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АННОТАЦИЯ
В настоящем обзоре на основании данных литературных источников проведена критическая оценка влияния SARS-CoV-2 
и других респираторных вирусов на сердце и паренхиматозные внутренние органы. Выявлены общие и отли чительные 
черты вирусных инфекций, определена частота возникновения цитокинового шторма и «постинфекционного» синдро-
ма, выделены факторы риска развития тяжелой системной реакции и поражения внутренних органов, в частности 
сердца. 
В базах данных MEDLINE/PubMed, eLibrаry, Web of Science, Cyberlenincа, Оpenmedcom.ru на английском и русском язы-
ках выполнен поиск первичной информации (в полнотекстовых и реферативных базах данных) по выбранным ключе-
вым словам за период с 2003 по 2023 г.
Возбудители острой респираторной вирусной инфекции могут быть причиной не только респираторных, но и кардиаль-
ных, гастроэнтерологических, неврологических и других осложнений. 
Острые респираторные вирусные инфекции обладают рядом сходств в своем влиянии на паренхиматозные органы. По-
явление новых вирусов вызывает необходимость их углубленного изучения, при этом важно учитывать как отличитель-
ные особенности клинической картины вирусных инфекции, так и общие закономерности их влияния на внутренние 
органы. В среднесрочной перспективе у пациентов, перенесших COVID-19, может быть сложный характер поражения 
сердца в виде снижения фракции выброса желудочков, появления перикардиального выпота, а также развития раз-
ных типов очаговых поражений миокарда. Комбинированный характер повреждения сердца и паренхиматозных орга-
нов, по-видимому, связан с фоновыми заболеваниями, а также характером течения вирусной инфекции и терапии. 
Особенности поражений паренхиматозных органов, а также сердца после острой респираторной вирусной инфекции 
подлежат дальнейшему изучению, в том числе, их влияния на развитие поздних осложнений.

Ключевые слова: COVID-19; SARS-CoV; SARS-CoV-2; MERS-CoV; инфекционный миокардит; цитокиновый шторм; пост-
ковидный синдром.
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ABSTRACT
Based on available literature, this study aimed to critically assess the effect of SARS-CoV-2 and other respiratory viruses 
on the heart and parenchymatous internal organs, identify their common and distinctive features, assess the frequency of 
cytokine storm and “post-infection” syndrome, and identify risk factors for severe systemic reaction and damage to internal 
organs, particularly the heart.
In the databases of MEDLINE/PubMed, eLibrary, Web of Science, CyberLeninka, and Openmedcom.ru, primary information 
(full-text and abstract databases) in English and Russian was searched using selected keywords from 2003 to 2023.
Acute respiratory viral infection pathogens can cause not only respiratory but also cardinal, gastroenterological, neurological, 
and other complications.
Acute respiratory viral infections have many similarities in their effects on parenchymal organs. The emergence of new 
viruses requires in-depth study, and it is important to consider both the distinctive features of the clinical picture of viral 
infections and the general patterns of influence on internal organs. In the medium term, patients who have COVID-19 may 
have complex heart damage in the form of a decrease in ventricular ejection fraction, appearance of pericardial effusion, and 
development of various types of focal myocardial lesions. The combined nature of damage to the heart and parenchymal 
organs is influenced by background diseases, nature of the course of viral infection, and features of therapy. The features of 
lesions of parenchymal organs and the heart after acute respiratory viral infection require further study, including their effect 
on the development of late complications.
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ВВЕДЕНИЕ
Человечество неоднократно сталкивалось с тяжелы-

ми пандемиями. Среди них пандемия испанского грип-
па в 1918 г., вызванная штаммом вируса гриппа А H1N1, 
азиатский грипп в 1957 г., вызванный штаммом H2N2, 
гонконгский грипп 1968 г., возбудителем которого стал 
вирус H3N2, а также пандемия нового вируса грип-
па А 2009–2010 гг., вновь вызванная вирусом H1N1 [1]. 
Известен также ряд респираторных инфекционных забо-
леваний, степень тяжести которых варьируется от легкого 
недомогания до развития пневмонии и полиорганной не-
достаточности. Пандемия новой коронавирусной инфек-
ции 2020–2021 гг., вызванная SARS-CoV-2, выявила не-
обходимость анализа информации о системном влиянии 
вирусных инфекций на организм человека для определе-
ния общих закономерностей поражения органов и систем.

