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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность и востребованность темы диссертации:   В марте 

2020 года Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) объявила 

пандемию новой коронавирусной инфекции (COVID-19), вызванной SARS-

Cov-2. Пандемия новой коронавирусной инфекции (2019-nCov) не только 

серьезно нарушила социально-экономические условия стран всего мира, но и 

потребовала введения относительно длительного периода самоизоляции, тем 

самым измени в привычный образ жизни каждого человека. По состоянию на 

19 мая 2020годаво всем мире было зарегистрировано более 4,8 миллиона 

случаев заражения, более 318000 человек умерли от его осложненийи более 

1,5 миллиона человек выздоровели.Основной мишенью вируса была 

дыхательная система, но сувеличением числа клинических случаев стало 

очевидным его участие в сердечно-сосудистой системе (ССС). Вирус SARS-

CoV-2, несмотря на своепристрастие к легочной ткани,повреждает различные 

органы/системычеловека, сердечно-сосудистую, коагулопатическую, 

почечную, желудочно-кишечную, печеночную, метаболическую, 

двигательную, нейрокогнитивные и психические нарушения,т.е. приводит к 

развитию полиорганной  недостаточности. 

Распространение коронавирусной инфекции особенноопасно в плане 

обострения и меющихся хронических заболеванийи специфического 

поражения сердечно-сосудистой системы (ССС), особенно притяжелом 

течении коронавирусной инфекции и высоком риске не благоприятных 

исходов упациентов с ССЗ. Однако очевидно, что результаты оценки будут 

значительно отличаться в зависимости от географической зоны, в которой 

проводилось исследование инфекции в период исследования, подходак 

отбору госпитализированных пациентов и возраста исследуемыхпациентов. 

Наличие ССЗ у пациентов с коронавирусной инфекцией считается 

предиктором плохого прогноза, что может быть связано сразвитием 

смешанного острого повреждения миокарда, острого коронарного синдрома 

(ОКС), декомпрессии артериальной гипертензии (АГ), хронической 
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сердечной недостаточности  (ХСН) и ишемической болезни сердца 

(ИБС)ИБС является ведущей причиной смерти наиболее распространенным 

сердечно-сосудистым заболеванием (ССЗ) во всем мире; упациентов с ИБС в 

анамнезе высокая частота коронавирусной инфекции SARS-CoV2, 

составляющаяот 2,5% до 10% случаев (Loffi M.I.etal.,2020). ИБС вызывается 

SARS-CoV 2,вызывающи м воспаление эндотелия и способствует 

прогрессированию сосудистой дисфункции, превращая ее в фактор риска 

тяжести COVID-19(Topal G.etal.,2020); пациенты с ХВДП подвержены 

высокому риску заражения коронавирусной инфекцией (Böhm Metal.,2020). 

Считается ,что основополагающим и этиологическим и механизмам и 

повреждения миокарда при COVID¬-19 являются прямое повреждающее 

действие SARS¬-CoV¬2, влияние системного воспаления на ССС, дисбаланс 

между потреблением и доставкой кислорода и кардиотоксическое действие 

противовирусной терапии [9, 94, 150]. Однако существуют и другие 

причины, по которым коронавирусная инфекция сама по себе может 

вызывать сердечно-сосудистые инциденты, такие как острый инфаркт 

миокарда (ОИМ). 

Типичный ОИМ является осложнением атеросклероза, когда 

разрушение атеросклеротической бляшки приводит к локальному 

образованию тромбов, окклюзии сосудов и некрозу миокарда COVID-19 

может вызывать ОИМ и по другим механизмам. Во-первых, было показано, 

что инфекция резко активизирует образование тромбов даже в слабо 

пораженных сосудах. Во-вторых, при тяжелых поражениях легких пациенты 

испытывают острый недостаток кислорода в крови, что приводит к некрозу 

миокарда даже в отсутствие тромбоза. [Козлов И.А., Тюрин И.Н. 2020]. 

