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Коронавирусите са едноверижни РНК вируси, 

които са широкоразпространени сред хората и дру-
ги бозайници. Въпреки че повечето инфекции от 
коронавируси при хората протичат леко, те са при-
чината за 2 големи епидемии в близкото минало: 
SARS (тежък остър респираторен синдром) епи-
демии през 2002-2003 и Близкоизточния респира-
торен синдром (MERS) през 2012-2015, със смърт-
ност съответно 10% и 37%. Текущата пандемия 

от COVID-19 се причинява от вируса SARS-CoV-2, 
идентифициран за първи път през декември 2019 г. 
в района на град Ухан (Китай). Според статистиката 
на университета „Джон Хопкинс“ смъртността при 
него е около 2.2%. 

Настоящият вирус се предава главно по въз-
душно-капков път при контакт между хора, но 
може да се предава и чрез заразени повърхности. 
Новият коронавирус навлиза в клетките чрез своя 
повърхностен S-спайк протеин, който се свързва с 
ACE2-рецепторите по повърхността на клетките. 
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Резюме. Пандемията от COVID-19 засегна здравето и икономиката на света в безпрецедентен мащаб. От откриването на 
новия коронавирус през декември 2019 до май 2021 повече от 167 млн. души са заразени и над 3.5 млн. са загуби-
ли живота си. Хората, страдащи от сърдечно-съдови заболявания, са сред едни от най-засегнатите групи. Първо, 
защото сърдечните заболявания, като исхемична болест на сърцето и преживян миокарден инфаркт, намаляват 
възможностите на организма да се справи със стреса от инфекциозния процес. Второ, тъй като COVID-19 е асо-
цииран с множество различни механизми, по които засяга сърдечно-съдовата система и предизвиква уврежда-
не. Развитието на сърдечно-съдови усложнения, дължащи се на COVID-19, е свързано с увеличена смъртност и 
по-тежко протичане. Целта на настоящата публикация е да представи обзор на известните до момента механизми 
на сърдечно-съдова увреда и последствия.
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Abstract. The coronavirus disease 2019 (COVID-19) pandemic has affected health and economies around the globe at an 
unprecedented scale. Since the fi rst registered case of Covid-19 in December of 2019 until May 2021, more than 167 
mil people have been infected and more than 3.5 mil have died. Patients with cardiovascular disease are one of the most 
affected groups. First, because cardiovascular disease, for example, stable angina or past myocardial infarction, weakens 
system’s abilities of dealing with stress due to infl ammation. Secondly, because COVID-19 is associated with multiple 
different mechanisms of cardiovascular injury. Developing COVID-19 related cardiovascular complications is associated 
with increased morbidity and mortality. The goal of this review is to present the known up to this moment mechanisms of 
cardiovascular injury and complications after COVID-19.
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Главният таргетен орган на вируса е белият дроб 
по 2 причини. Първо, като честа първа входна врата 
за вируса, а второ – като орган с голяма количество 
експресирани ACE2 рецептори, главно по повърх-
ността на пневмоцитите тип II. Най-честите симпто-
ми, причинени от вируса са слабост, температура, 
кашлица, задух, болки в мускулите, загуба на вкус 
и мирис. При по-голямата част от хората заболява-
нето протича безсимптомно или с леки симптоми 
[1] От тези, които развиват симптоми, 81% разви-
ват леки до средни такива, 14% развиват по-тежки 
симптоми (задух, хипоксия), а 5% развиват тежки 
симптоми (респираторна недостатъчност, шок или 
полиорганна недостатъчност) [2]. Сърдечно-съдо-
вите заболявания (ССЗ) и техните рискови фактори 
(артериална хипертония и диабет) са пряко свърза-
ни с фатален изход при COVID-19 във всички въз-
растови групи. Въпреки че по-младите възрастови 
групи имат по-ниска честота на ССЗ, представите-
лите от тези групи, страдащи от ССЗ, са с по-висока 
смъртност отколкото по-възрастните болни [3].

