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Особенности клинического течения инфаркта 
миокарда без подъема сегмента ST на госпитальном 
этапе у пациентов, перенесших COVID-19

Цель	 Изучение особенностей клинического течения инфаркта миокарда без  подъема сегмента ST 
(ИМбпST) на госпитальном этапе у пациентов, перенесших COVID-19, а также оценка влияния 
исходных характеристик больных на риск развития осложнений.

Материал и методы	 В  исследование включены 209 пациентов с  ИМбпST, из  них 104 перенесли COVID-19. 
Проанализировано течение инфаркта миокарда (ИМ) на госпитальном этапе, оценена частота раз-
вития осложнений (летальный исход, рецидив ИМ, угрожающие жизни нарушения ритма и прове-
дения, отек легких, кардиогенный шок, ишемический инсульт, желудочно-кишечное кровотечение).

Результаты	 Средний возраст в  группе пациентов, перенесших COVID-19, составил 61,8±12,2  года, про-
тив 69,0±13,0  года в  группе сравнения (p<0,0001). По  факторам риска, клиническим данным, 
тяжести поражения коронарного русла группы сопоставимы. Среди переболевших СOVID-19 
реже встречались пациенты из группы высокого риска по шкале GRACE (55,8 % против 74,3 %; 
p<0,05). Реконвалесценты COVID-19 характеризовались более высоким уровнем С-реактивного 
белка и тропонина I (p<0,05). По частоте неблагоприятного течения ИМбпST обе группы суще-
ственно не  различались (p>0,05). Однако влияние отдельных факторов (постинфарктный кар-
диосклероз, фибрилляция предсердий, снижение SpO2, концентрации эритроцитов, повышение 
концентрации глюкозы в плазме крови) на риск развития осложнений в группе пациентов, пере-
несших COVID-19, было существенно выше в группе контроля (p<0,05).

Заключение	 Пациенты с ИМбпST, несмотря на различия в клинико-анамнестических и лабораторных дан-
ных, характеризуются аналогичным риском летального исхода на госпитальном этапе вне зави-
симости от  перенесенного COVID-19. Несмотря на  отсутствие статистически значимых раз-
личий по частоте развития осложнений на госпитальном этапе, в целом пациенты, перенесшие 
COVID-19, демонстрировали более высокий риск осложненного течения ИМбпST по  срав-
нению с  неболевшими пациентами. Кроме того, для  данной категории больных определены 
новые факторы, которые ранее не оказывали клинически значимого влияния на частоту разви-
тия осложнений: женский пол, уровень IgG к SARS-CoV-2 ≥200,0 ед / л, уровень С-реактивного 
белка ≥40,0 мг / л, общего белка <65 г / л. Полученные данные могут быть использованы 
для дополнительной стратификации риска развития сердечно-сосудистых осложнений у паци-
ентов с ИМ, а также для разработки индивидуальных протоколов обследования и ведения боль-
ных с ИМбпST и COVID-19 в анамнезе.
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Известно, что  локальное и  системное воспале-
ние играет значительную роль в  развитии атеро-

склероза и патогенезе острого коронарного синдрома 
(ОКС) [1].
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Такие хорошо изученные факторы, как  курение, ар-

териальная гипертензия (АГ), ожирение, дислипиде-
мия и  другие, приводят к  повреждению эндотелия, его 
дисфункции и  локальному воспалению. Однако ряд па-
циентов с  ОКС не  имеют подобных факторов риска, 
что  является стимулом к  поиску и  изучению иных пре-
дикторов. Подтверждение гипотезы инфекционной эти-
ологии инфаркта миокарда (ИМ), а  также значения си-
стемного воспаления в  развитии и  прогрессировании 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) представле-
но в  отчетах ранее проведенных исследований [2–4]. 
При  этом системное воспаление, экспрессия цитоки-
нов на  фоне инфекционного процесса могут служить 
триггером активации макрофагов и  лимфоцитов в  ате-
росклеротической бляшке, ее роста, разрыва покрышки 
и атеротромбоза [5, 6]. В ряде опубликованных исследо-
ваний указывается на значительный риск сердечно-сосу-
дистых осложнений (ССО) среди пациентов, имеющих 
повышенный уровень воспалительных маркеров в плаз-
ме крови [7, 8].

