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Инфекционный и небактериальный тромбоэндокардит у больных с постковидным  
вирусно-иммунным миокардитом

Благова О. В., Айнетдинова Д. Х., Коган Е. А., Лутохина Ю. А., Новосадов В. М., Савина П. О., Зайцев А. Ю., Куклева А. Д., Рубцова С. Е., 
Кривцова С. Н., Недоступ А. В.

Возможность воспалительного поражения сердца (как мио-, так и эндокарда) 
спустя месяцы после новой коронавирусной инфекции (COVID-19) 
практически не изучена, тем более не разработаны подходы к лечению 
миокардита в сочетании с различными формами эндокардита.
Цель.  Изучить частоту и механизмы коронавируса (SARS-Cov-2)-ассоци иро-
ванного поражения эндокарда у больных с морфологически верифи циро ван- 
ным постковидным миокардитом, разработать подходы к компле ксной терапии.
Материал  и  методы. В исследование включены 18 больных с тяжелым 
морфологически верифицированным постковидным миокардитом (9 мужчин, 
51,1±9,4 лет, от 35 до 66 лет). Исключались больные с верифицированным 
миокар дитом/инфарктом миокарда в анамнезе, ревматическими порока-
ми сердца и системными иммунными заболеваниями. Средний срок 
после COVID-19 составил 6,5 [3,5; 10] мес. Диагноз миокардита под-
твержден с помощью эндомиокардиальной биопсии (включая иммуно-
гистохимическое исследование с антителами к CD3, CD20, CD45, CD68, 
к антигенам SARS-Cov-2; полимеразной цепной реакции на РНК SARS-
Cov-2, ДНК кардиотропных вирусов). Уровень антикардиальных антител 
в крови определяли методом непрямой иммунофлюоресценции, проводили 
эхокардиографию, магнитно-резонансную томографию (n=8), мультиспи-
ральную томографию сердца (n=1), коронарографию (n=14). 
Результаты. По данным биопсии выявлены активный (n=12) и пограничный 
(n=3) лимфоцитарный миокардит, эозинофильный (n=2) и гигантоклеточный 
(n=1) миокардит. У 4 больных диагностирован небактериальный тромбо-
эндокардит (НБТЭ) с париетальным и внутрисосудистым тромбозом, у одного — 
инфекционный эндокардит (ИЭ) двустворчатого аортального клапана. Пер-
систенция SARS-Cov-2 в миокарде выявлена в 72% случаев (у 3 больных 
с НБТЭ, 1 с ИЭ и 9 без эндокардита). Титры антикардиальных антител повы-
шены в 3-4 раза у 94% больных. Пациентов с эндокардитом отличали 
бóльшие размеры камер сердца, более низкая фракция выброса (27,5±6,6% 
vs 36,0±13,4%), более выраженная легочная гипертензия и регургитация на 
клапанах. Внутрижелудочкового тромбоза по данным эхокардиографии/
магнитно-резонансной томографии и кардиоэмболий не отмечено. Лечение 
у всех больных включало метилпреднизолон в средней дозе 24 мг/сут., у 10 
из них результат отслежен в срок не <3 мес.: фракция выброса составила 
46,0±12,7% у больных с эндокардитом и 44,3±7,3% без него.
Заключение. Эндокардит у больных с постковидным миокардитом выявлен 
в 28% (один случай ИЭ и 4 НБТЭ). Основными механизмами постковидного 
миокардита и НБТЭ являются длительная (до 18 мес.) персистенция SARS-Cov-2 
в миокарде и развитие аутоиммунной реакции. Эндокардит диагностирован 
у более тяжелых больных, в т.ч. с гигантоклеточным и эозинофильным мио-
кардитом. Требует дальнейшего изучения эффективность стероидной терапии 
в сочетании с антикоагулянтами у больных с НБТЭ, при развитии ИЭ стероиды 
также могут рассматриваться как препараты выбора в лечении миокардита 
(в сочетании с антибиотиками и иммуноглобулином).

Ключевые  слова: SARS-Cov-2, постковидный миокардит, инфекционный 
эндокардит, небактериальный тромбоэндокардит, эндомиокардиальная био-
псия, кортикостероиды. 
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ления  — ведущие эксперты по болезням миокарда 
выделяют до 6 различных механизмов, включая воз-
действие цитокинового шторма и аутоантител [2]. 

Следует отметить, что вал публикаций на те-
му "миокардит и  COVID-19" (>1100 в  базе данных 
Medline) в  большинстве случаев носит умозритель-
ный и предположительный характер — у авторов от-
сутствуют необходимые инструменты для дифферен-
цировки повреждений миокарда (в  первую очередь 
эндомиокардиальная биопсия (ЭМБ)). Вместе с  тем 
применение ЭМБ говорит о  возможности длитель-
ного воспалительного поражения сердца, индуциро-
ванного SARS-Cov-2. Наряду с  миокардитом в  рам-
ках острой COVID-19 нами впервые описаны случаи 
морфологически подтвержденного постковидного 
миокардита с  длительной (до 9 мес.) персистенцией 
вируса в миокарде [3]. Ранее сообщалось лишь о кра-

Infective and nonbacterial thrombotic endocarditis in patients with post-COVID-19  
viral-immune myocarditis

Blagova O. V., Ainetdinova D. Kh., Kogan E. A., Lutokhina Yu. A., Novosadov V. M., Savina P. O., Zaitsev A. Yu., Kukleva A. D., 
Rubtsova S. E., Krivtsova S. N., Nedostup A. V.

The possibility of heart inflammation (both myocardial and endocardial) months af-
ter a coronavirus disease 2019 (COVID-19) has not been practically studied, espe-
cially since approaches to the treatment of myocarditis in combination with various 
endocarditis forms have not been developed.
Aim. To study the prevalence and mechanisms of SARS-CoV-2-associated endo-
cardial injury in patients with morphologically verified post-COVID-19 myocarditis, 
as well as to develop approaches to comprehensive therapy.
Material  and  methods. The study included 18 patients with severe morphologi-
cally verified post-COVID-19 myocarditis (men, 9; 51,1±9,4 years; 35 to 66 years). 
Patients with prior verified myocarditis/myocardial infarction, rheumatic heart 
disease, and systemic immune diseases were excluded. The average time after 
COVID-19 was 6,5 [3.5; 10] months The diagnosis of myocarditis was confirmed 
by endomyocardial biopsy (including immunohistochemical examination with an-
tibodies to CD3, CD20, CD45, CD68, and to SARS-CoV-2 antigens; polymerase 
chain reaction for SARS-CoV-2 RNA, DNA of cardiotropic viruses). The blood level 
of anticardiac antibodies was determined by indirect immunofluorescence. In ad-
dition, echocardiography, magnetic resonance imaging (n=8), cardiac multislice 
tomography (n=1), and coronary angiography (n=14) were performed.
Results. Biopsy revealed active (n=12) and borderline (n=3) lymphocytic myocar-
ditis, eosinophilic (n=2) and giant cell (n=1) myocarditis. In 4 patients, nonbacte-
rial thrombotic endocarditis (NBTE) with parietal and intravascular thrombosis was 
diagnosed, and in one patient — infective endocarditis (IE) of the bicuspid aortic 
valve. Myocardial persistence of SARS-CoV-2 was detected in 72% of cases (in 3 
patients — with NBTE; in 1 — with IE; in 9 — without endocarditis). Titers of anticar-
diac antibodies increased by 3-4 times in 94% of patients. Patients with endocardi-
tis were characterized by larger heart chambers, lower ejection fraction (27,5±6,6 
vs 36,0±13,4%), more severe pulmonary hypertension, and valvular regurgita-
tion. Intraventricular thrombosis according to echocardiography/magnetic reso-
nance imaging and cardiac embolism was not observed. Treatment in all patients 
included methylprednisolone at an average dose of 24 mg a day. In 10 patients, 
the result was monitored for at least 3 months as follows: the ejection fraction was 
46,0±12,7% and 44,3±7,3% in patients with and without endocarditis, respectively.
Conclusion. Endocarditis in patients with post-COVID-19 myocarditis was detect-
ed in 28% (1 patient — IE; 4 — NBTE). The key mechanisms of post-COVID-19 
myocarditis and NBTE are long-term (up to 18 months) myocardial persistence of 
SARS-Cov-2 and the development of an autoimmune reaction. Endocarditis was 
diagnosed in more severe patients, including those with giant cell and eosinophilic 

myocarditis. The effectiveness of steroid therapy in combination with anticoagu-
lants in patients with NBTE requires further study. In case of IE, steroids can also 
be used in the treatment of myocarditis (in combination with antibiotics and im-
munoglobulin).

