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Summary

Background. Recent scientific reports have shown that there is a correlation be tween
Covid 19 infection and cardiovascular function. This virus can exacerbate exis ting cardiovas-
cular diseases and also cause the onset of new cardiovascular diseases. The purpose of this
review is to present the effects of SARS-COV-2 virus infection on the cardiovascular system. 

Review methods. The literature review was conducted using the PubMed search engine. 
Brief description of the state of knowledge. Individuals with cardiovascular dise ase

who have contracted the virus are at higher risk for serious clinical complications such as
myocarditis, heart failure and pulmonary embolism, leading to higher mortality rates in this
group of patients. The pathophysiological mechanisms underlying the effects of COVID-19
on the cardiovascular system are still poorly understood. How ever, the results of this review
suggest that it may cause direct myocardial damage, as well as contribute to the develop-
ment of cytokine storm effect and right ventricular burden due to pulmonary embolism.

Conclusions. COVID 19 pandemic and cardiovascular disease are currently a great
challenge for modern medicine. The fact that the two disease entities interact makes it cru-
cial to further explore the relationship between these diseases. This review un derscores
the need for continued research into the effects of COVID-19 on the cardiovascular sys-
tem, as well as the importance of early detection and treatment of cardiovascular compli-
cations in infected patients.

Streszczenie 

Wstęp. Ostatnie doniesienia naukowe wykazały, że istnieje korelacja między zaka żeniem
Covid 19 a funkcjonowaniem układu sercowo-naczyniowego. Wirus ten może zaostrzać
istniejące choroby układu sercowo-naczyniowego, a także powodować pojawienie się nowych
chorób sercowo-naczyniowych. Celem niniejszego przeglądu jest przedstawienie wpływu zaka -
żenia wirusem SARS-COV-2 na układ sercowo-naczyniowy.

Metody przeglądu. Przegląd literatury przeprowadzono z wykorzystaniem wyszukiwarki
PubMed. 

Krótki opis stanu wiedzy. Osoby z chorobami układu sercowo-naczyniowego, które zara-
ziły się wirusem, są bardziej narażone na poważne powikłania kliniczne, takie jak zapale-
nie mięśnia sercowego, niewydolność serca i zatorowość płucna, co prowadzi do wyższej
śmiertelności w tej grupie pacjentów. Mechanizmy patofizjologiczne leżące u podstaw wpły-
wu COVID-19 na układ sercowo-naczyniowy są nadal słabo po znane. Wyniki niniejszego
przeglądu sugerują jednak, że może on powodować bezpośrednie uszkodzenie mięśnia
sercowego, a także przyczyniać się do rozwoju efektu burzy cytokinowej i obciążenia pra-
wej komory z powodu zatorowości płucnej.

Wnioski. Pandemia COVID-19 i choroby układu krążenia stanowią obecnie ogromne
wyzwanie dla współczesnej medycyny. Fakt, że te dwie jednostki chorobowe oddziałują
na siebie, ma kluczowe znaczenie dla dalszego badania związku między tymi chorobami.
Niniejszy przegląd podkreśla potrzebę kontynuowania badań nad wpływem COVID-19 na
układ sercowo-naczyniowy, a także znaczenie wczesnego wykrywania i leczenia powikłań
sercowo-naczyniowych u zakażonych pacjentów.
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Background

In early 2019, COVID-19 emerged in Wuhan, China,
and has since become a global health threat, result-
ing in a significant increase in mortality worldwide [1,
2]. In addition to affecting the respiratory system, this
virus can also cause serious cardiovascular problems
[3]. In addition to causing worsening of existing car-
diovascular diseases, COVID-19 may also contribute
to the emergence of new diseases. Cardiovascular
di seases, such as hypertension, coronary artery dise -
ase, and heart failure, are associated with higher mo r -
tality rates when infected with COVID-19 [4-9]. Seve -
ral factors contribute to the complicated course and
higher mortality among patients with cardiovascular
disease with COVID-19 [10-14]. A COVID-19 infec-
tion may result in increased coagulation, as well as
po lypharmacy due to coexisting diseases [10-14].
COVID-19 patients with myocarditis were also at risk
for increased mortality early in the pandemic [5,15-
17]. Some studies are being conducted on the car-
diovascular and cellular pathophysiology of COVID-
19 and the clinical management of patients suffering
from cardiovascular and other diseases. Conse quent -
ly, more research is being conducted to understand
the mechanisms relating to COVID-19’s impact on the
cardiovascular system and determine how to treat
patients infected with SARS-CoV-2 with concomitant
cardiovascular disease [3,5,15-17]. The purpose of
this review paper is to present the effects of Covid 19
on cardiovascular disease.