COVID-19 (COronaVIrus Disease 2019)  – инфек-
ционное заболевание, возбудителем которого служит 
новый бета-коронавирус, вызывающий тяжелый ре-
спираторный синдром. У  большинства новая корона-
вирусная инфекция (НКИ) имеет легкое или  бессим-
птомное течение, однако примерно у 20 % больных она 
протекает в более тяжелой форме [9]. В результате ло-
кального воспаления и  цитолиза происходит выброс 
большого количества провоспалительных цитокинов 
(интерлейкин-6, интерлейкин-1, фактор некроза опу-
холи) [10, 11]. Повышение концентрации цитокинов 
коррелирует с тяжестью течения COVID-19 [12]. Осо-
бого внимания заслуживает то, что, несмотря на  ре-
гресс симптоматики, у  ряда пациентов уровень воспа-
лительных маркеров в постковидном периоде остается 
повышенным [13]. Увеличение уровня кардиоспеци-
фичного тропонина может свидетельствовать о вирус-
ном повреждении миокарда [14]. Особую группу ри-
ска составляют пациенты с ССЗ. Схожесть фенотипов 
больных, отягощенных по ССЗ и склонных к более тя-
желому течению НКИ, определяет значительный риск 
развития ССО как в  остром периоде, так и в  отдален-
ные сроки [15]. Продолжающееся воспаление, оксида-
тивный стресс, повреждение эндотелия и  микроцир-
куляторного русла, прокоагулянтное состояние мо-
гут стать причиной развития ССО и ухудшать течение 
ИМ в остром и подостром периоде у пациентов после 
НКИ [5, 8, 16].

Цель
Изучить особенностей клинического течения инфар-

кта миокарда без подъема сегмента ST (ИМбпST) на го-

спитальном этапе и  его исходов у  пациентов, перенес-
ших COVID-19, а  также влияния исходных характери-
стик пациентов на риск развития осложнений.

Материал и методы
Проанализированы данные пациентов, проходив-

ших лечение по  поводу ИМбпST в  ГКБ им. В. П.  Деми-
хова ДЗМ с июля 2020 г. по март 2021 г.

В  исследование включали пациентов старше 18  лет 
с  ИМбпST, гемодинамически значимым стенозом ко-
ронарных артерий (КА) по  данным коронарографии 
(КГ), отсутствием явлений респираторных инфекций 
на  момент поступления. Критерии исключения: ве-
рифицированный COVID-19 на  момент поступления 
или развившийся в период госпитализации, вакцинация 
от  COVID-19, острое повреждение миокарда, ассоции-
рованное с  чрескожным коронарным вмешательством 
(ЧКВ) или оперативным лечением.

Всем пациентам при  поступлении проводили ПЦР-
диагностику COVID-19 и  серологическое исследова-
ние для определения титра антител класса IgG к SARS-
CoV-2. Перенесенную НКИ определяли по  данным 
анамнеза и  сведениям, полученным из  выписных эпи-
кризов или  иной медицинской документации, а  также 
подтверждали повышенным титром специфических ан-
тител. Бессимптомно перенесенные случаи определя-
ли по повышению титра IgG к SARS-CoV-2 без предше-
ствующей симптоматики.

Диагноз ИМ устанавливали в  соответствии с  4‑м 
универсальным определением ИМ, согласно реко-
мендациям Европейского общества кардиологов 
от 2018 г. [17].

Пациентам выполняли общепринятый объем иссле-
дований, включавший общий и  биохимический анализ 
крови, коагулограмму. Проводили регистрацию элек-
трокардиограммы (ЭКГ) при поступлении и в динами-
ке, эхокардиографию (ЭхоКГ), КГ с  последующим вы-
полнением ЧКВ по показаниям.

Титр антител к SARS-CoV-2 определялся полуколиче-
ственным методом на анализаторе CL 6000i (Shenzhen 
Mindray Bio-Medical Electronics  Cо.; Китай) с  рефе-
ренсными значениями для  IgM до  2 ед / мл и для  IgG 
до 10 ед / мл.