Ранее при изучении коронавирусных инфекций были 
описаны варианты развития атипичных пневмоний и тя-
желого острого респираторного синдрома: Severe Acute 
Respiratory Syndrome (SARS) в 2002 г. и Middle East 
Respiratory Syndrome (MERS) в 2012 г. [2]. 

Представляются актуальными сравнение патоген-
ности SARS CoV-2 с другими респираторными вирусами 
(SARS CoV, MERS-CoV, вирусом гриппа А H1N1, аденовиру-
сом) в отношении развития органных осложнений, а так-
же выделение общих факторов неблагоприятного прогно-
за. Наряду с изучением наиболее типичных для острых 
респираторных вирусных инфекций (ОРВИ) проявлений, 
актуален анализ частоты встречаемости и клинической 
значимости внелегочных поражений, а также особенно-
стей поражения сердца у пациентов через 6–12 мес. после 
новой коронавирусной инфекции.

В настоящее время проблема вариаций клинических 
проявлений при COVID-19 достаточно хорошо изуче на. 
В рамках пандемии новой коронавирусной инфекции 
можно ожидать существенного роста патологии внутрен-
них органов, обусловленных последствиями COVID-19. 
Сочетание новой коронавирусной инфекцией с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями создает дополнительные 

сложности в диагностике, определении приоритетной 
тактики лечения, изменении порядков маршрутизации 
пациентов с неотложными состояниями, выбора терапии. 
Ситуация осложнена отсутствием строгих клинических 
иссле дований, а также наличием противоречивых публи-
каций в этой области.

Таким образом, с учетом цикличности появления ОРВИ 
актуально выделение общих характерных черт поврежде-
ния сердца и других паренхиматозных органов на основе 
анализа литературных данных.

В базах данных MEDLINE/PubMed, eLibrаry, Web of 
Science, Cyberlenincа, Оpenmedcom.ru на английском 
и русском языках проведен поиск первичной информа-
ции (в полнотекстовых и реферативных базах данных) 
по выбранным критериям включения. Информационные 
запросы включали следующую совокупность ключевых 
слов: «COVID-19 / SARS-CoV/ SARS-CoV-2/ MERS-CoV и по-
вреждение паренхиматозных органов» и «инфекционный 
миокардит, цитокиновый шторм, постковидный синдром» 
за период публикаций 2003–2023 гг. В результате анали-
за идентифицированных статей установлено, что только 
часть из них является обзорными работами, что указывает 
на необходимость систематизации накопленных данных. 
В настоящем обзоре суммированы современные литера-
турные данные о частоте повреждения сердца и других 
внутренних органов, обусловленных ОРВИ и COVID-19. Вы-
делены общие закономерности влияния вирусных аген-
тов на паренхиматозные органы. Представлены данные 
об особенностях повреждения сердечно-сосудистой систе-
мы в течение года после новой коронавирусной  инфекции.

ЧАСТОТА И ОСОБЕННОСТИ ПОРАЖЕНИЯ 
ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ ОРГАНОВ ПРИ 
РАЗЛИЧНЫХ ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ 
ВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЯХ

Пандемия SARS CoV-2 показала, что способность 
вируса поражать несколько органов и систем зависит 
как от особенностей патогенеза ОРВИ, так и от реакции 

Таблица. Частота поражения паренхиматозных органов при острых респираторных вирусных инфекциях
Table. The prevalence of damage to parenchymal organs in acute respiratory viral infections

Вирус Цитокиновый 
шторм Пневмония

Миокардит  
или миокар-

диальное 
повреждение

Панкреатит 
или повреждение 
поджелудочной 

железы

Гепатит 
или повреж-
дение печени

Спленит 
или по-

вреждение 
селезенки

Нефрит 
или почечное 
повреждение

Постинфек-
ционный 
синдром

SARS 4 % [3] 39 % [4] 6 % [5] 5,7 % [6] 19 % [7] 2 % [8] 24 % [9] 12 % [10]
MERS 4,6 % [3] 56 % [4] 8 % [11] 7,3 % [12] 8 % [7] – 15 % [13] 9 % [10]
SARS CoV-2 5 % [14] 62 % [15] 12 % [16] Около 1–2 % 

нетяжелых 
и 17 %  тяжелых 

случаев COVID-19 
[17, 18]

13,3 % [19, 20] 4 % [21] 19 % [22] 21 % [23, 24]

H1N1 3,8 % [25] 31 % [25] 7 % [26] 2,9 % [25] 6,3 % [27] 1,2 % [27] 8,2 % [25] 13,4 % [10]
Аденовирус 1,5 % [28] 10 % [29] 2,2 % [29] 1,2 % [29] 5,9 % [30] – 2,5 % [30] 11 % [31]
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организма-хозяина. Возбудители ОРВИ могут быть причи-
ной не только респираторных, но и кардиальных, гастро-
энтерологических, неврологических и других осложнений. 
Результаты сопоставления частоты поражения основных 
паренхиматозных органов при наиболее часто возникаю-
щих ОРВИ представлены в таблице.