Review methods

In this study, only full, original, and review papers
from PubMed were included.

State of knowledge

Myocarditis 
A characteristic of inflammatory heart disease is the

presence of inflammatory infiltrations and damage to
the heart muscle without ischemia [18-20]. Symp -
toms can range from mild chest pain or shortness of
breath to severe heart failure and cardiogenic shock
[21-24]. As a result of myocarditis’ diverse symptoms,
diagnosis can be challenging [25]. Myocarditis cau -
sed by COVID-19 is initially diagnosed with clinical
signs, laboratory tests, and imaging studies such as
echocardiography, magnetic resonance imaging, or
positron emission tomography (PET). Due to the lack
of adequate diagnostic methods in early reports, it is
unknown how often myocarditis occurs in COVID-19
patients [19]. There are some reports that as many
as 7% of deaths related to COVID-19 were caused
by myocarditis [26]. Additionally, COVID-19-infected
patients who develop myocarditis are more likely to
die during hospitalization and require mechanical ven -
tilation [27,28]. A rare complication of mRNA vaccina-
tion against COVID-19 in young adults is myo car ditis,
particularly in adolescents [29]. To fully understand the
pathophysiological mechanisms that underlie CO VID-
19 myocarditis, further research is necessary [30]. 

Wstęp

Na początku 2019 r. COVID-19 pojawił się w Wu -
han w Chinach i od tego czasu stał się globalnym
zagrożeniem dla zdrowia, powodując znaczny wzrost
śmiertelności na całym świecie [1, 2]. Oprócz wpływu
na układ oddechowy, wirus ten może również powo-
dować poważne problemy sercowo-naczyniowe [3].
Oprócz powodowania pogorszenia istniejących cho-
rób układu krążenia, COVID-19 może również przy-
czyniać się do powstawania nowych chorób. Cho roby
układu sercowo-naczyniowego, takie jak nadciśnienie
tętnicze, choroba wieńcowa i niewydolność serca, są
związane z wyższą śmiertelnością w przypadku za -
każenia COVID-19 [4-9]. Kilka czynników przyczynia
się do skomplikowanego przebiegu i wyższej śmier-
telności wśród pacjentów z chorobami układu krąże-
nia z COVID-19 [10-14]. Zakażenie COVID-19 może
skutkować zwiększoną krzepliwością, a także polifar-
makologią z powodu współistniejących chorób [10-
14]. Pacjenci z COVID-19 z zapaleniem mięśnia ser-
cowego byli również narażeni na zwiększoną śmier-
telność na początku pandemii [5,15-17]. Prowadzone
są badania nad patofizjologią sercowo-naczyniową 
i komórkową COVID-19 oraz postępowaniem klinicz-
nym u pacjentów cierpiących na choroby sercowo-
na czyniowe i inne. W związku z tym prowadzone są
dalsze badania w celu zrozumienia mechanizmów
związanych z wpływem COVID-19 na układ sercowo-
naczyniowy i określenia sposobu leczenia pacjen tów
zakażonych SARS-CoV-2 z towarzyszącą chorobą
sercowo-naczyniową [3,5,15-17]. Celem niniejszego
artykułu przeglądowego jest przedstawienie wpływu
Covid-19 na choroby układu sercowo-naczyniowego.

Metody przeglądu 

W badaniu uwzględniono tylko pełne, oryginalne 
i przeglądowe artykuły z PubMed.