Keywords: SARS-CoV-2, post-COVID-19 myocarditis, infective endocarditis, non-
bacterial thrombotic endocarditis, endomyocardial biopsy, corticosteroids.
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Пандемия новой коронавирусной инфекции 
(Coronavirus-induced disease 2019, COVID-19) уже 
почти 2 года привлекает пристальное внимание 
к  различным вариантам воспалительного пораже-
ния сердца. Если вначале возможность развития 
собственно миокардита, в  т.ч. вследствие прямого 
воздействия коронавируса (Severe acute respiratory 
syndrome-related coronavirus 2, SARS-Cov-2) на мио-
кард, вызывала сомнения, то к настоящему времени 
она хорошо доказана, в т.ч. в отечественных работах 
[1]. Миокардит является, как правило, лимфоци-
тарным, имеет ряд морфологических особенностей, 
может сопровождаться или не сопровождаться пер-
систенцией SARS-Cov-2 в  миокарде и  является по 
своей природе типичным инфекционно-иммунным 
миокардитом. При этом спектр повреждений мио-
карда в  рамках COVID-19 выходит за рамки воспа-
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тковременной (1 мес.) персистенции с  быстрым ре-
грессом миокардита и элиминацией вируса [4].

Публикаций касательно эндокардита при COVID-19 
существенно меньше. Прежде всего, инфекционный 
эндокардит (ИЭ) рассматривается как одно из воз-
можных бактериальных осложнений COVID-19. По 
некоторым данным, SARS-Cov-2 способен вызывать 
функциональное истощение CD4/CD8 лимфоцитов 
с развитием стойкой стафиллококковой бактериемии 
и, как следствие, эндокардита [5]. Случаи типично-
го ИЭ привлекают особое внимание ввиду предпо-
лагаемого взаимного неблагоприятного влияния ви-
русной и  бактериальной инфекции и  описаны как 
в острый период COVID-19 [6], так и в ранние сроки 
после [7]. 

Вместе с тем важной особенностью эндокардита, 
ассоциированного с  инфекцией SARS-Cov-2, может 
быть высокая частота его сочетания с  повреждени-
ем миокарда (в т.ч. миокардитом). Патогенетическая 
связь миокардита и  эндокардита при COVID-19 не 
ясна — одновременное или последовательное разви-
тие этих воспалительных заболеваний сердца до сих 
пор определенно не описано в литературе. Это соче-
тание в принципе является достаточно редким и обу-
словлено, как правило, двумя факторами  — либо 
прямым инфекционным поражением (бактериаль-
ным, в  т.ч. туберкулезным, грибковым, вирусным) 
либо аутоиммунным процессом (ревматизм, систем-
ные васкулиты, системная красная волчанка, гипер-
эозинофильные синдромы).

При COVID-19, как уже хорошо известно, агрес-
сивны оба фактора (вирусно-бактериальный и ауто-
иммунный). Однако результаты их взаимодействия 
на уровне сердца практически не изучены. Тем более 
отсутствуют в доступной литературе описания случа-
ев успешного одномоментного лечения эндокардита 
и миокардита у больных с COVID-19. Подходы к те-
рапии таких больных совершенно не разработаны.

Целью настоящего исследования было изучить 
частоту и механизмы SARS-Cov-2-ассоциированного 
поражения эндокарда у  больных с  морфологически 
верифицированным постковидным миокардитом, 
разработать подходы к комплексной терапии.

Материал и методы
В исследование включены 18 больных с морфоло-

гически верифицированным постковидным мио-
кар дитом (9 мужчин и  9 женщин, средний возраст 
51,1±9,4 лет, от 35 до 66 лет). Исследование проводи-
лось на базе кардиологического отделения Факуль-
тетской терапевтической клиники им. В. Н. Ви но-
градова Сеченовского университета.

Критериями включения стали перенесенная и  ве-
рифицированная серологически COVID-19 в  анам-
незе, появление или заметное прогрессирование 
хронической сердечной недостаточности после 

COVID-19, наличие далласских морфологических 
критериев миокардита согласно рекомендациям 
Европейского общества кардиологов 2013г. 

Критериями исключения были наличие верифици-
рованного при магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) и/или ЭМБ миокардита в анамнезе, проведе-
ние иммуносупрессивной терапии (ИСТ) на момент 
биопсии или ранее, инфаркт миокарда в  анамнезе, 
ревматические пороки сердца, диффузные заболе-
вания соединительной ткани, системные васкулиты, 
саркоидоз. 

Острая COVID-19 у большинства пациентов про-
текала нетяжело и  лишь у  4 больных потребовала 
госпитализации (двоим из них проводилась стеро-
идная терапия); ни в  одном случае не возникло по-
требности в  неинвазивной или инвазивной венти-
ляции легких. Во время COVID-19 исследование 
назофарингеальных мазков на SARS-Cov-2 методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) проведено 11 
больным и дало положительный результат у 5 из них; 
в  последующем у  всех больных выявлено диагно-
стически значимое повышение уровня IgG к  SARS-
Cov-2. У  двоих пациенток кардиальные симптомы 
развились после вакцинации, проведенной вслед за 
перенесенной COVID-19. В  первый месяц от появ-
ления симптомов COVID-19 компьютерная томогра-
фия (КТ) выполнена 6 пациентам, выявлена картина 
двусторонней вирусной пневмонии (КТ-1 у 4 и КТ-2 
у 2 больных). 

У одного из пациентов в  детстве был диагности-
рован двустворчатый аортальный клапан (АК), у  3 
больных до развития COVID-19 имелись нарушения 
ритма неясного генеза без значимой систолической 
дисфункции, еще у  3 выявлялась умеренная дис-
функция левого желудочка (ЛЖ), которая ретроспек-
тивно могла расцениваться как дебют миокардита. 
После COVID-19 отмечено появление/быстрое на-
растание симптомов хронической сердечной недо-
статочности, в  т.ч. бивентрикулярной у  14 больных 
(78%). Непосредственно во время COVID-19 диагноз 
миокардита не был поставлен ни разу. 

Среднее время обращения в  клинику после 
COVID-19 составило 6,5 [3,5; 10] мес., срок появле-
ния симптомов после COVID-19 — от 3 нед. до 5 мес. 
Длительность наблюдения после включения в иссле-
дование варьирует на сегодня от 1 до 14 мес. 

Методы обследования. Диагноз миокардита под-
твержден с помощью ЭМБ правого желудочка (ПЖ) 
у  17 больных и  интраоперационной биопсии ПЖ 
у одной (в ходе операции протезирования трикуспи-
дального клапана). Исследование биоптатов миокар-
да проводилось на кафедре патологической анатомии 
им. акад. А. И. Струкова Сеченовского университета 
с  применением окрасок гематоксилин-эозином, по 
Ван Гизону, иммуногистохимического (ИГХ) иссле-
дования с  антителами к  CD3, CD20, CD45, CD68, 
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а также к антигенам SARS-Cov-2 (нуклеокапсидному 
и Spike-антигену). Последнее исследование выполне-
но в рамках гранта РФФИ № 20-315-90021/20. 