Статистическую обработку выполняли с  помо-
щью прикладных программ Excel 2016 («Microsoft», 
США), Statistica 10 («StatSoft Inc», США) и SAS JMP 
11 («SAS», США). Количественные данные, имеющие 
нормальное распределение, представлены в  виде сред-
него значения (М) и  стандартного отклонения (SD), 
а  при  распределении, отличном от  нормального,  – ме-
диана (Me) и  межквартильный размах [25‑й процен-
тиль; 75‑процентиль]. Для  проверки распределения 
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данных применяли критерий Колмогорова–Смирнова 
с  поправкой Лиллиефорса. Значимость различий меж-
ду группами определяли с  помощью U-критерия Ман-
на–Уитни. Качественные переменные описаны в  виде 
абсолютного числа (n) и  частоты выявления признака 
(%). Статистическую значимость различий между каче-
ственными переменными определяли с помощью крите-
рия хи-квадрат Пирсона или  точного критерия Фише-
ра для малых выборок. Для анализа зависимости исхода 
от  изучаемых факторов проводили расчет относитель-
ного риска (ОР) и  его 95 % доверительного интервала 
(ДИ). Статистическая значимость определена на  уров-
не p<0,05.

Результаты
В  исследование включены 209 пациентов и  разделе-

ны на  2 группы. В  основную группу вошли пациенты 
с  перенесенным COVID-19 и  серопозитивной реакци-
ей (n=104), в  контрольную – пациенты без  COVID-19 

в анамнезе и с серонегативной реакцией (n=105). Срав-
нение пациентов по  основным клинико-анамнестиче-
ским характеристикам, лабораторным и инструменталь-
ным данным подробно представлено ранее [18]. Кра-
ткое сопоставление обеих групп приведено в табл. 1.

Пациенты основной группы были статистиче-
ски значимо моложе, у  них реже отмечалась предше-
ствующая стенокардия напряжения. По  распределе-
нию сопутствующих заболеваний, анамнестических 
данных и  факторов риска группы были сопоставимы 
(p>0,05). 

Всего 28,2% (n=59) больных до развития ИМбпST 
принимали ацетилсалициловую кислоту, 5,7% (n=12) 
ингибиторы P2Y12. Пероральные антикоагулянты по-
лучали 12% (n=25) пациентов, ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента получали 21,1% (n=44) 
больных. Бета-блокаторы – 21,5% (n=45), статины – 
21,1% (n=44). По основным категориям лекарствен-
ных препаратов получаемых до развития ИМбпST ис-
следуемые группы были между собой сопоставимы 
(p>0,05). 

Клинический статус пациентов обеих групп стати-
стически значимо также не  различался (p>0,05). Доля 
пациентов с высоким риском согласно оценкам по шка-
ле GRACE в основной группе была статистически зна-
чимо меньше, чем в  контрольной (р=0,015). Меди-
анное значение оценок по  шкале GRACE в  основной 
группе составило 150,0 балла [130,0; 164,0], что стати-
стически значимо ниже, чем у пациентов контрольной 
группы  – 159,0 балла [140,0; 186,0] (p=0,0169). У  па-
циентов основной группы чаще отмечалась нижняя 
локализация ИМ (р=0,0112). Число пациентов с  мно-

Таблица 1. Основные характеристики 
пациентов в исследуемых группах

Показатель
Основная 

группа  
(n=104)

Контрольная 
группа 

(n=105)
p

Возраст, годы 61,8±12,2 69,0±13,0 <0,0001
Мужской пол 51 (49,0) 64 (61,0) 0,0842
Предшествующая 
стенокардия 80 (76,9) 93 (88,6) 0,0258

Постинфарктный 
кардиосклероз 35 (33,7) 39 (37,1) 0,5979

Отягощенная 
наследственность 19 (18,3) 19 (18,1) 0,9740

Сахарный диабет 34 (32,7) 29 (27,6) 0,4242
Артериальная 
гипертензия 80 (76,9) 85 (81,0) 0,4750

Ожирение 67 (64,4) 62 (59,0) 0,4252
Срок после 
COVID-19, дни 49,0 [34,0; 82,0] — —

IgM, ед / мл 0,5 [0,3; 3,6] — —
IgG, ед / мл 85,5 [39,5; 233,3] — —

Локализация ИМ
• передний 47 (45,2) 66 (62,9)

0,0112• нижний 37 (35,6) 19 (18,1)
• иных локализаций 20 (19,2) 20 (19,0)