Stan wiedzy

Zapalenie mięśnia sercowego 
Charakterystyczną cechą zapalnej choroby serca

jest obecność nacieków zapalnych i uszkodzenie mięś -
nia sercowego bez niedokrwienia [18-20]. Objawy
mogą wahać się od łagodnego bólu w klatce piersio-
wej lub duszności do ciężkiej niewydolności serca 
i wstrząsu kardiogennego [21-24]. Ze względu na róż-
norodne objawy zapalenia mięśnia sercowego, dia-
gnoza może być trudna [25]. Zapalenie mięśnia ser-
cowego wywołane przez COVID-19 jest początkowo
diagnozowane na podstawie objawów klinicznych,
badań laboratoryjnych i badań obrazowych, takich jak
echokardiografia, rezonans magnetyczny lub pozyto-
nowa tomografia emisyjna (PET). Ze względu na brak
odpowiednich metod diagnostycznych we wczes nych
doniesieniach, nie wiadomo, jak często zapalenie mięś -
nia sercowego występuje u pacjentów z COVID-19
[19]. Istnieją doniesienia, że aż 7% zgonów związa-
nych z COVID-19 było spowodowanych zapaleniem
mięśnia sercowego [26]. Ponadto pacjenci zakażeni
COVID-19, u których rozwinie się zapalenie mięśnia
sercowego, częściej umierają podczas hospitalizacji 
i wymagają wentylacji mechanicznej [27,28]. Rzadkim
powikłaniem szczepienia mRNA przeciwko COVID-
19 u młodych dorosłych jest zapalenie mięśnia ser-
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Heart failure 
Basically, it occurs when the heart does not sup-

ply enough blood to the body. This condition is charac -
terized by breathing problems, fatigue, and swelling
of the legs. It is common for heart failure to be cau -
sed by cardiovascular diseases such as hyperten-
sion, arrhythmias, and coronary artery disease [31].
Patients with a prior history of heart failure are nearly
twice as likely to die from COVID-19 as those without
such a history [32]. The immune system of patients
with heart failure is reduced and their hemodynamic
reserve is impaired, putting them at risk for exacerba-
tions and deterioration of their health [33,34]. There
is a tendency for monocytes in patients with heart
failure to produce more TNF-α and less IL-10 than in
healthy people [34,35]. In addition to the extensive in -
flammatory response associated with severe COVID-
19 infections, HF patients are usually unable to achieve
high levels of cardiac output and blood flow. [34] Up
to a quarter of patients hospitalized with COVID-19
and up to a third of those admitted to the intensive
care unit may experience heart failure despite no pre-
vious signs or symptoms [34,36-38]. This relationship
can be explained by a variety of mechanisms. Direct
damage to the heart muscle is one of them. There
are also cytokine storm effects associated with CO -
VID-19, which are common in patients with se vere
cases and right ventricular strains in patients with
pulmonary embolisms [33]. Patients with SARS-CoV-
2 infection are at greater risk of heart failure, espe-
cially those who have chronic illnesses as well [31].  

Pulmonary embolism  
Thromboembolic complications are significant out -

comes of COVID-19, contributing to significant mor-
bidity and mortality [39-41]. COVID-19 patients are
more likely to suffer from pulmonary embolism, with
a 5-9% incidence rate, and a mortality rate of 8,7-
45% compared with people with no COVID-19 [42-
47]. As a consequence of two separate processes,
COVID-19 exhibits a predisposition for clotting: hy -
per coagulation, which leads to large vascular clots and
embolisms, and direct vascular and endothelial dam-
age [48], which leads to microvascular clot formation
[48]. However, it is unclear how much COVID-19 in -
creases thrombosis risk. It is well known that throm-
boembolic complications may occur in addition to other
serious diseases, such as viral pneumonitis [49]. Cli -
nical suspicion is the first step in diagnosing PE.
Hypoxemia and dyspnea without adequate explana-
tion, especially with normal chest X-ray results, streng -
then the clinical suspicion that PE has occurred [48].
It is, however, much more difficult to diagnose pul-
monary embolism in patients with COVID-19. Pulmo -
nary embolism symptoms may be overlooked in pa -
tients suffering from dyspnea due to the fact that they
overlap with COVID-19 symptoms [50,51]. Further -
more, the final diagnosis of PE requires CT of the pul-
monary arteries, which was probably available to vary

cowego, szczególnie u nastolatków [29]. Aby w pełni
zrozumieć mechanizmy patofizjologiczne leżące u pod -
staw zapalenia mięśnia sercowego COVID-19, ko niecz -
ne są dalsze badania [30].