По настоящем има сериозен брой наблюдения, 
описващи сърдечна увреда при COVID-19. Най-чес-
то публикациите описват миокардно засягане, като 
според различните източници при около от 1/5 до 
1/3 от хоспитализираните лица има данни за ми-
окардна увреда, дефинирана като повишени нива 
на серумен тропонин [4-7]. Това може да се дължи 
на няколко отделни механизъма: 

  директна миокардна увреда при инвазия на 
SARS-CoV-2 в миокардните клетки;

  увреда вследствие на действието на систем-
ното възпаление;

  увреда вследствие на повишените изисквания 
към миокарда.

Р   ACE2 
Основната входна врата за вируса на COVID-19 

са ACE2 рецепторите. Чрез своя S-спайк вирусът се 

закрепя за ACE2 рецептора върху повърхността на 
клетките и използвайки трансмембранната протеа-
за серин 2, осигурява навлизането си в клетката [8]. 
Храносмилателният тракт има най-високи нива на 
експресия на ACE2 рецептори, следвано от тестиса и 
бъбрека, обуславяйки тяхната уязвимост към вируса. 
Това донякъде може да обясни наличието на SARS-
CoV2 в урина и изпражнения при някои пациенти [9]. 

Експресията на ACE2-рецептори в сърцето е 
по-ниска от тази в червата и бъбрека, но по-висока 
от тази в белия дроб, който е главния таргетен ор-
ган на вируса, показвайки уязвимостта на сърцето. 
В него ACE2-рецепторите са разположени главно 
по повърхността на перицитите [10]. За разлика от 
гладко-мускулните клетки, разположени в коронар-
ните артерии и артериоли, перицитите са разпо-
ложени по повърхността на ендотелните клетки на 
капилярите и част от венулите, което може да иг-
рае ключова роля в миокардната микроциркулация. 
Това показва, че в сърцето и съдовете таргетните 
клетки за вируса на COVID-19 са перицитите [10]. 
Проучване изследващо ACE2-рецепторите в сърце-
то открила, че при сърдечна недостатъчност имаме 
повишена експресия на този вид рецептори в сър-
цето. Това е едно от обясненията, защо пациентите 
със сърдечни заболявания и в частност сърдечна 
недостатъчност са по-склонни към сърдечно зася-
гане и по-тежко протичане на COVID-19 [10].

Нормалната физиологична функция на ACE2-ре-
цепторите е като регулатор на ангиотензин-ренино-
вата система. Те метаболизират про-инфламатор-
ния ангиотензин II, причиняващ вазоконстрикция, до 
ангиотензин 1-7, които има вазодилатативни свой-
ства [11]. Когато SARS-CoV2 се свърже с ACE2-ре-
цепторите, той влиза заедно с тях в клетката и съот-
ветно количеството на рецепторите по повърхността 
на клетките намалява. Това от своя страна води до 
увеличаване на количеството ангиотензин II, което 
от своя страна води до увеличаване на възпаление-
то, фиброзата и вазоконстрикцията [11, 12] (фиг. 1).

Фиг. 1. Взаимодействие между АСЕ2 рецептори, SARS-CoV-2 и нивата на ангиотензин II при пациенти с COVID-19
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Имайки предвид ключовата роля на ACE2 ре-
цепторите в инфекциозния процес при COVID-19 
има много спекулации относно ролята на инхибито-
рите на ангиотензин-рениновата система (ACE ин-
хибитори, ARB ангиотензин рецепторни блокери). 
Обсервационно проучване, проведено сред база-
та данни на Нюйоркския университет Лангoн Хелт 
(New York University Langone Health) сред над 10 
000 пациента с COVID-19, не открива връзка меж-
ду приема на ACE инхибитори или ангиотензин ре-
цепторни блокери (АRB) и по-висока заболяемост 
от COVID-19 или по-тежко протичване (интензивни 
грижи, механична вентилация или смърт) [13]. 

Сърдечно увреждане
При около от 1/5 до 1/3 от хоспитализираните 

пациенти се установяват данни за миокардна увре-
да. В много от случаите става въпрос за по-възраст-
ни пациенти с по-голяма честота на артериална 
хипертония, сърдечна недостатъчност, коронарна 
патология, захарен диабет. В тези случаи миокард-
ното засягане е свързано с по-висока честота на 
механична вентилация и смъртност. 