Сходство течения анализируемых ОРВИ в определенной 
мере обусловлено сигнальной провоспалительной цитоки-
новой кинетикой (уровнями интерлейкина-1 и -6, фактора 
некроза опухоли и др.). При вирусных инфекциях, вызван-
ных SARS, SARS CoV-2, MERS-CoV, вирусом гриппа А H1N1, 
возможен феномен цитокинового шторма (ЦШ) [10, 23].

При тяжелом течении ОРВИ и COVID 19 несомненна 
роль в альтерации органов и тканей синдрома активации 
макрофагов (вторичного гемофагоцитарного лимфогисти-
оцитоза) и нерегулируемого выброса цитокинов и хемоки-
нов (ЦШ) с нарушением продукции интерлейкинов, функ-
ции Т-лимфоцитов, с истощением клеточного иммунного 
ответа и лимфопенией. Не исключено также развитие 
вирусиндуцированных аутоиммунных реакций. Прямое 
и системное поражение эндотелия вирусом SARS-Cov-2 
и медиаторами ЦШ (микроангиопатия с повреждением 
эндотелия, реже — эндотелиит и васкулит), а также ак-
тивация каскада коагуляции вызывают гиперкоагуляцион-
ный синдром с тромбозами и тромбоэмболиями [32].

При вирусных инфекциях происходит взаимодействие 
различных факторов адгезии вирусного агента и факторов 
его проникновения в орган-мишень (роль шиповидного 
белка или акцессорного белка, каскада Toll-подобных ре-
цепторов). До внедрения в клетку вирусы вырабатывают 
микропротеазы 2А (угнетающие синтез протеина) и вли-
яют на белок дистрофин, способствующий начальному 
развитию кардиомиопатий по уникальному клиническому 
сценарию [33].

Повреждения ткани органов и клеток приводят к вы-
свобождению митохондриальных белков (n-FP, кардиоли-
пина и др.) и митохондриальной ДНК. Эти продукты распа-
да вносят вклад в образование молекулярных паттернов, 
связанных с повреждениями, стимулирующих врожденный 
иммунный ответ, активируя Toll-подобные и NOD-подоб-
ные рецепторы, а также cGAS-STING сигнальный путь. 
В результате увеличивается продукция провоспалитель-
ных цитокинов, интерферонов I типа и хемокинов [23].

В клинической литературе есть данные, указывающие 
на то, что при коронавирусной, энтеровирусной инфекции, 
некоторых респираторных заболеваниях (гриппе и др.) ре-
спираторные симптомы дополняет влияние и на сердечно- 
сосудистую систему, что в целом ухудшает состояние 
и влияет на прогноз [18-20]. 

Вирусы SARS, MERS, SARS CoV-2 характеризуются зна-
чительной частотой поражения легких, печени и почек. 
Однако эти поражения усиливает реакция симпатоадре-
наловой системы на интервенцию вируса, а также ЦШ 
в рамках системного воспалительного ответа и лекар-
ственно-индуцированное поражение печени вследствие 

применения для лечения инфекции препаратов с потен-
циальными гепатотоксичными эффектами [3, 7, 14].

В целом частота развития поражения различных си-
стем органов выше у лиц мужского пола старше 40 лет 
при SARS СoV-2 и старше 50 лет при MERS, страдающих 
артериальной гипертензией, онкозаболеваниями и комор-
бидными патологиями. Для вирусов SARS и H1N1 среди 
факторов более тяжелого течения инфекции можно вы-
делить женский пол и статус медицинского работника 
(вероятно, за счет высокой вирусной нагрузки).

Следует отметить, что поражению внутренних органов 
при ОРВИ способствуют другие вирусные заболевания 
печени, почек и желудочно-кишечного тракта. Вирусы 
H1N1 и аденовирусы в целом характеризуются меньшей 
частотой поражения внутренних органов за исключением 
легких, однако для них, как и для других анализируе-
мых ОРВИ характерен симптом схожий по проявлениям 
с Long Covid — постинфекционный астенический син-
дром. Среди факторов риска, способствующих его воз-
никновению — женский пол, диагностированная тревога/
депрессия в анамнезе или использование антидепрессан-
тов, а также коморбидная патология [34, 35]. 