В связи с выраженным инотропным эффектом вируса SARS-CoV-2 

лечение данной категории пациентов требует максимальной 

кардиологической настороженности, включая своевременное проведение 

ЭКГ, эхокардиографии, контроль биомаркеров повреждения миокарда и 

рациональное назначение инотропных и кардио протекторных препаратов 
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[Козлов И.А., ТюринИ.Н..2020]. Исследования пациентов COVID-19 выявили 

высокую смертность от осложнений ССС у пациентов молодого и среднего 

возраста [Шабров А.В. и др. 2020]. Наряду с этим они более подвержены 

осложнениям ОИМ, приводящим к развитию ЧМТ[Сотников А.В., 2020; 

Mickleborough L.L., et al.1994; Alter D.A.,et al.2020],а инвалидизация 

выживших пациентовприводит к увеличению социальных проблем для 

государства. Это приводит к. Вовремя пандемии COVID-19 генетическая 

предрасположенность[35], этиология[2,12,13], медико-демографические 

параметры, клинико-лабораторные показатели[47,104], сопутствующие 

заболевания[1,8,20,62] и их лечение влияют на госпитальную смертность 

среди вновь инфицированных коронавирусом пациентов, Было опубликовано 

множество исследований .Уже первые данные из Китая показали, что 

существуют значительные различияв смертности в зависимости от возраста и 

сопутствующих заболеваний [61].И последующие обзоры научной 

литературы поэтому вопросу подтвердили эти факты 

[1,16,20,45,56].Обширные исследования повыявлению возрастных групп 

,наиболее восприимчивых к коронавирусам, показали, что люди любого 

возраста могут заболеть и что ни в одной группе не выработаны антитела 

против новых коронавирусов с тех пор, как люди впервые столкнулись с 

этим возбудителем [12,13,74,118]. Поэтому в настоящее время проводятся 

исследования, призванные охарактеризовать течение новых коронавирусных 

инфекций в различных возрастных группах. 

ПоискпрогностическихфакторовдлявыявлениябольныхCOVID-19 с высоким 

риском смерти является необходимым условием для обеспечения их 

своевременного лечения, что может значительно улучшить качество жизни 

данной категории пациентов, уменьшить последствия новой коронавирусной 

инфекции, повысить эффективность медицинской реабилитаци и при 

постконвульсивном синдроме, временной не трудоспособности 

продолжительностии снизить затраты на здравоохранение. 

 Степень изученности темы: Коронавирус 2 (SARS-CoV-2), вызывающий 
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коронавирусную болезнь COVID-19, обусловливает необходимость изучения 

кардиоваскулярных эффектов с целью оказания рациональной медицинской 

помощи пациентам. ИБС у людей, инфицированных COVID-19, была 

независимым фактором, влияющим на их смертность. Стоит отметить, что 

среди изученных пациентов с COVID-19 смертность составила 51,2% для тех, 

у кого сердечные заболевания, по сравнению с 4,5% у тех, у кого нет проблем 

с сердцем. Исследование показало, что у пациентов, перенесших COVID-19, 

имеют высокую вероятность развития ОИМ и инсульта, спустя также 90 дней 

после перенесенного инфекционного процесса. 

 Основу исследования составляют в работах : В.Н Ларина, М.Г. Головко, 

В.Г. Ларин, Козлов И.А., Тюрин И.Н., Шабров А.В., Оганов Р.Г., Яковлев А., 

Cole H., Сотников А.В., 2020, Mickleborough L.L., Alter D.A., Клочков О.И., 

Гричаник П.М, Иноземцев С.А., Гуляев Н.И., Павлов В.А., Витун Г.Н., 

Сотников А.В., Яковлев В.В., Бессонова Н.А., Гуляев Н.И., Литвиненко В.А., 

Лазарева Е.И., Гречаник П.М.  

