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Резюме. Инфаркт миокарда (ИМ) – одно из самых тяжелых осложнений инфекции COVID-

19 со стороны сердечно-сосудистой системы с высоким риском летального исхода. Механизм его 

возникновения имеет ряд особенностей при COVID-19. В данной работе были изучены клинические 

случаи ИМ, спровоцированные коронавирусной инфекцией, а также рассмотрены особенности ме-

ханизмов возникновения ИМ. 
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Resume. Myocardial infarction (MI) is one of the most severe cardiovascular complications of in-

fection COVID-19 with a high risk of death. The mechanism of its occurrence has a number of features in 

COVID-19. In this research, clinical cases of MI provoked by coronavirus infection were studied, as well 

as the features of the mechanisms of MI occurrence. 
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Актуальность. Пандемия коронавирусной инфекции COVID-19 (COronaVIrus 

Disease-2019), которую вызвал новый штамм коронавируса – SARS-CoV-2 (severe 

acute respiratory syndrome coronavirus-2), явилась причиной стремительного роста 

числа заболевших и высокой смертности во всем мире [1, 2]. Несмотря на тропность 

SARS-CoV-2 к легочной ткани, при COVID-19 имеется высокий риск развития поли-

органной недостаточности, в т. ч. из-за поражения сердечно-сосудистой системы [1, 

4]. 

Инфаркт миокарда (ИМ) является одним из самых тяжелых осложнений 

COVID-19 со стороны сердечно-сосудистой системы [7]. С начала пандемии заболе-

ваемость ИМ значительно возросла [9]. ИМ на фоне COVID-19 может характеризо-

ваться более высоким уровнем заболеваемости и летальности. Существует ряд меха-

низмов возникновения ИМ, которые имеют некоторые особенности при COVID-19. 

Так, имеются сведения, что вирус SARS-CoV-2 тропен к эндотелию сосудов микро-

циркуляторого русла, что усиливает процессы воспаления, приводит к спазму и тром-

бозу коронарных сосудов [6]. Недавние исследования показали, что вирус SARS-

CoV-2 может также вызывать прямое повреждение сердца с использованием рецеп-

торов ангиотензинпревращающего фермента 2 (АПФ-2), расположенных в сердечной 

ткани [10]. АПФ-2 был предложен в качестве места входа для SARS-CoV-2. Данный 
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фермент расщепляет ангиотензин II – провоспалительный фактор в легких. Ингиби-

рование АПФ-2 может быть еще одним фактором повреждения легких, а также при-

чиной системного воспаления с высвобождением цитокинов, которое может привести 

к острому респираторному дистресс-синдрому и полиорганной дисфункции [5]. 

Нарушение регуляции иммунной системы, повышенная метаболическая потребность 

и прокоагулянтная активность, вероятно, объясняют повышенный риск неблагопри-

ятных исходов у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, связанными с 

COVID-19. В частности, системное воспаление может дестабилизировать сосудистые 

бляшки, в то время как сама вирусная инфекция увеличивает активность цитокинов. 

В ряде исследований отмечена возможность повышенного риска ИМ на фоне 

коронавирусной инфекции [7, 8]. Не вызывает сомнений, что при COVID-19 присут-

ствуют патогенетические факторы ИМ 1-го и 2-го типа [3]. Системное воспаление 

может способствовать дестабилизации и разрыву нестабильных атеросклеротических 

бляшек, а увеличение прокоагуляционного потенциала крови ‒ тромбозу коронарной 

артерии, в результате чего может развиться ИМ 1-го типа. Факторами риска ИМ 2-го 

типа являются, с одной стороны, повышение уровня цитокинов, гиперкатехоламине-

мия, гипертермия и тахикардия, повышающие потребность миокарда в кислороде, с 

другой ‒ гипоксемия, укорочение периода диастолической перфузии миокарда при 

тахикардии и снижение контрактильности с повышением конечно-диастолического 

давления в желудочках, снижающие доставку кислорода к кардиомиоцитам. 

