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Резюме. Вирусът SARS-CoV-2, идентифициран за първи път през декември 2019 г. в град Ухан (Китай), се превърна в голямо 
предизвикателство за общественото здраве, като към момента в световен мащаб броят на инфектираните е близо 
90 млн., а докладваните смъртни случаи над 1.9 млн. Въпреки че основен фокус на заболяването са усложненията 
от страна на дихателната система, напоследък голямо внимание се обръща и на екстрапулмоналната изява на 
вируса, която в част от случаите е и определяща за хода на протичане на заболяването. Все повече данни сочат, че 
вирусът може директно да засегне сърдечно-съдовата система и да доведе до усложнения като миокардит, остър 
коронарен синдром, ритъмно-проводни нарушения и венозни тромбоемболии. Патогенезата на сърдечната увреда 
към момента не е достатъчно изяснена. Предполагаемите механизми включват директна вирусна инвазия, цито-
кин-медиирана увреда, несъответствие между нуждите и доставката на кислород и исхемична увреда в резултат 
на микроваскуларни тромбози. Важна роля за оценка на промените в миокарда при пациенти с COVID-19 заема 
кардиомагнитнорезонансната томография. Методът позволява оценка на сърдечната морфология и функция, както 
и характеризиране на тъканните промени в миокарда. Най-често наблюдаваните магнитно-резонансни промени при 
пациенти с COVID-19 са белези на миокардит с различна степен на засягане на миокарда, като идентифицирането 
на некроза и фиброза е важен предиктивен белег по отношение на прогнозата при тези пациенти. Целта на насто-
ящата статия е да се направи преглед на публикуваните до момента проучвания и да споделим нашия опит при 
оценка на увредата на миокарда при COVID-19 чрез кардиомагнитнорезонансна томография.
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Abstract. The SARS-CoV-2 virus, fi rst identifi ed in December 2019 in the city of Wuhan, has become a huge public health care 
challenge, with nearly 90 million people infected and more than 1.9 million reported deaths worldwide. Although the 
main focus of the disease are the respiratory system complications, recently much attention has been drawn to the 
extrapulmonary manifestation of the virus, which in some cases is decisive for the course of the disease. Increasing evidence 
suggests that the virus can directly affect the cardiovascular system and lead to complications such as myocarditis, acute 
coronary syndrome, arrhythmias and venous thromboembolism. The pathogenesis of cardiac damage is currently unclear. 
Presumed mechanisms include direct viral invasion, cytokine-mediated damage, mismatch between needs and oxygen 
supply, and ischemic damage resulting from microvascular thrombosis. Cardiac magnetic resonance imaging plays an 
important role in assessing myocardial changes in patients with COVID-19. The method allows assessment of cardiac 
morphology and function, as well as characterization of tissue changes in the myocardium. The most commonly observed 
magnetic resonance changes in patients with COVID-19 are signs of myocarditis with varying degrees of myocardial 
involvement, and the identifi cation of necrosis and fi brosis is an important predictive sign for the prognosis in these 
patients. The purpose of this paper is to review the literature and to share our experience with assessment of myocardial 
damage in COVID-19 with cardiac magnetic resonance imaging. 
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В
COVID-19 е инфекциозно заболяване, чий-

то причинител – severe acute respiratory syndrome 
coronavirus-2 (SARS-CoV-2) беше идентифициран 
за първи път през декември 2019 г. в град Ухан, про-
винция Хубей, Китай, при серия от случаи на ати-
пична пневмония. Поради бързото си и прогресив-
но разпространение вирусът се превърна в голямо 
предизвикателство за общественото здраве и на 11 
март 2019 г. беше обявен за пандемия от Световна-
та здравна организация (СЗО) [1, 3]. Към момента 
в световен мащаб броят на инфектираните е близо 
90 млн., а докладваните смъртни случаи са над 1.9 
млн. [2].

