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Клинико-морфологические особенности 
инфаркта миокарда у больных, перенесших 
новую коронавирусную инфекцию COVID-19

Цель Анализ летальных исходов от инфаркта миокарда (ИМ) у больных, перенесших COVID-19.

Материал и методы Изучали данные протоколов патологоанатомических исследований и историй болезни 612 паци-
ентов, находившихся на лечении в клиниках СибГМУ с 01.01.2020 по 31.12.2021. Из них 68 (11 %) 
пациентов поступили в  клиники переводом из  респираторных госпиталей для  реабилитации 
после перенесенной новой коронавирусной инфекции. Основным условием для госпитализации 
был негативный тест полимеразной цепной реакции (ПЦР) на РНК вируса SARS-CoV-2. Не име-
ли перенесенного COVID-19 в  анамнезе 544 (89 %) больных. Частота развития ИМ составила 
14 % (7 / 68) у больных, перенесших COVID-19, и 10 % (74 / 544) без такового. В протоколах пато-
логоанатомических исследований и данных историй болезни 81 пациента с диагностированным 
ИМ оценивали макроскопические и  гистологические изменения сердца, полости перикарда, 
коронарных артерий, результаты лабораторных исследований. Статистическую обработку полу-
ченных данных проводили с использованием пакета программ STATISTICА, версия 10.0.

Результаты У пациентов, перенесших COVID-19, обнаружены меньший процент стеноза, более частое воз-
никновение тромбоза коронарных артерий, положительный D-димер; по  нашим данным, ИМ 
возникал спустя 10,0 (2,0; 21,0) дня от момента поступления в стационар, был обширнее по пло-
щади, всегда носил трансмуральный характер и  приводил к  быстрой смерти пациентов  – срок 
некротических изменений во всех случаях не превышал 24 ч. На момент поступления пациентов 
в стационар тест ПЦР на РНК вируса SARS-CoV-2 был негативным, а острые воспалительные 
изменения купированы на предыдущем этапе госпитализации.

Заключение Риск тромбообразования в коронарных артериях у пациентов, перенесших COVID-19, сохраня-
ется после купирования признаков острого воспалительного ответа и элиминации инфекционно-
го агента, создавая угрозу развития ИМ, нередко приводящего к летальному исходу.
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Введение
Согласно данным Всемирной организации здравоохра-

нения, во  время пандемии COVID-19 смертность от  забо-
леваний сердечно-сосудистой системы увеличилась на 25 % 
[1]. Основной причиной наступления летальных исходов 
у  больных, страдающих сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, наряду с острой мозговой патологией, является ин-
фаркт миокарда (ИМ). По данным Росстата, заболеваемость 
острым ИМ в России в 2019 г. составляла 141,1, в 2020 г. – 
133,1 на 100 тыс. населения. Смертность от ИМ в 2018 г. со-
ответствовала 38,8, в то время как в 2020 г. – 39,7 на 100 тыс. 
населения [2]. Возникновение ИМ значительно отягощает 
течение новой коронавирусной инфекции и увеличивает ча-
стоту наступления летального исхода [3–6].

Риск возникновения ИМ у  пациентов с  COVID-19 
обычно связывают с острой фазой течения вирусной ин-
фекции. Наиболее часто ИМ возникает в течение 1-й не-
дели от начала заболевания. В этот период большое зна-
чение уделяют прямому повреждающему воздействию 
вируса на  эндотелиальные клетки сосудов [7] и  так на-
зываемому цитокиновому шторму [8]. Вирус проника-
ет в  кардиомиоциты через связывание S-белка (spike) 
с  ангиотензинпревращающим ферментом 2-го типа 
(АПФ-2), нарушая сигнальные пути [9, 10]. Непосред-
ственный механизм воздействия вируса связывают с  ак-
тивацией, повреждением, дисфункцией и  апоптозом 
эндотелиальных клеток, блокированием рецепторов 
АПФ-2, активацией тромбоцитов, что  приводит к  ги-
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перкоагуляции [7, 8, 11]. Под  действием провоспали-
тельных цитокинов (интерлейкина-1, α-фактора некро-
за опухоли) происходит активация макрофагов, синте-
зирующих коллагеназы, пептидазы, тканевой фактор [12, 
13]. Коллагеназы разрушают структуру покрышки ате-
росклеротических бляшек, что способствует их дестаби-
лизации в коронарных артериях (КА) [14, 15]. Тканевой 
фактор, являющийся прокоагулянтом, приводит к состо-
янию гиперкоагуляции и  тромбообразованию на  неста-
бильных бляшках [16, 17]. Тромбоз КА, нарастающая ги-
поксия и непосредственное повреждение кардиомиоци-
тов в  острый период новой коронавирусной инфекции 
приводят к развитию ИМ [18, 19].

