
277

         Артериальная Гипертензия / Arterial Hypertension

Н. Г. Потешкина и др.

ISSN 1607-419X 
ISSN 2411-8524 (Online)
УДК 616.127.98-036-07-08:578

2020;26(3):277–287

Кардиальное повреждение 
у пациентов с коронавирусной инфекцией 
COVID-19

Н. Г. Потешкина1, 2, М. А. Лысенко1, 2,  
Е. А. Ковалевская2, Д. С. Фомина2, 3,  
И. В. Самсонова2, В. В. Паршин2,  
О. В. Манченко2, О. Ю. Евсюков2

1 Федеральное государственное автономное  
образовательное учреждение высшего образования  
«Российский национальный исследовательский  
медицинский университет имени Н. И. Пирогова»  
Министерства здравоохранения Российской Федерации,  
Москва, Россия
2 Государственное бюджетное учреждение  
здравоохранения «Городская клиническая  
больница № 52 Департамента  
здравоохранения г. Москвы», Москва, Россия
3 Федеральное государственное автономное  
образовательное учреждение высшего образования  
«Первый Московский государственный  
медицинский университет имени И. М. Сеченова»  
Министерства здравоохранения  
Российской Федерации, Москва, Россия

Контактная информация:
Потешкина Наталия Георгиевна,
ФГАОУ ВО РНИМУ  
им. Н. И. Пирогова Минздрава России,
ул. Островитянова, д. 1, Москва,  
Россия, 117997.
Тел.: 8(499)194–04–37.
E-mail: nat-pa@yandex.ru

Статья поступила в редакцию 
16.05.20 и принята к печати 23.05.20.

Резюме
Статья посвящена обзору исследований, подтверждающих взаимосвязь негативного прогноза с на-

личием факторов риска кардиоваскулярных осложнений во время респираторных инфекций, в том числе 
при коронавирусной инфекции COVID-19. Представлены результаты актуальных исследований, свиде-
тельствующих о поражении миокарда при коронавирусной инфекции. Описан клинический случай паци-
ентки с подтвержденным диагнозом COVID-19 и тяжелым вирусным миокардитом, доказанным данными 
гистологического и иммуногистохимического исследований.
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Введение
Официальное название инфекции, вызванной 

новым коронавирусом, — COVID-19, “Coronavirus 
disease 2019”, (ВОЗ, 11.02.2020). Официальное 
название возбудителя инфекции — SARS-CoV-2, 
11.02.2020 [1].

Коронавирусная болезнь COVID-19 возникла как 
пандемия и кризис общественного здравоохранения 
глобальных масштабов. Статистика на сегодняшний 
день ошеломляет и неуклонно растет. К сожалению, 
рейтинг распространения коронавируса включает 
уже 183 страны.

В связи с этим особенно ценно учитывать опыт 
исследователей, которые изучали сердечно-сосуди-
стую заболеваемость (ССЗ) и смертность в сезон 
вирусных инфекций. Так, J. L. Nguyen и соавторы 
(2016) анализировали период 01.01.2006–31.12.2012 
[2]. Среди взрослых лиц 65 лет и старше средняя 
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сезонная заболеваемость гриппом из года в год 
коррелировала с избыточной сердечно-сосудистой 
смертностью (r ≥ 0,75, р ≤ 0,05). J. C. Kwong и со-
авторы (2018) наблюдали увеличение в 6 раз часто-
ты госпитализаций по поводу острого инфаркта 
миокарда (ОИМ) в течение 7 дней после лабора-
торного подтверждения гриппозной инфекции 
в сравнении с контрольным интервалом 6,05 (95 % 
ДИ 3,86–9,50) и констатировали взаимосвязь раз-
вития ОИМ с респираторной инфекцией, особен-
но гриппом [3].

В рамках коронавирусной инфекции можно ожи-
дать развитие различных клинических ситуаций, 
учитывая, что механизмы вовлечения сердечно-со-
судистой системы при COVID-19 могут быть схожи-
ми как при остром миокардиальном повреждении, 
так и при наличии кардиоваскулярной патологии 
в анамнезе.
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Клинический случай, который представлен 
ниже, возможен к обсуждению в рамках поражения 
сердца при коронавирусной инфекции.

Пациентка Ш., 70 лет, 29.04.2020 госпитализи-
рована в стационар, перепрофилированный на лече-
ние пациентов с подтвержденной коронавирусной 
инфекцией COVID-19.

При поступлении предъявляла жалобы на повы-
шение температуры до 38 °C, выраженную общую 
слабость, малопродуктивный кашель.

Анамнез настоящего заболевания: считала се-
бя больной в течение 5 дней (с 24.04.2020), когда 
впервые отметила повышение температуры тела 
до фебрильных показателей. С первого дня забо-
левания принимала гидроксихлорохин фосфат: 1-е 
сутки по 400 мг × 2 раза, затем по 200 мг × 2 раза 
и азитромицин 500 мг в сутки. Температуру выше 
38 °C снижала приемом парацетамола.