Основен фокус на заболяването са усложнения-
та от страна на дихателната система, които са и 
водещ фактор, определящ тежестта на протичане. 
Все повече се знае за патофизиологията на забо-
ляването и за механизма на белодробната увреда. 
Недоизяснена остава обаче екстрапулмоналната 
изява на болестта, която в част от случаите е и оп-
ределяща за хода на протичането ѝ [4]. Все повече 
внимание се обръща на сърдечно-съдовите услож-
нения, които според различни проучвания варират 
от 30 до 78% [5, 6, 7]. Известно е, че сърдечно-съдо-
вите заболявания (ССЗ) са сред основните риско-
ви фактори за тежко протичане на болестта. Про-
учване при 44 672 пациенти с COVID-19 инфекция 
в Китай показва, че анамнезата за придружаващи 
ССЗ е свързана с близо 5 пъти по-висока смърт-
ност (10.5 срещу 2.3%), в сравнение с пациентите 
без подобна анамнеза [8]. Освен това все повече 
данни сочат, че вирусът може директно да засегне 
сърдечно-съдовата система и да доведе до услож-
нения като миокардит, остър коронарен синдром, 
ритъмно-проводни нарушения и венозни тромбоем-
болии [9].

Кардиомагнитнорезонансната томография (КМРТ) 
е „златен стандарт“ за оценка на структурата и 
функцията на сърцето и дава информация по от-
ношение на тъканните характеристики на миокарда 
[43]. Това, заедно с нейния неинвазивен характер и 
липсата на йонизиращо лъчение, я прави незаме-
нима както за ранната диагностика, така и за мо-
ниторинга на сърдечните усложнения вследствие 
на COVID-19. Целта на настоящия обзор е да се 
направи преглед в литературата и обобщение на 
резултати от проучвания с акцент върху ролята на 
КМРТ в диагностичния процес.

М     
Патогенезата на сърдечната увреда към момен-

та не е достатъчно изяснена. Предполагаемите ме-

ханизми включват директна вирусна инвазия, цито-
кин-медиирана увреда, несъответствие между нуж-
дите и доставката на кислород и исхемична увреда 
в резултат на микроваскуларни тромбози [10, 11]. 

Знае се, че вирусът навлиза в организма през 
рецепторите 2-ри тип за ангиотензин-конвертира-
щия ензим (ACE2), идентично на предшественика 
си SARS CoV-1 [12]. ACE2 е протеин, открит по по-
върхността на алвеоларните епителни клетки, но 
освен това присъства и в тънкочревните епителни 
клетки, артериалните и венозните ендотелни клет-
ки, гладката мускулатура и сърцето [13]. Скорошни 
проучвания показват, че именно чрез тези рецеп-
тори е възможно вирусът да навлиза в миокарда 
[14]. Директната вирусна инвазия се потвърждава 
и от няколко доклада, доказващи присъствието на 
вирусни частици или фрагменти геномна РКН в би-
опсичен материал от миокардна тъкан. За първи 
път това е докладвано в проучване със 104 пациен-
ти с доказана COVID-19 инфекция, развили остра 
сърдечна недостатъчност, и при които впослед-
ствие е проведена сърдечна биопсия, като при 5 
от тях е доказан SARS-CoV-2 геномен материал в 
сърдечната тъкан. При тези болни са наблюдавани 
и типични миокардитни промени – инфилтративни 
промени, микроваскуларна тромбоза и миокардна 
некроза [15]. В кохортно проучване на 39 аутопсион-
ни случая на пациенти с COVID-19 е докладвано, 
че вирусен материал се открива в миокарда на 24 
(61.5%) от бол ните, но миокардитни промени не 
били открити в нито един от тях [16]. Това показва, 
че наличието на SARS-CoV-2 в сърдечната тъкан 
не води задължително до възпалителна реакция в 
миокарда и дългосрочните последици от тази сър-
дечна инфекция към момента остават неясни [16].

