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В свете пандемии COVID-19, вызванной вирусом SARS-CoV-2, сердечно-со-
судистые осложнения становятся медико-социальной проблемой, 
значимость которой в постковидном периоде увеличивается. Сер-
дечно-сосудистые события на фоне COVID-19 включают в себя острое 

ишемическое и неишемическое повреждение миокарда – до 21%, острую 
сердечную недостаточность, нарушения ритма и проводимости (до 15%), веноз-
ные (до 7% у пациентов в терапевтическом отделении и до 22% в отделении 
интенсивной терапии) и артериальные тромботические осложнения (до 11%).  
Проведен ретроспективный анализ медицинских карт 10 908 стационарных 
пациентов в возрасте от 18 до 90 лет, находившихся на лечении с 01 июня 2020 г. 

по 31 мая 2021 г. в УЗ «4-я ГКБ им. Н.Е. Савченко». Распространенность мио-
кардиального повреждения, развившегося на фоне SARS-CoV-2, составила 
5,28% (n = 576), отмечалось у пациентов различных возрастных групп, в том 
числе у лиц без предшествующего сердечно-сосудистого анамнеза. В статье 
представлен анализ актуальных общемировых данных о патогенетических 
аспектах острого повреждения миокарда у пациентов с COVID-19. Отмечено, 
что МРТ сердца является эффективным, точным и неинвазивным методом 
дифференциальной диагностики ишемического и воспалительного повреж-
дения миокарда при COVID-19. Предложен алгоритм дифференциальной 
диагностики острого повреждения миокарда у данной категории пациентов.
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I
n the light of COVID-19 pandemic caused by SARS-CoV-2 virus, cardiovascular 
complications become a medical and social problem, the significance of which 
increases in the post-acute phase. Cardiovascular events against COVID-19 
include both acute ischemic and non-ischemic myocardial injury – up to 21%, 

acute heart failure, rhythm and conduction disorders (up to 15%), venous 
(up to 7% in patients in the general department and up to 22% in the intensive 
care unit) and arterial thrombotic complications (up to 11%). The retrospective 
analysis of medical records of 10 908 inpatients aged 18 to 90 years, who were 
treated from June 01, 2020 to May 31, 2021 in The 4th City Clinical Hospital 

named after M.J. Saŭčanka was performed. Prevalence of myocardial injury 
developed against the background of SARS-CoV-2 was 5.28% (n = 576), it was 
observed in patients of different age groups, including those without previous 
cardiovascular history. The article presents an analysis of current worldwide data 
on pathogenetic aspects of acute myocardial injury in patients with COVID-19. 
It is noted that cardiac MRI is an effective, accurate and noninvasive method 
of differential diagnosis of ischemic and inflammatory myocardial injury 
in COVID-19. The algorithm for differential diagnostics of acute myocardial injury 
in this category of patients is proposed.
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Введение
COVID-19 является одним из самых раз-

рушительных инфекционных заболеваний 
за последние 100 лет, на долю которого прихо-
дится более полумиллиарда подтвержден-
ных случаев и почти 6 миллионов смертей 
по всему миру [1]. Масштабное эпидемиоло-
гическое исследование, проведенное в Сое-
диненных Штатах Америки с целью сравне-
ния смертности пациентов при внебольнич-
ной пневмонии (ВП), гриппе и COVID-19 
продемонстрировало, что общее количество 
смертей по причине COVID-19 в период  
с марта 2020 года по февраль 2023 года эквива-
лентно общему количеству смертей от грип-
па и пневмонии вместе взятых более чем 
за 20 лет [2].

SARS-CoV-2 – возбудитель тяжелой рес-
пираторной инфекции, которая проявляется 
широким спектром легочных проявлений:  
от бессимптомного течения до двусторон-
ней интерстициальной пневмонии и тяже-
лого острого респираторного дистресс-синд-
рома (ОРДС). До 30% пациентов, госпита-
лизированных по поводу COVID-19, посту-
пают с явлениями гипоксии и дыхательной 
недостаточности [3]. 