Несомненное патогенетическое значение в  форми-
ровании ИМ у  больных COVID-19 имеет гипоксия, об-
условленная развитием вирусной пневмонии с  пораже-
нием интерстициальной ткани легких. В  таких случа-
ях ИМ возникает на 2-й неделе течения инфекционного 
процесса [20], часто встречаясь у  пациентов с  тяжелым 
COVID-19 [21]. В этот период в патогенезе ИМ важную 
роль играет несоответствие между нарастающей гипок-
сией и  увеличением потребности миокарда в  кислоро-
де из-за  активации симпатической системы, тахикардии 
и гипотензии [22].

Следует подчеркнуть, что  риск возникновения ИМ 
также повышается на  28-й день с  момента заболевания 
COVID-19. Указанные сроки объясняют присоединени-
ем внутрибольничной пневмонии с  усугублением имею-
щейся гипоксии [6].

Обнаружены маркеры, ассоциированные с  высо-
ким риском наступления летальных исходов у  больных 
ИМ. Такими маркерами принято считать тропонин  I 
и  D-димер. Повышенный уровень тропонина I обнару-
живался в  случаях наступления летальных исходов чаще, 
чем при  его нормальных значениях [23]. D-димер пред-
ставляет собой продукт деградации фибрина и служит на-
дежным прогностическим маркером, связанным с  высо-
кой смертностью у пациентов с COVID-19 [24].

Представляет интерес изучение клинико-морфологи-
ческих особенностей ИМ у  пациентов, перенесших но-
вую коронавирусную инфекцию COVID-19, у  которых 
острые воспалительные изменения, гипоксия и  гипер-
коагуляция купировались, и, казалось бы, риск развития 
острых сердечно-сосудистых осложнений миновал.

Цель
Анализ случаев летальных исходов от  ИМ у  больных, 

перенесших COVID-19.

Материал и  методы
Исследование проводилось в соответствии с принци-

пами Хельсинкской декларации.

Изучены летальные исходы у  612 пациентов, нахо-
дившихся на  лечении в  клиниках СибГМУ с  01.01.2020 
по  31.12.2021. Из  них 68 (11 %) пациентов поступи-
ли в  клиники переводом из  респираторных госпита-
лей для  реабилитации после перенесенной новой коро-
навирусной инфекции. У  544 (89 %) больных указаний 
на  COVID-19 в  анамнезе не  было. Основным условием 
для  госпитализации в  клиники являлся негативный тест 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) на  РНК вируса 
SARS-CoV-2.

В группе с перенесенным COVID-19 было 37 (54 %) 
мужчин и 31 (46 %) женщина, средний возраст составил 
72,0 года. В группе без перенесенной новой коронавирус-
ной инфекции было 276 (51 %) мужчин, 268 (49 %) жен-
щин, средний возраст составил 71,0 года.

Частота развития ИМ не  различалась в  исследуемых 
группах и составила 14 % (7 / 68) у больных, перенесших 
COVID-19, и 10 % (74 / 544) без такового.

Длительность периода пребывания в  респираторных 
госпиталях у пациентов, поступивших в клиники для про-
хождения реабилитации после перенесенного COVID-19, 
не различалась в группах с ИМ и без такового – 24,0 [21,0; 
32,0] и 30,0 [24,0; 30,0] дней соответственно.

