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Міокардит, асоційований із інфекцією 
COVID-19

Ураження серцево-судинної системи при інфек-
ції COVID-19 обумовлює більше половини всіх 
летальних випадків [1] . Окрім тромбоемболічних 
ускладнень цієї хвороби, з боку серцево-судинної 
системи можуть розгортатися аритмії, блокади сер-
ця, гострий коронарний синдром, прогресувати сер-
цево-судинна недостатність . Міокардит є одним із 
частих проявів захворювання, тяжкість якого може 
варіюватися від незначного погіршення самопочут-
тя до розвитку тяжкої серцевої недостатності . Перед 
тим, як перейти до постановки проблеми міокар-
диту асоційованого з інфекцією COVID-19, слід на-
дати прийняте на теперішній час визначення цього 
захворювання . Згідно з чинними документами, що 
представлені експертами Європейського товариства 
кардіологів, під міокардитом розуміють будь-яке за-
пальне захворювання серця, яке може виникнути 
через інфекції, активацію імунної системи або під 
впливом хімічних речовин [2] . Міокардит поділяють 
на гострий і хронічний . Надійних методів, які дозво-
ляють розрізнити гостре та хронічне пошкодження 
міокарду на теперішній час не існує, і виділення цих 
двох форм є умовним . Клінічно гострий міокардит 
передбачає короткий час, що минув із моменту по-
яви симптомів і діагнозу (зазвичай <1 місяць) . Окре-
мо виділяють хронічну запальну кардіоміопатію, на 
яку вказує запалення міокарда зі встановленою ди-
латаційною кардіоміопатією або гіпокінетичним не-
розширеним фенотипом, який на запущених стадіях 
переростає у фіброз без виявленого запалення [3] . У 
таблиці 1 представлено клініко-патогенетичні осо-
бливості гострого та хронічного запалення міокарду .

Хоча ендоміокардіальна біопсія й залишається 
«золотим стандартом» діагностики, вона є інвазив-
ним мало доступним дослідженням і, за доступності 
магнітно резонансної томографії, не обґрунтованим 
дослідженням [4] . Під час оцінки ризику розвитку 
ушкодження міокарду при інфекції COVID-19 слід 
ураховувати такі фактори: вік, наявність супутніх за-

хворювань, рівні феритину та фібриногену, а також 
дисфункцію нирок, печінки чи інших органів, осо-
бливо ураження нирок [5] . Частота гострого уражен-
ня міокарда в госпіталізованих хворих із інфекцією 
COVID-19 коливається від 7% до 36% [6] . Первинним 
фактором є пряме пошкодження міокарду вірусом 
SARS-CoV-2, який використовує ангіотензин-пере-
творювальний фермент ІІ для зв’язування з рецеп-
торами та входу в клітину . Спайк-білок SARS-CoV-2 
є основним вірусним білком, який сприяє злиттю ві-
русної частинки з клітиною хазяїна за допомогою ан-
гіотензин-перетворювального ферменту ІІ . Здібність 
вірусу до реплікації в кардіоміоцитах доведена рядом 
авторів [7, 8, 9] . У частини пацієнтів, процес реплі-
кації вірусу в кардіоміоцитах не має клінічних проя-
вів [9] . Також зміни міокарду можуть спостерігатися 
в гострому періоді й носити повністю зворотний ха-
рактер . За даними Kaya H et al . за допомогою ядерно 
магнітно резонансного дослідження було продемон-
стровано глобальне повністю зворотне зниження 
функції лівого шлуночка, але науковці не трактува-
ли його як виключно запальний  процес [10] . Дослі-
джуючи міокардит у хворих на інфекцію COVID-19, 
варто відзначити, що пряме пошкодження міокарду 
вірусом це тільки один із можливих патогенетичних 
механізмів [11] . Так, порушенню структури й функ-
ції міокарду, окрім прямого пошкодження міокарду 
вірусом у гостру фазу захворювання, сприяють сис-
темний оксидативний стрес, тромбоз мікросудин, 
системна гіпоксія органів, гіперактивація імунної 
системи й автоімунне пошкодження міокарду . 