Дополнительно проводилось исследование мио-
карда методом ПЦР на ДНК парвовируса В19, ви-
русов герпеса 1, 2, 6, 8 типов, герпеса зостер, вируса 
Эпштейна-Барр, цитомегаловируса, аденовирусов, 
а  также РНК SARS-Cov-2. ПЦР с  обратной транс-
крипцией в  реальном времени (РТ-ПЦР) приме-
нялась для выявления вирусной РНК в  миокарде. 
Фиксированный в  парафине материал обрабатыва-
ли RNeasy FFPE Kit (Qiagen, Hilden, Германия) для 
выделения тотальной РНК. Для выявления SARS-
CoV-2 20 мкл реакционной смеси, содержащей 2 × 
Master Mix и RT из набора QuantiTect probe RT-PCR 
(Qiagen, Hilden, Германия), набор праймеров/зон-
дов N2 (праймер NIID_2019-nCoV_N_F2, праймер 
NIID_2019-nCoV_N_R2 и зонд NIID_2019-nCoV_N_
P2) и  5 мкл РНК, экстрагированной из миокарда, 
подвергали ПЦР в  амплификаторе QuantStudio 5 
(Thermo Scientific, США). Для проведения реакции 
применялись условия 50 C в течение 30 мин, 95 С 
в  течение 15 мин, и  45 циклов 95 C в  течение 15 с 
и 60 C в течение 1 мин. Для всех образцов, положи-
тельных по РТ-ПЦР, были получены значения Ct. 
Значения Ct образцов сравнивались со значениями 
Ct контрольных позитивных и  негативных образ-
цов. В  одном случае выполнены также посев крови 
и ПЦР миокарда и крови на ДНК различных бакте-
риальных возбудителей.

Всем больным определяли уровень антикардиаль-
ных антител (АКА) в  крови методом непрямой им-
мунофлюоресценции, проводили эхокардиографию 
(ЭхоКГ) и  Холтеровское мониторирование электро-
кардиограммы (ЭКГ). Дополнительно выполнены 
чреспищеводная ЭхоКГ (n=3), МРТ (n=8) и мульти-
спиральная КТ (МСКТ) сердца (n=1), коронарогра-
фия (n=14). 

Статистический анализ. Анализ проведен с исполь-
зованием программы IBM SPSS v.22. Дис кретные 
данные представлены в  виде абсолютного значения 
и процентов, непрерывные данные — в виде средне-
го арифметического ± среднеквадратичное отклоне-
ние в случае нормального распределения или в виде 
квартилей 50 [25; 75], если распределение отличается 
от нормального. 

Этический комитет. Все пациенты подписывали 
формы информированного согласия на биопсию мио-
карда и  последующую ИСТ, одобренные локальным 
этическим комитетом Сеченовского университета.

Результаты
Диагноз миокардита по данным биопсии миокарда 

и вирусологического исследования
При анализе биоптатов миокарда диагности-

рованы следующие формы миокардита: активный 
лимфоцитарный (n=12, рис. 1 г), пограничный лим-
фоцитарный (n=3, рис.  1 а), эозинофильный (n=2, 
рис. 1 б; в отсутствие значимой эозинофилии крови 
его активность подтверждена 2-3-кратным повы-

50 µm

50 µm

50 µm
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10 µm

10 µm10 µm10 µm

100 µm

Д Е Ж

Г

З

Рис. 1. Морфологическая картина НБТЭ у больных с различными формами постковидного миокардита.
Примечание: эндомиокардиальные биоптаты правого желудочка, А-В, Д-Ж — окраска гематоксилин-эозином, Д, З — ИГХ исследование на нуклеокапсидный 
белок SARS-Cov-2. Прилежащие к утолщенному эндокарду тромботические массы с лимфоцитарно-лейкоцитарной инфильтрацией у больных с лимфоцитарным 
(А, Д), эозинофильным (Б, Е) и  гигантоклеточным (В, Ж) миокардитом (указаны стрелками). Положительная реакция на нуклеокапсидный белок SARS-Cov-2 
в клетках инфильтрата, отдельных кардиомиоцитах и периваскулярно (Г, стрелки), негативный контроль (З).
Сокращение: ИГХ — иммуногистохимическое.
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шением уровня эозинофильного катионного про-
теина в  крови) и  гигантоклеточный (n=1, рис.  1 в). 
Особенностями миокардита были высокая частота 
лизиса цитоплазмы кардиомиоцитов (n=16), эндо-
телиит (n=14) c признаками тромбоза микрососудов 
в  отдельных случаях (n=5), набухание (отек) интер-
стиция в  77,8% случаев при отсутствии крупнооча-
гового и  слабой выраженности периваскулярного/
перимускулярного кардиосклероза (признак неболь-
шой давности процесса). В 55,6% (n=10) случаев вы-
явлен субэндокардиальный липоматоз разной степе-
ни выраженности.

Во всех случаях лимфоцитарный характер мио-
кардита подтвержден с помощью ИГХ исследования: 
количество CD3-позитивных лимфоцитов превы-

шало 7 на 1 мм2 (в среднем составило 11 клеток при 
увеличении х200), количество CD45-позитивных 
лимфоцитов превышало 14 на 1  мм2 (в  среднем со-
ставило 27 клеток). Чисто CD68-позитивных клеток 
(макрофагов) было невелико и  составило в  среднем 
11 клеток при увеличении х100. СD-20 позитивные 
клетки (В-лимфоциты) выявлены в единичном коли-
честве у 7 больных.

В 15 случаях из 18 (83,3%) подтверждена перси-
стенция SARS-Cov-2 в  миокарде. С  этой целью па-
раллельно использовались ПЦР на РНК вируса 
и ИГХ исследование на белки SARS-Cov-2 (рис. 1 г); 
во всех случаях результаты обеих методик совпа-
ли. Отсутствие вируса в  миокарде коррелировало 
с  меньшей активностью миокардита (пограничный 