Наблюдение върху кохорта от 100 пациенти, 
преболедували COVID-19, установява засягане на 
сърцето при 78 (78%) от тях, доказано с ядрено-маг-
нитен резонанс. При 60 (60%) от тях са налице дан-
ни за активен миокардит, без връзка с тежестта на 
заболяването, времето от началната диагноза и ко-
морбидните състояния [13].

Миокарден инфаркт, асоцииран с COVID-19
Миокардният инфаркт тип I се дефинира като 

причинен от атеротромбозна коронарна артериална 
болест и обикновено e предизвикан от руптура на 
атеросклеротична плака [15]. Известен факт е, че 
инфекциозният процес може да има директна или 
индиректна, остра или хронична роля върху атерот-
ромбозата. Редукцията на възпалителните маркери, 
в частност на С-реактивния протеин (CRP), в отговор 
на противовъзпалителна терапия показват 30% ре-
дукция на сърдечно-съдовите инциденти [16]. 

Миокардният инфаркт тип II се дефинира като 
следствие на несъответствие между нуждите и 
кръвоснабдяването на миокарда [15]. Едни от обяс-
ненията за индиректната сърдечна увреда при 
COVID-19 са увеличените системни изисквания на 
фона на възпалителния процес, циркулацията на 
субстанции на възпалението, както и на хипоксе-
мията вследствие на дихателната недостатъчност, 
съпътстваща случаите с тежко протичане. 

Ехокардиографско проучване сред 118 паци-
енти с потвърден серологично COVID-19 открива 
стрес-индуцирана кардиомиопатия (такоцубо) при 
5-ма от тях (4.2%) [17].

При наличие на подлежаща коронарна пато-
логия ограничените коронарни резерви водят до 
дисбаланс между изискванията и кръвоснабдяване-
то на миокарда. При свързването на вируса с ACE2 
рецепторите на ендотела може да възникне ендоте-
лит и ендотелна увреда, което от своя страна води 
до дисфункция на микроциркулацията [11, 18, 19]. 
Свързването на SARS-CoV-2 с ACE2 рецепторите 
води до увеличаване на циркулиращите нива на 
ангиотензин, което предизвиква вазоконстрикция, 
артериална хипертония и увеличаване на следна-
товарването [11, 18-20].

Директна миокардна увреда и миокардит
При COVID-19 миокардната увреда може да е 

в резултат на директна вирусна инвазия със SARS-
CoV-2. При аутопсия на 39 пациенти след прекаран 
COVID-19, вирусни частици се откриват в миокарда 
на 24 (61,5%) от тях [21]. Описани са възпаление, 
инфилтрация на имунни клетки и тъканен оток, как-
то и увреда чрез микро- и макротромбози. 

Клинично изявеният миокардит при COVID-19 
има хетерогенни изяви при отделните пациенти и 
е често пропускана диагноза при тежко протича-
щите случаи. Поради риска от бързо влошаване на 
състоянието на тези пациенти е необходимо да се 
следи за това усложнение от мултидисциплинарни 
екипи. При миокардит често се наблюдават изме-
нение в електрокардиограмата, но те са с ниска 
чувствителност и специфичност. На практика пър-
вият метод за диагностика е ехокардиографското 
изследване. Чрез него могат да се изключат други 
причини за сърдечно увреждане, като например 
миокарден инфаркт и клапни лезии. Проучване 
относно COVID-19 миокардит открива редуцирана 
фракция на изтласкване при всички публикувани 
случаи [22]. 

При аутопсия на 39 пациенти след заразяване 
с COVID-19, вирусни частици се откриват в миокар-
да на 24 (61,5%) от тях [21]. Въпреки това при нито 
един от тях не е клинично диагностициран миокар-
дит и въпреки наличието на вирусни частици и ин-
филтрация на възпалителни клетки в миокарда, не 
са покрити Dallas критериите за миокардит, а имен-
но – не се открива масивна инфилтрация на клетки 
или некроза [21].

Проучване, включващо 2736 пациенти от базата 
данни на щата Ню Йорк, открива, че 36% (985) от 
тях имат данни за миокардна увреда, доказана чрез 
увеличени нива на тропонин I. При мнозинството 
случаи се касае за по-възрастни пациенти с повече 
придружаващи заболявания, като само ~30% са с 
данни за коронарна артериална болест. След ста-
тистическа корекция, увеличение в тропонина се 
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асоциира с увеличен риск от вътреболнична смърт-
ност [5]. 