Особливе значення мають прозапальні фактори, які 
обумовлюють цитокіновий шторм . Так, виявлено ви-
сокі показники GCSF (Granulocyte stimulating factor), 
IP10 (interferon-γ (IFN-γ)-induced protein 10), MCP1 
(Monocyte Chemotactic Protein 1), MIP1A (macrophage 
inflammatory protein 1-alpha), IL (interleukin) -2R, IL-
6, IL-10 й фактору некрозу пухлин α . У той самий час 
не існує досліджень, які продемонстрували б зв᾽язок 
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між підвищенням цих показників і ростом тропо-
ніну або ступенем порушень функції міокарду. Ще 
одним важливим фактором патогенезу пошкоджен-
ня міокарду в осіб, які перенесли або страждають 
на інфекцію COVID-19, є системний оксидативний 
стрес, який сприяє як пошкодженню кардіоміоци-
тів, так і зменшенню їхньої функціональності  [12]. 
Патологічними ланками пошкодження міокарду за 
тяжкого оксидативного стресу є внутріклітинний 
ацидоз і пошкодження мітохондрій [13]. Підвищен-
ня тромбоутворення сприяє враженню мікросудин і 
виникненню дефектів перфузії, що ще більше пору-
шує функцію кардіоміоцитів [14]. Також окремими 
факторами ризику розвитку пошкодження міокарду 
є похилий вік і чоловіча стать [15].

Роль біомаркерів у діагностиці міокардиту при ін-
фекції COVID-19 обмежена. У хворих на COVID-19 
установлено підвищення тропоніну в 22,6% неза-
лежно від наявності міокардиту. Водночас зростання 
рівня тропоніну було більш вірогідним у пацієнтів 
із серцево-судинною недостатністю (54,5%) порів-
няно з особами без серцевої недостатності (13,2%). 
Підвищення тропоніну асоційовано з загальним по-
ганим клінічним станом. Установлено також підви-
щення високочутливого тропоніну, особливо серед 
важкохворих на COVID-19. Так, медіана коливаєть-
ся в межах від 3,3—30,3 пг / мл для пацієнтів, які не 
пережили терапію / реанімацію, проти 3,0—5,1 пг / 

мл для пацієнтів, які вижили, / пацієнти, які не пе-
ребували в реанімації. Між 31—46% тих, хто не ви-
жив, мали рівень високочутливого тропонину вище 
верхньої контрольної межі (> 28 пг / л) проти лише 
1—4% тих, хто вижив. Рівень смертності серед па-
цієнтів, які мали високочутливий тропонін Т вище 
верхньої межі норми може перевищати 65%. Підви-
щені рівні тропоніну та натрійуретичних пептидів є 
стабільним маркером несприятливого прогнозу при 
інфекції COVID-19 [16]. У той самий час Sandoval Y 
et al. підкреслюють, що причиною підвищення мар-
керів пошкодження міокарду можуть бути й тром-
боемболічні ускладнення, сепсис, стрес, погіршення 
перебігу хронічних коронарних синдромів [16]. 

Ураження міокарду в осіб, які перенесли або хворі-
ють на COVID-19, може мати різноманітні клінічні 
прояви, починаючи від легких симптомів, таких як 
швидка втома, біль у грудях та серцебиття, до за-
грозливих для життя захворювань, таких як кардіо-
генний шок або раптова серцева смерть, пов’язана з 
шлуночковими аритміями. Згідно з погоджувальним 
документом [Enrico Ammirati], пацієнт із підозрою 
на гострий міокардит — це зазвичай пацієнт, який 
звернувся за ургентною допомогою через біль у гру-
дях, задишку, втому, серцебиття або синкопе. Для 
міокардиту будь-якої етіології біль у грудях є най-
більш частим симптомом (85%—95% випадків), за-
дишка (19%—49% випадків), тоді як непритомність 
трапляється приблизно в 6%, порушення ритму й 
провідності трапляються в більшої частини хворих 
на цю хворобу. У той самий час немає достовірних 
даних про частоту виникнення порушень ритму при 
міокардиті. За інформацією різних науковців від 2,5 
% пацієнтів до 60% мають порушення ритму й про-
відності [17]. Фульмінантний перебіг міокардиту для 
інфекції COVID-19 було продемонстровано в статях 
у вигляді презентації клінічних випадків, які в ціло-
му відносять до досліджень із низьким рівнем дока-
зовості [18; 2; 19]. Слід зазначити, що всі учені, які 
представили в науковій літературі випадки фульмі-
нантного перебігу міокардиту в пацієнтів із інфекці-
єю COVID-19, не дали детального анамнезу їхнього 
життя й аналізу тієї кардіальної патології, яку мали 
пацієнти до цієї вірусної інфекції. У недавньому ре-
троспективному реєстрі [20] продемонстровано, що 
у 26,6% хворих гострий міокардит супроводжувався 
порушенням систолічної функції лівого шлуночка, 
шлуночковими аритміями або кардіогенним шоком. 
Фульмінантний міокардит був у 8,6% випадків від 
загального числа проаналізованих. З іншого боку, 
більшість гострих міокардитів (73,4%) перебігає без 
ускладнень, і в 97% випадків біль у грудях є єдиною 
скаргою.  