На сегодняшний день было про анализировано несколько аспектов 

повреждения сердца при COVID-19. Примерами являются острое 

повреждение миокарда; миокардит(как прямой вирусный, так и вирусно-

негативный лимфоцитарный);повреждение сердечных структур в рамках 

системного эндотелиита, цитокины и аутоантитела (216). Острое 

повреждение миокарда (ОППМ), обычно определяемое как увеличение 

значений сердечного TrI выше 99-гопроцентиляверхней границы нормы, 

наблюдается более чем у 20%пациентов,госпитализированных с инфекцией 

COVID-19,и связано стрехкратным или более увеличением смертности по 

сравнению с пациентами без повреждения миокарда [74,197].cOVID-

19инфекция, вероятно,вовлекает аутоантитела в повреждение миокарда, что 

было изучено в исследовании Благовой(2020),которое продемонстрировало 

их увеличение у 73%тестируемых в острой фазе заболевания [2].Аритмии, 

второе по значимости и распространенно с кардиальное осложнение при 

COVID-19, встречаются в отделениях интенсивной терапии. Было показано, 
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что она встречается в16,7% случаев госпитализации,включая 44% пациентов, 

поступивших в отделение интенсивной терапии [141,222]. Дисфункция 

миокарда, снижение фракции выброса или дилатационная кардиомиопатия 

были выявлены спомощью УЗИв 48% случаев [189] .Однако в большинстве 

исследований поражение сердца изучалось в основном у пациентов с 

тяжелой формой COVID-19,наличие сопутствующей ХВДП неучитывалось,а 

взаимосвязь между иммунологическими,биохимическими и 

инструментальными исследованиями не оценивалась. 

Следует отметить, что во времяэпидемииCOVID-19 большинство 

пациентов умирали чаще от сердечно-сосудистых проблем, чем от 

пневмонии, вызванной вирусом; ОИМ остается одной изосновных причин 

смерти у пациентов с COVID-19.Учитывая выше сказанное, целесообразны 

исследования, на правленные на разработку клинических и лабораторных 

критериев для прогнозирования поражения сердца при умеренной форме 

COVID-19;внастоящее время мало что известно о тяжести и степени 

выраженности клинических симптомов и сердечно-сосудистых изменений 

при COVID-19 и по этому должны быть тщательно изучены. 

 Цель исследования: изучить особенности клинического течения, 

структуру осложнений инфаркта миокарда у лиц молодого и среднего 

возраста, перенесших COVID-19 

 Задачи исследования:  

1. Выявить частоту встречаемости больных с ОИМ среди лиц молодого и       

среднего возраста, перенесших COVID-19 в Самаркандском филиале 

РНЦЭМП. 

2. Выявить особенности клинического течения ОИМ у больных молодого и 

среднего возраста, перенесших COVID-19.  

3. Изучить варианты течения и частоту структур разных осложнений ОИМ у 

больных в молодом и среднем возрасте, перенесших COVID-19. 

4. Разработать методы ведения и тактику лечения ОИМ у больных молодого      

и среднего возраста, перенесших COVID-19 в Самаркандском филиале 
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РНЦЭМП. 

Методы исследования. Проведено клинические исследования 96 

больных c ОИМ в молодом и среднем возрасте перенесших из анамнеза 

COVID-19, которые были госпитализированны в отделениях экстренной 

терапии и кардиологии Самаркандского филиала республиканского научного 

центра экстренной медицинской помощи (СФ РНЦЭМП). Все больные в 

зависимости от возраст были распределены на 2 группы. В 1-группу 

включили 46 больных в возрасте от 25 до 44 лет с диагнозом ОИМ с зубцом 

Q, во вторую группу включили 50 больных в возрасте от 45 до 59 лет с таким 

же диагнозом. Контрольную группу составили 60 наблюдаемых здоровых 

лиц. Было проведено общие клинические обследования включающие в себя 

выясненией жалоб, сбор анамнеза, антропометрия, исследование 

артериального давления (АД), пульса, своевременно использовано у них 

электрокардиографии (ЭКГ), эхокардиографии (ЭхоКГ), контроля 

биомаркеров повреждения миокарда тропонин I, Т и D-димера. 