Как у пациентов с ВП или с острой рес-
пираторной вирусной инфекцией, так и у па-
циентов с SARS-CoV-2 имеется высокий риск  
развития серьезных сердечно-сосудистых  
ос ложнений [4–9]. SARS-CoV-2 проникает  
в клетки человека, используя рецептор ангио-
тензин-превращающего фермента-2 (АПФ-2),  
который присутствует на клетках верхних 
и нижних дыхательных путей и других тка-
ней в большом количестве, что в итоге может 
приводить к мультиорганному поражению [10]. 
По имеющимся данным, причиной леталь-
ного исхода у пациентов с COVID-19 в более 
чем 30% случаев являлись внелегочные ослож-
нения, в том числе сердечно-сосудистые [11].  
Удельный вес госпитализированных па-
циен тов с поражением сердечно-сосудистой 
сис темы может достигать около 25% [11, 12].  
Сердечно-сосудистые события на фоне ин-
фицирования SARS-CoV-2 включают в себя 
острое ишемическое и неишемическое по-
вреждение миокарда – до 21%, острую сер-
дечную недостаточность, нарушения ритма 
и проводимости – до 15%, венозные (до 7% 
у пациентов в терапевтическом отделении  
и до 22% в отделении интенсивной тер а - 
пии) и артериальные тромботические ос лож-
не ния (около 11%) [12–17]. Таким образом, 
смертность от болезней системы кровооб-
ра щения (БСК) во время пандемии может 
быть обусловлена поражением миокарда 
при COVID-19 либо развитием других неб ла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий [18].

Острое повреждение миокарда (ОПМ) – 
одно из наиболее частых осложнений у па-

циентов, госпитализированных по поводу 
новой коронавирусной инфекции [19]. Тер-
мин «повреждение миокарда» может быть 
использован при повышении уровня тропо-
нина выше 99 перцентиля от верхней границы 
нормы [20]. Повреждение миокарда считают 
острым, если отмечается диагностически  
значимая динамика уровня тропонина [20]. 
У лиц, инфицированных SARS-CoV-2, час то-
та повышения уровня тропонина за период 
госпитализации регистрировалась в широ-
ких пределах – от 7% до 62% [21, 22]. Сог-
лас но имеющимся данным, повышенный 
уровень кардиомаркеров у этой категории 
пациентов связан с более тяжелым течением 
заболевания и высоким уровнем смертно- 
сти [23, 24]. Повышение уровня тропони-
на у пациентов с COVID-19 можно тракто-
вать как хроническое повреждение миокарда, 
острое неишемическое повреждение миокарда 
и острый инфаркт миокарда (рисунок 1) [25]. 

Важно отметить, что повышение уровня 
тропонина у пациентов с COVID-19 не всегда 
связано с прямым повреждающим действием 
вируса на миокард, а может быть следствием 
чрезмерного воспалительного ответа [26, 27]. 
В ряде случаев, сложно определить, явля-
е т  ся ли системное воспаление причиной 
ОПМ либо ответной реакцией на само по-
вреждение.

Патофизиологические особенности 
острого повреждения миокарда  
у пациентов с COVID-19

По данным систематического обзора  
с метаанализом полученных данных, более 
одной пятой пациентов с COVID-19 перенес-
ли ОПМ [28]. Патофизиологические механиз-
мы ОПМ, ассоциированного с COVID-19, 
требуют уточнения. В литературе описано  
множество возможных факторов, способных 
вызвать повреждения миокарда у пациентов  
с COVID-19, которые включают вентиляцион-
но-перфузионную недостаточность; прямое 
повреждение кардиомиоцитов SARS-CoV-2; 
системное воспаление и избыточную выра-
ботку цитокинов, приводящие к «цитоки-
новому шторму»; нестабильность и разрыв 
атеросклеротической бляшки [27, 29].

Повреждение сердечно-сосудистой сис-
темы, опосредованное SARS-CoV-2, может 
быть результатом трех различных патофи-
зиологических механизмов (рисунок 2) [30]:
 прямое повреждение миокарда вслед-

ствие проникновения вируса через рецептор 
АПФ-2, что приводит к разрушению клеток 
миокарда и воспалению;
 непрямое повреждение вследствие 

снижения экспрессии АПФ-2 после вирус-
ной репликации с последующей гиперак-
тивацией системы ангиотензин II/рецептор 
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ангиотензина II типа 1, ответственной за ва-
зоконстриктивные, провоспалительные и про - 
оксидантные эффекты;
 непрямое повреждение через актива-

цию иммунных клеток T и B, что приво-
дит к системному воспалительному ответу 
и увеличению нагрузки на сердце из-за ги-
поксемии.

Согласно данным научных исследова-
ний, у пациентов с ОПМ отмечается более 
тяжелое течение COVID-19, более высокие 
уровни С-реактивного белка (СРБ), N-кон-
цевого пропептида натриуретического гор-
мона В-типа (NT-proBNP) и креатинина, 
что ассоциировано с более тяжелым течением 
заболевания, включая необходимость в ис-
кус ственной вентиляции легких [31], а смерт-
ность по данным метаанализа, проведенно-
го коллективом авторов Abate S. et al., среди 
пациентов c COVID-19 и ОПМ была в четы-
ре раза выше по сравнению с пациентами 
без ОПМ [28].