Niewydolność serca 
Zasadniczo występuje, gdy serce nie dostarcza wy -

starczającej ilości krwi do organizmu. Stan ten cha-
rakteryzuje się problemami z oddychaniem, zmęcze-
niem i obrzękiem nóg. Niewydolność serca jest czę-
sto spowodowana chorobami układu krążenia, takimi
jak nadciśnienie tętnicze, zaburzenia rytmu serca 
i choroba wieńcowa [31]. Pacjenci z niewydolnością
serca w wywiadzie są prawie dwukrotnie bardziej
narażeni na śmierć z powodu COVID-19 niż osoby
bez takiej historii [32]. Układ odpornościowy pacjen-
tów z niewydolnością serca jest obniżony, a ich re -
zerwa hemodynamiczna jest upośledzona, co naraża
ich na zaostrzenia i pogorszenie stanu zdrowia [33,
34]. U pacjentów z niewydolnością serca monocyty
wytwarzają więcej TNF-α i mniej IL-10 niż u osób zdro-
wych [34,35]. Oprócz rozległej odpowiedzi zapalnej
związanej z ciężkimi zakażeniami COVID-19, pacjen-
ci z niewydolnością serca zwykle nie są w stanie
osiągnąć wysokiego poziomu rzutu serca i przepływu
krwi [34]. U jednej czwartej pacjentów hospitalizowa-
nych z powodu COVID-19 i u jednej trzeciej osób
przyjętych na oddział intensywnej terapii może wy -
stąpić niewydolność serca pomimo braku wcześniej-
szych oznak lub objawów [34,36-38]. Zależność tę mo -
żna wyjaśnić różnymi mechanizmami. Jednym z nich
jest bezpośrednie uszkodzenie mięśnia sercowego.
Istnieją również efekty burzy cytokinowej związane 
z COVID-19, które są powszechne u pacjentów z cięż-
kimi przypadkami i szczepami prawej komory u pa -
cjentów z zatorowością płucną [33]. Pacjenci z zaka-
żeniem SARS-CoV-2 są bardziej narażeni na niewy-
dolność serca, zwłaszcza ci, którzy cierpią również
na choroby przewlekłe [31].

Zatorowość płucna  
Powikłania zakrzepowo-zatorowe są istotnymi skut-

kami COVID-19, przyczyniając się do znacznej za cho -
rowalności i śmiertelności [39-41]. Pacjenci z COVID-
19 są bardziej narażeni na zatorowość płucną, z czę-
stością występowania 5-9% i śmiertelnością 8,7-45%
w porównaniu z osobami bez COVID-19 [42-47]. 
W wyniku dwóch oddzielnych procesów COVID-19 wy -
kazuje predyspozycje do krzepnięcia: nadkrzepliwości,
która prowadzi do dużych zakrzepów naczyniowych 
i zatorów oraz bezpośredniego uszkodzenia naczyń 
i śródbłonka [48], co prowadzi do powstawania za -
krzepów mikronaczyniowych [48]. Nie jest jednak jasne,
w jakim stopniu COVID-19 zwiększa ryzyko za krzepicy.
Powszechnie wiadomo, że powikłania zakrzepowo-za -
torowe mogą występować oprócz innych poważnych
chorób, takich jak wirusowe zapalenie płuc [49]. Po -
dejrzenie kliniczne jest pierwszym krokiem w diagno-
styce zatorowości płucnej. Hipoksemia i duszność bez
odpowiedniego wyjaśnienia, zwłaszcza przy prawi-
dłowych wynikach RTG klatki piersiowej, wzmacniają
kliniczne podejrzenie, że wystąpiła zatorowość płuc-
na [48]. Rozpoznanie zatorowości płucnej u pacjen-
tów z COVID-19 jest jednak znacznie trudniejsze.
Objawy zatorowości płucnej mogą zostać przeoczo-
ne u pacjentów cierpiących na duszność, ponieważ
pokrywają się z objawami COVID-19 [50,51]. Co wię-
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degrees in different hospitals even within the same
country because of local measures to contain SARS-
CoV-2 spread [52,53].  

