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Streszczenie
W ostatnim okresie, w związku z pandemią zakażenia wirusem SARS-CoV-2, wzrosło zainteresowanie etio-

logią wirusową wielu schorzeń, w tym układu sercowo-naczyniowego. Wspólną cechą tych stanów chorobowych 
jest początek pod postacią infekcji układu oddechowego lub zaburzeń żołądkowo-jelitowych, natomiast dalsze 
losy chorego zależą od rodzaju wirusa, ale też od odpowiedzi układu immunologicznego pacjenta. W niniejszym 
opracowaniu przedstawiono złożony przebieg schorzenia COVID-19, mechanizmy uszkodzenia serca w przebiegu 
wirusowego zapalenia mięśnia sercowego, związek zakażenia wirusowego z ostrym zespołem wieńcowym oraz 
niektóre arytmie i ich prawdopodobną infekcyjną przyczynę. Zwrócono też uwagę na szczepienia ochronne jako 
jedną z metod profilaktyki w tym zakresie. (Farm Współ 2020; 13: 52-55)

Słowa kluczowe: infekcja wirusowa, COVID-19, zapalenie mięśnia sercowego, ostry zespół wieńcowy, profilaktyka 
zakażeń

Abstract
Recently, due to the SARS-CoV-2 virus pandemic the interest in viral etiology of multiple diseases has risen, 

including those associated with the cardiovascular system. The common feature of these medical conditions is 
the onset of respiratory tract infections or gastrointestinal disorders, while the patient's further fate depends on 
the type of virus but also on the patient's immune system response. This study presents the complex course of 
COVID-19, mechanisms of heart damage in the course of viral myocarditis, the relationship of viral infection with 
acute coronary syndrome and some arrhythmias and their probable infectious cause. Attention was also paid to 
vaccinations as one of the methods of prevention in this area. (Farm Współ 2020; 13: 52-55)
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Od kilkunastu tygodni mamy do czynienia z glo-
balną pandemią spowodowaną pojawieniem się nowego 
wirusa SARS-CoV-2. U części pacjentów zakażenie tym 
nowym patogenem powoduje wystąpienie złożonego 
zespołu chorobowego COVID-19. Nowa sytuacja epi-
demiologiczna zwróciła jednocześnie uwagę na istotną 
rolę wirusów w etiologii wielu schorzeń, w tym chorób 
układu sercowo-naczyniowego. Schorzenia te mają 
szczególnie złożony i często ciężki przebieg u pacjen-
tów obciążonych przed infekcją wieloma chorobami, 
ale także w  starszej populacji wcześniej zdrowych 
ludzi. Zwykle zakażenie wirusowe przybiera postać 

infekcji układu oddechowego lub zaburzeń żołąd-
kowo-jelitowych i  w  przypadkach niepowikłanych 
ustępuje samoistnie po kilku lub kilkunastu dniach. 
W  szczególnych przypadkach, przy współistnieniu 
wysoce zakaźnego patogenu oraz nieprawidłowej lub 
niedostatecznej reakcji układu immunologicznego, 
rozwijają się zespoły chorobowe charakteryzujące się 
występowaniem uszkodzeń wielu narządów i układów. 
W  etiologii takich schorzeń, jak zapalenie mięśnia 
sercowego, kardiomiopatia rozstrzeniowa pozapalna, 
ostra i przewlekła niewydolność serca, ostre zespoły 
wieńcowe czy w części przypadków zaburzeń rytmu 
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serca oraz przewodnictwa przedsionkowo-komoro-
wego, zakażenia wirusowe odgrywają istotną rolę. 
W niniejszym opracowaniu przedstawiono najczęściej 
występujące zespoły chorobowe, w których duże zna-
czenie odegrało zakażenie wirusowe. 