Ендотелната активация и микроваскуларните 
тромбози също са обсъждан механизъм на сърдечна 
увреда. Артериалните и венозните ендотелни клет-
ки се характеризират с високи нива на експресия на 
ACE2 рецептори. Вирусната репликация инициира 
имунен отговор с освобождаване на интерферон-γ, 
което води до активация на макрофаги и впослед-
ствие до освобождаване на интерлевкин-1 и 6. 
Всичко това предизвиква ендотелна възпалителна 
реакция, което прави ендотела проадхезивен и про-
тромбогенен. Освен това при пациенти с COVID-19 
инфекция са наблюдавани повишени нива на фак-
тора на von Willebrand, което също предполага ен-
дотелно увреждане [17, 18]. Хистологични доклади 
потвърждават наличието на ендотелит при пациенти 
със SARS-CoV-2 инфекция [19]. 

COVID-19 се свързва и с промени в коагула-
ционния статус, които биха могли да доведат до 
тромбоемболични инциденти. Пациентите често 
имат повишени нива на D-димер, умерено нама-
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лен брой тромбоцити и нискостепенно удължено 
протромбиново време. В едно от ранните проучва-
ния при 1099 пациенти в Китай повишени нива на 
D-димер са наблюдавани при 46% от тях (60% от 
тези с тежко протичане) [25]. Аналогични данни сочи 
друго проучване на пациенти с COVID-19 в Ухан, в 
което са установени повишени нива на D-димер при 
42% от пациентите (81% от починалите) [24]. Тези 
данни показват, че значителна част от пациентите 
имат промени в коагулационния статус, което може 
да допринесе за развитие на разнообразни сърдеч-
но-съдови усложнения. 

Системните инфекциозни процеси могат да до-
ведат до дестабилизиране на атеросклеротични пла-
ки и да пошиват риска от остър коронарен синдром 
[23]. Проучване от 2018 г. разкрива, че Infl uenza virus 
се свързва с повишен риск от остър коронарен синд-
ром през първите 7 дни от заболяването [20]. Пред-
вид тежката възпалителна реакция и хиперкоагула-
билитета, наблюдавани при COVID-19, е възможно 
пациентите да са с повишен риск от развитие на 
исхемични инциденти. Възможни механизми са руп-
тура на атеросклеротична плака, коронарен спазъм 
и микротромбози [21, 22]. Активираните макрофаги 
секретират колагеназа, разграждаща колагена – ос-
новна съставка на фиброзната шапка на атероскле-
ротичната плака, което може да доведе до руптурата 
ѝ. Освен това, активираните макрофаги секретират 
тъканен фактор, потенциален прокоагулант, който 
тригерира тромбообразуването на мястото на руп-
туриралата плака [21]. Директното SARS-CoV-2-ин-
дуцирано ендотелно съдово увреждане също може 
да е фактор, повишаващ риска от тромбоза и от 
последващ остър коронарен синдром [19].

Несъответсвието между нуждите и доставката 
на кислород за миокарда се обуславя от повишени-
те изисквания, свързани със системната инфекция, 
от една страна, и хипоксията, произтичаща от теж-
ката пневмония или острия респираторен дистрес 
синдром, от друга. Тази неадекватна на нуждите 
доставка на кислород също може да бъде причина 
за сърдечно увреждане [27].

С -   
   COVID-19

Остър миокардит
Вирусните инфекции са най-често идентифи-

цираните причини за развитие на ос тър миокардит. 
Предишни проучвания с други коронавируси (близ-
коизточния рес пираторен синдром, MERS-CoV) са 
показали връзката им с развитието на миокардит 
[28]. Един от първите доклади за миокардна увреда 
сред пациенти с COVID-19 в Китай показва, че при 

12% от пациентите са наблюдавани повишени нива 
на тропонин I [29]. Впоследствие други проучвания 
доказват повишени нива на тропонин I при 7-17% от 
хоспитализираните пациенти и при 22-33% от бол-
ните в интензивни отделения [24, 29, 30]. В едно от 
проучванията острият миокардит се посочва и като 
причина за смъртта при 7% от случаите [31].