По данным компьютерной томографии органов 
грудной клетки (КТ ОГК) на амбулаторном этапе 
лечения (4-й день от начала заболевания) опреде-
лялись множественные мелкие очажки уплотне-
ния по типу «матового стекла», расположенные 
периферически с двух сторон. Объем поражения 
составлял менее 10 %, объем здоровой ткани — 
более 90 %. В плевральных полостях жидкость не 
определялась. Заключение: КТ-признаки вирус-
ной инфекции, с высокой вероятностью COVID-19.  
КТ 1–2-й степени тяжести (рис. 1).

На фоне лечения положительной динамики не 
отмечала. Сохранялась температура 38,0–38,5 °C, 
присоединились малопродуктивный кашель и не-
значительная одышка.

Анамнез жизни: в анамнезе артериальная гипер-
тензия (АГ) с повышением артериального давления 
(АД) до 180/90 мм рт. ст. Постоянно принимала 
антигипертензивную терапию (ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента в сочетании с ди-
уретиками), на фоне которой уровень АД стабильно 

держался в пределах 130/80 мм рт. ст. Не курила, 
алкоголем не злоупотребляла. Работала медицин-
ской сестрой вплоть до настоящей госпитализации.

При объективном обследовании состояние сред-
ней тяжести. Температура тела 37,3 °C. Кожный 
покров обычной окраски, нормальной влажности. 
Подкожно-жировой слой развит умеренно. Язык об-
ложен белым налетом. Периферические лимфоузлы 
не пальпируются. Отеков нет. Частота дыхательных 
движений в покое 19 в минуту. SpO2 96 % на атмос-
ферном воздухе. Частота сердечных сокращений 
(ЧСС) 67 ударов в мин. Ритм правильный. Левая 
граница относительной сердечной тупости в пятом 
межреберье на 1 см влево от левой среднеключич-
ной линии, правая — по правому краю грудины, 
верхняя — в третьем межреберье. Физиологическая 
акцентуация тонов сохранена. Шумы не выслуши-
ваются. АД 130/80 мм рт. ст. В легких дыхание ве-
зикулярное, ослаблено в нижних отделах, хрипы не 
выслушиваются. Живот мягкий, безболезненный, 
печень и селезенка не пальпируются. Стул, диурез 
в норме. Тяжесть состояния пациентки по шкале 
National Early Warning Score, (NEWS) [4] 1 балл.

Результаты лабораторного обследования (5-й 
день от начала заболевания) и в динамике на 10-й 
и 11-й дни заболевания (табл. 1, 2):

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) на корона-
вирус (мазок отделяемого из носоглотки/ротоглотки) 
положительный. Общий анализ мочи в динамике без 
патологии: уд. вес 1031–1029 г/л, кислая, белка нет.

В клиническом анализе крови обращало на себя 
внимание повышение уровня лейкоцитов и нейтро-
филов, а также выраженное снижение уровня лим-
фоцитов на 10-й и 11-й дни от начала заболевания.

В динамике отмечено увеличение уровня креа-
тинина, аспартатаминотрансферазы (АСТ) и аланин-
аминотрансферазы (АЛТ) и уровня С-реактивного 
белка, увеличение уровня N-терминального фраг-

Рисунок 1. Компьютерная томография органов грудной клетки пациентки Ш., 
4-й день заболевания
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мента предшественника мозгового натрийурети-
ческого пептида (NTproBNP), повышение уровня 
тропонина I (TnI). В динамике через 3 часа, через 6 
часов и в течение последующих двух дней уровень 
TnI сохранялся повышенным без динамики.

Электрокардиограмма (ЭКГ): ритм синусовый, 
ЧСС 52 в минуту; отклонение электрической оси 
сердца влево; длительность интервала Q-T 440 мсек 
(рис. 2).

Трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ) (вы-
полнена в связи с анамнезом АГ): фракция выброса 
левого желудочка (ЛЖ) 61 %, конечно-диастоличе-
ский размер левого желудочка (ЛЖ) 4,4 см, конечно-
диастолический объем ЛЖ 94 мл, левое предсердие 

3,4 × 4,3 см, правый желудочек 3,0 см, правое пред-
сердие 2,5 × 3,5 см, митральная регургитация 1 (МР), 
аортальная регургитация 1 (АР), трикуспидальная 
регургитация 1 (ТР), градиент давления на трику-
спидальном клапане 35 мм рт. ст.; межжелудочковая 
перегородка — 1,5 см, задняя стенка — ЛЖ 1,5 см, 
относительная толщина стенки ЛЖ — 0,68, индекс 
массы миокарда ЛЖ — 144 г/м2; диастолическая 
функция ЛЖ I тип (замедленная релаксация); плев-
ральные синусы свободны; систолическое давление 
в легочной артерии — 20 мм рт. ст., нижняя полая 
вена (НПВ) — 1,8 см, ударный объем (допплер) — 52 
мл, сердечный выброс (СВ) (допплер) — 4,8 л/мин. 
Заключение: систолическая функция миокарда ЛЖ 