Лечение пациентов проводили в  соответствии с  дей-
ствующими клиническими рекомендациями.

Исследовали протоколы патологоанатомических ис-
следований и данные историй болезни пациентов с диаг-
ностированным ИМ. Изучали макроскопичес кие и  гис-
тологические изменения сердца и  полости перикарда. 
В  КА выделяли 6 типов атеросклеротических измене-
ний (I тип – начальные изменения, II тип – пятна и поло-
ски, III тип – преатерома, IV тип – атерома, V тип – фи-
броатерома, VI тип  – осложненные поражения) [25]. 
Отдельно анализировали стабильные  – с  плотной фи-
брозной покрышкой и  нестабильные атеросклеротиче-
ские бляшки КА с  разрушением покрышки, кровоиз-
лиянием в покрышку и тромбозом [26, 27]. Учитывали 
локализацию и  процент стеноза, локализацию неста-
бильных бляшек и  тромбоза в  КА. Изучали состояние 
полости перикарда, массу, размеры сердца, консистен-
цию миокарда, локализацию постинфарктного кардио-
склероза (ПИКС) и ИМ. Для ПИКС и ИМ рассчитыва-
ли условный размер очага поражения, представляющий 
собой произведение наибольшей длины и  наибольшей 
ширины очага, выраженных в  миллиметрах. При  ги-
стологическом исследовании миокарда учитывали на-
личие кариопикноза, кариолизиса, потерю попереч-
ной исчерченности, фрагментацию кардиомиоцитов, 
выраженность воспалительной инфильтрации, нали-
чие перивазального и диффузного мелкопетлистого фи-
броза. Учитывали сочетанные заболевания, осложне-
ния, непосредственную причину смерти. Анализиро-
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вали скорость клубочковой фильтрации, рассчитанную 
по  формуле CKD-EPI. В  результатах лабораторных ис-
следований анализировали уровни высокочувствитель-
ного тропонина, общего фибриногена, активированно-
го частичного тромбоплас тинового времени (АЧТВ), 
D-димера.

Статистическую обработку полученных данных про-
водили с  применением пакета программ Statisticа 10.0. 
Для  анализа данных использовали базовую статисти-
ку и  непараметрические критерии. Частоту выявления 
признаков определяли методом описательной статисти-
ки – n (%). Сравнение частоты выявления признаков вы-
полняли с  использованием парного разностного теста. 
Для  описания количественных признаков рассчитыва-
ли медиану (Ме), верхний и нижний квартили [LQ; UQ]. 
Статистическую значимость различий двух выборок 
определяли с  помощью критерия Манна–Уитни (для  не-
зависимых выборок). Различия считали статистически 
значимыми при р<0,05.

Результаты
Изучение клинических параметров и  морфологи-

ческих проявлений патологических процессов в  случа-
ях возникновения ИМ в  группах больных, перенесших 
COVID-19, и без указаний на новую коронавирусную ин-
фекцию в  анамнезе, позволило выявить ряд особенно-
стей. Различий по полу, возрасту, росту, массе тела, индек-
су массы тела, наличию и степени ожирения не наблюда-
лось (табл. 1).

Состояние полости перикарда, форма, размеры, мас-
са сердца, содержимое камер сердца также достоверно 
не  различались. Консистенция миокарда чаще была дря-
блой в группе больных COVID-19 в анамнезе (табл. 2).

У  больных, перенесших COVID-19, в  сравнении 
с  группой без  COVID-19 чаще выявлялись атероскле-
ротические бляшки V–VI типов: 1 / 7 (14 %) и  0 / 74 со-
ответственно (р=0,0006). Нестабильные бляшки в  ис-
следуемых группах обнаруживались с  приблизительно 
одинаковой частотой: в  5 / 7 (71 %) наблюдениях в  груп-
пе с  перенесенным COVID-19 и в  46 / 74 (62 %) случа-
ях в  группе без  COVID-19 в  анамнезе. Однако одновре-
менное поражение устьев левой и  правой КА в  группе 
с  COVID-19 в  анамнезе обнаруживалось в  10 раз чаще, 
чем в группе без COVID-19 – 1 / 5 (20 %) и 1 / 46 (2 %) со-
ответственно (р=0,025).