Таблица 1
Сопоставление клинических, ЭхоКГ-параметров  

и результатов лечения у больных с НБТЭ и без него

Параметр НБТЭ Без НБТЭ 
Количество больных 4 14
Срок после COVID-19, мес. 5 [4,25; 9,5] 7 [2; 10] 
Лимфоцитарный миокардит, n 2 13
Эозинофильный миокардит, n 1 1
Гигантоклеточный миокардит, n 1 0
Тромбоз микрососудов в миокарде 2 3
Наличие SARS-Cov-2 в миокарде 3 (75%) 10 (71%)
Иные вирусы в миокарде 1 1
Лейкоциты, ×109/л 8,34 [4,72; 11,83] 6,45 [4,78; 7,73]
Скорость оседания эритроцитов, мм/ч 8 [5,25; 13,75] 8 [5,75; 13,75]
СРБ, мг/л 7,1 [2,1; 24,0] 2,3 [1; 4,1] 
Фибриноген, г/л 3,74 [3,14; 4,64] 3,27 [2,98; 3,77] 
Конечно-диастолический размер ЛЖ, см 6,2±1,1 6,0±0,7
Конечно-диастолический объем ЛЖ, мл 182,5 [91,5; 188,75] 160,5 [120,25; 173,5]
Конечно-систолический объем ЛЖ, мл 137,0 [63,25; 142,5] 100,5 [83,25; 130,25]
ФВ ЛЖ, % 27,5±6,6 36,0±13,4
Линейный интеграл кровотока (VTI), см 11,0±1,8 11,7±3,7
dp/dt, мм рт.ст. 528±30 722 [460; 1199]
Е/А 2,9 [2,8; 4,4] 1,4 [1,0; 3,2]
Левое предсердие, см 4,9 [4,0; 5,9] 4,3 [3,9; 5,0]
Левое предсердие, мл 125 [60; 195] 79 [66,75; 94,5]
Правое предсердие, мл 90 [49; 164] 49 [39; 78]
Правый желудочек, см 3,8±0,3 3,4±0,5
Митральная регургитация, степень 1,75 [1,5; 2] 1 [1; 1,5]
Трикуспидальная регургитация, степень 1,5 [1; 2,75] 1 [0,875; 1]
Систолическое давление в легочной артерии, мм рт.ст. 50,5±5,3 31,0 [26,5; 40,5]
Внутрисердечный тромбоз, n 1 0
Антикоагулянты на момент биопсии, n 2 (50%) 8 (57%)
Антикоагулянты после биопсии, n 3 (75%) 8 (57%)
Метилпреднизолон, средняя доза, мг/сут. 24 [6; 38] 24 [24; 32]
ФВ ЛЖ к концу наблюдения, % 46,0±12,7 44,3±7,3
Смерть, n 1 0

Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, НБТЭ — небактериальный тромбоэндокардит, СРБ — С-реактивный белок, ФВ — фракция выброса, COVID-19 — новая 
коронавирусная инфекция, SARS-Cov-2 — Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus 2.
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у 2/3 вируснегативных больных). У двоих SARS-Cov-
2-позитивных пациенток (с  активным лимфоцитар-
ным и  гигантоклеточным миокардитом) методом 
ПЦР выявлена также ДНК парвовируса В19 в  мио-
карде.

Небактериальный тромбоэндокардит
Диагноз небактериального тромбоэндокардита 

(НБТЭ) поставлен на основании морфологического 
исследования эндомиокардиальных биоптатов ПЖ 
у  4 больных (22,2%). Его признаками были склероз 
и  утолщение эндокарда в  сочетании с  лимфоцитар-
ными инфильтратами в нем; в одном случае в составе 
инфильтрата обнаруживались также эозинофилы. Во 
всех 4 случаях при микроскопическом исследовании 
выявлены пристеночные (париетальные) тромбы 
(рис.  1 а-в), которые не были диагностированы при 
ЭхоКГ и/или МРТ сердца. Отсутствовали также оче-
видные клинические проявления кардиоэмболиче-
ского синдрома. 

С целью выявления возможных клинических осо-
бенностей постковидного миокардита, протекающе-
го с  НБТЭ, проведено сопоставление больных с  на-
личием и  отсутствием НБТЭ (табл.  1). Небольшое 
количество пациентов с  НБТЭ не позволяет оцени-
вать достоверность выявленных различий, однако 

очевидной была более выраженная тяжесть течения 
болезни при наличии НБТЭ: эти больные имели 
больше размеры ЛЖ и всех остальных камер сердца, 
заметно более низкую фракцию выброса (ФВ) ЛЖ, 
более выраженную легочную гипертензию и регурги-
тацию на митральном и трикуспидальном клапанах, 
нарушение диастолической функции по рестриктив-
ному типу. Единственный случай внутрипредсердно-
го тромбоза отмечен у больного с НБТЭ и мерцатель-
ной аритмией. 

При сравнении спектра АКА (рис.  2) у  больных 
с НБТЭ обратил на себя внимание более низкий титр 
антител к антигенам эндотелия, что обычно отража-
ет их активное отложение в  составе иммунных ком-
плексов. В то же время оказались выше титры анти-
тел к  антигенам кардиомиоцитов, гладкой мускула-
туры и  волокон проводящей системы, отражающих 
большую тяжесть повреждения различных структур 
миокарда в рамках иммунного воспаления.

НБТЭ диагностирован у  пациентов с  наиболее 
тяжелыми морфологическими вариантами миокар-
дита  — гигантоклеточным и  эозинофильным (при 
втором случае эозинофильного миокардита НБТЭ 
найдено не было), у  половины больных он сочетал-
ся с  тромбозом микрососудов в  миокарде. Не отме-

АТ к АГ волокон проводящей системы

Больные без НБТЭ Больные с НБТЭ

АТ к АГ ядер кардиомиоцитов
АТ к АГ эндотелия
АТ к АГ кардиомиоцитов

АТ к АГ гладкой мускулатуры

4

3

2

1

0

Рис. 2. Сопоставление уровня АКА у больных с НБТЭ и без него.
Примечание: по оси ординат отложен уровень АКА (степень повышения в разах по отношению к норме): 1 — 1:40, 2 — 1:80, 3 — 1:160, 4 — 1:320. Цветное изо-
бражение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: АГ — антигены, АКА — антикардиальные антитела, АТ — антитела.
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ценено как ревматоидный артрит, начата терапия 
сульфасалазином 1,0 г/сут., препаратами железа. 
В течение 2 нед. сыпь регрессировала. 

С декабря самостоятельно отменил лечение из-
за отсутствия эффекта; потерял в  весе около 20  кг. 
В  конце декабря с  нарастанием одышки и  кашлем 
госпитализирован в  г. Грозный. При КТ-признаки 
интерстициального отека легких, двустороннего 
плеврального выпота, лимфаденопатия; проведена 
пункция справа, эвакуировано 1200 мл. При ЭхоКГ 
от 25.12.2020 ФВ 33%, полость ЛЖ расширена, на 
створках АК гиперэхогенные округлые наложения. 
В  течение 2 нед. проводилась антибактериальная 
терапия (цефтриаксон, метрогил) с  регрессом ли-
хорадки, инфузии преднизолона 60  мг, далее мети-
пред 4  мг/сут. Выписан с  некоторым улучшением. 
В январе 2021г нарастание одышки; при повторной 
плевральной пункции эвакуировано 1850 мл жид-
кости. Проведено лечение преднизолоном 60  мг 
№ 6, цефазолином, фуросемидом, верошпиро-
ном, карведилолом 6,25  мг/сут. с  положительной 
динамикой. В  феврале обследован в  НИИ ревма-
тологии, данных за системное заболевание соеди-
нительной ткани не получено. Самостоятельно об-
ратился в  кардиологическое отделение ФТК им. 
В. Н. Виноградова, немедленно госпитализирован 
в клинику.

При поступлении состояние тяжелое. Темпера-
тура 36,6 С. Индекс массы тела 20,07 кг/м2. Кожные 
покровы бледные, с  землистым оттенком. Отеков 
нет. Частота дыхательных движений 19 в мин, в лег-
ких дыхание жесткое, ослаблено в  базальных отде-
лах, хрипов нет. Тоны сердца ослаблены, выслуши-
ваются систолический шум с  эпицентром над аор-
той, диастолический шум в  точке Боткина. Частота 
сердечных сокращений 102 в мин, ритм правильный, 
артериальное давление 80/60 мм рт.ст. Печень высту-
пает из-под края реберной дуги на 5 см, пальпирует-
ся нижний полюс селезенки. 