Powikłania kardiologiczne towarzyszące 
zakażeniu wirusem SARS-CoV-2

Patogen ten charakteryzuje się bardzo wysoką 
zakaźnością, czego skutkiem jest duży potencjał 
szerzenia się w  populacji ludzkiej. Właściwość ta 
spowodowała szybkie rozprzestrzenienie się infekcji 
praktycznie na całym świecie. Pierwszy potwierdzony 
przypadek zanotowano 8 grudnia 2019 r. w prowincji 
Hubei w Chinach. W ciągu kilkunastu tygodni infekcja 
osiągnęła rozmiary pandemii.

Podstawową manifestacją kliniczną choroby 
COVID-19 jest infekcja układu oddechowego o  róż-
nym nasileniu, zależnie od stanu immunologicz-
nego pacjenta oraz towarzyszących schorzeń. Może 
przybrać postać łagodnej infekcji, śródmiąższowego 
zapalenia płuc aż po dramatycznie przebiegającą 
ostrą niewydolność oddechową wymagającą wspo-
magania oddechu. Należy jednak zwrócić uwagę, iż 
poza takim przebiegiem obserwuje się różnie nasilone 
cechy uszkodzenia układu sercowo-naczyniowego. 
Powikłania te występują zwykle u pacjentów wcześniej 
leczonych z powodów kardiologicznych, starszych, ale 
także u zdrowych przed infekcją. W ok. 10% przypad-
ków obserwujemy cechy ostrego uszkodzenia mięśnia 
sercowego (podwyższony poziom troponin sercowych) 
[1]. Jest to najprawdopodobniej spowodowane kilkoma 
mechanizmami. Od bezpośredniego uszkodzenia 
kardiomiocytów, poprzez uogólniony stan zapalny, 
hipoksję towarzyszącą najcięższym przypadkom, po 
ostry zespół wieńcowy spowodowany pęknięciem 
blaszki miażdżycowej w tętnicy wieńcowej. U ok. 12% 
pacjentów stwierdzono cechy niewyrównanej nie-
wydolności serca jako skutek pogorszenia przebiegu 
wcześniej występującego schorzenia, ale także nowe 
przypadki. U zmarłych w  przebiegu zakażenia tym 
nowym patogenem w ok. 52% [2], w badaniu sekcyj-
nym, stwierdzano cechy niewyrównanej niewydolności 
serca. U stosunkowo dużego odsetka chorych wystąpiły 
różnego rodzaju zaburzenia rytmu i przewodnictwa 
(17%) [3]. Wydaje się także wysoce prawdopodobnym, 
iż może dochodzić do pękania blaszek miażdżycowych, 
czego efektem są ostre zespoły wieńcowe w przebiegu 
tej infekcji. Na obecnym, wczesnym etapie pandemii 

trudno jest przewidzieć, jakie będą odległe skutki 
zakażenia u ozdrowieńców. Można sądzić, że będziemy 
mieć do czynienia z zaburzeniami metabolizmu lipi-
dów i węglowodanów. Obserwujemy to w przypadku 
przechorowania infekcji wywołanych podobnymi 
patogenami [4]. 

Zapalenie mięśnia sercowego
Wirusowe zapalenie mięśnia sercowego jest defi-

niowane jako uszkodzenie jego komórek wywołane 
infekcją wirusową. Wpływ wirusa na kardiomiocyty 
jest zależny od rodzaju patogenu, ale przede wszyst-
kim od predyspozycji genetycznych warunkujących 
rodzaj i  intensywność odpowiedzi immunologicznej 
chorego [5-7]. 

Najczęstszymi patogenami wirusowymi będącymi 
przyczyną zapalenia mięśnia sercowego są parvovirus 
B19 (PB19V), herpesvirus 6 (HHV-6), wirus cytome-
galii (CMV) oraz wirus Epsteina-Barra (HHV-4). 
Wcześniej dominowały wirusy Coxsackie A i B, ade-
nowirusy, wirusy grypy A i B, wirusy paragrypy [5-7].