Таблица 2
БИОХИМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ КРОВИ ПАЦИЕНТКИ Ш. В ДИНАМИКЕ

Показатель 5-й день
заболевания

10-й день
заболевания

11-й день
заболевания

Референсные 
значения

Глюкоза, ммоль/л 6,07 4,05 3,94 3,90–4,70
Общий белок, г/л 74,09 120 121 120–150
Альбумин, г/л 42,9 274 221 180–400
Билирубин, ммоль/л 8,8 35,8 34 39–50
Холестерин, ммоль/л 3,22 29,6 30,6 30,0–35,0
Мочевина, ммоль/л 8,1 12,2 12,7 4,00–9,00
Креатинин, мкмоль/л 119,4 132,7 298,5 74,00–110,00
АСТ, ед/л 32,6 49,4 87,4 0,0–50,0
АЛТ, ед/л 25,3 41,9 45,8 0,0–50,0
СРБ, мг/л 51,43 161,59 178,32 0,00–6,00
NTproBNP, пг/мл 121 745 до 500
Тропонин I, мг/л 0,45 7,87/7,4/7,5 7,61 < 0,5
Д-димер, нг/мл 0,317 0,00–0,50
Фибриноген, мг/л 4,83 6,4 7,61 2,67–4,37
АЧТВ, сек 35,1 46,1 50,3 25,1–36,5

Примечание: АСТ — аспартатаминотрансфераза; АЛТ — аланинаминотрансфераза; СРБ — С-реактивный белок; 
NTproBNP — N-терминальный фрагмент предшественника мозгового натрийуретического пептида; АЧТВ — активированное 
частичное тромбопластиновое время.

Таблица 1
КЛИНИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ КРОВИ ПАЦИЕНТКИ Ш. В ДИНАМИКЕ

Показатель 5-й день
заболевания

10-й день
заболевания

11-й день
заболевания

Референсные 
значения

Эритроциты, × 1012/л 4,53 4,05 3,94 3,90–4,70
Гемоглобин, г/л 136,0 120 121 120–150
Тромбоциты, × 109/л 168,0 274 221 180–400
Гематокрит, % 40,7 35,8 34 39–50
Среднее содержание 
гемоглобина, % 30,1 29,6 30,6 30,0–35,0

Лейкоциты, × 109/л 5,4 12,2 12,7 4,00–9,00
Лимфоциты, %/абс. 21,9/1,2 4,7/0,6 3,5/0,4 19–40/1,2–3
Моноциты, %/абс. 12,0/0,6 3,6/0,48 5,7/0,7 3–11/0,09–0,0
Нейтрофилы, %/абс. 65,5/3,5 91,0/12,3 90,6/11,5 28–54/1,5–8,5
Базофилы, %/абс. 5 /0 0,1/0,02 0,2/0 0–0,2/0–0,07
Эозинофилы, %/абс. 0,1/0 0,1/0,02 0/0 0,5–5,0/0,02–0,3
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сохранена. Нарушение функции диастолическо-
го расслабления миокарда ЛЖ. Симметричная ги-
пертрофия миокарда ЛЖ. Полости сердца не рас-
ширены. Мелкие кальцинаты створок аортального 
клапана (АК), уплотнение створок митрального 
клапана (МК).

На основании жалоб, анамнеза, клинической 
картины, данных лабораторных и инструменталь-
ных исследований поставлен диагноз:

Основной. Новая коронавирусная инфекция 
COVID-19, средней тяжести, подтвержденная КТ 
от 27.04.2020 и ПЦР от 29.04.20. Внебольничная 
двусторонняя пневмония. Сочетанное заболевание: 
гипертоническая болезнь III стадии, 3-й степени, 
риск сердечно-сосудистых осложнений 4. Ослож-
нения: дыхательная недостаточность I степени, хро-
ническая сердечная недостаточность (ХСН) I функ-
ционального класса.

Проводимая терапия:
Гидроксихлорохин фосфат 200 мг 2 раза в сут-

ки, лопинавир 200 мг/ритонавир 50 мг каждые 12 
часов, эноксапарин натрия 0,8 мг 1 раз в сутки под-
кожно. С учетом длительности заболевания, на-
личия лихорадки 37,5 °C, объема поражения лег-
ких инициирована таргетная терапия ингибитором 
янус-киназы JAK1, JAK2 и JAK3-тофацитинибом 
10 мг × 2 раза в день.