Научная новизна исследования: Впервые проведена сравнительная 

оценка прогностической ценности различных клинических показателей и 

данных инструментальных исследований у больных молодого и среднего 

возрастов ОИМ перенесших COVID-19. Разработан  алгоритм ведения и 

тактика лечения больных с ОИМ молодого и среднего возраста перенесших 

COVID-19, госпитализированных в Самаркандский филиал РНЦЭМП. 

 Практическая значимость:  

 Изучение развития у больных с ОИМ в молодом и среднем возрасте после 

перенесения COVID-19, особенности клинического течения и ведение их в 

условиях стационара экстренной медицинской помощи позволит разработать 

алгоритм ведения и тактику лечения ОИМ, госпитализированных  в 

Самаркандский филиал РНЦЭМП, способствовало повышению 

эффективности терапии и выделения приоритетных направлений 

профилактике осложнений для больных в возрасте от 18-44 лет и пациентов 

от 45 до 59 лет для предупреждения сердечно-сосудистых катастроф.  
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Публикации и апробация работы 

Основные положения работы были доложены и обсуждены на 2 х 

научо-практических конференциях 1 международной и 1 республиканской 

научно практической конференции. 

Личное участие автора в проведении исследования: 

Автором выполнен набор пациентов, проведено их клиническое 

обследование и формирование базы данных. Проведена статистическая 

обработка данных и систематизация результатов, полученных в ходе 

исследования. По теме исследования были изучены необходимые 

литературы, и по результатам исследования были опубликованы научны 

материалы (статья и тезисы). 

Реализация результатов исследования.  

По теме диссертации было выпольнено ___ научных статьей. Из 

которых ___ в международных журналах, ____ в республиканских журналах, 

которые были одобрены атестационной комиссиёй Республики Узбекистан 

для публикаций научных работ. 

           Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на __ страницах компьютерного текста и 

состоит из введения, обзора литературы, 3 глав с изложением клинической 

характеристики пациентов, используемых методов исследования, 

собственных результатов исследования, их обсуждения, выводов, 

практических рекомендаций и списка литературы. Диссертация 

иллюстрирована __ таблицами и __рисунками. 
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ГЛАВА I. Влияние COVID-19 на риск развития и тяжесть течения    

острого инфаркта миокарда у лиц молодого и среднего возраста. 

1.1. Современные представления о факторах риска развития инфаркта 

миокарда у больных разных возрастных групп. 

Полученные результаты свидетельствуют о том,что основные факторы 

риска ИБС (мужской пол,нарушение липидного обмена, АГ ,гипотония, 

курение, хронические инфекции и избыточный вес)встречаются у 

большинства пациентов с ОИМ в возрасте<60лет. 

Примечательно,что длительность воздействия наиболее важных из 

них(курение,избыточный веси АГ) убольшинства пациентов составляла 

более 5 лет.Это дает основание для принятия адекватных профилактических 

мер,и их важность подтверждается очень высокой  смертностью от ОИМ на 

до госпитальном этапе[6,7] и высокой частотой осложнений у молодых 

пациентов, у которых впоследствии развивается ИБС[9,10]. 

Поданным регрессионного анализа, наиболее неблагоприятными ФР 

для развития осложнений ОИМ и летальных исходов являются количество и 

глубина предыдущих ОИМ, аритмии в анамнезе, возраст пациента, 

хронические инфекции, гипотония, курение, алкогольная зависимость, 

нарушения липидного обмена и АГ.Полученные данные позволяют 

оптимизировать систему профилактики ОИМ для современного поколения. 

Полученные данные позволят оптимизировать систему профилактики ОИМ 

для населения трудоспособного возраста. 

В обеих группах наиболее важными факторами профилактики 

заболевания и его осложнений были коррекция нарушений липидного 

обмена, отказ от курения, гигиеническое лечение инфекций и нормализация 

физической активности. Для пациентов среднего и старшего возраста первым 

шагом является лечение симптомов АГ и сердечной недостаточности. Для 

более молодых пациентов необходима борьба с вредными привычками, 

снижение веса и нормализация условий труда.       