На следующий день (на фоне отмены НПВП) от-
мечена лихорадка до 39 С с ознобом и усугублением 
гипотонии. В анализах крови — гипохромная анемия 
(гемоглобин 84-99 г/л, цветовой показатель 0,75, сы-
вороточное железо 15,8 мкмоль/л, ферритин 1832,1 
мкг/л), воспалительная диспротеинемия, нарастание 
нейтрофильного лейкоцитоза (12,3-19,4 тыс.), уров-
ня СРБ (17,5-177,3 мг/л), Д-димера (1,18-3,99 мкг/л), 
признаков цитолиза и  холестаза (аспартатамино-
трансфераза до 5016 ед/л, аланинаминотрансфераза 
до 3993 ед/л, гамма-ГТ до 210 ед/л, щелочная фосфа-
таза до 591 ед/л, общий билирубин до 27,8 мкмоль/л) 
при отсутствии печено-клеточной и  почечной недо-
статочности. Уровень тропонина в  пределах нормы. 
В  анализах мочи  — небольшая протеинурия и  лей-
коцитурия. Переведен в  отделение реанимации, где 
проводилась вазопрессорная поддержка.

чено различий по частоте обнаружения SARS-Cov-2 
в миокарде, приема антикоагулянтов к моменту про-
ведения биопсии (примерно по 50%, во всех случа-
ях непосредственно перед процедурой они времен-
но отменялись). Результаты ЭМБ стали основанием 
для назначения антикоагулянтов пациенту с  эози-
нофильным миокардитом, ранее их не получавше-
му. Ни в одном случае НБТЭ новых случаев эмболии, 
а также ИЭ, не отмечено. 

Всем пациентам (за исключением погибшей) 
проводилась пероральная кортикостероидная те-
рапия метилпреднизолоном, средняя доза в  обеих 
подгруппах составила 24  мг/сут. Результаты лечения 
прослежены не <3 мес. у  10 больных, у  которых от-
мечено достоверное возрастание ФВ в  соответствии 
с  отчетливым клиническим улучшением (табл.  1). 
Внезапная смерть (единственная) развилась у  боль-
ной с гигантоклеточным миокардитом и НБТЭ.

ИЭ
Диагноз ИЭ поставлен на основании комплекса 

клинико-инструментальных данных одному пациен-
ту. Приводим описание данного клинического слу-
чая.

Больной 39 лет поступил в  клинику 05.03.2021 
с  жалобами на одышку при минимальных физиче-
ских нагрузках, учащенное сердцебиение, колющие 
боли в  области сердца, выраженную слабость, ною-
щие боли в  конечностях, которые требуют приема 
нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП); потерю в весе около 20 кг в течение полу-
года.

Брат страдает сахарным диабетом 1 типа, роди-
тели страдали диабетом 2 типа. Живет в  Чечне, до 
болезни работал персональным водителем; вредных 
привычек нет. В детстве выявлен двустворчатый АК, 
физические нагрузки переносил хорошо. В  июле 
2020г в  течение недели отмечал повышение темпе-
ратуры до 38 С, общую слабость, ломоту, что рас-
ценил как острую респираторную вирусную инфек-
цию. Не лечился, ко врачу не обращался. С конца ав-
густа — подъемы температуры до 38,5 С с ознобом, 
потливость, слабость, преходящие боли в  крупных 
суставах, отечность голеней и  стоп. На фоне при-
ема парацетамола, НПВП сохранялся субфебрили-
тет. С октября — устойчивая лихорадка, одышка при 
умеренной нагрузке, мелкоточечная сыпь в  области 
обеих голеней. Госпитализирован в  Красногорскую 
больницу. При ЭхоКГ ФВ 60%, камеры сердца не 
расширены, выраженный кальциноз створок АК, 
регургитация 1 ст., гемоглобин 97 г/л, лейкоциты 
11×109/л, скорость оседания эритроцитов 54  мм/ч, 
С-реактивный белок (СРБ) 118  мг/л, аланинамино-
трансфераза 61 ед/л, аспартатаминотрансфераза 71 
ед/л, РФ 49 ед/л, антитела к  циклическому цитрул-
лин-содержащему пептиду отр.; данных за пневмо-
нию (КТ), эндокардит не получено. Состояние рас-
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На ЭКГ  — синусовая тахикардия без признаков 
ишемии и  гипертрофии миокарда (рис.  3 а). При 
Холтеровском мониторировании ЭКГ значимых на-
рушений ритма не выявлено. По данным ЭхоКГ ле-
вые камеры увеличены (конечно-диастолический 
размер ЛЖ 6,4  см, 3,72  см/м2, конечно-диастоли-
ческий объем 204 мл, конечно-систолический объ-
ем 136 мл, левое предсердие 78 мл), систолическая 
функция резко снижена (ФВ 25%, VTI 14  см, dp/dt 
909  мм рт.ст.), систолическое давление в  легочной 
артерии 40  мм рт.ст. Створки двустворчатого АК 
уплотнены, аортальный стеноз, аортальная регур-
гитация II степени (рис.  3 в), митральная и  тирку-
спидальная I степени. При чреспищеводной ЭхоКГ 
площадь аортального отверстия 1,1  см2, в  области 
правой комиссуры визуализируется эхопозитивное 
подвижное образование 0,3×0,5  см (рис.  2 б), ско-
рость на АК 441 см/с, максимальный и средний гра-
диент 77 и 42 мм рт.ст. (тяжелый аортальный стеноз 
с недостаточностью II степени).

При посеве крови на высоте лихорадки роста ми-
крофлоры не получено, однако значительно повы-
шен уровень прокальцитонина (1,94 нг/мл при нор-
ме <0,07). На основании большого и не менее 4 ма-
лых критериев (фебрильная лихорадка, гипохромная 
анемия, воспалительные изменения в  крови, увели-
чение селезенки, артрит/артралгии) диагностирован 

ИЭ двустворчатого АК. В течение 4 нед. проводилась 
в/в эмпирическая антибактериальная терапия ванко-
мицином 2 г/сут. и цефтриаксоном 2 г/сут., в резуль-
тате которой температура тела стойко нормализова-
лась, уровень прокальцитонина снизился до нормы, 
СРБ  — до 15,75  мг/л; постепенно регрессировали 
явления цитолиза и  холестаза, однако сохранялись 
анемия (до 80 г/л), которая приобрела черты железо-
дефицитной, нейтрофильный лейкоцитоз (11,5 тыс.).

Одновременно высоковероятным представлялось 
наличие тяжелого миокардита: в  его пользу говори-
ли, помимо анамнеза и  тяжелой дисфункции мио-
карда, повышение уровня АКА (к  антигенам ядер 
кардиомиоцитов и вставочных дисков 1:160, волокон 
проводящей системы  — 1:320) и  данные МРТ серд-
ца: признаки отёка миокарда по заднеперегородоч-
ному сегменту ЛЖ и  субэпикардиальное отсрочен-
ное накопление, удлинение времени Т1 релаксации 
"нативного" миокарда по всем сегментам ЛЖ на 
среднем уровне (2 основных критерия Lake Louise 
2018г, рис.  4 Г, Е). Подтверждено развитие тяжело-
го аортального порока (площадь отверстия 0,9  см2, 
рис.  4  Д), ФВ составила 26%. Маркеров ВИЧ, ви-
русных гепатитов, а  также ДНК вирусов герпетиче-
ской группы, способных индуцировать миокардит 
с  гепатитом, в  крови не выявлено. Эпизод тяжело-
го гепатита в  клинике расценен как ишемический. 

Б ВА

ЕДГ

Рис. 3. Результаты инструментального обследования больного с сочетанием постковидного миокардита и ИЭ.
Примечание: А — ЭКГ, скорость записи 25 мм/с (синусовая тахикардия); Б, В — ЭхоКГ, вегетация на створке двустворчатого аортального клапана (Б), поток 
аортальной регургитации (В); Г-Е — МРТ сердца с контрастированием, отек по заднеперегородочному сегменту ЛЖ (Г, Т2) и субэпикардиальное отсроченное 
контрастирование по заднему сегменту ЛЖ на базальном уровне с распространением на средний (Е, стрелки), выраженное сужение аортального отверстия (Д).
Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно-резонансная томография, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография. 
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Проведено в/в вливание 50  г иммуноглобулина 
с  целью воздействия как на инфекционный, так и на 
иммунный компонент болезни.