Остра сърдечна недотстатъчност
Едно от ранните проучвания в Ухан, включващо 

799 пациенти, показва, че сърдечната недостатъч-
ност е едно от най-често наблюдаваните усложне-
ния в хода на COVID-19 инфекция с честота до 24% 
от всички пациенти и до 49% от починалите. Сред 
пациентите, развили сърдечна-недостатъчност, 
почти половината не са имали анамнеза за придру-
жаващи сърдечно-съдови заболявания [32]. Дали 
сърдечната декомпенсация се дължи на екзацерба-
ция на съществуващи преди това, но недиагности-
цирани сърдечни дисфункции, или на новоразвила 
се кардиомиопатия в резултат на сърдечна увреда 
в хода на заболяването – остава неясно [33]. При 
пациентите с тежко белодробно засягане и развит 
остър респираторен дистрес синдром може да се 
наблюдават десностранна сърдечна недостатъч-
ност и белодробна хипертония [9].

Остър коронарен синдром 
Както и при други инфекциозни заболява-

ния, включително SARS-CoV-1 и Infl uenza virus, 
COVID-19 също може да доведе до развитие на 
остър коронарен синдром [20, 41, 42]. В клинично 
проучване от Италия, което включва 28 пациенти 
с COVID-19 и инфаркт на миокарда със ST-елева-
ции, доказан с коронарография, се установява, че 
17 пациенти имат данни за хемодинамично значи-
ми лезии, които се нуждаят от реваскуларизация. 
Важно е да се отбележи, че инфарктът е бил пър-
вата проява на COVID инфекцията при 24 от 28 па-
циенти, които към момента на коронарографията 
все още не са били диагностицирани с положите-
лен тест. Тези наблюдения разкриват, че COVID-19 
може да причини остър коронарен синдром и при 
липса на данни за значително системно възпале-
ние [26].

Аритмии
Сърцебиенето е симптом, срещащ се в над 7% 

от пациентите с COVID-19 [34]. Различни видо-
ве ритъмно-проводни нарушения са описани при 
COVID-19 инфектирани пациентите. Най-честа е 
синусовата тахикардия, която вероятно се дължи 
на наслагването на няколко причини – фебрилитет, 
хипоперфузия, хипоксия, тревожност [9]. В едно 
от проучванията аритмии се описват при 17% от 
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хоспитализираните и при 44% от пациентите в ин-
тензивните отделения [30]. Ако нарушенията в сър-
дечния ритъм са придружени и с повишени нива на 
тропонин, е важно в диференциално-диагностичен 
план да се имат предвид и възможни настъпили ус-
ложнения като остър миокардит или остър корона-
рен синдром [9].

Артериални и венозни тромбози
Пациентите с COVID-19 са с повишен тромботи-

чен риск. Системният възпалителен процес, хипер-
коагулабилитета, мултиорганната дисфункция са по-
тенциални фактори за това [24, 29, 35, 36]. Веноз ният 
тромбоемболизъм, който включва дълбока венозна 
тромбоза (ДВТ) и белодробен тромбоемболизъм 
(БТЕ) са чести усложнения сред критично болните 
пациенти. При аутопсия на 12 пациенти, починали с 
COVID-19, ДВТ се установява при 7 от тях, като диаг-
нозата не е била подозирана преди смъртта, а БТЕ 
се установява при 4 от 12-те случая [37].

Артериални съдови инциденти също са докла-
двани при COVID-19. Проучване от Ню Йорк съоб-
щава за 5-ма пациенти с COVID-19, на възраст под 
50 години с исхемичен мозъчен инсулт, вследствие 
на оклузия на голям съд [38]. А при 20 пациенти с 
COVID-19 пневмония в Италия впоследствие се е 
развила и остра исхемия на крайник [39].

К  
   

 COVID-19-   

КМРТ е метод на избор при характеризиране 
на тъканните промени в миокарда. В рутинната 
клинична практика са утвърдени стандартизирани 
протоколи при различни клинични ситуации, вклю-
чително при възпалително или исхемично уврежда-
не на миокарда [43]. 