В соответствии с внутренним протоколом, до-
бавлена антимикробная терапия амоксициллин/суль-
бактам 1,5 г × 3 раз в сутки внутривенно струйно 
и левофлоксацин 500 мг × 1 раз в сутки внутривенно 
капельно (обоснование: увеличение С-реактивного 
белка (СРБ) более 30 мг/л и применение таргетной 
терапии). Антигипертензивная терапия периндоприл 
5 мг 1 раз в сутки. Дополнительно раствор аскорби-
новой кислоты 5 % — 20 мл внутривенно капельно, 
раствор натрия хлорида 0,9 % — 500 мл внутривенно 
капельно, омепразол 20 мг 1 раз в сутки вечером.

На фоне терапии одышки не было, но сохра-
нялись выраженная общая слабость, малопродук-
тивный кашель, температура тела 37,1–37,3 °C, 

SpO2 96 %. Клинических и лабораторных данных 
за «цитокиновый шторм» не было, так как отсут-
ствовала фебрильная лихорадка, а в анализах кро-
ви наблюдалось снижение уровня СРБ с 61,43 до 
52,7 мг/л.

На 10-й день от начала заболевания на фоне 
температуры 37,3 °C в течение дня наросла одыш-
ка, уровень АД 110/70 мм рт. ст. со склонностью 
к гипотонии, ЧСС 102 в минуту, частота дыхатель-
ных движений 24 в минуту, снижение SpO2 до 88 % 
на атмосферном воздухе, и на фоне ослабленного 
дыхания в нижних отделах легких с обеих сторон 
появились мелкопузырчатые влажные хрипы. От-
мечалось снижение диуреза до 500 мл в сутки. Бо-
левого синдрома в грудной клетке не было.

ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 102 в минуту; от-
клонение электрической оси сердца влево; регресс 
зубца r в V1-V3, длительность интервала Q-T 340 
м/сек (рис. 3). В дальнейшем динамики на серии 
ЭКГ не отмечалось.

ЭхоКГ: ухудшение общей систолической функ-
ции миокарда ЛЖ (ФВ ЛЖ 41 %), появился диффуз-
ный гипокинез, на фоне которого определялось на-
рушение локальной сократимости — акинез средних 
сегментов передне-перегородочной, перегородочной 
и передней стенок ЛЖ с переходом на апикальные 
сегменты соответствующих стенок ЛЖ; увеличение 
систолического давления в легочной артерии до 
45 мм рт. ст.; следы жидкости в полости перикарда.

КТ ОГК: значимое увеличение размеров очагов 
уплотнения типа «матового стекла», появление но-
вых множественных сливных очагов с обеих сторон; 
появление массивных периферических безвоздуш-
ных зон консолидации легочной паренхимы, больше 
выраженных в правом легком. Выявлены дополни-
тельные признаки, типичные для COVID-19: рети-
кулярные изменения по типу «булыжной мостовой». 
КТ 3–4-й степени тяжести. В плевральных полостях 
жидкости нет. Объем поражения различными пат-
тернами составляет 72 %, объем здоровой ткани — 
менее 28 % (рис. 4).

Рисунок 2. Электрокардиограмма пациентки Ш., 4-й день заболевания
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В связи с появлением и нарастанием дыхатель-
ной недостаточности пациентка переведена в от-
деление реанимации, где проводилась интенсивная 
терапия острого респираторного дистресс-синдрома 
(ОРДС). Несмотря на проводимую интенсивную 
терапию, с применением инотропной поддержки, 
наблюдалось прогрессирование дыхательной недо-

статочности, и на 12-е сутки от начала заболевания 
произошла остановка сердечной деятельности. Сер-
дечно-легочная реанимация без эффекта.

Диагноз новой коронавирусной инфекции не 
вызывал сомнений. Безусловно, окончательное 
мнение об осложнениях основного диагноза было 
принято после дискуссии, на которой обсуждалось 
поражение миокарда в рамках дифференциально-
диагностического ряда: инфаркт миокарда (ИМ) 
1-го типа, острый миокардит и ИМ 2-го типа. Не-
смотря на остро возникшие инфарктоподобные 
изменения на ЭКГ и появление зон нарушения 
локальной сократимости миокарда, характерные 
для ИМ 1-го типа, отсутствовал болевой синдром, 
не было закономерной динамики ЭКГ и уровня 
TnI. Исходно проведение коронароангиографии 
обсуждалось, но так как ИМ 1-го типа не был по-
ставлен, то проведение данного исследования было 
нецелесообразно.