Честотата на миокардното увреждане се движи 
около 8-22%, 22% при пациентите в интензивни от-
деления, 59% – при тези, които са починали [23]. 

Перикардно засягане
Честотата на перикардити и плеврални изливи, 

асоциирани с COVID-19, e неизвестна. В литера-
турата се срещат описани случаи на перикардни 
изливи и перикардити по време на или след прека-
рана инфекция със SARS-CoV-2 [24-28]. Перикар-
дитът и перимиокардитът могат да възникнат със 
или без COVID-19 пневмония. Клиничната им изява 
не се различава от типичната за съответната нозо-
логична единица. Наблюдават се повишени нива на 
CRP, ST-елевации и PR-депресии в повечето ЕКГ 
отвеждания, перикарден излив и/или уплътняване 
на перикарда, визуализирано ехокардиографски. 

Впечатленията от нашия Сърдечно-съдов цен-
тър е, че перикардните изливи в една част от слу-
чаите са случайна безсимптомна находка при про-
филактични прегледи след COVID-19. Асоциирани-
ят с COVID-19 перикардит и/или перикарден излив 
обичайно е самоограничаващо се заболяване, като 
лечението включва колхицин, нестероидни проти-
вовъзпалителни средства и кортикостероиди. 

В останалата част от случаите перикардита и 
перикардният излив се презентират най-често със 
сърцебиене, задух, болки, бодежи и/или тежест в 
гърдите с усилване на болката в легнало положе-

ние, при дълбоко вдишване и кашлица. Стандарт-
ното лечение с колхицин, нестероидни противовъз-
палителни средства и кортикостероиди дава добри 
резултати [29].

Засега данните относно асоциирания с 
COVID-19 миокардит, перикардит и перимиокардит 
се свеждат до единично описани случаи [14, 23-28, 
30-34]. Не може да се посочи каква е честота им 
като проценти при COVID-19. Както вече казахме, 
при COVID-19 могат да се наблюдават повишени 
нива на тропонин I, което е възможен индикатор 
както за миокардна увреда, така и за миокардит. 
За съжаление поради ограничените възможности 
за допълнителна диагностика (например ехокарди-
ография, ЯМР) при болните от COVID-19 и съмне-
ние за миокардит диагнозата често остава неуточ-
нена [35]. 

Не може да се каже кой е основният механизъм 
за сърдечно засягане при COVID-19. Най-вероят-
но се касае за комбинация от всички гореописани 
ефекти. Те до голяма степен обясняват повишената 
честота на по-тежко протичане на инфекцията при 
пациенти със сърдечно-съдови заболявания (фиг. 2)

Ритъмно-проводни нарушения
Международно проучване, включващо 4527 па-

циенти от 4 континента и 12 държави, установява, 
че сърдечните аритмии са чести и са асоциирани 
с повишена болестност и смъртност сред хоспита-
лизираните пациенти с COVID-19 [36]. Повечето от 
пациентите в проучването са без данни за аритмия 

Фиг. 2. Обзор на механизмите на миокардна увреда при COVID-19
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преди инфекцията със SARS-CoV-2. От наблюда-
ваните аритмия 81.8% са предсърдни, следвани от 
камерни – 20.7%, и брадиаритмии – 22,6%. Четири-
десет и три процента от аритмиите са наблюдавани 
при пациенти на механична вентилация. 

Патофизиологията на аритмиите при COVID-19 
не е напълно установена, но се предполагат ня-
колко различни механизъма. Единият от тях е 
удължаване на QT-интервала вследствие прием 
на медикаменти. Главно се коментират широко из-
ползваните в началото на пандемията азитромицин 
и хидроксихлороквин, които доказано удължават 
QT-интервала. Други възможни причина са:

  т.нар. цитокинова буря, при която имаме въз-
палително състояние с аритмогенен потенциал;

  директна увреда на миоцитите, което наруша-
ва плазмената мембрана и електрическата прово-
димост;

  перикардит-асоциирана аритмия – исхемия, 
причинена от микроваскуларна увреда вследствие 
на засягане на перицитите от SARS-CoV-2;

  риентри аритмия вследствие на миокардна 
фиброза [37]. 