Ангиотензин-превращающий фермент 2-го типа 
(АПФ-2) — ключевой клеточный рецептор для вируса 
SARS-CoV-2. Исследования показали, что перициты (на-
ходящиеся в стенках мелких кровеносных сосудов, в том 
числе капилляров) сердца человека с высокой экспрессией 
АПФ-2 могут быть мишенями для SARS-CoV-2. Поврежде-
ние перицитов во время вирусемии приводит к дисфунк-
ции эндотелиальных клеток капилляров паренхиматозных 
органов, вызывая дисфункцию микроциркуляторного рус-
ла, приводя к миокардитам, спленитам, гепатитам и др. 
У пациентов с исходной сердечно-сосудистой патологи-
ей, например, хронической сердечной недостаточностью, 
отмечают повышенную экспрессию АПФ-2 как на уровне 
матричной РНК, так и на уровне синтеза соответствующего 
белка, поэтому при заражении SARS-CoV-2 у них повы-
шается риск повреждения сердца с развитием критиче-
ского состояния и смерти [36]. Именно этим можно объяс-
нить высокий уровень тяжелых исходов среди пациентов 
с COVID-19 и сопутствующими хроническими заболевани-
ями, в первую очередь, сердечно-сосудистой системы. Это 
обстоятельство необходимо учитывать при выборе лечеб-
ной тактики у пациентов, инфицированных SARS-CoV-2, 
с тяжелым течением заболевания.

СХОДСТВА В ТЕЧЕНИИ 
ВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЙ И ОБЩИЕ 
ЗАКОНОМЕРНОСТИ ИХ ВЛИЯНИЯ 
НА ВНУТРЕННИЕ ОРГАНЫ

COVID-19 вызывает РНК-содержащий вирус SARS-
CoV-2, приводящий преимущественно к респиратор-
ной симптоматике. Представители рода Betacoronavirus 
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считаются наиболее опасными для человека. Вирус SARS-
CoV-2 обладает наибольшим среди всех РНК-содержащих 
вирусов геномом, претерпевающим к тому же непред-
сказуемую изменчивость [37]. Ранее при изучении ко-
ронавирусной инфекции (в 2002–2003 гг.) были описа-
ны варианты атипичных пневмоний и гриппоподобные 
эффек ты, поэтому существенный уровень заинтересован-
ности исследователи проявляли больше в отношении тя-
желого острого респираторного синдрома: SARS в 2002 г. 
и MERS в 2012 г. [38]. Действительно, у представителя 
Betacoronavirus подрода A есть дополнительный поверх-
ностный гликопротеин (гемагглютинин-эстераза), обла-
дающий одновременно гемагглютинирующей и эстераз-
ной активностью, очевидной, например, как при гриппе 
(Orthomyxoviridae, Influenza virus) [39]. Однако на сегод-
няшний день, вирус, вызывающий COVID-19, несмотря 
на определенное сходство с SARS-CoV-1, обладает уже 
новыми уникальными, характерными только для него 
особенностями. Типичными проявлениями новой коро-
навирусной инфекции являются потеря обоняния и вкуса, 
выраженная длительная слабость, интенсивные мышеч-
ные и головные боли, тяжелая одышка, сухой кашель. 
В ходе различных клинических наблюдений с 2020 г. 
была установлена связь между COVID-19 и неспецифи-
ческой поливариантной симптоматикой. Было отмечено, 
что у членов одной семьи, больных COVID-19, вызванной 
одним и тем же штаммом вируса, заболевание протекало 
с разнообразной симптоматикой. Одним из отличительных 
и важных патофизиологических механизмов инфекции 
SARS-CoV-2 является развитие ЦШ, порождаемого не-
одинаковой активацией врожденного иммунитета даже 
у близких родственников [40].

Огромный интерес представляет особенность SARS-
CoV-2 в одних случаях порождать малосимптомные 
или бессимптомные, но эпидемиологически опасные 
формы инфекционного процесса, а в других случаях, на-
оборот, вызывать разнообразную по симптомам клиниче-
скую картину с развитием тяжелых поражений внутренних 
орга нов, определяющих в итоге прогноз заболевания.