За острый миокардит свидетельствовало: на-
личие предшествующей вирусной инфекции, до-
казанной клинически и лабораторными данными 
в сочетании с тремя большими признаками пораже-
ния миокарда: появление на ЭКГ изменений в виде 
регресса зубца r, зон нарушения локальной сократи-
мости на фоне диффузного гипокинеза по данным 
ЭхоКГ и повышения уровня кардиоспецифических 
ферментов. Пациентке проводилась искусственная 
вентиляция легких (ИВЛ), в связи с чем проведение 
магнитно-резонансной томографии с гадолинием 
для подтверждения диагноза было невозможно. Зо-
лотой стандарт для подтверждения миокардита — 
результат эндомиокардиальной биопсии. Однако 
тяжесть пациентки была обусловлена развитием 
ОРДС, и риски осложнений эндомиокардиальной 
биопсии в данном случае превышали пользу от воз-
можного полученного результата, так как специфи-

Рисунок 3. Электрокардиограмма пациентки Ш., 
10-й день заболевания

Рисунок 4. Компьютерная томография органов 
грудной клетки пациентки Ш., 

10-й день заболевания



28326(3) / 2020

Артериальная Гипертензия / Arterial Hypertension

ческой терапии миокардита в рамках коронавирус-
ной инфекции, с позиции доказательной медицины, 
в настоящее время нет.

Развитие тяжелой гипоксии в рамках ОРДС у па-
циентки с наличием таких факторов риска, как воз-
раст 70 лет и АГ в анамнезе, были дополнительными 
аргументами в пользу ИМ 2-го типа.

С учетом клинической картины, результатов 
лабораторных и инструментальных обследований 
в динамике, на секцию сформулирован диагноз:

Основной: новая коронавирусная инфекция 
COVID-19, тяжелой степени, подтвержденная КТ 
и ПЦР от 29.04.2020 и от 03.05.2020. Сочетанное 
заболевание: гипертоническая болезнь III стадии, 
3-й степени, риск сердечно-сосудистых осложне-
ний 4. Осложнения: двусторонняя полисегментар-
ная пневмония. Дыхательная недостаточность III 
степени. ОРДС. ИВЛ. ИМ 2-го типа.

Данные патологоанатомического исследования 
пациентки Ш.: сердце массой 470 г, камеры сердца 
расширены, в просвете камер сердца жидкая кровь 
и посмертные свертки. Клапанный аппарат очагово 
утолщен, с липидными пятнами и полосками. Мио-
кард бледно-коричневый, дряблый, глинистого вида, 
с диффузно рассеянными мелкими точечными очаж-
ками темно-красного цвета, диаметром до 2–3 мм. 
Толщина миокарда ЛЖ — 2,2 см, правого — 0,5 см. 
Коронарные сосуды извитые, спадаются на разрезе, 
интима желтоватого цвета, с атеросклеротическими 
бляшками, суживающими просвет на 50 %.

Данные гистологического исследования (сердце 3 
кус.). Миокард: окраска гематоксилином и эозином, 
ув. × 100: интерстициальный отек, неравномерно 
выраженная гипертрофия кардиомиоцитов, перива-
скулярные интерстициальные очаги инфильтрации 
из лимфоцитов, макрофагов и гранулоцитов, во-
круг которых кардиомиоциты с дистрофическими 
изменениями, вакуолизацией и неровными грани-
цами саркоплазмы, гиперхромией и умеренно вы-
раженным полиморфизмом ядер, с неравномерной 
гомогенизацией и эозинофилией саркоплазмы, на-
личием малых лимфоцитов и гистиоцитов в не-
посредственной близости от краев сарколеммы, 
эритростазы и десквамация эндотелия капилляров 
и артериол, лейкостазы в дилатированных сосудах 
микроциркуляторного русла (рис. 5).

Миокард, окраска гематоксилином и эозином, 
ув. × 200: интерстициальный отек, неравномерно 
выраженная гипертрофия мышечных волокон с ги-
перхромными и умеренно полиморфными ядрами; 
дистрофические изменения кардиомиоцитов с очаго-
вой потерей поперечной исчерченности, неравномер-
ной гомогенизацией и эозинофилией саркоплазмы, 
эритростазы и десквамация эндотелия капилляров 

Рисунок 5. Микроскопическая картина 
изменений в миокарде пациентки Ш.

Рисунок 6. Микроскопическая картина 
изменений в миокарде пациентки Ш.

Рисунок 7. Микроскопическая картина 
изменений в миокарде пациентки Ш.
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и артериол, лейкостазы в дилатированных сосудах 
микроциркуляторного русла, периваскулярные ин-
терстициальные очаги инфильтрации из лимфоци-
тов, макрофагов и гранулоцитов; утолщение стенок 
артериол с сужением просветов за счет гипертрофии 
гладкомышечных волокон с частоколообразным 
расположением эндотелия, его фокальной десква-
мацией, плазматическим пропитыванием и диском-
плексацией стенки (рис. 6).

Миокард, окраска гематоксилином и эозином, 
ув. × 400: интерстициальный отек, гипертрофия 
мышечных волокон с гиперхромными и умеренно 
полиморфными ядрами; липофусциноз кардиомио-
цитов, интерстициальные очаги инфильтрации из 
лимфоцитов, макрофагов и плазматических клеток 
(рис. 7).