Характерната цитокинова буря при COVID-19 
промотира възникването на аритмии чрез директ-
ния електофизиологичен ефект на цитокините вър-
ху миокарда [38]. Повишените нива на възпалител-
ни цитокини удължават камерния акционен потен-
циал чрез модулиране на експресията/активността 
на К+ и Са++ йонни канали на миоцитите.

Гарвански и кол. разглеждат подробно влия-
нието на хидроксихлороквин и азитромицин вър-
ху QT-интервала, фактори предразполагащи към 
torsade de poins (TdP) или внезапна сърдечна смърт 
(ВСС) и съставят алгоритъм за превенцията им при 
пациенти с COVID-19 на лечение с хидроксихлоро-
хин самостоятелно или в комбинация с азитроми-
цин [39] (фиг. 3).

При така цитирания алгоритъм пациентите се 
разделят на три категории според дължината на 
QT-интервала и степента на риска от TdP/ВСС. При 
пациентите с QTc < 470 ms за мъже и QTc < 480 
ms за жени може да се започне двойна терапия с 
хлорохин и азитромицин при ЕКГ проследяване на 
48-96 часа. При пациенти с QTc > 470 ms и < 500 ms 
за мъже и > 470 ms и < 500 ms за жени трябва да се 

Фиг. 3. Алгоритъм за намаляване на риска от torsade de points или внезапна сърдечна смърт при пациенти с COVID-19 на лечение 
с хидроксихлорохин, самостоятелно или в комбинация с азитромицин (източник: Гарвански И, Петров И, Симова Я. Препоръки за 
проследяване на пациенти със сърдечно-съдови заболявания при прилагане на потенциално ефективни медикаменти за лечение на 
COVID-19 с оглед на редуциране на риска от удължаване на QT-интервала и внезапна сърдечна смърт. Българска кардиология, 2020 
20(2):21-26, doi: 10.3897/bgcardio.26.e52960
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направи оценка за наличие на обратими причини за 
удължен QTc (например хипокалиемия, хипокалци-
емия, хипомагнеземия и др., описани в статията) и 
след това да се извърши преоценка за последващо-
то лечение с двойна или монотерапия с хлорохин и 
азитромицин (при ЕКГ проследяване инициално на 
2-4 часа) или с други медикаменти, неповлияващи 
QT-интервала. При пациентите с изходно QTc > 500 
ms трябва да се извърши преоценка за наличието 
на обратими фактори, удължаващи QT-интервала, 
и след това да се премине към за предпочитане 
монотерапия с хлорохин, при проследяване на ЕКГ 
инициално на 2-4 часа или алтернативна терапия 
с медикаменти, неповлияващи QT-интервала [39]. 

Друг медикамент, използван за лечението на 
COVID-19 и асоцииран с ритъмно-проводни нару-
шения, е ремдесевир [40]. Ремдесевир е антивиру-
сен препарат разработен за лечение на заболява-
ния, причинявани от вируса ебола [41]. Той е аде-
нозинов аналог, които навлиза във веригата на ви-
руса и причинява нейното терминиране и вирусна 
инхибиция [41]. Предполага се, че това е начинът, 
по който причинява и аритмии, а именно брадиа-
ритмии, поради структурната му аналогия с адено-
зина, той има подобен инхибиращ ефект върху AV 
възела [42]. Описани са няколко единични случаи 
на синусова брадикардия, асоциирана с употреба-
та на ремдесевир при COVID-19 [40-44]. Системен 
анализ на 2603 доклада, свързани с употребата на 
ремдесевир при COVID-19, открива описани 302 
случая на сърдечни ефекти, 94 (31%) от които са 
били брадикардия [40].

Съдови инциденти

Периферни съдови тромбози
COVID-19 се асоциира с повишен риск от ве-

нозни и артериални тромбози [45-49]. Тромбоем-
болични инциденти са описани дори при адекватна 
антикоагулантна профилактика [46, 49]. Проучва-
не сред 150 тежки случая на COVID-19 описва 64 
клинично значими тромботични усложнения [49]. 
Публикуван доклад на италиански автори описва 
увеличена честота на остри исхемии на крайници-
те в старта на 2020 г. спрямо същите месеци през 
предходната година [50]. Един от предполаганите 
причини за този феномен е свързването на SARS-
CoV-2 с ACE2 рецепторите по ендотела на съдове-
те, което предизвиква вирусен ендотелит, реплика-
ция на вируса в ендотела и инфилтрация с клетки 
на възпалението. Това може да обясни възникване-
то на дистални артериални тромбози при пациенти 
без данни за съдова болест [51]. 