У  больных, перенесших COVID-19, в  сравнении 
с группой больных без COVID-19 в анамнезе обнаружива-
лось атеросклеротическое поражение с меньшим процен-
том стеноза – 80,0 [70,0; 80,0] и 90,0 [80,0; 90,0] соответ-
ственно (р=0,003), чаще (5 / 7 – 72 %) определялся стеноз 

Таблица 1. Характеристика клинических параметров 
у больных инфарктом миокарда в зависимости от наличия 
перенесенной новой коронавирусной инфекции COVID-19

Показатель Без COVID-19 
(n=74)

Перенесли 
COVID-19 

(n=7)
p

Мужчины 37 (50 %) 5 (71 %) 0,191
Женщины 37 (50 %) 2 (29 %) 0,283
Возраст, годы 78,0 [65,0; 84,0] 65,0 [60,0; 67,0] 0,069

Рост, см 165,0  
[160,0; 174,0]

170,0  
[164,0; 176,0] 0,309

Масса тела, кг 80,0 [61,0; 100,0] 94,0 [60,0; 130,0] 0,401
ИМТ, кг / м2 29,0 [24,2; 34,0] 32,0 [20,8; 40,1] 0,516
Ожирение 35 (47 %) 4 (57 %) 0,353

Степень ожирения
I 22 (63 %) 2 (50 %) 0,360
II 7 (20 %) 0 0,257
III 6 (17 %) 2 (50 %) 0,194

ИМТ – индекс массы тела. Данные представлены в виде абс. числа 
(%) или медианы (Ме), верхнего и нижнего квартилей [LQ; UQ].

Таблица 2. Морфологическая характеристика 
полости перикарда и сердца у больных инфарктом 
миокарда в зависимости от наличия перенесенной 
новой коронавирусной инфекции COVID-19

Показатель Без COVID-19 
(n=74)

Перенесли 
COVID-19 

(n=7)
p

Объем транссудата 
в полости перикар-
да, мл

20,0 [5,0; 60,0] 20,0 [5,0; 60,0] 
см. табл. 1 –

Масса сердца, г 500,0 
[400,0; 680,0]

610,0 
[460,0; 940,0] 0,229

Форма сердца
• конусовидная 29 (39 %) 2 (29 %) 0,390
• шаровидная 45 (61 %) 5 (71 %) 0,332
Длинник сердца, см 13,0 [12,0; 15,0] 16,0 [13,0; 17,0] 0,128
Поперечник сердца, см 13,0 [10,0; 15,0] 13,0 [12,0; 16,0] 0,573
Толщина миокарда 
левого желудочка, мм 18,5 [18,0; 20,0] 20,0 [16,0; 21,0] 0,539

Толщина миокарда 
правого желудочка, мм 3,0 [3,0; 4,0] 4,0 [3,0; 5,0] 0,271

Гипертрофия 
миокарда левого 
желудочка

74 (100 %) 7 (100 %) 0,500

Гипертрофия 
миокарда правого 
желудочка

10 (13 %) 2 (29 %) 0,291

Консистенция миокарда
• эластичная 22 (30 %) 0 0,231
• плотно-эластичная 2 (3 %) 0 0,414
• дряблая 50 (67 %) 7 (100 %) 0,043
Содержимое камер сердца
• пустые 2 (3 %) 0 0,414
• жидкая кровь 12 (16 %) 2 (29 %) 0,332
• сгустки 4 (5 %) 0 0,382
• кровь и сгустки 51 (69 %) 4 (57 %) 0,311
•  пристеночные 

тромбы левого 
желудочка

5 (7 %) 1 (14 %) 0,307
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в области устья левой КА в сравнении с частотой такой 
локализации стеноза в группе без COVID-19 в анамнезе – 
29 / 74 (39 %; р=0,047).