Окончательное гистологическое заключение: 
в миокарде выявлены структурные изменения, со-

ответствующие активному миокардиту без фибро-
за в соответствии с гистологическими критериями 
по классификации вирусных миокардитов (“Dallas 
criteria”). Также обнаружены признаки гипертрофии 
кардиомиоцитов с выраженным липофусцинозом, 
указывающие на декомпенсацию гипертрофирован-
ного сердца в условиях активации оксидативного 
стресса и повреждения.

Данные иммуногистохимического исследования
Миокард, иммуногистохимическое исследование 

с антителами к Rabbit anti-Human CD 3 (Dako, Catalog 
Number: A0452), разведение 1:100), увеличение × 100 
(рис. 8), увеличение × 200 (рис. 9): в интерстиции, 
в непосредственной близости от сарколемм дис-
трофически измененных групп кардиомиоцитов, 
а также вокруг сосудов и в их просветах отмечается 
наличие поодиночно расположенных рассеянных 
Т-лимфоцитов с выраженной мембранной экспрес-

Рисунок 11. Иммуногистохимическое 
исследование миокарда пациентки Ш. 

с антителами Monoclonal Mouse Anti-Human 
CD 20cy/(Clone L26)

Рисунок 8. Иммуногистохимическое 
исследование миокарда пациентки Ш. 

с антителами к Rabbit anti-Human CD 3 
(Dako, Catalog Number: A0452)

Рисунок 9. Иммуногистохимическое 
исследование миокарда пациентки Ш. 

с антителами к Rabbit anti-Human CD 3 
(Dako, Catalog Number: A0452)

Рисунок 10. Иммуногистохимическое 
исследование миокарда пациентки Ш. 

с антителами Monoclonal Mouse Anti-Human 
CD 68 (Clone PG-M1)
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сией CD 3. Количество CD 3-позитивных клеток со-
ставляет не менее 30 на 1 мм2 площади миокарда 
(не менее 5 Т-лимфоцитов в большом поле зрения).

Миокард, иммуногистохимическое исследование 
с антителами Monoclonal Mouse Anti-Human CD 68 
(Clone PG-M1), увеличение × 400 (рис. 10): в интер-
стиции, в непосредственной близости от сарколемм 
дистрофически измененных групп кардиомиоцитов, 
а также вокруг сосудов и в их просветах отмечает-
ся наличие поодиночно расположенных и очагово 
сгруппированных гистиоцитов с выраженной ци-
топлазматической и слабой мембранной экспрес-
сией CD 68. Количество CD 68-позитивных клеток 
составляет не менее 50 на 1 мм2 площади миокарда 
(не менее 5–7 макрофагов в большом поле зрения).

Миокард, иммуногистохимическое исследование 
с антителами Monoclonal Mouse Anti-Human CD 20cy/
(Clone L26), DAKO, увеличение × 100 (рис. 11): 
в интерстиции, вокруг сосудов и в их просветах 
отмечается наличие единичных В-лимфоцитов 
с выраженной мембранной экспрессией CD 20. 
Количество CD 20-позитивных клеток составляет 
не менее 10 на 1 мм2 площади миокарда (не менее 
1–2 В-лимфоцитов в большом поле зрения).

Таким образом, в интерстиции миокарда, пери-
васкулярно, а также в непосредственной близости 
от дистрофически измененных кардиомиоцитов об-
наружены Т- и В-лимфоциты, а также макрофаги, 
что соответствует морфологическим проявлениям 
межуточного миокардита.

Заключительный патологоанатомический диа-
гноз пациентки Ш.:

Основное заболевание: коронавирусная ин-
фекция COVID-19, подтвержденная (ПЦР мазка 
из носоглотки: положительный ответ от 29.04.2020, 
01.05.2020; ПЦР аутопсийного материала (брон-
ха, легкого и селезенки): положительный ответ от 
10.05.2020), с преимущественным поражением лег-
ких и сердца (очаговый межуточный миокардит, 
активный, без фиброза). Сочетанное заболевание: 
гипертоническая болезнь: эксцентрическая гипер-
трофия миокарда ЛЖ (масса сердца 470 г, толщина 
стенки ЛЖ 2,2 см), гиалиновый артериолосклероз. 
Осложнения: застойное полнокровие внутренних 
органов: мускатная печень, бурая индурация лег-
ких, цианотическая индурация селезенки. Двусто-
ронний гидроторакс (по 200 мл). ОРДС взрослых: 
макрофагальный альвеолит, гиалиновые мембраны. 
Двусторонняя полисегментарная фибринозно-ге-
моррагическая пневмония. Отек легких. Реанима-
ционные мероприятия и интенсивная терапия — 
ИВЛ, трахеостомия с 06.05.2020. Сопутствующие: 
атеросклероз коронарных артерий (III стадия, 2-я 
степень, стеноз до 50 %).

