаболевания). У пациентов 
на ПГД риск развития тяжелого ОРДС существенно 
выше, чем в общей популяции. Соответственно, воз-
растают и риски развития острого поражения сердца 
наравне с декомпенсацией ранее сформированной 

кардиологической патологии [15, 16, 44-46]. Однако 
самым важным фактором, определяющим тяжесть 
течения COVID-19 у этой категории пациентов, явля-
ется наличие взаимоотягощающих патофизиологи-
ческих процессов, синергичных таковым при новой 
коронавирусной инфекции. В условиях уремической 
среды формируется эндотелиальная дисфункция, 
персистируют процессы хронического воспале-
ния с высокой концентрацией провоспалительных 
цитокинов, развивается хроническое повреждение 
миокарда, сопровождающееся повышенным уров-
нем кардиоспецифических маркеров, прогрессирует 
легочная гипертензия, приводящая к систолической 
дисфункции ПЖ и формируются васкуло- и коагу-
лопатия с тенденцией к образованию артериальных 
и венозных тромбозов. Колебания волемического 
статуса, связанный с ними гемодинамический стресс 
и риски развития перикардиальных синдромов до-
полняют картину тяжелой полиморбидности диа-
лизного пациента [15, 18, 21, 47-50]. Таким образом, 
ПГД как таковой является мощным фактором риска 
тяжелого течения COVID-19.

Заключение

Представленная серия клинических наблюде-
ний демонстрирует вероятные сценарии поражения 
сердца у диализных пациентов. Анализ, обобщение 
и, возможно, переосмысление опыта пандемии – 
только часть нашей ближайшей перспективы. 
Предстоит новая череда вызовов, связанная с не-
избежными последствиями COVID-19 у пациентов 
на ПГД.
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