Тромбоз в КА чаще – 3 / 7 (43 %) случаев обнаруживал-
ся у больных, перенесших COVID-19, в сравнении с груп-
пой без указаний на новую коронавирусную инфекцию – 
9 / 74 (12 %; р=0,013).

Диагноз хронической ишемической болезни сердца 
имели 86 % (6 / 7) больных с  COVID-19 и  78 % (58 / 74) 
больных без  COVID-19 в  анамнезе. В  86 % (6 / 7) случа-
ев в  группе больных, перенесших новую коронавирус-
ную инфекцию, был обнаружен ПИКС. Частота развития 
ПИКС у пациентов без COVID-19 в анамнезе составила 
74 % (55 / 74), статистически значимых различий не  вы-
явлено. В случаях с перенесенной новой коронавирусной 
инфекцией зона заместительного фиброза чаще (3 / 7; 
43 %) локализовалась в  передней стенке левого желудоч-
ка (ЛЖ), в группе больных без COVID-19 – в передней 
(26 / 74; 35 %) и в  задней (19 / 74; 25 %) стенке ЛЖ. Ус-
ловный размер зоны ПИКС не различался в исследуемых 
группах. В миокарде у больных, перенесших COVID-19, 
чаще обнаруживался перивазальный (6 / 7; 86 %) и  диф-
фузный (6 / 7; 86 %) мелкопетлистый фиброз в  сравне-
нии с  группой больных без  COVID-19 – 41 / 74 (55 %; 
р=0,045) и 40 / 74 (54 %; р=0,045) соответственно.

На  основании результатов патологоанатомическо-
го исследования в  группе больных с  перенесенной но-
вой коронавирусной инфекцией в 14 % (1 / 7) случаев был 
установлен диагноз острого, в  57 % (4 / 7)  – повторного, 
в 28 % (2 / 7) – повторного рецидивирующего ИМ. В слу-
чаях без  COVID-19 в  анамнезе острый ИМ диагности-
рован в  24 % (18 / 74), рецидивирующий  – в  7 % (5 / 74), 
повторный  – в  54 % (40 / 74), повторный рецидивирую-
щий  – в  15 % (11 / 74) наблюдений. Число случаев с  раз-
ными вариантами ИМ не  различалось в  исследуемых 
группах больных. Во  всех случаях у  больных с  перене-
сенной новой коронавирусной инфекцией был диагно-
стирован ИМ 1-го типа. У 1 (1 %) из 74 из группы боль-
ных без COVID-19 развился ИМ 2-го типа.

В  обеих группах больных ИМ чаще локализовал-
ся в  передней стенке ЛЖ: в  57 % (4 / 7) случаев у  боль-
ных с перенесенным COVID-19 и в 31 % (23 / 74) у боль-
ных без  COVID-19. У  больных, перенесших COVID-19, 
все случаи (7 / 7; 100 %) ИМ характеризовались транс-
муральным поражением, причем во  всех случаях (7 / 7; 
100 %) некротические изменения соответствовали сро-
ку до  24 ч, что  согласовывалось с  клиническими дан-
ными и  достоверно отличалось от  данных параметров 
группы больных без  COVID-19: 46 % (34 / 74); р=0,006 
и  71 % (53 / 74) соответственно; р=0,045. Условный раз-
мер некротических изменений миокарда в  группе боль-
ных с  COVID-19 в  анамнезе был в  4,2  раза больше ус-

ловного размера ИМ у  больных без  COVID-19 в анам-
незе  – 2 500,0  [1 645,0; 3 600,0] и  600,0  [300,0; 1 200,0] 
соответственно (р=0,0003).

Положительный D-димер чаще  – в  5 / 7 (72 %) слу-
чаях обнаруживался в  группе больных, перенесших 
COVID-19, в сравнении с группой без COVID-19 – 4 / 74 
(5 %; р=0,0000). Уровни высокочувствительного тропо-
нина, общего фибриногена, международного нормали-
зованного отношения и АЧТВ не различались в исследу-
емых группах (рис. 1).