Обсуждение
Представленный клинический случай продемон-

стрировал вирусное поражение миокарда в рамках 
тяжелого течения коронавирусной инфекции у па-
циентки старшей возрастной группы с наличием 
АГ в анамнезе.

Ряд исследователей изучали динамику уровня 
TnT и TnI у пациентов с подтвержденной коронави-
русной инфекцией, а также взаимосвязь поражения 
миокарда со смертностью в рамках COVID-19, од-
нако мы не встретили работ, в которых бы обсужда-
лось, в рубрику какого клинического диагноза было 
отнесено повреждение миокарда, проявляющееся 
повышением уровня тропонина.

Так, C. Huang и соавторы (2020) проанализи-
ровали клинические особенности у 41 пациента 
с подтвержденной методом ПЦР коронавирусной 
инфекцией [5], среди них 73 % мужчин, медиана 
возраста составила 49 лет (41–58). Сопутствую-
щие заболевания наблюдались у небольшого числа 
пациентов 13 (32 %): сахарный диабет (20 %), АГ 
(15 %) и ССЗ (15 %). Острое повреждение миокар-
да, проявляющееся повышенным уровнем высоко-
чувствительного TnI, было диагностировано у 12 % 
пациентов с COVID-19.

Вопрос, который был поставлен в исследова-
нии T. Guo и соавторов (2020): каково влияние ССЗ 
и повреждения миокарда на летальные исходы у па-
циентов с подтвержденным COVID-19 [6]? В окон-
чательный анализ было включено 187 пациентов 
(48,7 % мужчин), средний возраст составил 58,5 года. 
Среди включенных пациентов у 35,3 % были сопут-
ствующие ССЗ, включая АГ (32,6 %), ишемическую 
болезнь сердца (11,2 %) и кардиомиопатию (4,3 %). 
Среди 187 пациентов повреждение миокарда на-
блюдалось у 52 (27,8 %), что было подтверждено 
повышением уровня TnT. Повышение уровня ТnТ 
отмечалось чаще среди больных с ССЗ — 54,5 %, по 
сравнению с пациентами без ССЗ — 13,2 %. Выяв-
лена положительная линейная корреляция уровня 
ТnТ плазмы крови с уровнем высокочувствитель-
ного СРБ плазмы крови (β = 0,530, р < 0,001) и NT-
proBNP (β = 0,613, р < 0,001). По сравнению с па-
циентами с нормальным уровнем ТnТ, у пациентов 
с повышенным уровнем ТnТ за время госпитализа-
ции более часто развивались осложнения, включая 
ОРДС (57,7 % против 11,9 %, р < 0,001); злокаче-
ственные аритмии (11,5 % против 5,2 %, р < 0,001), 
в том числе наблюдалась желудочковая тахикардия/
фибрилляция желудочков. Смертность была выше 
у пациентов с повышенным уровнем TnT, в отличие 
от пациентов с нормальным уровнем TnT (59,6 % 
против 8,9 %). Среди пациентов с сопутствующими 
ССЗ и повышенным уровнем TnT зарегистрированы 
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самая высокая смертность и самый короткий срок 
выживаемости. Авторы пришли к заключению, что 
воспаление при COVID-19 связано с повреждением 
миокарда и ассоциировано с летальным исходом, 
а прогноз пациентов с основным ССЗ, но без по-
вреждения миокарда относительно благоприятен.

В статье S. Shi и соавторов (2020) был поднят 
вопрос о частоте и значимости поражения мио-
карда при COVID-19 [7]. В окончательный анализ 
вошли 416 пациентов с подтвержденным диагно-
зом COVID-19 (средний возраст — 64 года, 50,7 % 
составили женщины). По результатам проведен-
ного анализа, у 82 пациентов (19,7 %) выявлено 
повреждение сердца. По сравнению с пациентами 
без повреждения сердца, эти пациенты были стар-
ше (медиана возраста 74 года против 60 лет; р < 
0,001) и имели больше сопутствующих заболеваний 
(например, АГ у 59,8 % против 23,4 %, р < 0,001). 
Лабораторные маркеры миокардиального повреж-
дения у пациентов с повреждением миокарда были 
выше: для миоглобина медиана 128 (68–305) против 
39 (27–65) мкг/л; для TnI медиана 0,19 (0,08–1,12) 
против < 0,006 (< 0,006–0,009) мкг/л; для NTproBNP 
медиана 1689 (698–3327) против 139 (51–335) пг/мл; 
для АСТ медиана 40 (27–60) против 29 (21–40) ед/л. 
Отмечены отличия в маркерах системного воспале-
ния. У пациентов с признаками повреждения сердца 
уровень лейкоцитов, СРБ и прокальцитонина были 
выше: для лейкоцитов медиана 9400 (6900–13800) 
против 5500 (4200–7400) кл/мкл); для уровня СРБ 
медиана 10,2 (6,4–17,0) против 3,7 (1,0–7,3) мг/дл; 
для прокальцитонина медиана 0,27 (0,10–1,22) про-
тив 0,06 (0,03–0,10). У пациентов с признаками кар-
диального повреждения зарегистрирован больший 
объем очагов «матового стекла» по данным методов 
лучевой диагностики: 53 из 82 пациентов (64,6 %) 
против 15 из 334 пациентов (4,5 %). Всего умерло 62 
пациента (9,2 %). В сравнении с выжившими, у них 
чаще наблюдалось повреждение миокарда (75,8 % 
против 9,7 %; р < 0,001).