Асоциацията за кардиомагнитнорезонансна 
томография подчертава възможностите и място-
то на метода при диагностиката на сърдечно-съ-
довите промени в хода на пандемията [44, 45]. 
Тяхното становище е: „КМРТ е референтен неин-
вазивен метод за характеризиране на сърдечна-
та морфология и функция и е един ефективен и 
ефикасен метод, даващ възможност за получава-
не на информация от критично значение за избо-
ра на клиничен подход. При пациенти с потвърден 
или подозиран COVID-19 и клинична информация 
за миокардна увреда, КМРТ може да предостави 
важна и клинично полезна информация относно 
наличието, етиологията и тежестта на увреждане-
то на миокарда. Препоръчително е използване на 
протокол, фокусиран върху оценката на камерната 

морфология и функция и за характеризиране на 
тъканните промени в миокарда” [44, 45]. При па-
циенти в острата фаза на заболяването е необхо-
димо стриктно спазване на мерките за сигурност 
с физическа дистанция, предпазни облекла за 
персонала и дезинфекция. Асоциацията разделя 
КМРТ изследванията на спешни, полуспешни и се-
лективни, като е препоръчително прецизна оцен-
ка на необходимостта от провеждане на КМРТ в 
острата фаза на заболяването [44].

Докладваните досега КМРТ промени в острата 
фаза на болестта се базират на малки групи паци-
енти. Наличието на едем в миокарда е характерен 
белег, наблюдаван при почти всички докладвани 
случаи [46-49]. В обзор, обхващащ 31 публикации с 
51 пациенти, само при един пациент не е установен 
едем при първоначалното КМРТ изследване и при 
двама пациенти се установява обратно развитие 
на едема в рамките на две седмици [47]. Степен-
та на разпространение на едем варира – от дифу-
зен до ограничен в отделни сегменти на миокарда, 
най-често в долната стена на лявата камера и дол-
но септално, както и в апикалните сегменти [47]. 
Друг характерен КМРТ белег е късното усилване в 
миокарда в резултат на некроза/фиброза по типа на 
неисхемична увреда – интрамурално и откъм епи-
кардната повърхност на миокарда в некоронарна 
територия, като наличието и степента на разпрос-
транение на зоните на късно усилване корелират с 
прогнозата при пациентите [46, 47]. В острата фаза 
на заболяването друг наблюдаван белег е дифуз-
ната хипокинезия на лявата и/или дясната камера 
и много по-рядко сегментна хипокинезия [47]. В об-
зора на J. S. Ho и сътр. дифузна хипокинезия се ус-
тановява при трима пациенти, а сегментна хипоки-
незия в базалните и средните сегменти – при един 
пациент [47].

Нашият опит с пациенти в остра фаза също е 
ограничен, като зони на едем и късно усилване се 
установяват при всички осем, преминали през на-
шия център болни в острата фаза на заболяването. 
Разпространението на зоните на едем и късно усил-
ване най-често са в дълбочина на миокарда и от-
към епикардната повърхност на миокарда и не по-
казват предилекция към определени сегменти (фиг. 
1). Наблюдавахме също така пациент с комбинация 
от белези на миокардит (едем и късно усилване в 
некоронарна територия) и исхемична увреда (типи-
чен инфаркт в коронарна територия). Пациентът е 
с подлежаща коронарна болест, като до момента 
на заболяването от COVID-19 е без симптоми. Въз-
можният механизъм на увреда при него са по-горе 
дискутираните – руптура на плака или COVID-асо-
циирана коагулопатия, съчетани с директна увреда 
на миокарда по типа на миокардит (фиг. 2).
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Фиг. 1. КМРТ при пациент 15 дни от началото на заболяването. Ограничени петнисти зони на едем върхово и по свободната стена на 
лявата камера на TIRM образите (първи образ – стрелки) с удължено време за Т2-релаксация в същите участъци до 55-57 ms (втори 
образ първи ред – стрелки). Ограничени зони на късно усилване върхово (с наличие на малък перикарден излив), като усилване се ус-
тановява и по свободната стена на лявата камера – в дълбочина на миокарда и епикардно (първи образ втори ред – стрелки). Удължено 
Т1-време на релаксация до 1120 ms в ограничени участъци в средния и базалния септум, върхово и по свободната стена на лявата 
камера (втори образ, втори ред – стрелки)