Среди пациентов с ОИМ обеих возрастных групп наиболее часто 
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встречающимися ФР были нарушения липидного обмена различной 

степени(64%),гипотония(85%), курение (82%), пристрастие к жирной пище 

(91%),избыточное потребление соли (85%)и алкогольная 

зависимость(37%).Также одинаково часто встречались хронические 

инфекции (72%), артериальная гипертензия (70%),избыточный вес (52%) и 

ожирение (43%). Также часто выявлялись немодифицируемые факторы 

риска, такие как мужской пол (95%) и генетика ССЗ (82%).Гипертонический 

кризв анамнезе присутствовалу 56%,боли всердце-у56%,признаки 

сердечнойнедостаточности-у 30%,экстрасистолы у 15% и пароксизмальная 

фибрилляция предсердий-у 11%43% пациентов на момент исследования уже 

перенесли ОИМ. Однако большинство пациентов (58%)либо не получали 

лечения,либо получали эпизодическое лечение доначала ОИМ. Часто 

диагностируемые сопутствующие заболевания включали хронический 

бронхит (23%),мочекаменную(14%) и желчнокаменную болезни 

(9%),заболевания щитовидной железы (3%),подагру(2%) и бронхиальную 

астму(1%).Диабет(22%) и метаболический синдром (16%) наблюдались с 

одинаковой частотой в обеих исследуемых группах. 

АГ, сердечная недостаточность, ИМП в анамнезе,сезонные обострения 

и приступы фибрилляции предсердий (p<0,05) чаще встречались упациентов 

среднего возраста, чем у молодых пациентов. Напротив, курение, ожирение, 

алкоголизм и профессиональные заболевания преобладали у пациентов 

моложе 45 лет(p<0,05). При осложненном ОИМ у пациентов среднего 

возраста в анамнезе преобладали прием жирной пищи, гипонатриемия, 

курение, инфекционные гнезда, нарушения липидного обмена, ожирение, 

злоупотребление алкоголем, предшествующий инфаркт миокарда, 

нарушения сердечного ритма(p<0,05),АГ, хотя и реже, и наследственная 

отягощенность по ИБС (p<0,05). 

У более молодых пациентов с осложненным ОИМ были 

болеевыражены (p<0,05) наследственная отягощенность по ИБС, курение, 

экстрасистолы в анамнезе и связь между началом ОИМ и острой 
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респираторной инфекцией. Кроме того,эти пациенты чаще курили, имели 

очаги инфекции, дислипидемию, избыточный вес и простудные заболевания, 

чем группа пациентов среднего возраста с осложненным ОИМ(p<0,05).Эти 

результаты позволяют предположить, что основные факторы риска ИБС 

(мужской пол, нарушение липидного обмена, АГ, низкий рост, курение, 

хронические очаги инфекции и избыточный вес) встречаются у многих 

пациентов с ОИМ в возрасте<60 лет. 

Обращает на себя внимание, что длительность воздействия важнейших 

из них (курения, избыточной массы тела и АГ) у большинства пациентов 

составила более пяти лет. Это дает основания для проведения адекватных 

профилактических мероприятий, а очень высокий уровень смертности от 

ОИМ на догоспитальном этапе [6, 7] и большая частота его осложненных 

форм у больных молодого возраста с последующим развитием ХСН [9, 10] 

еще раз подчеркивают их приоритет.  

По данным регрессионного анализа наиболее неблагоприятными ФР 

для развития осложнений ОИМ и летального исхода заболевания оказались 

число и глубина перенесенных ранее ОИМ, наличие аритмий в анамнезе, 

возраст пациентов, наличие хронических очагов инфекций, гиподинамия, 

курение, злоупотребление алкоголем, нарушения липидного обмена, АГ. 

Полученные данные позволяют оптимизировать систему профилактики ОИМ 

для людей трудоспособного возраста.  