Таким образом, многие ученые выделяют инфекцию COVID-19 как фактор 

риска развития ИМ [9]. Тем не менее, в современной научной литературе остаются 

недостаточно изученными патофизиологические аспекты ИМ как осложнения инфек-

ции, вызванной COVID-19, а также выявление маркеров, предшествующих возникно-

вению ИМ при инфекции COVID-19, и оценка летальности у пациентов в условиях 

осложненной ИМ инфекции COVID-19. 

Цель: выяснить патофизиологические аспекты ИМ как осложнения инфекции, 

вызванной COVID-19.  

Задачи: 

1. Изучить особенности механизмов возникновения ИМ при инфекции COVID-

19. 

2. Выявить основные маркеры при возникновении ИМ при инфекции COVID-

19. 

3. Оценить летальность у пациентов при осложненной ИМ инфекции COVID-

19. 

Материалы и методы. Исследование выполнено на базе УЗ «6-я городская 

клиническая больница» г. Минска (ГКБ № 6) с последующим анализом на кафедре 

патологической физиологии учреждения образования «Белорусский государствен-

ный медицинский университет». Предметом исследования явились анамнестические 

данные пациентов, результаты лабораторных исследований, медикаментозное лече-

ние и исход заболевания. Были изучены медицинские карты стационарных пациентов 

с инфекцией COVID-19, госпитализированных в период с апреля 2020 по март 2022 

гг. За анализируемый период отобраны карты пациентов с COVID-19, у которых было 
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диагностировано осложнение – ИМ (n=3). Статистическая обработка данных была 

проведена с применением программного пакета STATISTICA 10. 

Результаты и их обсуждение. Инфекцию COVID-19 диагностировали при по-

мощи теста ПЦР или выявления антигена SARS-CoV-2 в назофарингеальном мазке. 

Диагноз ИМ был поставлен по результатам ЭКГ и биохимическому анализу крови. 

Среди пациентов было 2 женщины и 1 мужчина со средним возрастом 72±16 года. У 

одного пациента ИМ случился через 2 дня после подтверждения COVID-19, у двух 

пациентов – в тот же день. Поражение легких составило 58±38%. Средний уровень 

креатинфосфокиназы (КФК) составил 166±109 Ед/л (по сравнению с нормой 20 – 190 

Ед/л), средний уровень D-димеров – 1602 нг/мл (по сравнению с нормой 0 – 250 

нг/мл). 

Первый пациент – женщина 87 лет. Диагноз: коронавирусная инфекция (анти-

ген положительный от 06.10.2021), двусторонняя полисегментарная пневмония; ост-

рый ИМ нижней стенки левого желудочка. Выявленные осложнения: интоксикацион-

ный синдром, тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА), двусторонний гидроторакс, 

острая левожелудочковая недостаточность (ОЛЖН), хроническая сердечная недоста-

точность (ХСН) (функциональный класс) ФК 4, персистирующая фибрилляция пред-

сердий, пароксизм, отек легких, отек головного мозга. Среди сопутствующих заболе-

ваний – атеросклероз аорты. Уровень Д-димеров составил 4174 нг/мл, КФК – 234 Е/л. 

Проведенное лечение: адреналин, атропин, гепарин. На фоне осложненного ИМ те-

чения коронавирусной инфекции ациентка умерла.  