Острый инфаркт миокарда  
у пациентов c COVID-19

По данным систематического обзора, со-
держащего данные 161 пациента с COVID-19 
и ОКС с подъемом сегмента ST (ОКСпST), 
у высокой доли лиц (17%) было выявлено не-
обструктивное поражение коронарных ар-

терий [32], как и в публикации, содержащей 
описание серии случаев (n = 28), в которой 
более 30% пациентов перенесли крупнооча-
говый ИМ на фоне COVID-19 без обструк-
тивного поражение коронарных артерий [33].  
Полученные данные подчеркивают необхо-
димость рассмотрения альтернативных диаг-
нозов у пациентов с COVID-19 и подъемом 
сегмента ST, таких как миокардит, синд ром 
такоцубо, развитие микрососудистого тром-
боза, коронаротромбоза на фоне COVID-19  
ассоциированной-коагулопатии [31]. По дан-
ным метаанализа, распространенность ОКС 
у пациентов с COVID-19 составляет около 
1% [34], однако, учитывая высокую внутри-
больничная смертность (более 30%) пациен-
тов с COVID-19, перенесших ОКСпST [32], 
малое число публикаций по данной темати-
ке, проблема ИМ у пациентов с COVID-19 
требует пристального внимания со стороны 
медицинского сообщества и дальнейшего 
изучения.

Острое неишемическое повреждение 
миокарда у пациентов c COVID-19

Ежегодная заболеваемость острым мио-
кардитом составляет 22 случая на 100 000 н а - 
селения, при этом сердечная недостаточность 
развивается в 0,5–4,0% случаев [35]. По об-
щемировым данным, миокардит может воз-

П р и м е ч а н и е: ХСН – хроническая сердечная недостаточность, АГ – артериальная гипертензия, ХБП – хроническая болезнь почек, ОСН – острая сердечная 
недостаточность, ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, ОДН – острая дыхательная недостаточность.

N o t e: cTn – cardiac troponin, CHF – chronic heart failure, CKD – chronic kidney disease, AHF – acute heart failure, PE – pulmonary embolism.

Рисунок 1.  
Классификация 
повреждения 
миокарда у пациентов  
с COVID-19 (адаптировано 
по Sandoval et al.,  
2020 [25])

Figure 1.  
Classification  
of Myocardial Injury  
in Patients with COVID-19 
(adapted from Sandoval 
et al., 2020 [25])

Без признаков явной ишемии
Without overt ischemia

С признакими явной ишемией
With overt ischemia

Повышенная концентрация маркера тропонина (cTn), превышающая 99-й перцентиль для данной популяции,  
у пациентов с подтвержденным COVID-19.

Increased cTn concentration (s) > 99th percentile URL in patients with confirmed COVID-19

Повреждение миокарда / Myocardial injury

Хроническое миокардиальное 
повреждение

Chronic myocardial injury

Примеры: ХСН,  
кардиомиопатия, АГ, ХБП

Examples: CHF, cardiomyopathy, 
hypertension, CKD

Острое неишемическое повреждение миокарда
Acute nonischemic myocardial injury

Основное кардиологическое 
заболевание

Primary cardiac illness

Основное некардиологическое 
заболевание

Primary non-cardiac illness

Примеры: критическое 
состояние, сепсис, ТЭЛА

Examples: critical illness, 
sepsis, PE

Примеры: миокардит, прямое 
вирусное повреждение, 
стресс-индуцировання 
кардиомиопатия, ОСН
Examples: myocarditis, 

direct virus injury, stress 
cardiomyopathy, AHF

Острый ИМ
Acute MI

ИМ 1-го типа
Type 1 MI

ИМ 2-го типа
Type 2 MI

Разрыв  
атеросклеротической 

бляшки
Acute atherosclerotic 
plaque disruption

Примеры: ОДН, 
тахиаритмии,

гипотензия
Examples: 

respiratory failure 
with hypoxia, 

tachyarrhythmias, 
hypotension
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никать у 1–5% пациентов с острыми вирусны-
ми инфекциями [36]. В Республике Беларусь 
до пандемии COVID-19 уровень встречаемо-
сти вирус-ассоциированного миокардита 
в кардиологических стационарах составлял 
менее 1% (от 0 до 0,6%). Вместе с тем резуль-
таты исследования аутопсийного материала 
указывают на значительно более высокую час-
тоту встречаемости миокардита (от 3 до 9%), 
что возможно свидетельствует о недоста-
точно эффективной диагностике вирусных 
инфекций сердца [37].  