Arrhythmia 
A heart arrhythmia is characterized by irregular

heartbeats [54]. In approximately 7% of COVID-19
pa tients, palpitations are the first symptom [55, 56]. It
has been reported that COVID-19 patients suffer from
some cardiac arrhythmias [26,55]. A possible expla-
nation is that SARS-CoV-2 infects host cells by bind-
ing to angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2), which
is an aminopeptidase present in many tissues. A struc -
tural element of the virus, the spine protein (S), binds
strongly to ACE2, disrupting electrolyte balance and
causing cardiac damage that may lead to arrhyth-
mias [54-58]. In patients with COVID-19, the most
common arrhythmia is sinus tachycardia.  The cause
of sinus tachycardia is unknown, but it can be caused
by inflammation, hypoxia, structural changes in the
heart muscle, or drugs [26,59]. Supraventricular arrhy -
thmias are more common in critically ill patients, es -
pecially those undergoing mechanical ventilation. In
patients with supraventricular arrhythmias, treatment
outcomes are poor. COVID-19 patients with atrial ar -
rhythmias were more likely to require intensive care
hospitalization and to develop thrombosis [60,61].
An increased incidence of ventricular arrhythmias has
also been noted in coronavirus patients. The risk of
ventricular tachycardia is increased by certain drugs
that were thought to be effective in treating COVID-
19 at the beginning of the pandemic (such as azithro -
mycin and hydroxychloroquine) [33]. In patients with
post-COVID-19 syndrome, inadequate sinus tachy-
cardia is common but not fully understood. According
to some studies, the cause of this condition may be
an imbalance in the cardiac autonomic system cou-
pled with a decrease in the activity of the parasympa-
thetic system [62]. 

PIMS-TS 
Acute multi-organ inflammatory disease in children

caused by the SARS-CoV-2 virus is a rare but dan-
gerous condition affecting children and adolescents.
This disease has similar symptoms to Kawasaki dis-
ease, another rare disease affecting mainly young chil -
dren [33, 63]. Only a few cases of complications or
deaths have been reported in children who have con-
tracted COVID-19 [64]. There are several symptoms
associated with PIMS-TS, including fever, vomiting,
abdominal pain, and ventricular dysfunction. Most pa -
tients will experience respiratory problems, while ap -
proximately 23% will experience Kawasaki-like symp-
toms, whether or not they have aneurysms or pericar -
dial effusions. Literature indicates that SARS-CoV-2
infection and PIMS typically occur within 2-4 weeks
of each other [65].

Conclusions  

The pandemic presents new challenges for mana -
ging cardiovascular disease, which is the leading cau -

cej, ostateczna diagnoza ZP wymaga tomografii kom -
puterowej tętnic płucnych, która prawdopodobnie
była dostępna w różnym stopniu w różnych szpita-
lach, nawet w tym samym kraju, ze względu na lokal-
ne środki mające na celu powstrzymanie rozprze-
strzeniania się SARS-CoV-2 [52, 53].