Второй пациент – женщина 74 лет. Диагноз: коронавирусная инфекция (антиген 

положительный от 15.12.2021), двусторонняя полисегментарная пневмония; острый 

ИМ нижней стенки левого желудочка; повторный субэндокардиальный ИМ перед-

ней, верхушечной области левого желудочка (от 15.12.2021). Среди других основных 

заболеваний – недостаточность митрального и аортального клапана с регургитацией 

2 степени, недостаточность трикуспидального клапана с регургитацией 3 степени; 

острый микроангиопатический ишемический лакунарный инфаркт мозга в бассейне 

правой средней мозговой артерии. Осложнения: интоксикационный синдром, ХСН 

ФК 3, политопная предсердная экстрасистолия, нефроангиосклероз. Сопутствующие 

заболевания – атеросклероз аорты, состояние после холецистэктомии, варикозная бо-

лезнь вен н/конечностей. Уровень Д-димеров составил 184 нг/мл; КФК – 88 Е/л. Про-

веденное лечение: эмоксипин, цералин, дексаметазон, эноксапарин, ривароксабан, ас-

пикард, клопидогрель, фуросемид, триметазидин, аторвастатин, рамиприл. Паци-

ентка выписана с улучшением. 

Третий пациент – мужчина 55 лет. Диагноз: коронавирусная инфекция (антиген 

положительный от 17.03.2021), двусторонняя полисегментарная пневмония сочетан-

ного генеза, тяжелое течение; острый крупноочаговый задне-диафрагмальный ИМ 

левого желудочка (от 15.03.2021). Выявленные осложнения: интоксикационный син-

дром, ХСН ФК 4, двусторонний гидроторакс. Сопутствущие заболевания: атероскле-

роз аорты с формированием незначительного стеноза аортального клапана, ревмато-

идный артрит, полиартрит, остеопороз, нефропатия сложного генеза. Уровень Д-ди-

меров составил 446 нг/мл. Проведенное лечение: эноксапарин, аскорбиновая кислота, 
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цефтриаксон, парацетомол, клопидогрель, розувастатин, периндоприл, амбраксол, 

метидпреднизолон, аспикард, фенибут, дексаметазон, актембра, меропенем. Пациент 

выписан с улучшением. 

Согласно описанным случаям, ИМ были подвержены пациенты старше 55 лет, 

имеющие тяжёлое течение COVID-19, а также патологию, приводящую к гиподина-

мии (ревматоидный артрит, последствия перенесённого острого нарушения мозго-

вого кровообращения).  

Всем пациентам с тяжёлым течением коронавирусной инфекции назначалась 

антикоагулянтная терапия (эноксапарин или гепарин в дозировке, соответствующей 

массе тела). 

В нашем исследовании летальность от ИМ на фоне COVID-19 составила 33,3% 

(1 пациент из 3-х умер), однако данные результаты не подлежат статистической 

оценке вследствие малой выборки и требуют дальнейшего изучения. 

Выводы: 

1. АПФ-2 был предложен в качестве места входа для SARS-CoV-2. Ингибиро-

вание АПФ-2 является одним их фактором повреждения легких, а также причиной 

системного воспаления с высвобождением цитокинов, которое может привести к 

острому респираторному дистресс-синдрому и полиорганной дисфункции. Систем-

ное воспаление может дестабилизировать сосудистые бляшки, а также увеличивает 

активность цитокинов. Вирус SARS-CoV-2 может также вызывать прямое поврежде-

ние сердца с использованием рецепторов АПФ-2, расположенных в сердечной ткани. 

2. ИМ является одним из осложнений COVID-19 инфекции. Тем не менее, в ГКБ 

№ 6 данная патология с апреля 2020 по март 2022 гг. была достаточно редким ослож-

нением инфекции COVID-19 (3 случая из числа всех пациентов с инфекцией COVID-

19). 

3. Установлено, что ИМ на фоне коронавирусной инфекции COVID-19 харак-

теризуется более тяжёлым течением и высоким риском летального исхода. Тяжесть 

протекания предположительно вызвана прогрессирующей дыхательной недостаточ-

ностью у пациентов с COVID-19, и, как следствие, развитием тяжелой тканевой и ор-

ганной гипоксии. 

4. В нашем исследовании летальность от ИМ на фоне COVID-19 составила 

33,3%, однако данные результаты не подлежат статистической оценке вследствие ма-

лой выборки и требуют дальнейшего изучения. 
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