Проведен анализ медицинских карт 
10908 стационарных пациентов в возрасте 
от 18 до 90 лет, находившихся на лечении  
с 01 июня 2020 г. по 31 мая 2021 г. в инфекци-
онных отделениях УЗ «4-я ГКБ им. Н.Е. Сав-
ченко», развернутых для пациентов с корона-
вирусной инфекцией. Медиана возраста па-
циентов составила 64,0 (55,0–73,0) лет, удель-
ный вес мужчин в данной выборке – 45,8%  
(n = 4996), женщин – 54,2% (n = 5912). Рас-

пространенность миокардиального по вреж-
дения, развившегося на фоне SARS-CoV-2, 
составила 5,28% (n = 576). Удельный вес па-
циентов с COVID-19 и тромбоэмболически-
ми осложнениями составил 5,97% (n = 651). 
Миокардиальное повреждение, связанное 
с инфицированием SARS-CoV-2, развивалось 
у пациентов различных возрастных групп, 
в том числе у лиц без предшествующего сер-
дечно-сосудистого анамнеза.

На сегодняшний день выделяют несколь-
ко потенциальных механизмов миокар диаль-
ного повреждения. С одной стороны нельзя 
отрицать, что патогенез миокардита мо-
жет быть связан с прямым повреждени- 
ем кардиомиоцитов вирусом SARS-CoV-2,  
с другой – развиваться на фоне системного 
воспаления, эндотелиальной дисфункции  
и мик ротромбоза. В систематическом обзо-
ре, содержащем данные аутопсий 316 умер-
ших пациентов с SARS-CoV-2, миокардит 
был выявлен в 1,5% случаев [38], что соот-

Рисунок. 2.  
Прямые (А)  
и непрямые (Б)  
механизмы острого  
повреждения 
миокарда  
при инфекции SARS-CoV-2 
и клинические исходы 
(адаптировано 
по Armando D. P.  
et al. [30])

Figure. 2.  
Direct (A) and indirect (B) 
mechanisms of acute 
myocardial injury during 
SARS-CoV-2 infection 
and clinical outcomes 
(adapted 
from Armando D. P. 
et al. [30])

П р и м е ч а н и е: АФК – активные формы кислорода, АПФ-2 – ангиотензин-превращающий фермент 2, IL-1 – интерлейкин 1, IL-6 – интрелейкин 6,  
TNF-alpha – фактор некроза опухоли альфа.

N o t e: ROS – reactive oxygen species, ACE – angiotensin-converting enzyme 2, IL-1 – interleukin 1, IL-6 – interleukin 6, TNF-alpha – tumor necrosis factor alpha.
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ветствует значениям, характерным для дру-
гих вирусных инфекций. Вместе с тем факт  
присутствия вируса SARS-CoV-2 в миокар-
де в 47% случаев в данном исследовании, 
низкая доступность магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) сердца, а также возможное  
маскирование повреждений сердца на фоне 
тяжелого респираторного статуса у госпи-
тализированных пациентов, требует даль-
нейшего уточнения истинной распростра-
ненности острого миокардита у пациен- 
тов с COVID-19. Согласно другим данным 
при посмертных исследованиях миокардит 
также является редкой находкой [21, 39]. 
Повреждение и воспалительный ответ мио-
карда, связанные с COVID-19 имеют осо-
бые механизмы, отличающиеся от таковых  
при других вирусных инфекциях при раз-
витии лимфоцитарного миокардита [21]. Так, 
по данным коллектива авторов Митрофано-
вой Л.Б и др., при аутопсии 77 умерших 
от COVID-19 наиболее частыми находками 
в миокарде были активированный, проли-
ферирующий, гипертрофированный эндо-
телий сосудов и кровоизлияния [40]. Также, 
в исследовании Brener et al, при аутопсии 
69 умерших от COVID-19 пациентов, было 
выявлено, что вирусная нагрузка в миокарде 
низкая, но в 80% случаев встречались эндоте-
лиальное повреждение и микротромбоз [41].  
Представленные результаты свидетельствует  
о том, что миокардиальное повреждение раз-
вивается на фоне ответной системной воспа-
лительной реакции, эндотелиальной дисфунк-
ции, COVID-19-ассоциированной коагуло-
патии и микротромбоза [42, 43].