Хронічна запальна кардіоміопатія, або хронічний 
міокардит, може бути виявлена ​​в пацієнтів, у яких 
уперше в житті було встановлено симптоми серцевої 
недостатності, дилатаційної кардіоміопатії або гіпо-
кінетичного нерозширення фенотипу ураження ка-
мер серця. Основними клінічними проявами будуть 
серцева недостатність й аритмії. Безумовно, такі 
випадки можливі для інфекції CОVID 19, але в на-

Таблиця 1
Клініко-патогенетичні особливості гострого та 

хронічного запального процесу в міокарді  
в незалежності від чинника пошкодження

(адаптовано із Ammirati E. et al., 2020)

Гострий міокардит
Хронічне запалення
(Хронічна запальна 

кардіоміопатія)
Період від початку 

симптомів менше 30 днів
Період від початку 

симптомів більше 30 днів
Потенційний фульмінантний 

перебіг, необхідність 
гемодинамичної підтримки

Прояви у вигляді хронічної 
серцевої недостатності

Вивільнення біомаркерів 
кардіального пошкодження

+++

Вивільнення біомаркерів 
кардіального пошкодження

+
Розміри лівого шлуночка: 
нормальні або незначна 

дилатація 

Розміри лівого шлуночка: 
значна дилатація 

Товщина міокарду: 
нормальна або збільшена

Товщина міокарду: 
нормальна

Ознаки набряку під час ЯМР 
обстеження:

++

Ознаки набряку під час ЯМР 
обстеження:

+/-
Запальні інфільтрати:

+++
Запальні інфільтрати:

+/-

Фіброз +/-, некроз ++
Фіброз ++, некроз -, 

патологічні кардіоміоцити 
++
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уковій літературі недостатньо інформації для висвіт-
лення проблеми хронічного міокардиту та запальної 
кардіоміопатії, асоційованих із цією інфекцією. 

У дослідженнях представлені випадки розви-
тку запалення міокарду після щеплення вакцинами 
Pfizer/BioNTech і mRNA-1273 Moderna/NIH [21]. Мі-
окардит після вакцинації мав 1 пацієнт із 100  000 і 
перикардит 1,8 із 100 000. За даними авторів із 2 000 
учасників дослідження 287 вакцинованих (52,6%) 
отримали вакцину Pfizer/BioNTech, 44,1% отримали 
вакцину Moderna, а 3,1% отримали вакцину Janssen/
John. Автори не приводять дані щодо зв’язку між 
конкретною вакциною й ризиком розвитку уражень 
міокарду. У середньому міокардит розгортався через 
3,5 днів після вакцинації [22]. Al-Ali D. et al під час 
аналізу продемонстрували, що післявакцинальні мі-
окардити можуть спостерігатися після щеплення всі-
ма типами вакцин. Автори повідомляють про 32 ви-
падки міокардиту й 11 випадків міоперикардиту піс-
ля Pfizer/BioNTech; про 24 випадки міокардиту після 
вакцинації Moderna; про 23 випадки — після вакци-
ни AstraZeneca й про 1 випадок міокардиту, що був 
зареєстрований після вакцинації J&J, і про 1 випадок 
після вакцини CoronaVac [23]. Європейське агент-
ство з лікарських засобів станом на кінець травня 
2021 року надало інформацію про вакцинацію осіб 
приблизно 160 мільйонами доз вакцини Pfizer, 19 
мільйонами доз Moderna, 40 мільйонами AstraZeneca 
та 2 мільйонами Janssen. Повідомлено, що міокардит 
після вакцинації Pfizer спостерігався в 122 випадках, 
Moderna — у 16 випадках та AstraZeneca — у 38 ви-
падках. Такі показники демонструють дуже низьку 
частоту зареєстрованого міокардиту: 2,0 на мільйон 
доз для вірусних векторних вакцин і 1,6 на мільйон 
доз для мРНК-вакцин. У той самий час усі ризики 
слід оцінювати індивідуально під час планування 
вакцинації [24]. 