Manifestacja kliniczna zapalenia może być różna 
zależnie od rodzaju patogenu, schorzeń współistnieją-
cych, wieku oraz nasilenia odpowiedzi immunologicz-
nej. Faza ostra może przebiegać pod postacią osłabienia, 
dolegliwości bólowych układu kostno-stawowego, 
wysypki, stanów podgorączkowych lub gorączki. 
Zwykle występują cechy zapalenia dróg oddechowych 
lub zaburzenia żołądkowo-jelitowe. W  większości 
przypadków (50-57%) następuje samoistna poprawa bez 
pozostawienia odległych skutków. W części przypadków 
dochodzi jednak do trwałego uszkodzenia mięśnia ser-
cowego. Czasem, szczególnie u osób młodych, występuje 
dramatycznie przebiegająca ostra niewydolność serca. 
Część pacjentów ginie w tej fazie choroby. Drugim eta-
pem, trwającym do kilku miesięcy, jest faza podostra. 
Zmobilizowany układ immunologiczny (limfocyty T 
i B) eliminując wirusy z tkanek mięśnia sercowego może 
jednocześnie uszkadzać jego struktury. Przewlekłe zapa-
lenie może doprowadzić do zwłóknienia miokardium. 
Efektem tego postępującego procesu jest przebudowa 
narządu i rozwój kardiomiopatii rozstrzeniowej (DCM) 
[8,9]. W tym okresie pacjenci skarżą się na postępujące 
osłabienie, duszność (72%) oraz bóle w klatce piersiowej 
(32%). Obserwuje się także zaburzenia rytmu serca 
(18%) [10].

W ostatniej fazie zapalenia rozwija się kardio-
miopatia rozstrzeniowa (14-52%)  [11]. Znaczącą rolę 
na tym etapie zdają się mieć specyficzne przeciwciała 
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skierowane przeciwko poszczególnym elementom 
mięśnia sercowego, enzymy oraz inne czynniki powo-
dujące postępujące zwłóknienie  [12-14].  Śmiertelność 
w tej grupie jest dość wysoka i wynosi w okresie 4,7 lat 
ok. 19% [15]. 

Ostre zespoły wieńcowe
Zakażenie m.in. wirusem grypy ma istotne zna-

czenie w  zainicjowaniu procesów prowadzących do 
wystąpienia ostrego zespołu wieńcowego. Rozważa 
się kilka potencjalnych mechanizmów. Wydaje się, 
że najważniejszym, podobnie jak w zakażeniu SARS 
CoV-2, jest spowodowane zapaleniem, pęknięcie blaszki 
miażdżycowej w tętnicy wieńcowej. Proces ten jest także 
związany z zainicjowaniem miejscowo kaskady krzep-
nięcia. Efektem tych zjawisk jest powstanie zakrzepu 
w tętnicy wieńcowej manifestujące się klinicznie ostrym 
zespołem wieńcowym [16,17]. Udowodniono związek 
pomiędzy sezonowo występującymi zachorowaniami 
na grypę oraz zwiększeniem częstości występowania 
ostrych zespołów wieńcowych w  tych populacjach 
[18,19].  W związku z wysokim ryzykiem nawrotu po 
ostrym zespole wieńcowym wprowadzono szereg zale-
ceń w zakresie farmakoterapii celem zmniejszenia tego 
ryzyka. Ważnym elementem terapii profilaktycznej jest 
także szczepienie przeciw grypie. W populacji pacjen-
tów optymalnie leczonych oraz poddanych szczepieniu 
zaobserwowano ok. 10% zmniejszenie ryzyka zdarzeń 
sercowo-naczyniowych [20]. Działanie takie ma także 
pełne uzasadnienie farmako-ekonomiczne. Jego efek-
tywność jest porównywalna do stosowania beta-adre-
nolityków oraz statyn [21].