Алгоритм дифференциальной  
диагностики острого повреждения 
миокарда у пациентов с COVID-19

Согласно руководству Европейского об-
щества кардиологов (ЕОК) по диагностике 
и лечению заболеваний сердечно-сосудис-
той системы во время пандемии COVID-19, 
острое повреждение миокарда следует запо-
дозрить у пациентов с острой болью в груди,  
с изменениями сегмента ST при электрокар-
диографии (ЭКГ), нарушениями ритма и ге-
модинамической нестабильностью, при вы-
явление дилатация полости левого желудоч- 
ка (ЛЖ), нарушении глобальной и локальной 
сократимости ЛЖ (по данным транстора-
кальной эхокардиографии), при повышении 
уровня тропонина и BNP/NT-proBNP без зна-
чимого поражения коронарного русла, у па-
циентов с развившейся сердечной недоста-
точностью без БСК в анамнезе [44].

Отсутствие повышения уровня тропо-
нина в сыворотке крови, однако, не исклю-
чает острого неишемического повреждения 
миокарда, BNP/NT-proBNP часто повышены 

при миокардите и могут дать представление 
о дальнейшем прогнозе, С-реактивный белок 
также обычно повышен, хотя его нормаль-
ный уровень не исключает миокардит [36].

К диагностическим ЭКГ-критериям мио-
кардита относятся вновь выявленные изме-
нения по данным ЭКГ-12 и/или холтеровско-
го мониторирования и/или стресс-тестов: 
АВ-блокада III степени; блокада ножки пуч-
ка Гиса; изменения ST/T (подъем сегмента,  
инверсия зубца Т); синус-арест; желудочко-
вая тахикардия или фибрилляция и асисто-
лия; фибрилляция предсердий; уменьшение 
амплитуды зубцов R; расширение комплек-
са QRS; патологический зубец Q; низкий 
вольтаж ЭКГ; частая экстрасистолия; супра-
вентрикулярная тахикардия. Электрокар-
диографические изменения при миокардите 
на фоне COVID-19 не являются патогномо-
ничными, описаны различные ЭКГ-паттер-
ны от синусовой тахикардии и экстрасисто-
лии до подъема сегмента ST и инверсии зуб-
ца Т [45]. 

Трансторакальная эхокардиография 
(Эхо-КГ) является первым методом визуа-
лизации, используемым в диагностике па-
циентов с COVID-19 с подозрением на пора-
жение сердечно-сосудистой системы. В про-
спективном многоцентровом исследовании, 
включавшем 1216 госпитализированных па-
циентов с COVID-19, у 55% лиц наблюдались 
отклонения в полученных данных Эхо-КГ [46].  
В то же время ее диагностическая ценность 
ограничена из-за недостаточной специфич-
ности многих эхокардиографических ре-
зультатов. Вместе с тем у пациентов с мио -
кардитом могут отсутствовать изменения 
на Эхо-КГ. В результате систематического 
обзора 151-й публикации, которые содержа-
ли эхокардиографические данные пациентов 
с COVID-19, коллективом авторов Bonnemain 
et al. [47] было установлено, что наиболее 
распространенными нарушениями были из-
менения со стороны правого желудочка (ПЖ):  
удельный вес лиц с расширением ПЖ соста-
вил до 49%, удельный вес лиц с систоличе-
ской дисфункцией ПЖ до 40%. В свою очередь 
изменения ПЖ коррелировали с тяжестью 
поражения легких и уровнем легочной гипер-
тензии и были связаны с повышенным уров-
нем кардиомаркеров (тропонин и NT-proBNP), 
маркеров воспаления (С-реактивный белок)  
и тромбоза (Д-димер) [47].

Легочная гипертензия частая находка  
у лиц, госпитализированных по поводу но-
вой коронавирусной инфекции SARS-CoV-2, 
и, по данным литературы, может встречаться 
у около 13% пациентов [36]. Накопленные дан-
ные указывают на то, что вирус SARS-CoV-2 
может вызывать изменения в гемодинамике 
малого круга кровообращения через раз-
личные механизмы, также имеющие место 
при развитии первичной легочной гипер-
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тензии, к ним относятся эндотелиит, васку-
лит, тромботическая микроангиопатия [36].

Таким образом, неинвазивный и эконо-
мически доступный метод Эхо-КГ играет важ-
ную роль в скрининге пациентов с SARS-CoV-2  
и подозрением на повреждение сердечно-со-
судистой системы, что позволяет определить  
тактику и целесообразность дальнейшего 
дообследования более высокотехнологичны-
ми методами диагностики (компьютерная 
томография, МРТ и эндомиокардиальная 
биопсия), сокращая число ненужных обсле-
дований и ускоряя диагностический процесс.