Класс ОСН по Killip
• I 77 (74,0) 74 (70,5)

0,5611
• II 13 (12,5) 20 (19,0)
• III 12 (11,5) 10 (9,5)
• IV 2 (1,9) 1 (1,0)
Высокий риск 
по шкале GRACE 58 (55,8) 78 (74,3) 0,0150

Многососудистое 
поражение КА 27 (26,0) 32 (30,5) 0,4695

ИМ – инфаркт миокарда; ОСН – острая сердечная недостаточ-
ность; КА – коронарная артерия.
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Рисунок  1. Уровень С-реактивного белка  
(рис. 1 А; p=0,0007) и тропонина I  
(рис. 1 Б; p=0,0091) в исследуемых группах
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гососудистым поражением КА в  обеих группах сопо-
ставимо (p=0,4695). Стентирование симптомсвязан-
ной КА выполнялось в 98,1 % (n=102) случаев в основ-
ной группе и в 92,3 % (n=97) в контрольной (р=0,1010). 
ЧКВ на других КА одинаково часто выполнялось в обе-
их исследуемых группах (p=0,3355). Полная реваскуля-
ризация была достигнута у 53,9 % (n=56) пациентов ос-
новной группы и у 58,1 % (n=61) контрольной группы 
(p=0,5371).

По  данным ЭхоКГ, фракция выброса левого желу-
дочка сопоставима в  обеих группах (p=0,1687). Систо-
лическое давление в  легочной артерии (СДЛА) стати-
стически значимо выше у  пациентов основной группы 
(35,0 мм рт. ст. [30,0; 47,0] против 30,0 мм рт. ст. [29,0; 
35,0] соответственно; p=0,0097). Эхокардиографиче-
ские признаки наличия выпота в полости перикарда так-
же чаще регистрировались у больных в основной группе 
(7,7 % против 1,0 % соответственно; p=0,0164).

На  рис. 1 представлены диаграммы сравнения уров-
ня С-реактивного белка (СРБ) и тропонина I в изучае-
мых группах. Оба показателя были статистически значи-
мо выше у пациентов основной группы.

Длительность стационарного лечения в  обеих груп-
пах составила около 8 дней. В табл. 2 представлены дан-
ные о клиническом течении ИМ на госпитальном этапе. 
Неосложненное течение ИМ отмечалось у большинства 
пациентов в  обеих группах: 80,8 % (n=84) в  основной 
группе и 81,9 % (n=86) в контрольной.

В основной группе летальность достигла 6,7 %, в кон-
трольной – 4,8 % (р=0,541).

Осложненное течение констатировали при развитии 
одного или нескольких клинических состояний: леталь-
ный исход, рецидив ИМ, отек легких, кардиогенный 
шок, фибрилляция желудочков, полная атриовентрику-
лярная блокада, острое нарушение мозгового кровоо-
бращения, желудочно-кишечное кровотечение.

По  частоте развития осложнений на  госпитальном 
этапе обе группы были между собой сопоставимы: ОР 

Таблица 2. Клиническое течение ИМ на госпитальном этапе

Показатель
Основная 

группа 
(n=104)

Контрольная 
группа 

(n=105)
p

Длительность пребывания 
в стационаре, дни 8,0 [5,0; 9,2] 8,0 [6,0; 10,0] 0,3786

Летальный исход 7 (6,7) 5 (4,8) 0,5407
Осложненный 
госпитальный период 20 (19,2) 19 (18,1) 0,8331

Таблица 3. Частота развития  
осложнений на госпитальном этапе

Показатель
Основная 

группа 
(n=104)

Контрольная 
группа 

(n=105)
p

Рецидив инфаркта миокарда 1 (1,0) 0 0,3138
Фибрилляция желудочков 1 (1,0) 1 (1,0) 0,9946
АВ-блокада 3‑й степени 3 (2,9) 3 (2,9) 0,9905
ОНМК 2 (1,9) 0 0,1533
ЖКК 0 3 (2,9) 0,0825
Отек легких 12 (11,5) 10 (9,5) 0,6351
Кардиогенный шок 2 (1,9) 1 (1,0) 0,6214
АВ-блокада – атриовентрикулярная блокада; ЖКК – желудочно-
кишечное кровотечение; ОНМК – острое нарушение мозгового 
кровообращения.