Фиг. 2. Пациент с миокарден инфаркт в хода на COVID-19 инфекция. Зони на едем в горно-латералния папиларен мускул, както и в 
средния септум и към долната залавна точка на дясната камера (първи образ първи ред) с кореспондиращо сигнификантно удължено 
Т2-време за релаксация до 63-65 ms (първи образ, втори ред). Интензивно късно усилване в горно-латералния папиларен мускул и анга-
жиращо цялата дебелина на миокарда в горно-латералната стена на лявата камера базално и средно – трансмурален инфаркт; петнисто 
интрамурално усилване в базалния септум, а в долната стена на лявата камера – по тип на микроваскуларна обструкция (втори и трети 
образ първи ред). Нативно Т1-картиране (втори образ, втори ред) и постконтарсто Т1-картиране (трети образ, втори ред ) – сигнификантно 
удължено Т1-време за релаксация в засегнатите сегменти – до 1250-1300 ms и увеличена екстрацелуларна фракция – до 48%
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Докладваните в литературата КМРТ промени в 
педиатричната популация са най-често при пациен-
ти с т.нар. мултисистемен възпалителен синдром, 
асоцииран с COVID-19 [48, 49]. Blondiaux и сътр. 
провеждат КМРТ при четири деца и установяват бе-
лези на дифузен миокарден едем и хиперемия, без 
наличие на зони на некроза/фиброза. Към момента 
на провеждане на магнитнорезонансното изследва-
не фракцията на изтласкване е в референтни гра-
ници [48]. Други автори докладват понижена фрак-
ция на изтласкване (40%) и сегментна хипокинезия, 
глобална систолна дисфункция на двете камери, 
както и ограничени зони на едем и късно усилване 
в свободната стена на лявата камера средно [49]. 
Нашият опит на този етап се базира на сравнително 
голяма педиатрична група от 9 пациенти на възраст 
от 4 до 16 год., като при всички се установяват огра-
ничени зони на едем и късно усилване, най-често 
по свободната стена на лявата камера, както и об-
ластта на сърдечния връх. При трима от пациенти-
те наблюдавахме интензивно късно усилване в па-
пиларните мускули, като при ограничена исхемия, 
съпътствана от нискостепенна митрална инсуфици-

енция при двама от тях (фиг. 3). Нискостепенно по-
нижена фракция на изтласкване установихме при 
двама пациенти (стойности – от 45,5 до 55%).

Аналогични КМРТ белези – едем, некроза/фиб-
роза, смутена систолна функция се установяват и 
при пациенти след прекаран COVID-19 [7, 46, 50, 
51]. В проучване на Puntmann и сътр., включващо 
100 пациенти (от които 67% на домашно лечение 
с леко протичане на болестта), възстановени след 
прекарана COVID-19 инфекция, авторите уста-
новяват миокардна увреда при 78% от тях. КМРТ 
изследване е проведено 71 (64-92) дни след нача-
лото на заболяването. Към момента на изследване-
то авторите установяват белези на персистиращо 
възпаление при 60% от пациентите, с удължено 
Т2-време на релаксация, резултат на наличие на 
едем. Т1-времето за релаксация е сигнификантно 
удължено при 78% от пациентите, късно усилване 
се наблюдава при 32%, а усилване на перикарда – 
при 32%. На проведената ендомиокардна биопсия 
при пациентите с най-разпространено засягане на 
миокарда се установява активно лимфоцитно въз-
паление. Нискостепенно намалена фракция на из-