Вариантов теоретических подходов к изучению дан-
ного вопроса существует несколько. «Многоликие» сим-
птомы, относящиеся к COVID-19, как по отдельности, так 
и в сочетании могут копировать проявления других забо-
леваний, особенно в случае наличия у пациента высокого 
индекса коморбидности. 

Накоплены данные о том, что способность поражать 
несколько органов и систем зависит как от своеобраз-
ных патогенетических механизмов коронавируса, так 
и от патофизиологической реакции больного на вирус-
ную инфекцию. ЦШ наблюдают не только при COVID-19, 
но и при других вирусных инфекциях (гриппе, респира-
торно-синцитиальной инфекции, вирусных тропических 
лихорадках и др.), генерализованных бактериальных 
инфек циях (сепсисе остром и хроническом, микоплазмен-
ной инфекции, менингококковой инфекции и др.), а также 

неинфекционных процессах (острой и хронической реак-
ции «трансплантат против хозяина», инфаркте миокарда, 
коронарной недостаточности, болезнях соединительной 
ткани) [41]. В развитии патологического процесса участву-
ет несколько взаимосвязанных схожих патогенетических 
механизмов, приводящих к развитию порочного кру-
га, включающего цитопатическое действие «агрессора» 
на ткани сердца, почечную ткань и сосуды, обусловлен-
ное экспрессией АПФ2-рецептора, и формирование ЦШ 
и системного воспалительного ответа, приводящих к ко-
агулопатии с образованием множественных микротром-
бов, развитием системного васкулита органов и тканей. 
Тяжелые мультисистемные формы COVID-19 и схожие за-
болевания, включающие развернутый ЦШ, могут играть 
роль в нестабильности коронарной бляшки [43]. Помимо 
прямого органотропного действия возбудителя, вирусные 
частицы могут активировать иммунные ответы хозяина 
через различные механизмы, в том числе, каскад ком-
племента через лектиновый путь, запустив иммунную ре-
акцию [44]. В итоге локально сформированные иммунные 
комплексы способны играть роль в дальнейшей актива-
ции системы комплемента и усилении воспалительного 
ответа. J.L. Nguyen и соавт. (2016) проанализировали пе-
риод 01.01.2006–31.12.2012, отметив связь с повышенным 
тромбозом капилляров, высоким содержанием лактат-
дегидрогеназы и ферритина, а также умеренным уве-
личением протромбинового времени и акти вированного 
частичного тромбопластинового времени, что напомина-
ет тромботическую микроангиопатию, схожую с таковой 
при хантавирусной инфекции и лихорадке Западного Нила 
[45, 46].

Таким образом, COVID-19, как и другие инфекции, со-
провождается поражением паренхиматозных органов 
и развитием ЦШ (таблица). Факторами риска развития 
этих осложнений являются женский пол, возраст более 
60 лет, высокий индекс коморбидности, ожирение, арте-
риальная гипертензия, сахарный диабет, сопутствующие 
нарушения иммунной системы.

ПОРАЖЕНИЕ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
СИСТЕМЫ ПРИ COVID-19 И ДРУГИХ 
ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ВИРУСНЫХ 
ИНФЕКЦИЯХ

Тяжелый острый респираторный синдром, обуслов-
ленный SARS-CoV-2, вызывает изменения в различных 
тканях, но частота поражения сердца, а также воз-
можные последствия этого процесса точно неизвест-
ны. Последние научные данные с оценкой присутствия 
SARS-CoV-2 в тканях миокарда во время аутопсии у па-
циентов, умерших от COVID-19 показывают, что наличие 
РНК SARS-CoV-2 в миокарде выявляют в 62 % случаев, 
при этом высокую вирусную нагрузку с показателем бо-
лее 1000 копий мкг РНК отмечают в 41,0 %. В то же время 
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репликация вируса SARS-CoV-2 в миокарде происходит 
у 13 % пациентов с высокой вирусной нагрузкой (более 
1000 копий мкг РНК). Важно отметить, что цитокины наи-
более активно экспрессируются в миокарде пациентов 
с наличием РНК SARS-CoV-2, а самый высокий их уровень 
закономерно отмечают у пациентов с высокой вирусной 
нагрузкой (более 1000 копий мкг РНК). При этом при-
сутствие вируса в тканях сердца может быть не связано 
с повышенной инфильтрацией мононуклеарных клеток 
в миокард по сравнению с показателем при отсутствии 
РНК SARS-CoV-2 [47]. Присутствие SARS-CoV-2 в сер-
дечной ткани не обязательно вызывает воспалительную 
реакцию, соответствующую клиническому определению 
миокардита. Однако отдаленные последствия наличия 
вируса в тканях сердца подлежат дальнейшему изучению.