Наиболее важными для предупреждения заболевания и его осложнений 

в обеих группах пациентов оказались коррекция нарушения обмена липидов, 

борьба с курением, санация очагов инфекций, нормализация физической 

активности. Для больных среднего возраста в первую очередь необходимы 

лечение АГ, проявлений сердечной недостаточности; для молодых больных - 

борьба с вредными привычками, коррекция массы тела, нормализация 

условий труда 
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1.2. Эпидимиологические представления влияний COVID-19 на 

сердечно-сосудистую систему 

Коронавирус 2019 (COVID-19) быстро перерастает в пандемию, при 

этому значительной части пациентов, инфицированных этим вирусом, 

развиваются сердечно-сосудистые осложнения. В частности, было показано, 

что через 90 дней после инфицирования у пациентов чаще развивается ОИМ, 

и это было проанализировано у 1312пациентовс инфекцией ИБС ванамнезе. 

Пациенты перенесли инфекциювтечениепоследних1-2 лет .Средний возраст 

пациентов составил 75 лет, 57,4% пациентов с острой коронарной 

недостаточностью были мужчинами и 34,1%-женщинами;из312 пациентов с 

ИБС 119 (9,1%) имели в анамнезе госпитальную инфекцию, а 366 (27,9%) - 

амбулаторную. Госпитальная инфекция оказалась более сильным триггером 

сердечно-сосудистых событий в период наблюдения после перенесенной 

инфекции по сравнению с амбулаторной инфекцией (p 0,05). Таким образом, 

в категории госпитализированных пациентов с историей инфекции 

клиницистам необходимо уделять пристальное внимание и своевременно 

вмешиваться для вторичной профилактики ИБС [2]. 

В 2019 году широкий спектр угрожающих жизни последствий 

коронавирусной инфекции, включая2из5 смертей с ОМИ в качестве основной 

причины смерти, проявится в виде клинических симптомов, что говори то 

необходимости принятия срочных мер для пациентов с ХВГ во время 

пандемии вирусной инфекции[19].в COVID-19Тяжесть и степень 

клинических проявлений,краткосрочные и долго срочные сердечно-

сосудистые изменения и эффективность специфической терапии в настоящее 

время неизвестны и требуют тщательного изучения; следует отметить, что во 

времяпандемииCOVID-19 большинство пациентов умираютот сердечно-

сосудистыхпроблемчаще,чем от вирусной пневмонии. Исходя из огромного 

воспалительного бремени, вызванного COVID-19, и ранеео публикованных 

клинических данных по другим коронавирусным инфекциям, следует 

ожидать значительных сердечно-сосудистых осложнений, однакоих частота 
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и тяжесть могут быть ниже у амбулаторных и негоспитализированных 

пациентов. 

Коронавирусы-этогруппа РНК-содержащих вирусов, которыепо 

состоянию на 1 января 2020 годаразделены на два по дсемейства, 

инфицирующих людей и животных. Геном коронавирусов (CoVs) 

представлен одной нитью РНК, способной к быстрой мутации и 

рекомбинации. Название семейства происходит от структуры вируса, его 

шиповидных выступов, которые напоминают солнечную корону. 

Корона "коронавирусов обусловлена специфическим механизмом, с 

помощью которого они проникают через клеточные мембраны, имитируя 

"псевдомолекулы", на которые реагируют клеточныет рансмембранные 

рецепторы. Когда рецептор захватывает "коронную" псевдомолекулу, она 

проталкивается в клетку вирусом и далее проталкивается вирусной РНК. 

Острые инфекции дыхательных путей, такие как грипп, респираторно-

синцитиальные инфекции и бактериальная пневмония, являются хорошо 

известными триггерами ССЗ, а ранний ССЗ в сочетании с другими 

сопутствующими заболеваниями может повышать вероятность развития и 

прогрессирования инфекционного процесса. 

По некоторым данным [21],73%стационарныхпациентовс 

диагнозомССВИД-19 в лабораториибыли мужчинами,а32% имели 

сопутствующие заболевания в виде 

диабета(20%),атеросклероза(20%),гипертонии(15%) и других ССЗ (15%). 