Авторы статьи заключили, что у пациентов 
с кардиальным повреждением внутрибольничная 
смертность выше, в отличие от пациентов без кар-
диального повреждения: 51,2 % против 4,5 % (р < 
0,001). Пациенты с кардиальным повреждением, 
в сравнении с больными без повреждения, имели 
более высокий риск смерти как в течение времени 
от начала симптомов — отношение шансов (ОШ) 
4,26 (95-процентный доверительный интервал (95 % 
ДИ) 1,92–9,49), так и от момента поступления до 
конечной точки — ОШ 3,41 (95 % ДИ 1,62–7,16).

Еще одна команда исследователей опубликова-
ла клиническое течение и исходы у тяжелобольных 
пациентов с подтвержденной инфекцией SARS-

CoV-2 [8]. Первичная конечная точка — 28-днев-
ная смертность, вторичная конечная точка ОРДС 
и доля пациентов, нуждающихся в ИВЛ. В наблю-
дение было включено 52 пациента (67 % мужчин) 
в критическом состоянии; средний возраст паци-
ентов составил 59,7 ± 13,3 года. У всех пациентов 
было двустороннее поражение легких по данным 
КТ. На 28-е сутки умерли 32 (61,5 %) пациента. Для 
тех, кто не выжил, медиана длительности жизни 
от поступления в отделение интенсивной терапии 
до смерти составила 7 (3–11) дней. По сравнению 
с выжившими, умершие пациенты были старше — 
64,6 ± 11,2 против 51,9 ± 12,9 года, вероятность раз-
вития ОРДС у них была выше — 26 пациентов (81 %) 
против 9 (45 %), а частота применения инвазивной 
или неинвазивной вентиляции легких больше — 
30 пациентов (94 %) против 7 (35 %). Кардиальное 
повреждение наблюдалось у 12 (23 %) пациентов: 
3 (15 %) пациента среди выживших и 9 (28 %) среди 
невыживших. Медиана уровня высокочувствитель-
ного TnI составила 161,0 (41,8–766,1) пг/мл. Таким 
образом, смертность тяжелобольных пациентов 
с пневмонией SARS-CoV-2 значительна, и вовлече-
ние сердца в патологический процесс наблюдалось 
почти в четверти случаев. У пожилых пациентов (> 
65 лет) с сопутствующими заболеваниями и ОРДС 
отмечен повышенный риск смерти.

Таким образом, авторы перечисленных исследо-
ваний делают выводы о миокардиальном поврежде-
нии миокарда в рамках коронавирусной инфекции, 
опираясь, в основном, на данные маркеров повреж-
дения миокарда. Не описано, в рубрику какого кли-
нического диагноза отнесено поражение миокарда 
при коронавирусной инфекции. В рассматривае-
мом нами клиническом случае у 70-летней паци-
ентки с АГ и тяжелым течением коронавирусной 
инфекции, осложненной двусторонней пневмонией 
и ОРДС, развился миокардит. О поражении миокарда 
свидетельствовали лабораторные и инструменталь-
ные данные: повышение уровня TnI и NTproBNP, 
регресс зубца r V1-V3 по данным ЭКГ; снижение 
фракции выброса, появление зон нарушения локаль-
ной сократимости миокарда на фоне диффузного 
гипокинеза по результатам ЭхоКГ. Окончательное 
заключение подтверждено результатами гистологи-
ческого и иммуногистохимического исследований. 
В представленном случае длительность заболевания 
от первых симптомов до смерти составила 12 дней. 
Это соответствует публикациям, согласно которым 
пациенты старшей возрастной группы с тяжелым 
течением подтвержденной инфекции SARS-CoV-2 
с сопутствующими заболеваниями и признаками 
поражения миокарда имели повышенный риск вну-
тригоспитальной смерти.



28726(3) / 2020

Клинический случай / Clinical case

Заключение
Инфекция 2019-nCoV — шаг в неизвестность. 

Пробелы в знаниях нуждаются в дополнении, по-
этому любой опыт ценен. Пациенты с ССЗ могут 
столкнуться с риском инфицирования SARS-CoV-2, 
и эти заболевания могут значительно повлиять на 
прогноз. Следует уделять пристальное внимание 
повреждению сердца, связанному с вирусной ин-
фекцией.
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