Принципи лікування міокардиту при інфекції 
COVID19

На теперішній час не було проведено ні одного до-
слідження, метою якого було б вивчення ефектив-
ності або безпеки медикаментозної терапії запаль-
ного пошкодження міокарду при інфекції COVID 19. 

Основні принципи лікування міокардиту будь-
якого походження залежать від тяжкості перебігу 
захворювання. У пацієнтів із субклінічним гострим 
міокардитом і нормальною систолічною функці-
єю, прогноз добрий і такий хворий потребує тільки 
спостереження в динамці. У пацієнтів із серцевою 
недостатністю, зниженням фракції викиду лівого 
шлуночка, лікування повинно базуватися на чинних 
рекомендаціях щодо серцевої недостатності та вклю-
чати інгібітори АПФ, антагоністи рецепторів до ангі-
отензину, бета-блокатори та діуретики.

Кортикостероїди, як правило, є основними препа-
ратами для лікування як гострого міокардиту, так і 
хронічної запальної кардіоміопатії. Під час гострої 
фази може бути виправдане використання препара-
тів зі швидким ефектом, наприклад, внутрішньовен-
ний імуноглобулін. Для підтримувальної терапії мо-

жуть бути застосовані циклофосфамід, ритуксимаб 
мофетил мікофенолат, метотрексат та азатіоприн. 
Основна мета їхнього застосування — поступове 
зниження дози кортикостероїдів.

Слід пам’ятати, що для в міоркадиту може бути 
абортивний перебіг, коли симптоми самостійно 
зменшуються. У науковій літературі практично від-
сутні дані клінічних досліджень щодо використання 
різних режимів терапії для лікування міокардиту.  
У той самий час ми вважаємо за необхідне навести 
результати навіть невеликих досліджень.

У не новому досліджені Mason J.W. et al. включи-
ли всього 11 пацієнтів із гістологічно підтвердженим 
міокардитом і фракцією викиду лівого шлуночку 
менше 45%, під час досліду порівнювались режими 
терапії, які включали преднізон і комбінацію пред-
нізону з циклоспорином або азотіоприном. Науковці 
не встановили позитивного впливу імуносупресив-
ної терапії на фракцію викиду. Ними було виявлено 
збільшення летальності в групі імуносупресивної 
терапії [25]. У 2013 році Chen HS et al. представили 
систематичний огляд, метою якого було встановлен-
ня ефективності використання кортикостероїдів у 
пацієнтів із гострим і хронічним міокардитом уна-
слідок вірусної інфекції. До аналізу ввійшли дані 7 
рандомізованих клінічних досліджень, які включали 
719 пацієнтів. Усі дослідження були розцінені як ма-
лочисленні, із незадовільною методологією. Під час 
випробувань було встановлено, що кортикостероїди 
не впливають на смертність, але сприяють покра-
щенню систолічної функції [25, 26]. Аналогічні дані 
представили Caldeira D et al.: цей системний огляд 
включив 8 рандомізованих досліджень, під час яких 
було встановлено, що терапія кортикостероїдами 
приводить до поліпшення систолічної функції лівого 
шлуночка, але не впливає на смертність. Ураховуючи 
гетерогенність даних, малочисленність досліджень, 
методологічні проблеми, автори не рекомендують 
шаблонно використовувати кортикостероїди в ліку-
ванні вірусного міокардиту [27]. 

Цікаві дані наводить Kow CS et al. щодо викорис-
тання внутрішньовенного імуноглобуліну людини 
для лікування гострого міокардиту. Автори проана-
лізували дані як експериментальних досліджень, так 
і метааналізу й пропонують уведення внутрішньо-
венного імуноглобулину як альтернативу кортикос-
тероїдам при міокардиті [28]. 

Згідно з рекомендаціями української асоціації кар-
діологів, для призначення кортикостероїдів необхідна 
наявність не менш ніж 4 умов із нижчезазначеного:
 � зниження систолічного артеріального тиску 

менше 90 мм рт.ст.;
 � індекс кінцево-діастолічного об’єму лівого шлу-

ночка більше або дорівнює 95 мм3;
 � зниження фракції викиду лівого шлуночка мен-

ша 40;/або зниження поздовжньої глобальної 
систолічної деформації лівого шлуночка менше 
9% за результатами ехокардіографії;

 � наявність більше 3 сегментів лівого шлуночка, 
уражених запальними змінами, або запального 
об’єму ураження більше 5 сегментів;
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 � наявність епізодів нестійкої/стійкої шлуночко-
вої тахікардії;

 � фібриляції передсердь, АВ-блокади ІІ ступеню;
 � наявність ІІ або вище функціонального класу 