Острое поражение миокарда при COVID-19 в настоя-
щее время описывают как «острое сердечное поврежде-
ние», определяемое при повышении уровня сердечных 
биомаркеров (высокочувствительных тропонинов) в крови 
выше 99-го перцентиля верхнего референтного предела. 
Этот синдром может развиться у 20 % пациентов и, по-
видимому, влияет на прогноз, однако точный патогенез 
повреждения миокарда до конца не ясен. Диагноз осно-
вывают на клинических данных, результатах визуализа-
ции с помощью эхокардиографии и магнитно-резонанс-
ной томографии, а также биомаркерах острого сердечного 
поражения. Определение причины повреждения сердца 
либо в результате воспаления миокарда (миокардита/
миоперикардита) или некроза является критически важ-
ным для выбора правильной тактики лечения пациентов, 
особенно находящихся в блоке интенсивной терапии [48].

Описаны случаи острого повреждения сердца, напря-
мую связанные с его локализацией в миокарде пациентов 
с тяжелым острым респираторным синдромом, вызванным 
SARS-CoV-2. В таких случаях эндомиокардиальная биоп-
сия может показать слабое воспаление миокарда и на-
личие вирусных частиц в миокарде, что свидетельствует 
либо о виремической фазе инфекционного процесса, либо 
о миграции инфицированных макрофагов из легких [48].

У пациентов с ОРВИ с кардиальными проявлениями 
обычно не доступно подтверждение миокардита с по-
мощью Далласких критериев, включающих воспалитель-
ные инфильтраты в миокарде, связанные с дегенерацией 
миоцитов и некрозом неишемического происхождения, 
с положительными иммуногистохимическими признака-
ми в виде воспалительного инфильтрата с количеством 
лейкоцитов 14 и более в 1 мм², до 4 моноцитов в 1 мм² 
при наличии CD3 положительных Т-лимфоцитов в ко-
личестве 7 клеток и более в 1 мм²). За наличие острого 
миокардита свидетельствует предшествующая вирусная 
инфекция, доказанная клинически и лабораторно в со-
четании с тремя большими признаками поражения ми-
окарда: появлением на электрокардиограмме изменений 
в виде регресса зубца R, зон нарушения локальной со-
кратимости, по данным эхокардиограммы, и повышения 

уровня кардиоспецифических ферментов, в первую оче-
редь, высокочувствительных тропонинов TnT или TnI. 

В работе S. Shi и соавт. (2020) был поднят вопрос о ча-
стоте и значимости поражения миокарда при COVID-19. 
В данном исследовании авторы сделали выводы о мио-
кардиальном повреждении миокарда в рамках корона-
вирусной инфекции, опираясь, в основном, на данные 
маркеров этого повреждения. Однако они не описали, 
в рубрику какого клинического диагноза отнесено пора-
жение миокарда при коронавирусной инфекции [49]. 

В рамках коронавирусной инфекции можно ожидать 
развития различных клинических ситуаций, поскольку 
механизмы вовлечения сердечно-сосудистой системы 
при COVID-19 могут быть схожими как при остром миокар-
диальном повреждении, так и при наличии кардиоваску-
лярной патологии в анамнезе. В недавно представленном 
консенсусе Американской коллегии кардиологов пред-
ложено при отсутствии полных критериев миокардита, 
но наличии признаков поражения сердца использовать 
термин «myocardial involvement», что означает «миокар-
диальное вовлечение». Это широкое понятие включает 
в себя инфаркт миокарда I и II типов, мультисистемный 
воспалительный синдром, стрессовую кардиомиопатию, 
ЦШ, острое легочное сердце, обострение сердечной не-
достаточности, дебют скрытой ранее болезни сердца [50].

В настоящей проспективной работе магнитно-резо-
нансная томография сердца с контрастным усилением 
использована как неинвазивный референтный метод вы-
явления скрытых повреждений сердца у пациентов после 
новой коронавирусной инфекции, включая и миокардит, 
при этом медиана временного промежутка с момента 
заболевания до выполнения исследования составила 
112,5 (75–151) дней. Исследование выполняли на томо-
графе Optima MR 450 W GE Healthcare с напряженностью 
поля 1,5 Т. Сбор данных производили в режиме синхрони-
зации с электрокардиографией. Для оценки воспалитель-
ного повреждения миокарда использовали классические 
признаки миокардита (Lake Louise Consensus Criteria): 
фокальное или глобальное повышение интенсивности 
магнитно-резонансного сигнала на Т2-взвешенных изо-
бражениях (отек миокарда), усиление сигнала от мио-
карда на Т1-взвешанных изображениях в фазу раннего 
контрастного усиления (гиперемия миокарда), наличие 
участков позднего контрастного усиления сигнала в ми-
окарде (некроз и/или фиброз) [51]. 