Фиг. 3. КМРТ на педиатричен пациент (11 год.) с мултисистемен възпалителен синдром в хода на COVID-19 инфекция и клиниколабора-
торни данни за сърдечна недостатъчност с белези на миокардно увреждане. Зони на едем в миокарда на лявата и дясната камера (първи 
образ, първи ред – стрелки). Кореспондиращо удължено Т2-време за релаксация до 47 ms (трети образ, първи ред – стрелки). Освен 
петнистото късно усилване в дълбочина на миокарда на лявата камера се установява интензивно усилване в задно-медиалния папиларен 
мускул, резултат на исхемия (втори образ, първи ред и първи образ, втори ред – стрелки). Удължено Т1-време за релаксация в зоните на 
късно усилване (трети образ, втори ред – стрелки). Малък перикарден излив базално на лявата камера (втори образ, втори ред – стрелка)
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тласкване е констатирана само при 6 пациенти, като 
средните стойности на фракцията на изтласкване 
при лицата след прекаран COVID-19 са по-ниски в 
сравнение с контролната група. Наличието на пер-
систиращо активно възпаление в миокарда в тази 
група пациенти не корелира с тежестта на симпто-
мите на заболяването [7]. 

В нашият център на този етап са проведени 26 
КМРТ изследвания при пациенти, възстановени 
след COVID-19 инфекция. Времето на изследване-
то варира между 35 и 87 дни от началото на заболя-
ването. При всички пациенти се установяват КМРТ 
белези на миокардит с различна степен на засяга-
не на миокарда. Наблюдаваните КМРТ находки са: 
зони на едем в миокарда с удължено Т2-време на 
релаксация и ограничени силни сигнали на TIRM 
образите; интрамурални петнисти и линеарни зони 
на късно усилване в миокарда на лявата камера; 
удължено Т1-време на релаксация в голям процент 
от случаите, съответстващо на зоните с късно усил-
ване в миокарда; малък, най-често локален, пери-
карден излив. Нискостепенно намалена фракция 
на изтласкване на лявата камера се установява при 

четирима пациенти (от 45 до 55%), а значително 
намалена при един (29%). Намалена фракция на 
изтласкване на дясната камера е констатирана при 
петима пациенти (от 25.7 до 46%).

На този етап няма достатъчно данни в литера-
турата за еволюцията на промените в миокарда 
след прекарана COVID-19 инфекция. Най-дългият 
срок, в който сме наблюдавали белези на миокар-
дит след COVID-19 инфекция е 8 месеца – при па-
циент с артериална хипертония и анамнеза за пре-
карана инфекция с трихинела, но без клинични и 
лабораторни белези на активност на заболяването 
през последните 3 години и към момента на КМРТ 
изследването (фиг. 4). Контролна КМРТ бе прове-
дена и на педиатричен пациент (13 год.) с изоли-
ран COVID-19-асоцииран миокардит 4 мес. и 20 
дни след първоначалния и с КМРТ белези на пер-
систираща, но по-ограничена увреда на миокарда 
– зони с удължено Т2-време за релаксация, удъл-
жено Т1-време за релаксация и ограничени зони на 
късно усилване в миокарда на лявата камера, при 
съхранени систолни функции на двете камери.

Фиг. 4. КМРТ при пациент 8 месеца след COVID-19 инфекция. Петнисти участъци с удължено Т2-време за релаксация в дълбочина на 
миокарда на лявата камера на практика във всички сегменти – до 57-63 ms (първи ред), с късно усилване (втори ред) и с кореспонди-
ращо удължаване на Т1-времето за релаксация (трети ред) до 1180-1350 ms
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З
Кардиомагнитнорезонансната томография е ре-

ферентен метод за оценка на сърдечната морфоло-
гия и функция, както и за характеризиране на тъкан-
ните промени в миокарда, което определя неговото 
място за оценка на промените в миокарда при па-
циенти с COVID-19. В острата фаза на болестта ме-
тодът намира по-ограничено приложение, поради 
по-високия риск от разпространение на инфекцията 
и трудностите при провеждане на изследването при 
пациенти в тежко състояние. Най-често наблюда-
ваните КМРТ промени при COVID-19 инфекция са 
белези на миокардит с различна степен на засягане 
на миокарда, като идентифицирането на наличие 
на некроза и фиброза е важен предиктивен белег по 
отношение на прогнозата при тези пациенти. КМРТ 
е от ключово значение за проследяване на пациен-
тите с миокардна увреда след COVID-19 инфекция, 
като до сегашните данни за персистиране на проме-
ните определя нуждата от по-натъшни проучвания 
за установяване на късните последици от болестта.
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