Таблица 4. Анализ относительного риска осложненного течения на госпитальном этапе у пациентов с ИМбпST

Фактор
Основная группа Контрольная группа

ОР (95 % ДИ) p ОР (95 % ДИ) p
Женский пол 3,85 (1,38–10,74) 0,0038 1,4 (0,62–3,16) 0,4114
ПИКС 7,89 (2,85–21,81) <0,0001 2,9 (1,25–6,75) 0,0095
Бронхиальная астма 3,49 (1,51–8,06) 0,0177 2,84 (1,20–6,76) 0,0318
Фибрилляция предсердий 5,93 (2,99–11,77) <0,0001 2,45 (1,12–5,40) 0,0273
Многососудистое поражение 3,88 (1,77–8,51) 0,0004 2,53 (1,12–5,73) 0,0224
SpO2 <89,0 % 7,67 (4,05–14,50) <0,0001 4,4 (2,11–9,16) 0,0015
ФВ <50 % 3,59 (1,49–8,66) 0,0021 3,56 (1,10–11,52) 0,0180
Эритроциты <3,5·1012 / л 6,27 (3,94–9,97) <0,0001 3,91 (1,70–8,96) 0,0028
Гематокрит <35,0 % 5,21 (2,64–10,30) <0,0001 3,91 (1,70–8,96) 0,0028
Гемоглобин <110,0 г / л 4,05 (2,02–8,10) 0,0002 4,64 (2,10–10,25) 0,0003
Лейкоциты ≥9,0·109 / л 2,6 (1,03–6,61) 0,0312 1,67 (0,66–4,22) 0,2733
Глюкоза ≥8,0 ммоль / л 7 (2,51–19,49) <0,0001 3,24 (1,20–8,75) 0,0134
Общий белок <65,0 г / л 4,24 (1,88–9,58) 0,0009 2,81 (0,97–8,15) 0,0738
CРБ ≥40,0 мг / л 3,67 (1,54–8,71) 0,0033 2,6 (0,64–10,56) 0,1816
IgG ≥200,0 ед / л 3,66 (1,61–8,35) 0,0010 — —
СКФ <47,0 мл / мин / 1,73 м2 11,35 (2,77–46,42) <0,0001 6,86 (0,95–49,69) 0,0518
ИМбпST – инфаркт миокарда без подъема сегмента ST; ДИ – доверительный интервал; ОР – относительный риск; ПИКС – постин-
фарктный кардиосклероз; ФВ – фракция выброса; SpO2 – насыщение крови кислородом; СРБ – С-реактивный белок; СКФ – скорость 
клубочковой фильтрации.
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1,06 (95 % ДИ 0,60–1,87; р=0,8331). По  распределению 
указанных осложнений в  изучаемых группах также ста-
тистически значимого различия не выявлено (табл. 3). Ре-
цидив ИМ зарегистрирован у одного пациента основной 
группы, у двоих  – ишемический инсульт. В  группе кон-
троля ни одного подобного случая не зафиксировано.

В соответствии с клинической и статистической зна-
чимостью с помощью ROC-анализа установлены отрез-
ные точки для количественных показателей и проведен 
анализ влияния выявленных факторов на риск развития 
осложненного течения в обеих группах (табл. 4).

Большинство выявленных факторов значитель-
но увеличивали риск в  обеих группах, однако у  паци-
ентов основной группы в  большинстве случаев величи-
на ОР превышала аналогичное значение в контрольной 
группе. Кроме того, был выделен ряд факторов, оказы-
вающих статистически значимое влияние только в  ос-
новной группе больных. Среди них: женский пол, уро-
вень лейкоцитов ≥9,0·109 / л, CРБ ≥40,0 мг / л, обще-
го белка <65 г / л, скорость клубочковой фильтрации 
<47,0 мл / мин / 1,73 м2. Абсолютно новым фактором, по-
вышающим риск осложненного течения на  госпиталь-
ном этапе, стало превышение титра IgG к  SARS-CoV-2 
≥200,0 ед / л.