Arytmia 
Arytmia serca charakteryzuje się nieregularnym

biciem serca [54]. U około 7% pacjentów z COVID-19
kołatanie serca jest pierwszym objawem [55,56]. Do -
niesiono, że pacjenci z COVID-19 cierpią na niektóre
zaburzenia rytmu serca [26, 55]. Możliwym wyjaśnie-
niem jest to, że SARS-CoV-2 infekuje komórki gospo -
darza poprzez wiązanie się z enzymem konwertują-
cym angiotensynę 2 (ACE2), który jest aminopepty-
dazą obecną w wielu tkankach. Element strukturalny
wirusa, białko kręgosłupa (S), silnie wiąże się z ACE2,
zaburzając równowagę elektrolitową i powodując usz -
ko dzenie serca, które może prowadzić do arytmii [54-
58]. U pacjentów z COVID-19 najczęstszą arytmią jest
tachykardia zatokowa. Przyczyna tachykardii zatoko-
wej jest nieznana, ale może być spowodowana sta-
nem zapalnym, niedotlenieniem, zmianami struktu-
ralnymi w mięśniu sercowym lub lekami [26,59]. Nad -
ko morowe zaburzenia rytmu serca występują częś -
ciej u pacjentów w stanie krytycznym, zwłaszcza tych
poddawanych wentylacji mechanicznej. U pacjentów z
nadkomorowymi zaburzeniami rytmu wyniki leczenia
są słabe. Pacjenci z COVID-19 z arytmią przedsionko-
wą częściej wymagali hospitalizacji na oddziale inten-
sywnej terapii i częściej występowała u nich zakrzepica
[60,61]. U pacjentów z koronawirusem od notowano rów -
nież zwiększoną częstość występowania komorowych
zaburzeń rytmu serca. Ryzyko często skurczu komoro-
wego zwiększają niektóre leki, które uważano za sku-
teczne w leczeniu COVID-19 na po czątku pandemii
(takie jak azytromycyna i hydro ksy chlorochina) [33]. 
U pacjentów z zespołem post-CO VID-19 nieadekwat-
ny częstoskurcz zatokowy występuje często, ale nie jest
w pełni poznany. Według niektórych badań przyczyną
tego stanu może być brak równowagi w układzie auto-
nomicznym serca połączo ny ze zmniejszeniem aktyw-
ności układu przywspółczulnego [62].

PIMS-TS 
Ostra wielonarządowa choroba zapalna u dzieci

wywołana wirusem SARS-CoV-2 jest rzadkim, ale nie-
bezpiecznym schorzeniem dotykającym dzieci i mło-
dzież. Choroba ta ma podobne objawy do choroby
Kawasaki, innej rzadkiej choroby dotykającej głównie
małe dzieci [33, 63]. Odnotowano tylko kilka przypad-
ków powikłań lub zgonów u dzieci, które zachorowały
na COVID-19 [64]. Istnieje kilka objawów związanych
z PIMS-TS, w tym gorączka, wymioty, ból brzucha 
i dysfunkcja komór. Większość pacjentów doświadcza
problemów z oddychaniem, podczas gdy około 23%
doświadcza objawów podobnych do Kawasaki, nie-
zależnie od tego, czy mają tętniaki lub wysięk osier-
dziowy. Literatura wskazuje, że zakażenie SARS-
CoV-2 i PIMS zwykle występują w ciągu 2-4 tygodni
od siebie [65].

Wnioski  

Pandemia stawia nowe wyzwania w zakresie le -
czenia chorób układu krążenia, które są główną przy-
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se of death worldwide. A variety of cardiovascular com-
plications may occur in people infected with SARS-CoV-
2, including myocarditis, heart failure, pulmo nary em -
bo lism, arrhythmias, and pediatric inflammatory mul ti-
organ disease (PIMS). Thrombosis, inflammation, and
endothelial damage are some of the mechanisms by
which COVID-19 affects the cardiovascular system.
Cardiovascular diseases can also affect the course
of COVID-19. Those with heart disease are at greater
risk of pulmonary embolisms and respiratory failure
associated with COVID-19. Research is needed to
determine the relationship between SARS-CoV-2 and
cardiovascular disease, as well as adequate treat-
ment and medical care for COVID-19 patients with
cardiovascular disease.

czyną zgonów na całym świecie. U osób zakażonych
wirusem SARS-CoV-2 mogą wystąpić różne powikła-
nia sercowo-naczyniowe, w tym zapalenie mięśnia
sercowego, niewydolność serca, zatorowość płucna,
zaburzenia rytmu serca i dziecięca zapalna choroba
wielonarządowa (PIMS). Zakrzepica, stan zapalny 
i uszkodzenie śródbłonka to niektóre z mechanizmów,
za pomocą których COVID-19 wpływa na układ ser-
cowo-naczyniowy. Choroby układu sercowo-naczy-
niowego mogą również wpływać na przebieg COVID-
19. Osoby z chorobami serca są bardziej narażone
na zatorowość płucną i niewydolność oddechową zwią-
zaną z COVID-19. Potrzebne są dalsze badania w celu
okreś lenia związku między SARS-CoV-2 a chorobami
ukła du krążenia, a także odpowiedniego leczenia 
i opieki medycznej dla pacjentów z COVID-19 z cho-
robami układu krążenia.
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