Для более точной неинвазивной диаг-
нос тики субстрата миокардиального пов-
реж де ния у пациентов с коронавирусной 
и н фек цией SARS-CoV-2 и оценки его тяже-
сти наи более актуальным представляется 
ис поль зо вание МРТ сердца с парамагнит-
ным конт растным усилением. Здоровый мио-
кард, не аккумулирующий контраст-пара-
магнетик, визуализируется низкоинтенсив-
ным сигналом, высокоинтенсивные области 
аккумуляции контраста отражают фиброз 
и некроз в миокарде, при этом отсроченное 
сканирование спустя 12–25 мин после инъек-
ции контраста позволяет визуализировать 
необратимые повреждения миокарда [48]. 
МРТ сердца является стандартным неинва-
зивным методом визуализации для харак-
теристики ткани и диагностики неишеми-
ческого повреждения миокарда с помощью 
установленных критериев Лейк-Луиз 2018 
(Lake Luise Criteria 2018) (рисунок 3) [48]: 

 Локальный или диффузный отек мио-
карда на Т2-взвешенных изображениях (ин-
тенсивность сигнала считается увеличен-
ной, если соотношение сигнала от миокар-
да к интенсивности сигнала от скелетных 
мышц ≥ 2,0). Однако при трансмуральном 
отеке, совпадающем по локализации с зоной 
ишемии, вероятность инфаркта миокарда 
очень высока [49, 50];
 Раннее контрастирование, визуали-

зируемое на Т1-взвешенных изображениях 
после внутривенного введения контраста, 
в частности – комплексов гадолиния. Соот-
ношение интенсивности сигнала от миокар-
да к интенсивности сигнала от скелетных 
мышц ≥ 4 или усиление сигнала от миокарда 
более чем на ≥ 45% указывает на гиперемию 
и отек в острый период воспаления, свиде-
тельствуя о миокардите;
 Как минимум одно отсроченное ло-

кальное контрастирование, визуализируе-
мое на Т1-взвешенных изображениях после 
введения контраста. В типичных ситуациях 
изображения, полученные через 5 минут 
после инъекции контрастного вещества, но-
сят мультифокальный характер и вовлекают 
субэпикардиальный слой миокарда. При от-
сроченном накоплении контраста в зонах 
с трансмуральным отеком следует исключать 
развитие инфаркта миокарда. 

При наличии ≥ 2 критериев Лейк-Луиз  
2018 результаты МРТ свидетельствуют о на-
личии воспаления, характерного для мио-
кардита. 

П р и м е ч а н и е: Т2-ВИ – Т2-взвешенное изображение, ОВЖ – объем внеклеточной жидкости, КУ – контрастное усиление.

N o t e: ECV – extracellular volume; LGE – late gadolinium enhancement; T2W – T2-weighted.

Рисунок 3.  
Критерии диагностики 
неишемического 
воспаления миокарда  
с помощью МРТ сердца –  
критериев Лейк-Луиз 
2018 (адаптировано  
по Ferreira, V.M. et al., 
2018 [48])

Figure 3.  
Diagnostic criteria  
for nonischemic 
myocardial inflammation 
using cardiac MRI –  
Lake Louise Criteria 2018 
(Ferreira, V.M. et al., 
2018 [48]))

Отёк миокарда 
(Т2-картирование или Т2-взвешенное 

изображение (Т2-ВИ))

Myocardial Edema
(T2-mapping or T2W images)

Главные критерии

Main Criteria

Дополнительные 
критерии

Supportive Criteria

Неишемическое повреждение миокарда  
(изменения при Т1 последовательности, ОВЖ, 

при отсроченном КУ гадолинием)

Non-ischemic Myocardial Injury 
(Abnormal T1, ECV, or LGE)

Перикардит 
(Выпот на кинематографических изображениях (Cine) 
или патологические изменения при отсроченном КУ 

гадолинием, Т2 или Т1 последовательностях)
Pericarditis

(Effusion in cine images or abnormal LGE, T2, or T1)

Систолическая дисфункция ЛЖ 
(региональное или глобальное нарушение сократимости)

Systolic LV Dysfunction 
(Regional or global wall motion abnormality)