Zaburzenia rytmu i przewodnictwa 
przedsionkowo-komorowego

Niektórym zakażeniom wirusowym towarzyszą 
zaburzenia rytmu serca. Skojarzenie takie zaobser-
wowano m. in. w  przypadku grypy oraz półpaśca 
(łac. herpes zoster). U pacjentów zakażonych wirusem 
grypy zaobserwowano 18% wzrost ryzyka wystąpienia 
migotania przedsionków [22]. Po ciężko przebiegają-
cym zakażeniu wirusem herpes zoster podwyższone 
ryzyko napadu migotania przedsionków obserwuje się 
przez ok. 2 lata [23]. Sugeruje się, że prawdopodobną 
przyczyną arytmii w  tym przypadku jest wpływ 
wirusa na autonomiczny układ nerwowy. Zwiększoną 
częstość złożonej arytmii komorowej zaobserwowano 
w populacji pacjentów zakażonych wirusem HIV. U 
ok. 20% chorych stwierdzono częstoskurcze komo-

rowe, migotanie przedsionków i inne arytmie. Jedną 
z najważniejszych przyczyn zgonów w tej populacji jest 
nagły zgon sercowy.

Podsumowanie
Jednym z  istotnych czynników mogącym mieć 

wpływ na rozwój lub progresję chorób układu ser-
cowo-naczyniowego są różnego rodzaju infekcje w tym 
wirusowe. Pojawienie się nowego patogenu, wirusa 
SARS-CoV-2, zwróciło w ostatnim okresie uwagę na 
rolę czynników zakaźnych oraz potencjalne znaczenie 
szczepień ochronnych jako profilaktyki m.in. tych 
schorzeń. Zakażenia wirusowe mogą mieć bardzo 
różnorodny przebieg i  symptomatologię. Od postaci 
bezobjawowego nosicielstwa poprzez różnie nasilone 
objawy ze strony układu oddechowego, układu krą-
żenia, zaburzenia żołądkowo-jelitowe, zaburzenia 
węchu, smaku, zmiany skórne. Zejściem zakażenia 
może być całkowite wyzdrowienie z  nabraniem 
długotrwałej odporności lub różnie nasilone trwałe 
dysfunkcje układu sercowo-naczyniowego czy układu 
oddechowego. Zwykle w przebiegu infekcji wirusowej, 
niezależnie od rodzaju patogenu, występuje szereg 
objawów z układu sercowo-naczyniowego, szczególnie 
u osób przewlekle chorych oraz w starszej populacji. 
W fazie ostrej praktycznie każdej infekcji obserwujemy 
u tych chorych pogorszenie przebiegu przewlekłej nie-
wydolności serca, nasilenie zaburzeń rytmu, wahania 
ciśnienia tętniczego czy, rzadziej – wystąpienie ostrego 
zespołu wieńcowego. Część chorych umiera w wyniku 
powikłań kardiologicznych. Epidemia SARS-CoV-2 
zmobilizowała wiele ośrodków naukowych na całym 
świecie do prac nad stworzeniem swoistej szczepionki. 
Prace te są prowadzone bardzo intensywnie i w ciągu 
kilkunastu miesięcy powinniśmy otrzymać nowy 
produkt. Rodzi się jednak pytanie, czy – poza wcze-
snym okresem po jej ewentualnym wprowadzeniu – 
profilaktyka ta będzie stosowana dłużej. Obserwacja 
szczepienia przeciw grypie nie nastraja optymistycznie. 
Pomimo bezpieczeństwa stosowanych preparatów 
oraz zdefiniowania grup najwyższego ryzyka poziom 
wyszczepienia tej populacji jest bardzo niski. Dotyczy 
to także innych szczepień dedykowanych zwłaszcza 
starszej populacji. Należy sobie także zdać sprawę, że 
czynniki zakaźne towarzyszą nam od zawsze, poja-
wiają się nowe wirusy oraz bakterie oporne na wiele 
antybiotyków wskutek nieracjonalnej antybiotyko-
terapii. Kluczowym jest więc prowadzenie zdrowego 
stylu życia, co daje mniejszą podatność na zakażenia 
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oraz niższe ryzyko poważnych powikłań. Niezwykle 
ważna jest także prowadzona konsekwentnie akcja 
edukacyjna dotycząca skuteczności i bezpieczeństwa 
dostępnych szczepień ochronnych.
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