Обсуждение
В  результате анализа установлено, что  пациенты 

с ИМ, переносившие ранее COVID-19, характеризуют-
ся более молодым возрастом, и среди них чаще встреча-
ются женщины. Полученные нами данные сопоставимы 
с данными регистров РЕКОРД-3 и GRACE [19, 20]. Сле-
дует отметить, что  пациенты в  изучаемой нами когор-
те были более отягощенными по факторам риска в срав-
нении с  пациентами московского регистра ОКС [21]. 
В обеих группах около 30 % пациентов курили и имели 
сахарный диабет, что несколько выше в сравнении с дан-
ными регистра. Изучаемые больные также чаще перено-
сили ИМ, отмечали клинические признаки стенокардии 
напряжения.

ЭхоКГ показала значительное повышение СДЛА 
у  пациентов, перенесших COVID-19, а  также призна-
ки наличия выпота в  полости перикарда в  сравнении 
с  группой не  болевших COVID-19. По  данным ранее 
опубликованных исследований, частота формирования 
перикардиального выпота может достигать 15 % сре-
ди реконвалесцентов [22, 23]. Накопление жидкости 
в  перикарде рассматривается как  следствие перикарди-
та на фоне НКИ [24], а повышение СДЛА как следствие 
фиброзирования в  постковидном периоде [25–27]. 
В  свою очередь эти состояния могут оказывать значи-
мое влияние на течение ИМбпST как на госпитальном 
этапе, так и в отдаленном периоде [28]. В исследовании, 

включавшем 705  пациентов с  первичным ИМ и  повы-
шенным СДЛА, были определены 12‑месячные исходы 
[29]. Пациенты с более высоким СДЛА имели более вы-
сокий риск летального исхода по сравнению с остальны-
ми (ОР 3,8; 95 % ДИ 1,76–8,39; р=0,001).

В основной группе больные значительно реже имели 
высокий риск по шкале GRACE, однако несмотря на бо-
лее низкие расчетные значения, в обеих группах медиа-
на оценок превышала 140 баллов.

Течение ИМбпST связано не  только с  повреждени-
ем миокарда, но и  в  значительной степени с  наличием 
сопутствующих заболеваний. В  результате анализа ри-
ска значимого влияния COVID-19 на летальность и тя-
жесть течения ИМ не выявлено. Несмотря на более мо-
лодой возраст реконвалесцентов, обе группы были со-
поставимы по  всем осложнениям. Среди пациентов, 
перенесших COVID-19, практически для всех выделен-
ных факторов отмечались более высокие показатели 
ОР, чем в группе неболевших, а в некоторых случаях вы-
делены новые факторы риска. Повышение уровня СРБ 
и  женский пол определены в  качестве значимых фак-
торов риска только в  группе пациентов, перенесших 
COVID-19. Стоит отметить, что данные характеристи-
ки являются характерными факторами риска развития 
постковидного синдрома [30]. Полученные результаты 
могут быть использованы для  дополнительной страти-
фикации риска у  пациентов с  ИМбпST. При  планиро-
вании дальнейших исследований повышение титра IgG 
возможно рассматривать как  независимый фактор ри-
ска осложненного течения ИМ в  госпитальном перио-
де, однако в дальнейших исследованиях необходим мно-
гофакторный анализ с поправкой на возраст и пол.

Ограничением настоящего исследования являют-
ся одноцентровый характер и относительно небольшой 
объем выборки.

Заключение
В ходе проведенного анализа определено, что паци-

енты с инфарктом миокарда после новой коронавирус-
ной инфекции по сравнению с не болевшими, отлича-
ются более высоким показателем относительного риска 
развития осложнений в госпитальном периоде, под воз-
действием изученных факторов. Кроме того, женский 
пол, уровень С-реактивного белка ≥40,0 мг / л, обще-
го белка <65 г / л, титр IgG ≥200,0 ед / л могут быть рас-
смотрены в качестве факторов риска неблагоприятного 
исхода инфаркта миокарда на госпитальном этапе у па-
циентов в  постковидном периоде. Полученные данные 
демонстрируют, что  пациенты, перенесшие новую ко-
ронавирусную инфекцию, потенциально представляют 
группу особого риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Наблюдение за  пациентами с  инфарктом 
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миокарда без  подъема сегмента ST и  перенесенным 
COVID-19 в отдаленном периоде представляет особый 
исследовательский интерес.

Конфликт интересов не заявлен.

Статья поступила 26.01.2022
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