Исследование 1099 стационарных и амбулаторных пациентов (средний 

возраст 47 лет,42% из которых были женщины) слабо раторно 

подтвержденным диагнозом COVID-19 показало, что наиболее 

распространенными сопутствующими заболеваниями у пациентов были АГ 

(14,9%),диабет (7,4%) и ИБС (2,5%).COVID-19опубликовалрезультаты 

наблюдения за 416 стационарными пациентами, из которыху 57 (13,7%)был 

летальный исход [27]. Из этих пациентов 10,6% страдали ИБС,5,3%-

цереброваскулярнымизаболеваниямии4,1%-сердечнойнедостаточностью, ау 
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каждого пятого(20%)был повышен уровень высокочувствительного 

тропонина. 

Из 187 пациентов с подтвержденным диагнозом COVID-19 у 27,8% 

развились острые сердечно-сосудистые осложнения, приведшие к 

нарушениям сердечной функции и ритма, аассоциация между сердечно-

сосудистыми осложнениями и повышенным уровнем высокочувствительного 

тропонина вне которых исследованиях была связана с высокой смертностью 

[24].В настоящее время существует множество трудностейв диагностике 

вирусного миокардита. Основными диагностическими критериями 

миокардита являются связь кардиальных симптомов с инфекцией и наличие 

признаков воспаления. В этом случае полезно комплексное клиническое, 

лабораторное и инструментальное обследование пациента. Существующие 

данные свидетельствуют о высокой частоте сопутствующих заболеваний у 

пациентов среднего и пожилого возраста с COVID-

19;необходимыдальнейшиеисследованияпоскринингу,диагностике,клиническ

ойкартине,профилактикеилечениюу пациентов с COVID-19. По мере 

распространения заболевания и получения новых данных желательно 

выявить факторы риска сердечно-сосудистых осложнений у этих пациентов. 

Ведение регистра пациентов с COVID-19 и систематическая регистрация 

клинических параметров, сердечно-сосудистых и других осложнений может 

позволить определить текущие характеристики пациентов, подходы к 

лечению и профилактике, чтобы разработать модель риска развития 

осложнений. Хотя и не с самого начала, патогенез новых инфекций все же 

был описан. Неблагоприятное воздействие коронавирусной инфекции на 

сосудистый эндотелий было продемонстрировано уже к концу 2020 года. 

Оно заключается в системной диффузной васкулопатии - последовательно 

прогрессирующем процессе, характеризующемся развитием диффузных 

иммуно воспалительных и тромбофилических синдромов [5]; во время 

пандемий КВИ вскоре было установлено, что внутрибольничная смертность 

увеличивается у пациентов с ОИМ с элевацией ST. 
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Также было установлено, что сочетание сердечной недостаточности и ИБС 

оказывает значительное негативное влияние на риск смертности у 

госпитализированных пациентов сХВН[7].Новое исследование 

продемонстрировало, что у госпитализированных пациентов с COVID-19 в 

США чаще встречается поражение миокарда,что ассоциируется со 

снижением выживаемости их удшимиисходами[8]. Болеетого, во всех 

случаях риск был повышен даже у пациентов в возрастедо 65 лет без 

хронических заболеваний.(9) Эти результаты свидетельствуют оповышенном 

риске сердечно-сосудистых событий втечение одного года у пациентов, 

перенесших КШ и имевших благоприятный исход .Это также может 

привести к фатальным осложнениям ИБС, таким как ОИМ после ИБС, 

который, по некоторым данным[10],можно рассматривать как клиническую 

картину тяжелой ИБС. Очевидно, что анализ взаимо связ и между 

воздействием пост-COVID-19и ухудшением ХВН может подтвердить роль 

воспаления в развитии атеросклероза и его осложнений и помочь в создании 

новых инструментов прогнозирования риска. 
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1.3 Этиопатогенетическое влияние коронавирусной инфекции (COVID-

19) на сердечно-сосудистую систему 

 Новая коронавирусная болезнь (COVID-19), вызванная SARS-CoV-2, – 

это острое вирусное заболевание с поражением легких (тяжелый острый 

респираторный дистресс-синдром, тяжелая пневмония), сердечно-сосудистой 

системы и других органов [1, 2]. Риск тяжелой инфекции и летальности 

увеличивается с возрастом, чаще болеют мужчины [3, 4]. Риск летального 

исхода зависит от наличия сопутствующей патологии: ССЗ, артериальной 

АГ, СД, хронических заболеваний легких [3, 4].  