В  качестве сочетанных состояний у  больных ИМ 
определялись гипертоническая болезнь или сахарный ди-
абет. Частота выявления этих заболеваний не различалась 
в  исследуемых группах. В  43 % (3 / 7) случаев у  больных, 
перенесших COVID-19, и в  65 % (48 / 74) наблюдений 
у больных без COVID-19 диагностирована хроническая 
болезнь почек (ХБП). Достоверных различий при оценке 
стадии ХБП и скорости клубочковой фильтрации у боль-
ных с COVID-19 и без новой коронавирусной инфекции 
не обнаружено (табл. 3).

В  исследуемых группах больных с  приблизительно 
одинаковой частотой встречались такие осложнения ИМ, 
как  кардиогенный шок, острая сердечная недостаточ-
ность (ОСН), острая почечная недостаточность (ОПН), 
отек легких, отек головного мозга, эрозии желудка, тром-
боэмболические осложнения, хроническая сердечная не-
достаточность (ХСН). При  гистологическом исследо-
вании ткани почек тубулонекроз у больных с COVID-19 
в  анамнезе встречался чаще  – 7 / 7 (100 %) в  сравне-

Таблица 3. Сочетанные заболевания у больных инфарктом 
миокарда в зависимости от наличия перенесенной 
новой коронавирусной инфекции COVID-19

Показатель Без COVID-19 
(n=74)

Перенесшие 
COVID-19 

(n=7)
p

Гипертоническая 
болезнь 72 (97 %) 7 (100 %) 0,381

Сахарный диабет 32 (43 %) 4 (57 %) 0,299
Тип сахарного 
диабета

1-й 2 (6 %) 0 0,379
2-й 30 (94 %) 4 (100 %) 0,340

Хроническая  
болезнь почек 48 (65 %) 3 (43 %) 0,223

Стадии хронической 
болезни почек

С2 5 (10 %) 0 0,331
С3А 8 (17 %) 1 (33 %) 0,314
С3Б 15 (31 %) 1 (33 %) 0,478
С4 15 (31 %) 1 (33 %) 0,478
С5 4 (8 %) 0 0,351

Скорость клубоч-
ковой фильтрации, 
мл / мин / 1,73 м2 

36,0  
[21,0; 45,0]

43,5  
[29,0; 54,0] 0,487
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А – фибриноген общий, г / л, Ме [Q1; Q3]; Б – повышение общего фибриногена, n (%); В – высокочувствительный тропонин, пг / мл, 
Ме [Q1; Q3]; Г – МНО, Ме [Q1; Q3], Д – снижение МНО, n (%); Е – D-димер, n (%); Ж – АЧТВ, с, Ме [Q1; Q3]; З – снижение АЧТВ, 
n (%); * – различия достоверны (р<0,05). 
МНО – международное нормализованное отношение; АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время.
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Рисунок  1. Лабораторные показатели у больных инфарктом миокарда в зависимости 
от наличия перенесенной новой коронавирусной инфекции COVID-19

А – осложнения инфаркта миокарда, n (%); Б – непосредственная причина смерти, n (%); * – различия достоверны (р<0,05).
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Рисунок  2. Осложнения и непосредственная причина смерти у больных инфарктом миокарда 
в зависимости от наличия перенесенной новой коронавирусной инфекции COVID-19
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нии с  группой больных без  COVID-19 – 52 / 74 (70 %; 
р=0,045). У  больных, перенесших новую коронавирус-
ную инфекцию, тубулонекроз во всех случаях (7 / 7; 100 %) 
носил тотальный характер, в отличие от группы больных 
без COVID-19, в которой данные изменения встречались 
лишь в  56 % (29 / 52) наблюдений (р=0,014). Третья ста-
дия ХСН обнаруживалась у больных с COVID-19 в анам-
незе в 10 раз чаще, чем в группе больных без новой коро-
навирусной инфекции – 50 % (1 / 2) и 5 % (4 / 74) соответ-
ственно (р=0,0001).