Обзор на 63 публикации, описващи тромбембо-
лични усложнения, свързани с COVID-19, устано-
вява, че системната тромбоза е честа находка при 

критично болните. Това се дължи на активация на 
комплемента и коагулопатия, вследствие на тром-
боцитопения при критично болните и съответните 
възпалителни и тромбогенни реакции, настъпили 
при ендотелна увреда [52]. 

Проучване сред пациенти с COVID-19 и пери-
ферни тромбози показва увеличено количество 
възпалителни клетки и ендотелна пролиферация 
в тромбите, взети от артерии на тези пациенти. 
Ендотелната увреда може да предизвика съдова 
тромбоза в периферните артерии или аортата, 
което да доведе до остра исхемия на крайник 
[53]. 

Белодробен тромбемболизъм (БТЕ)

Белодробният тромбемболизъм е често услож-
нение на COVID-19. То е свързано с по-лоша про-
гноза и с увеличен риск от смърт при хоспитализа-
ция. Проучване, обхващащо 224 пациенти, открива 
БТЕ при 32-ма от тях (14%) [54]. 

COVID-19 предразполага към тромбоза по мно-
жество механизми, описани подробно по-горе:

  тежка възпалителна реакция и дисеминирана 
вътресъдова коагулация, предразполагаща към ми-
кро- и макротромбози;

  вирус-индуцирана локална възпалителна ре-
акция, водеща до увреда на ендотела;

  ограничена подвижност на хоспитализирани-
те пациенти, особено в интензивните отделения, 
водещо до венозна стаза.

Нивата на D-димер при COVID-19 обичайно са 
абнормни, което намалява диагностичната способ-
ности на D-димер спрямо общата популация. Ня-
колко проучвания, системно изследващи БТЕ при 
COVID-19, откриват по-висока стойност на D-димер, 
при която можем да поставим диагнозата БТЕ. При 
COVID-19 – над 1743 ng/ml, а при пациентите без 
SARS-CoV-2 инфекция – над 500 ng/ml [54-56].

Повишеното налягане в десните кухини при БТЕ 
може да доведе до увреда на миокарда на дясната 
камера, което рефлектира в покачване на маркери-
те за миокардна некроза. Повишеният тропонин е 
негативен предиктор при БТЕ и отразява тежестта 
на деснокамерната дисфункция. Тъй като инфекци-
ята COVID-19 сама по себе си води до завишени 
нива на тропонина, трябва да се има предвид, че 
прогностична стойност на този показател при БТЕ 
намалява [54].

Набор от няколко клинични и лабораторни пара-
метри е свързан с диагностиката на БТЕ. Същест-
вуват публикувани данни, че при COVID-19 само 
ехокардиографските параметри – TAPSE и sPAP, за 
деснокамерна дисфункция и налягане в белодроб-
ната артерия, са независимо свързани с наличието 
на БТЕ [54]. 
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П
На този етап липсват категорични данни за 

универсална профилактика на сърдечно-съдовите 
инциденти при COVID-19. Проучване в САЩ сред 
4297 хоспитализирани пациенти открива намале-
на 30-дневна смъртност, без разлика в честотата 
на инцидентите със сериозно кървене, при ранно 
начало на антикоагулантна профилактика. Публи-
куваните данни дават основание за включване на 
антикоагулантна терапия още в началото на хоспи-
тализацията [57]. 

З
Пандемията от COVID-19 постави пред наука-

та множество въпроси и предизвикателства, чиито 
отговори ще получаваме с години. Сърдечно-съдо-
вата система е засегната по множество различни 
механизми от SARS-CoV-2 и това обуславя повише-
ната смъртност сред пациентите със сърдечно-съ-
дови заболявания. Още много ще бъде научено за 
COVID-19 и предизвиквания от него възпалителен 
процес, като през това време превенцията остава 
най-добрата форма за справяне с болестта. 
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