серцевої недостатності за NYHA;
 � наявність антитіл до бета1-рецептору та карді-

ального міозину.
Даних щодо стратегії лікування міокардиту у хво-

рих на інфекцію COVID 19, що базуються на клі-
нічних дослідженнях у науковій літературі не пред-
ставлено. Натомість є описи клінічних випадків, які 
демонструють не наукові докази, а, імовірно, сміли-
вість лікарів. В описі клінічного випадку, який пе-
реставили Coyle J et al., продемонстровано ефектив-
ність лікування тяжкого міокардиту, асоційованого 
з інфекцією COVID19, кортикостероїдами й тоцілі-
зумабом [29]. У той самий час, Garot J et al., пред-
ставили випадок одужання після фульмінінтного 
перебігу міокардиту в дівчини 18 років, яка отри-
мувала в якості терапії парацетамол (3 g/добу), гід-
роксихлорохін (400 mg на добу), назальні інгаляції 

кисню, цефотаксм і роваміцін [30]. Hu H et al. пред-
ставили ефективне лікування фульмінантного міо-
кардиту кортикостероїдами й імуноглубуліном лю-
дини [31]. У метааналізі Huang X et al., який вклю-
чив 13 рандомізованих досліджень, усього задіяно 
1534 пацієнти, продемонстровано здібність терапії 
внутрішньовенним імоноглобуліном як знижувати 
смертність, так і покращувати систолічну функцію 
лівого шлуночку [32]. 

Отже, міокардит виникає у великої частини хво-
рих на інфекцію COVID-19. У цьому випадку міо-
кардит характеризується широким поліморфізмом 
клінічних проявів і різною тяжкістю перебігу. Хоча 
золотим стандартом діагностики є ендоміокардіаль-
на біопсія, ядерно магнітний резонанс може бути ви-
користаний для виявлення запальних змін міокарду. 
У більша частина хворих на міокардит за легкого пе-
ребігу не потребує спеціальної терапії. Рішення про 
призначення гормональної або цитостатичної тера-
пії має прийматися командою лікарів різних спеці-
альностей із обов’язковим залученням кардіолога. 
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Міокардит, асоційований із інфекцією COVID-19
д.мед.н. Г. С. Ісаєва 
ДУ «Національний інститут терапії ім. Л.Т. Малої НАМН України»

У статті підсумовані сучасні дані щодо проблеми міокардиту в пацієнтів із інфекцією COVID-19. 
Висвітлено особливості патогенезу, факторів ризику, особливості клінічних проявів і лікування 
міокардиту. Окрема увага присвячена поствакцинальному міокардиту. Продемонстровано гетерогенність 
клінічних проявів і тяжкості перебігу міокардиту. Розглядаються можливі підходи й показання для про-
ведення протизапальної терапії. Ведення пацієнтів із тяжким перебігом міокардиту потребує залучення 
лікарів різних спеціальностей і прийняття рішення під час призначення протизапальної терапії разом 
із кардіологом. 
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Миокардит, ассоциированный с инфекцией COVID-19
д.мед.н., А. С. Исаева
ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины»

В статье подведены современные данные по проблеме миокардита у пациентов с инфекцией COVID-19. 
Отражены особенности патогенеза, факторов риска, особенности клинических проявлений и лечение 
миокардита. Отдельное внимание уделено поствакцинальному миокардиту. Продемонстрирована ге-
терогенность клинических проявлений и тяжести течения миокардита. Рассматриваются возможные 
подходы и показания для проведения противовоспалительной терапии. Ведение пациентов с тяжелым 
течением миокардита требует привлечения врачей разных специальностей и принятия решения при 
назначении противовоспалительной терапии вместе с кардиологом.
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Myocarditis associated with COVID-19 infection
MD G. S. Isaeva
Government Institution «L.T.Malaya Therapy National Institute of the National Academy of Medical 
Sciences of Ukraine»

The article summarizes current data on the problem of myocarditis in patients with COVID-19 infection. 
The features of pathogenesis, risk factors, features of clinical manifestations and treatment of myocarditis are 
reflected. Special attention is paid to post-vaccination myocarditis. The heterogeneity of clinical manifestations 
and severity of myocarditis was demonstrated. Possible approaches and indications for anti-inflammatory 
therapy are considered. The management of patients with severe myocarditis requires the involvement of 
doctors of different specialties and decision-making when prescribing anti-inflammatory therapy together with 
a cardiologist.
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