Сложный паттерн повреждений сердца после COVID-19 
в виде диаграммы Венна с выделением наиболее типич-
ных сочетаний на основе древовидной кластеризации 
представлен на рисунке.

Не отмечено различий между пациентами с очаговы-
ми повреждениями миокарда и без них по полу, возра-
сту, типу сопутствующей патологии, тяжести заболевания, 
актуальному уровню С-реактивного белка, ферритина, 
высокочувствительного тропонина I и мозгового натрий-
уретического гормона, а также основным параметрам 
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электро- и эхокардиографии. Однако при наличии оча-
гов раннего или позднего контрастирования в миокарде 
достоверно чаще в острую фазу COVID-19 использовали 
гидроксихлорохин и тоцилизумаб, но реже — противо-
вирусные и антибактериальные средства. Кроме того, это 
было ассоциировано с увеличением конечно-диастоличе-
ского (127 против 113,5 мл; р = 0,0455) и конечно-систо-
лического (47,5 против 40 мл; р = 0,0205) объемов левого 
желудочка, что указывало на развитие патологического 
ремоделирования.

Особенностью настоящей работы стало включение 
в исследование пациентов среднего и старшего возрастов 
с типичным преморбидным фоном независимо от тяжести 
и особенностей лечения COVID-19. Результаты магнитно-
резонансной томографии показали, что постковидный 
синдром часто сопровождается скрытыми поражениями 
сердца сложного характера, включая очаги повреждения 
в миокарде, перикардиальный выпот, дисфункцию левого 
или правого желудочков или их комбинацию. Одновре-
менное появление дисфункции обоих желудочков, а так-
же очагов раннего и позднего контрастирования имеет 
определенную закономерность и отражает общий патоге-
нез этих феноменов при COVID-19 [52–53].

Полученные результаты согласуются с данными дру-
гих исследований, где очаги повреждения миокарда после 
COVID-19 обнаруживали с частотой 10–35 % и даже 49 %, 
при этом Т1 и Т2-мэппинг позволяет в 19,4–60 % таких 
случаев подтвердить наличие активного миокардита 
[54–57]. Особенностью миокардита, обусловленного ви-
русом SARS-CoV-2, является заметная макрофагальная 

инфильтрация, однако имеет ли это значение для задерж-
ки контрастирования в миокарде, еще предстоит изучить.

Ишемические повреждения миокарда после COVID-19 
отмечают в 17–23 % случаев, при этом не ясно, зависит 
ли их появление от тяжести инфекции или определено 
преморбидным фоном [58].

ОБСУЖДЕНИЕ
Взаимосвязь ОРВИ, включая COVID-19, с повреждени-

ями паренхиматозных органов и сердца определена сле-
дующими особенностями:
 • ОРВИ может спровоцировать развитие острых и обо-

стрение хронических заболеваний паренхиматозных 
органов;

 • наличие только сердечно-сосудистых заболеваний 
не ассоциировано с более высоким риском зараже-
ния ОРВИ, однако связано с повышенным риском 
ослож нений при присоединении инфекции;

 • анализ литературы позволил выделить потенциальные 
предикторы поражения сердца, развития ЦЩ и по-
ражения паренхиматозных органов, такие как воз-
раст старше 60 лет, высокий индекс коморбидности, 
наличие высокого индекса массы тела и ожирения, 
артериальная гипертензия, сахарный диабет, наличие 
иммуносупрессии. 
Отмечены более тяжелое течение и высокая леталь-

ность при сочетании ОРВИ, включая COVID-19, и сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Механизмы этой ассоциаций 
еще неясны. По-видимому, важными обстоятельствами 

Рисунок. Паттерн повреждения сердца по данным магнитно-резонансной томографии с контрастным усилением у пациентов, 
перенесших COVID-19 в виде диаграммы Венна с выделением наиболее типичных кластеров признаков. ФВ — фракция выброса; 
ЛЖ — левый желудочек; ПЖ — правый желудочек; РК — раннее контрастирование; ПК — позднее контрастирование
Figure. The pattern of heart damage according to magnetic resonance imaging with contrast enhancement in patients who underwent 
COVID-19 in the form of a Venn diagram with the allocation of the most typical clusters of signs. EF — ejection fraction; LV — left ventricle; 
RV — right ventricle; EC — early contrast; LC — late contrast
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в этом контексте являются: 1) большая доля лиц пожилого 
и старческого возрастов среди пациентов с сердечно-со-
судистыми заболеваниями; 2) сопутствующие нарушения 
иммунной системы; 3) повышенные уровни АПФ-2. 