Природа миокардита оставалась не вполне яс-
ной. Несмотря на подавление активности ИЭ, тя-
желая систолическая дисфункция сохранялась (ФВ 
29% через 3 нед. лечения), стойкая гипотония не 
позволяла начать адекватную кардиотропную те-
рапию. Сохранялась одышка на уровне 3 функцио-
нального класса. Можно было думать о  миокардите 
в рамках ИЭ (как иммунном, так и бактериальном), 
COVID-19 (вирус-позитивном или аутоиммунном), 
а также о вирусном миокардите иной этиологии и тя-
желых формах аутоиммунного миокардита (гиганто-
клеточном, например). При МСКТ органов грудной 
клетки наряду с поствоспалительными изменениями 
в  легких отмечена внутригрудная лимфаденопатия. 
С целью верификации миокардита и, главным обра-
зом, уточнения его природы и показаний к лечению, 
выполнена ЭМБ.

При исследовании биоптатов ПЖ данных за ак-
тивный эндокардит не получено (рис. 4 Б). Методом 
ПЦР в  миокарде и  крови не обнаружено ДНК 
кардио тропных вирусов (аденовирусов, парвовиру-
са В19, герпетических вирусов), 26 потенциальных 
бактериальных возбудителей ИЭ. При посеве биоп-
тата эндомиокарда роста микрофлоры также не бы-

ло. В  миокарде выявлены несомненные признаки 
миокардита (кардиомиоциты с  фокусами лизиса 
цитоплазмы и  ядер, интерстиций отечен, лимфоги-
стиоцитарные элементы >14 при большом увеличе-
нии, эндотелиит и  продуктивный васкулит, слабо 
выраженный перимускулярный склероз, рис.  4  А), 
подтвержденного результатами ИГХ исследования 
(рис.  4  В, Г). Кроме того, обнаружены спайк-белок 
и  нуклеокапсидный белок SARS-Cov-2 преимуще-
ственно в  клетках инфильтратов и  эндотелия со-
судов, методом ПЦР выявлена РНК SARS-Cov-2 
в мио карде. 

Таким образом, миокардит идентифицирован 
как SARS-Cov-2-позитивный активный лимфоци-
тарный, что в  совокупности с  титрами АКА свиде-
тельствовало о  высокой иммунной активности бо-
лезни. Повышения уровня антител к  цитоплазме 
нейтрофилов не отмечено, фтизиатром не выявлено 
данных за активный туберкулез. С  учетом этих дан-
ных, а также резистентной к лечению систолической 
дисфункции и  невозможности хирургического лече-
ния порока в  этих условиях (как и  трансплантации 
сердца у больного с ИЭ) с 1 апреля начата ИСТ ме-
тилпреднизолоном в  стартовой дозе 32  мг/сут. В  те-
чение недели продолжена терапия цефтриаксоном, 
далее  — линезолидом 1200  мг/сут. внутрь (отменен 
в связи с развитием тромбоцитопении через неделю). 

50 µm10 µm

100 µm

В, CD3 Г, CD45 Е, г/э

А, г/э

20 µm

20 µm 20 µm

Б, г/э Д, г/э

Рис. 4. Результаты морфологического исследования сердца по данным эндомиокардиальной и интраоперационной биопсии.
Примечание: А-Г — эндомиокардиальные биоптаты правого желудочка; дистрофия и гибель кардиомиоцитов в сочетании с лимфогистиоцитарной инфильтра-
цией в миокарде (А), склероз и утолщение эндокарда без признаков воспаления (Б), наличие >7 CD3-позитивных клеток (В) и >14 CD45-позитивных клеток (Г) 
на 1 мм2 при ИГХ исследовании подтверждает диагноз лимфоцитарного миокардита; Д и Е — интраоперационные биоптаты эндокарда удаленного аортального 
клапана (Д, диффузная нейтрофильная инфильтрация) и миокарда левого предсердия (Е, лимфоцитарная инфильтрация); г/э — гематоксилин-эозин. Пояснения 
в тексте.
Сокращение: ИГХ — иммуногистохимическое.
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Лихорадка не рецидивировала. Проводилась также 
терапия спиронолактоном 50 мг, фуросемидом 80 мг, 
карведилолом 3,125 мг (с постепенным увеличением 
до 12,5 мг), фебуксостатом, феринжектом, пантопра-
золом, флюконазолом, в связи с манифестацией са-
харного диабета (гликемия после еды до 26 ммоль/л) 
начата терапия инсулином.

Состояние больного улучшилось, заметно умень-
шилась одышка, регрессировали воспалительные 
изменения в  крови (СРБ 0  мг/л). Через 3 мес. ФВ 
возросла до 42% и  сохранялась на этом уровне, па-
циент вернулся к  привычному образу жизни и  уме-
ренным нагрузкам, прибавил в  весе 5  кг. В  связи 
с  сохранением тяжелого аортального порока, ко-
торый препятствовал дальнейшему улучшению, 
29  сентября (на фоне постепенного снижения до-
зы метилпреднизолона до 4  мг/сут.) в  РНЦХ им. 
акад. Б. В. Петровского выполнено протезирование 
АК механическим протезом SJM Regent 21 (хирург 
Е. П. Евсеев). При ревизии АК моностворчатый 
(сращения между створками), фиброзирован, в  об-
ласти комиссур массивные конгломераты кальция, 
кальцинированные вегетации на створках до 5  мм, 
в  области митрально-аортального перехода вскрыв-
шаяся полость абсцесса с  участками кальциноза. 
При посеве удаленного клапана роста не получено, 
послеоперационный период протекал без лихорадки 
и  осложнений. В  интраоперационных биоптатах  — 
несомненные признаки бактериального эндокарди-
та клапана (рис.  4 Д), сохраняющаяся лимфоцитар-
ная инфильтрация в  миокарде (рис.  4 Е). Методом 
ПЦР не выявлено РНК SARS-Cov-2 в  миокарде. 
Продолжена терапия метилпреднизолном 4  мг/сут. 
В  ноябре 2021г пациент уехал из России, самочув-
ствие полностью нормализовалось, нагрузки пере-
носит хорошо, приступил к регулярным спортивным 
тренировкам (бег по пересеченной местности). 

Обсуждение
В настоящей работе впервые, насколько удалось 

установить, предпринята попытка анализа различно-
го по механизмам эндокардита у  больных с  постко-
видным миокардитом. Во всех случаях диагноз как 
мио-, так и эндокардита был подтвержден морфоло-
гически (с  помощью прижизненной ЭМБ, в  одном 
случае — с повторной интраоперационной биопсией 
и в еще в одном — с аутопсией, которая сопоставля-
лась с данными ЭМБ). 

На сегодня эти данные сами по себе уникаль-
ны. Если возможность развития миокардита в  рам-
ках острой COVID-19 неоднократно доказана с  по -
мощью ЭМБ и  исследований аутопсийного ма-
териала [1, 8], то исследований морфологически 
верифицированного постковидного миокардита 
практически нет. Несмотря на широкое обсуждение 
в  литературе последнего года таких понятий, как 

long-COVID, постковидный синдром [9], частота 
миокардита как компонента этого синдрома оцени-
вается лишь в единичных работах и на очень низком 
уровне (0,4% в  течение года после болезни, вместе 
с  перикардитом [10]), причем ни о  какой морфоло-
гической диагностике речи не идет. Самый поздний 
срок после COVID-19, в  который диагноз миокар-
дита был подтвержден с  помощью ЭМБ, составляет 
всего 1 мес. [4].