Региональное или глобальное усиление 
нативного сигнала Т2

Regional or global increase of native T2

Региональное или глобальное усиление 
интенсивного сигнала Т2 на Т2-ВИ

Regional or global increase of Т2 signal intensity

Региональное или глобальное усиление 
нативного сигнала Т1

Regional or global increase of native T1

Региональное  
или глобальное 

 увеличение ОВЖ
Regional or global  

increase of ECV

Региональное  
уселение сигнала 

при остроченном КУ 
гадолинием

Regional LGE signal increase

Региональное или глобальное  
нарушение сократимости

Regional or global hypokinesis
Выпот в полости перикарда

Pericardial effusion
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П р и м е ч а н и е: ЭКГ – электрокардиография, КА – коронарные артерии, ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство, Эхо-КГ – эхокардиография, MINOCA – инфаркт 
миокарда без обструктивного поражения коронарных артерий, ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии, ПЖ – правый желудочек, BNP – мозговой натрийуретический 
гормон, NT-proBNP – N-концевой пропептид натрийуретического гормона, а – стойкая элевация сегмента ST на 1 мм и более по меньшей мере в двух смежных отведениях 
от конечностей и/или на 1,5-2 мм и выше в грудных отведениях, появление блокады левой ножки пучка Гиса или идиовентрикулярного ритма, б – возможно развитие 
постоянной или преходящей депрессии сегмента ST, инверсии, нивелировании или псевдонормализации зубца Т, преходящая элевации сегмента ST менее 20 мин,   
или ЭКГ может быть нормальной,  # – положительный при повышении уровня тропонина свыше 99-го перцентиля, * – нарушении глобальной и локальной сократимости 
левого желудочка, дилатация полости левого желудочка, ** – необходимо проведение компьютерной ангиографической томографии легочных артерий.

N o t e: ECG – electrocardiography, CA – coronary arteries, PCI – percutaneous coronary intervention, echo - echocardiography, MINOCA – myocardial infarction  
with non-obstructive coronary arteries, PE – pulmonary embolism, RV - right ventricle, BNP – B-type natriuretic peptide, NT-proBNP – N-terminal pro-brain natriuretic peptide,  
a – ST segment elevation by 1 mm or more in at least two contiguous limb leads and/or by 1.5–2 mm or more in chest leads, development of left bundle branch block or 
idioventricular rhythm, b – permanent or transient ST-segment depression, inversion, flattening or pseudonormalization of the T wave, transient ST-segment elevation less than 
20 min, or ECG may be normal, # – considered positive when troponin levels are above the 99th percentile, * – global and local left ventricular contractility impairment,  
left ventricular dilatation, **  – computed tomography pulmonary angiography is needed.

Рисунок 4.  
Алгоритм  
дифференциальной 
диагностики  
повреждения 
миокарда у пациентов  
с COVID-19 (адаптировано 
по F. Catapano et al., 
2021, Palmisano et al., 
2022, [51, 52])

Figure 4.  
Algorithm of differential 
diagnosis of myocardial 
injury in patients with 
COVID-19 (adapted  
from F. Catapano et al., 
2021, Palmisano et al., 
2022, [51, 52])

Чувствительность метода снижается у па-
циентов с длительным течением заболе вания 
и хроническим миокардитом, в особен но- 
сти вне обострения. Отсроченное контра-
стирование не позволяет дифференцировать 
острую и хроническую фазы воспаления, 
таким образом интерпретация в значитель-
ной степени зависит от клинического состоя-
ния пациента.

Эндомиокардиальная биопсия остается 
золотым стандартом диагностики миокар-
дита, однако ее проведение не рекомендует-
ся у пациентов COVID-19. Четких рекомен-
даций по ведению и лечению с SARS-CoV-2 
ассоциированным миокардитом на сегод-
няшний день не существует [44].

На основании изученных отечествен-
ных и зарубежных данных об инфекции  
SARS-CoV-2, собственного клинического опы-

та предложен адаптированный диагности-
ческий алгоритм для уточнения генеза пов-
реждения миокарда у пациентов с COVID-19, 
представленный на рисунке 4.

Указанный алгоритм (рисунок 4) был при-
менен в УЗ «4-я ГКБ им. Н.Е. Савченко». 
Проанализированы данные 53 пациентов 
с подтвержденной коронавирусной инфек-
цией с жалобами со стороны сердечно-сосу-
дистой системы и повышением уровня тро-
понина выше референсных значений. Медиа-
на возраста составила 50,0 (38,0–61,0) года, 
удельный вес лиц мужского пола – 66,0% (35), 
женского – 34,0% (18).