Непосредственной причиной смерти у  больных ИМ, 
перенесших COVID-19, чаще служили кардиогенный 
шок (4 / 7; 57 %) и острая сердечно-легочная недостаточ-
ность (3 / 7; 43 %), у пациентов группы сравнения – кар-
диогенный шок (33 / 74; 44 %). Реже в  качестве непо-
средственной причины смерти регистрировались такие 
состояния, как  геморрагический шок, ОПН, ХСН, сеп-
тический шок, печеночная недостаточность, массивная 
тромбоэмболия легочной артерии (рис. 2).

В  исследуемых группах различалась длительность 
пребывания больных в  стационаре. Так, длительность 
пребывания в  стационаре была большей у  больных, пе-
ренесших COVID-19, в  сравнении с  группой больных 
без COVID-19 (11,0 [3,0; 22,0] и 6,0 [1,0; 11,0] дня соот-
ветственно; р=0,05). Причем ИМ у больных с COVID-19 
в анамнезе возникал спустя 10,0 [2,0; 21,0] дня от момен-
та поступления в  стационар для  прохождения реабили-
тации по  поводу сохраняющихся признаков дыхатель-
ной недостаточности, в то время как период с момента го-
спитализации до  возникновения ИМ в  группе больных 
без COVID-19 составлял 4,0 [0; 10,0] дня.

Обсуждение
Группы больных с COVID-19 и без COVID-19 в анам-

незе статистически значимо не  различались по  частоте 
развития ИМ, полу, возрасту, росту, массе тела, индексу 
массы тела, сопутствующей патологии. Вместе с тем в хо-
де проведенного исследования были обнаружены при-
знаки, позволяющие констатировать особенности этио-
логии, патогенеза, морфологических и  клинических 
проявлений ИМ, возникающего у  пациентов, перенес-
ших новую коронавирусную инфекцию. Так, в  частно-
сти, меньший процент стеноза и более частое обнаруже-
ние тромбоза КА свидетельствуют о важной роли тром-

бообразования при возникновении ИМ у обсуждаемого 
контингента больных. На склонность к гиперкоагуляции 
указывает и обнаруженное повышение уровня D-димера. 
Все это согласуется с известными данными о роли тром-
бообразования в развитии ИМ при COVID-19.

ИМ, возникающий у больных, перенесших COVID-19, 
был обширнее по  размеру очага, всегда носил трансму-
ральный характер и  приводил к  быстрой смерти паци-
ентов  – срок некротических изменений, обнаруженных 
при  аутопсийном исследовании, во  всех случаях не  пре-
вышал 24 ч. Не исключено, что такого рода клинико-мор-
фологические особенности могут быть связаны с  пред-
шествующим вирусным поражением кардиомиоцитов 
и ткани почек.

Следует отметить и то, что ИМ у больных с COVID-19 
в анамнезе возникал спустя 10,0 [2,0; 21,0] дня от момен-
та поступления в стационар для прохождения реабилита-
ции по  поводу сохраняющихся признаков дыхательной 
недостаточности, при том что длительность периода пре-
бывания в стационаре на предыдущем этапе госпитализа-
ции составляла 24,0 [21,0; 32,0] сут.

Заключение
Проведенное исследование показало, что риск тром-

бообразования в коронарных артериях у больных, пере-
несших новую коронавирусную инфекцию COVID-19, 
сохраняется после купирования признаков острого 
воспалительного ответа и  элиминации инфекционно-
го агента, создавая угрозу развития инфаркта миокар-
да. Не  исключено, что  тяжесть клинико-морфологиче-
ских проявлений инфаркта миокарда и его осложнений 
у перенесших COVID-19 больных может быть обуслов-
лена структурными изменениями миокарда и почек. Ав-
торы выражают надежду, что полученные данные могут 
быть использованы для  определения тактики ведения 
подобного контингента пациентов во  время прохожде-
ния ими реабилитации в стационарах терапевтического 
профиля.
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