Ранее нами опубликован анализ первых 15 слу-
чаев постковидного миокардита, который был диа-
гностирован на основании данных ЭМБ и/или МРТ 
сердца; показано, что клинически он проявляется 
в  двух основных формах  — аритмической и  деком-
пенсированной [3]. Максимальная длительность 
персистенции SARS-Cov-2 в  миокарде составила 
на тот момент 9 мес. Настоящая работа продолжа-
ет это исследование  — в  ней представлено 18 слу-
чаев только декомпенсированного и  морфологиче-
ски подтвержденного постковидного миокардита. 
В  большинстве случаев (у  3/4 больных) он оказался 
SARS-Cov-2-позитивным, срок персистенции вируса 
в миокарде достигал 18 мес. после острой COVID-19, 
у  6 больных он составил 10 мес. и  более (в  среднем 
6,5 [3,5; 10] мес.). Длительность персистенции вируса 
после ЭМБ нам неизвестна. 

Наши данные позволяют говорить о  персистен-
ции SARS-Cov-2 в  миокарде как об одном из веду-
щих механизмов хронического постковидного мио-
кардита. Максимальный срок персистенции после 
COVID-19 (полтора года) отмечен у  больной, кото-
рая в течение года после COVID-19 чувствовала себя 
удовлетворительно, через год была вакцинирована 
препаратом "Спутник V", а  еще через 2 мес. разви-
лись симптомы тяжелого миокардита. Аналогичная 
ситуация (но при более сжатых сроках) отмечена 
у  другой больной, которая не знала о  перенесенной 
ранее COVID-19 (вакцинация проведена на фоне 
значимого повышения IgG к  SARS-CoV-2). У  нее 
также выявлена персистенция вируса в  миокарде, 
что является неблагоприятным фоном для вакцина-
ции и, по всей видимости, одним из важных факто-
ров аутоиммунного ответа на последнюю.

Значение аутоиммунного механизма, наряду с пер-
систенцией вируса, не вызывает сомнений практиче-
ски у всех больных, включенных в исследование (уро-
вень АКА был повышен в 3-4 раза у 17 из 18 больных). 
Единственный пациент без значимого повышения 
титров антител имел пограничный вируснегативный 
лимфоцитарный миокардит, ЭМБ проводилась через 
полгода после болезни. Можно предполагать, что оба 
механизма постковидного миокардита тесно взаи-
мосвязаны — персистенция вируса является одним из 
важных условий поддержания напряженного аутоим-
мунного ответа, направленного против тканей сердца. 
В пользу этой гипотезы говорит также высокая часто-
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та гипериммунных форм миокардита (гигантоклеточ-
ного и эозинофильного, суммарно в 17%), частота ко-
торых в доковидный период была существенно ниже. 
Считалось также, что эти формы миокардита явля-
ются исключительно аутоиммунными, вируснегатив-
ными, но SARS-Cov-2 опровергает и это устойчивое 
представление. 

Специальным предметом настоящего исследова-
ния стали частота и механизмы эндокардита у боль-
ных с  постковидным миокардитом. Основной фор-
мой эндокардита у таких пациентов стал НБТЭ, диа-
гностированный только при биопсии миокарда — ни 
ЭхоКГ, ни МРТ не выявляли вегетаций на клапанах 
(при наличии значимой регургитации, которая кли-
нически рассматривалась как следствие дилатации 
желудочков) и  пристеночного тромбоза, лишь один 
пациент имел внутрипредсердный тромбоз на фо-
не устойчивой мерцательной аритмии (несмотря на 
антикоагулянты). Подобное субклиническое течение 
весьма характерно для НБТЭ, который может никак 
себя не проявлять либо становиться фоном для раз-
вития ИЭ. Отсутствие видимых наложений на кла-
панах и  тромбоэмболического синдрома могло быть 
результатом применения антикоагулянтов (у  поло-
вины больных  — до биопсии), которые широко ис-
пользуются при COVID-19 и  могут сглаживать тече-
ние НБТЭ. Однако морфологически его диагноз не 
вызывает сомнений. 

Вирусные эндокардиты тоже известны, одна-
ко их клиническая диагностика крайне затрудне-
на. Полвека назад в  эксперименте описан прямой 
Коксаки-вирусный эндокардит [11]; при ВИЧ-
инфекции эндокардит чаще обусловлен вторичной 
бактериальной флорой; другие ассоциированные 
с иммунодефицитом вирусы (цитомегаловирус) сами 
могут вызывать эндокардит [12]. Вероятно, SARS-
Cov-2 реализует все три механизма: прямое воз-
действие на эндокард с  развитием лимфоцитарного 
воспаления, аутоиммунная реакция (с  эозинофили-
ей и тромбообразованием у ряда больных) и актива-
ция вторичной флоры вследствие иммунодефицита. 
Благоприятным фоном служит общий протромботи-
ческий статус организма.

Тем не менее описания различных форм эндокар-
дита, ассоциированного с  инфекцией SARS-Cov-2, 
немногочисленны, а  случаи сочетания мио- и  эндо-
кардита при COVID-19 до сих пор не описаны. Уже 
в  начале пандемии высказывалось предположение 
о том, что частота ИЭ может возрасти — вследствие 
как истинного роста заболеваемости, так и  затруд-
ненной и  запоздалой диагностики у  лихорадящих 
больных. Однако проведенное в  Дании эпидемио-
логическое исследование показало, что частота ИЭ 
в первом квартале 2020г соответствовала этому пока-
зателю за период 2018-2019гг [13]. Более поздние ис-
следования подобного рода нам не известны. 

Из отдельных описаний эндокардита у  больных 
с COVID-19 особый интерес представляют несколько 
случаев, в которых можно думать об одновременном 
поражении эндо- и  миокарда (хотя сами авторы об 
этом не говорят). Так, описан пациент с двустворча-
тым АК и  SARS-Cov-2 пневмонией, у  которого, на-
ряду с  вегетациями на АК, выраженной аортальной 
регургитацией и абсцессом аортального кольца, раз-
вились атриовентрикулярная блокада I степени, де-
прессия сегмента ST, повышение уровня тропонина 
T и выраженная систолическая дисфункция; во вре-
мя проведения КТ легких возникла полная атрио-
вентрикулярная блокада с последующей асистолией, 
рефрактерной к адреналину и попыткам кардиости-
муляции; результаты аутопсии не сообщаются [6].

В другом случае у  больного 24 лет с  протезиро-
ванным по поводу ревматического порока серд-
ца митральным клапаном была диагностирована 
COVID-19 с  пневмонией, при ЭхоКГ определялся 
нормально функционирующий протез, ФВ 45%; 3 
нед. спустя развились лихорадка с  ознобом и  ано-
рексия, при чреспищеводной ЭхоКГ выявлена ти-
пичная вегетация на задней стенке митрального про-
теза, из крови получен рост Staphylococcus aureus [7]. 
Исходная терапия включала, наряду с  азитромици-
ном, гидроксихлорохин и  кортикостероиды. Авторы 
отмечают, что роль стероидов в развитии ИЭ не ясна. 
Наш пациент с ИЭ также длительно получал мягкую 
ИСТ по поводу предполагаемого ревматоидного ар-
трита (сульфасалазин, затем 4  мг метилпреднизоло-
на), что могло способствовать прогрессированию 
ИЭ, но все же не было решающим фактором в  его 
развитии. Эта коллизия не нова: по данным клиники 
им. Е. М. Тареева, у 56% больных ИЭ было ошибоч-
но диагностировано системное иммунное заболева-
ние либо ревматизм/миокардит [14]. Однако в  по-
следний год кортикостероиды заняли прочное место 
в  лечении самой COVID-19, и  оценить влияние та-
кого лечения на частоту развития ИЭ еще, вероятно, 
предстоит. 