Поражение сердечно-сосудистой системы может быть 
диагностировано у 40 % пациентов, умерших от инфекции 
COVID-19, при это возможные механизмы неблагоприятно-
го исхода могут быть связаны с: 
 • сигнальными путями АПФ-2, вовлеченными в каскад 

повреждения сердца (снижением экспрессии АПФ-2 
и дисрегуляцией ренин-ангиотензиновой системы);

 • патологическим системным воспалительным отве-
том в виде ЦШ, вызванного дисбалансом ответа 
Т-хелперных клеток 1-го и 2-го типов с развитием по-
лиорганной недостаточности и поражением сердечно-
сосудистой системы; 

 • дыхательной дисфункцией и гипоксией (окислитель-
ным стрессом, внутриклеточным ацидозом и повреж-
дением митохондрий), приводящим к повреждению 
кардиомиоцитов; 

 • дисбалансом между возросшими метаболическими 
потребностями и снижением сердечного резерва; 

 • дестабилизацией и разрывом атеросклеротических бля-
шек вследствие вирус-индуцированного воспа ления; 

 • развитием тромботических осложнений ввиду проко-
агулянтного и протромбогенного эффектов системного 
воспаления; 

 • микроваскулярным повреждением вследствие гипо-
перфузии, повышенной сосудистой проницаемости, 
ангиоспазма, прямого повреждающего действия ви-
руса на эндотелий коронарных артерий [59].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ОРВИ обладают рядом сходств в своем влиянии 

на сердце и паренхиматозные органы. Появление новых 
вирусов вызывает необходимость их углубленного изуче-
ния, при этом важно учитывать как отличительные осо-
бенности клинической картины вирусных инфекции, так 
и общие закономерности их влияния на внутренние орга-
ны. Анализ литературных источников позволил выделить 
наиболее значимые факторы риска развития поражения 
сердца или паренхиматозных органов после новой коро-
навирусной инфекции и других ОРВИ, а также общие за-
кономерности патогенеза этих заболеваний и их влияния 
на организм человека.

У людей, перенесших ОРВИ, включая COVID-19, чаще 
всего встречаются поражения легких (пневмонии), сердца 
(миокардиты, перикардиты), печени (гепатиты или гепати-
топодобные изменения) и почек (нефриты, острое почеч-
ное повреждение), а также в редких случаях поражения 
селезенки (сплениты). Практически в 3–5 % случаев тече-
ние ОРВИ осложняется развитием феномена ЦШ, причем 
за счет активации однотипных систем иммунного ответа. 
Феномен Long COVID, получивший широкую огласку после 

появления новой коронавирусной инфекции по сути явля-
ется одним из давно известных характеристик постинфек-
ционного синдрома, возникающего у 8–10 % пациентов, пе-
ренесших ОРВИ, и характеризуется схожими симптомами. 

В среднесрочной перспективе у пациентов, перенес-
ших COVID-19, может быть сложный характер поражения 
сердца в виде снижения фракции выброса желудочков, 
появления перикардиального выпота, а также развития 
разных типов очаговых поражений миокарда. Комбиниро-
ванный характер повреждения сердца и паренхиматозных 
органов, по-видимому, можно объяснить фоновыми за-
болеваниями, а также характером течения вирусной ин-
фекции и терапии [60]. Особенности поражений паренхи-
матозных органов, а также сердца после ОРВИ подлежит 
дальнейшему изучению, в том числе, их влияния на раз-
витие поздних осложнений.

Полученные данные могут быть использованы для раз-
работки алгоритмов ранней диагностики повреждения 
внутренних органов и отбора пациентов, нуждающихся 
в углубленном обследовании, что облегчит работу практи-
кующих специалистов. Важно учитывать сходства течения 
вирусных инфекций и их общие закономерности влияния 
на паренхиматозные органы при выборе диагностической 
и лечебной тактики в практике семейного врача. 
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