МРТ сердца проводилось в условиях 
ГУ РНПЦ «Кардиология» на высокопольном 
магнитно-резонансном томографе Siemens 
MAGNETOM Aera 1.5T, оценка результатов 
производилась в соответствии с руковод-

ДА НЕТ

Пациент с COVID-19 с подозрением на острое повреждение миокарда / COVID-19 patient with suspected acute myocardial injury  
(с жалобами на дискомфорт в груди, ангинозные боли, одышку, впервые возникшие нарушения ритма и др. /  

with complaints of chest discomfort, anginal equivalent, dyspnea, new onset  arrhythmias etc.)

ЧКВ/PCI Миокардит / Myocarditis

Без патологии
No pathology

Гемодинамически  
значимое поражение КА

Hemodynamically 
significant CA lesion

без повышения уровня тропонина –
without increase in troponin levels –

повышение уровня тропонина +
increase in troponin levels +

Коронароангиография
Coronary angiography

Эхо-КГ / Echo
+ уровень BNP / NT-proBNP

BNP / NT-proBNP level

Эхо-КГ / Echo
+ уровень BNP / NT-proBNP

BNP / NT-proBNP level
(если не было выполнено ранее

If it has not been performed before)

Эхо-КГ / Echo
+ уровень BNP / NT-proBNP

BNP / NT-proBNP level

Исключение 
ТЭЛА** /  

PE exclusion**

Выявлена патология*
Pathology dentified*

Дисфункция ПЖ /
RV dysfunction

Инфаркт миокарда
Myocardial infarction

Миокардит / Myocarditis?
MINOCA?

Такоцубо / takotsubo

Типичная  
ангинозная 

боль?

Динамическое 
наблюдение

Follow-up
Поиск других  

причин повышения 
уровня тропонина

Identify other 
causes of elevated 

troponin levels
Кардиомиопатия такотцубо / 

takotsubo cardiomyopathy

Гемодинамически  
незначимое поражение КА

Hemodynamically 
insignificant CA lesion

ЭКГ с ↑ STa

EGG with ↑ STa
ЭКГ без ↑ STб

EGG without ↑ STb
ЭКГ с ↑ STa

EGG with ↑ STa

Тропониновый тест#

Troponin test#

ЭКГ без ↑ STб

EGG without ↑ STb

МРТ сердца
Cardiac MRI
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ством по cтандартизированной интерпрета-
ции и постобработке изображений при сер-
дечно-сосудистой МРТ 2020 года, а также  
в соответствии с рекомендациями Европей-
ского Общества Радиологии при обследова-
нии пациентов с COVID-19. 

По данным МРТ сердца, у 13 пациентов 
согласно критериям Lake Louse 2018 были 
выявлены признаки миокардита, у 4 пациен тов 
признаки ишемического повреждения – ИМ, 
у 3 пациентов признаки кардиомиопатии: 
у 2 пациентов – гипертрофической кардио-
миопатии, у 1 пациента дилатационной кар-
диомиопатии. У 1 пациента при дообследова-
нии было выявлено лимфопролиферативное 
заболевание. У 32 пациентов с COVID-19 
не было выявлено достоверных признаков 
повреждения миокарда.

Таким образом, благодаря применению 
предложенного алгоритма дифференцильной 
диагностики острого повреждения миокарда 
у пациентов с COVID-19 у 13 лиц был уста-
новлен диагноз – миокардит, в других слу-
чаях был исключен диагноз воспалительного 
повреждения миокарда либо установлены 
альтернативные диагнозы, что позволило 
в кратчайшие сроки скорректировать так-
тику в отношении проводимого лечения.

Заключение
У пациентов на фоне заболевания 

COVID-19 возможно повышение кардио-
специфических маркеров – сердечного тро-
понина, что требует проведение дифферен-
циального диагноза между ишемическими 
и неишемическими причинами поврежде-
ния миокарда. С целью оперативного при-
нятия решение об объеме лечебных мероп-
риятий необходимо выполнение быстрой 
и точной диагностики причины, приведшей 
к синдрому острого повреждения миокар-
да. Причины острого миокардиального по-
вреждения у госпитализированных лиц  
с SARS-CoV-2 могут быть уточнены с исполь-
зованием МРТ сердца, которая является эф-
фективным, точным и неинвазивным мето-
дом дифференциальной диагностики ише-
мического и воспалительного повреждения. 
Существенную помощь практическому звену 
здравоохранения может оказать представ-
ленный алгоритм дифференциальной диаг-
ностики острого повреждения миокарда у па-
циентов с COVID-19.
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