Наконец, упомянем единственный случай при-
жизненной диагностики эндокардита с  помощью 
ЭМБ, показанием для которой стало подозрение на 
миокардит через 3 мес. после COVID-19: достоверных 
критериев миокардита в биоптатах выявлено не было, 
но обнаружены утолщение эндокарда, нейтрофиль-
ная инфильтрация (позитивное ИГХ-исследование 
с антителами к миелопероксидазе); состояние расце-
нено авторами как небактериальный эндокардит. На 
наш взгляд, клиническая картина заболевания (зна-
чительное повышение уровня тропонина, нарушение 
сократимости передней стенки ЛЖ при отсутствии 
тромбов и вегетаций, отсроченное контрастирование 
той же области при МСКТ и признаки повреждения 
миокарда по данным сцинтиграфии) в совокупности 
с  умеренным интерстициальным фиброзом в  мио-
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карде по данным ЭМБ позволяют все же думать о со-
четанном миокардите. Несмотря на нейтрофильный 
состав инфильтратов, эндокардит в данном случае не 
отвечает критериям ИЭ.

Описаны и  типичные случаи тяжелого НБТЭ 
в  рамках COVID-19  — к  примеру, с  развитием по-
вторных ишемических инфарктов головного мозга, 
инфарктов почки и  селезенки у  пожилой больной 
с  вегетациями на митральном и  АК при отсутствии 
дефектов самих клапанов, тромбоза мозговых арте-
рий, нарушений ритма сердца, отрицательных посе-
вах крови и тестах на гиперкоагуляцию [15]. В пользу 
диагноза НБТЭ говорила также эффективность тера-
пии гепарином в отсутствие антибиотиков. У наших 
пациентов с НБТЭ столь яркая клиническая картина 
не встретилась ни разу, однако стоит напомнить, что 
речь идет о хроническом постковидном эндокардите, 
давность развития которого неизвестна; к  моменту 
его диагностики активность болезни отличалась от 
острой COVID-19, терапия антикоагулянтами также 
оказала свой эффект.

Случай истинного ИЭ у одного из наших пациен-
тов наиболее сложен для понимания, хотя на первый 
взгляд соответствует всем критериям "классическо-
го" ИЭ. Ввиду негативной гемокультуры осталась не-
ясной этиология ИЭ — можно предполагать участие 
особых, редких возбудителей на фоне вызванной 
персистирующим SARS-Cov-2 иммуносупрессии. 
Нельзя исключать роль прямого SARS-Cov-2 по-
ражения эндокарда клапана (хотя нейтрофильный 
состав инфильтратов и  формирование абсцесса за-
ставляют все же думать о  бактериальной флоре), 
а  также предшествующего инфицированию НБТЭ. 
Можно предполагать и  двойственную природу мио-
кардита  — иммунного в  рамках ИЭ и  SARS-Cov-2-
аутоиммунного. О  значимости иммунных механиз-
мов миокардита говорят и  результаты повторной 
биопсии миокарда (через полгода)  — отмечена эли-
минация SARS-Cov-2 (на фоне стероидной терапии!) 
с сохранением миокардита. 

Миокардит как иммунокомплексное осложне-
ние ИЭ и  его лечение  — особая тема, которую нет 
возможности подробно обсуждать в  данной публи-
кации. Отметим лишь эволюцию взглядов на при-
менение стероидов в  этой ситуации: если в  моно-
графии 1978г А. А. Демин и  Ал. А. Демин говорят 
о  том, что "примерно у  90% умерших от бактери-
ального эндокардита можно найти умеренный или 
выраженный миокардит" и  рекомендуют средние 
дозы преднизолона (20-30 мг в сут.) "во вторую, им-
муновоспалительную, стадию" или "во время бак-
териального шока с  системными реакциями на эн-
дотоксин" на протяжении 1-2 мес. [16], через 20 лет 
(1997) О. М. Буткевич и  Т. Л. Виноградова сообщают 
о  3-кратном росте числа рецидивов ИЭ после лече-
ния кортикостероидами и  рекомендуют при имму-

нологическом варианте ИЭ 15-20  мг преднизолона 
только после получения эффекта от антибиотиков 
[17], то уже в  2013г В. П. Тюрин называет стероиды 
при ИЭ "терапией отчаяния" и  считает единствен-
ным оправданным показанием к их назначению бы-
стропрогрессирующий гломерулонефрит с  угрозой 
развития почечной недостаточности [18]. Отметим, 
что в Европейских рекомендациях 2015г эта тема во-
обще обходится стороной.

Постковидный эндомиокардит вновь поставил 
на повестку дня вопрос о  применении стероидов. 
Когда речь идет о  сочетании вирусно-иммунно-
го миокардита с  НБТЭ, назначение стероидов в  со-
четании с  антикоагулянтами представляется логич-
ным. Однако сочетание миокардита с  ИЭ создает 
серьезные трудности в  лечении, с  которыми редко 
приходится сталкиваться при "классическом" ИЭ. 
Миокардит в  рамках постковидных иммунных ос-
ложнений протекает тяжело и  требует проведения 
активной базисной терапии, которая выглядит очень 
рискованной на фоне сопутствующего бактериаль-
ного (по сути, септического) процесса. Тем не менее 
наш опыт последовательного применения антибио-
тиков, в/в иммуноглобулина и  лечебной (но все же 
не максимальной) дозы кортикостероидов с продол-
жением антибактериальной терапии говорит о несо-
мненной эффективности такого лечения, которому 
в данной ситуации практически нет альтернатив.

Заключение
У больных, перенесших COVID-19, может разви-

ваться тяжелый постковидный миокардит, незави-
симо от тяжести острой COVID-19. Его основными 
механизмами являются длительная персистенция 
SARS-Cov-2 в  миокарде (в  среднем 6,5 [3,5; 10], до 
18 мес. в  настоящем исследовании) и  развитие ау-
тоиммунной реакции (повышение титров АКА от-
мечено у  94% больных), которая поддерживает вос-
паление и  после элиминации вируса из миокарда. 
Отражением высокой иммунной активности явля-
ется, по всей видимости, развитие, наряду с  лим-
фоцитарным, таких форм миокардита, как гиган-
токлеточный и  эозинофильный (суммарно в  17% 
представленных случаев, у  всех 3 больных в  сочета-
нии с  персистенцией вируса). Частота развития эн-
докардита у  больных с  морфологически верифици-
рованным постковидным миокардитом составила 
28%, в т.ч. один случай ИЭ и 4 — НБТЭ. При отсут-
ствии ярких клинических проявлений последнего, 
всех больных с эндокардитом отличали существенно 
более выраженная дисфункция миокарда и  большая 
частота тромбоза микрососудов в  миокарде, а  также 
большая частота наиболее тяжелых морфологиче-
ских вариантов аутоиммунного миокардита (в  соче-
тании с  персистенцией SARS-Cov-2). Требует даль-
нейшего изучения эффективность и  безопасность 
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нявшим исследование крови на АКА), сотрудни-
кам ООО "ДНК-диагностика" В. В. Кадоч никовой 
и  А. Е. Донникову, а  также сотруднику ФГБНУ 
НИИ нормальной физиологии им. П. К. Анохи на 
П. В. Никитину, проводившим исследования биопта-
тов миокарда на ДНК кардиотропных вирусов и РНК 
SARS-Cov-2.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.

кортикостероидной терапии в  сочетании с  антикоа-
гулянтами у  больных с  НБТЭ, и  даже при развитии 
ИЭ стероиды могут рассматриваться как препараты 
выбора в  лечении миокардита (в  сочетании с  анти-
биотиками и иммуноглобулином).
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