 Известно, что SARS-CoV-2 связывается с трансмембранным 

ангиотензин-превращающим ферментом 2 (АСЕ2) для проникновения в 

пневмоциты, макрофаги, периваскулярные перициты 2-го типа и 

кардиомиоциты. Перициты экспрессируют особенно высокие уровни ACE2 в 

сердце, поэтому развиваются местное воспаление и тяжелая микрососудистая 

дисфункция. Цитокиновый профиль при COVID-19 может способствовать 

развитию эндотелиальной дисфункции [5, 6]. Высвобождение вируса 

приводит к повреждению клеточных структур, которые распознаются 

соседними эпителиальными, эндотелиальными клетками и альвеолярными 

макрофагами, вызывая генерацию провоспалительных цитокинов и 

хемокинов [IL-6, IP-10, белок воспаления макрофагов 1α (MIP1α), MIP1β и 

MCP1)]. Эти белки привлекают моноциты, макрофаги и Т-клетки, 

способствуя дальнейшему прогрессированию воспаления [3–5]. В случае 

тяжелого течения патологического процесса воспалительные и 

аутоиммунные механизмы запускаются по всему организму, поражая 

сердечную мышцу, что может привести к острому коронарному синдрому, 

эндотелиальной, микрососудистой дисфункции, нестабильности бляшек и 

ОИМ [4, 5].  

 Основным осложнением коронавирусной инфекции, обусловливающим 

развитие летального исхода, является дыхательная, сердечно-сосудистая и 

полиорганная недостаточность [3]. Негативное влияния COVID-19 на 
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развитие сердечно-сосудистой патологии de novo [12]. N.S.Hendren et al. 

предложено для обозначения кардиологических проявлений COVID-19 

ввести новое понятие: острый COVID-19-ассоциированный сердечно-

сосудистый синдром (acute COVID19 cardiovascular syndrome, ACovCS), 

описывающий широкий спектр сердечно-сосудистых и тромботических 

осложнений коронавирусной инфекции [39].  

 Острый COVID-19-ассоциированный сердечно-сосудистый синдром 

представлен аритмиями (фибрилляцией предсердий, желудочковой 

тахикардией и фибрилляцией желудочков), острым миокардиальным 

повреждением, фульминантным миокардитом (что значимо для развития 

СН), выпотным перикардитом, тампонадой сердца, артериальными и 

венозными тромботическими нарушениями в виде острого коронарного 

синдрома (ОКС), инсульта, тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), 

тромбоза глубоких вен (см. таблицу).  

 У большинства больных выявляются признаки легочной гипертензии. 

Кардиальные проявления могут быть первичным феноменом при COVID-19 

(по мнению ряда исследователей, это «сердечный фенотип» заболевания), но 

они также могут быть вторичными по отношению к легочному повреждению 

(смешанный легочно-сердечный фенотип) [41]. Важно отметить, что 

симптомы ССЗ встречаются в любой период госпитализации пациента, но, 

как правило, их риск возрастает с 15-го дня от начала лихорадки (или 

появления других симптомов вирусной инфекции).  

 Развитие сердечно-сосудистых осложнений нередко развивается после 

стабилизации и/или улучшения респираторного статуса больного [41]. 

Обсуждаются разные патофизиологические механизмы развития сердечно-

сосудистых осложнений при COVID-19 [8, 39]: прямое повреждающее 

воздействие вируса SARS-CoV-2 на перициты (на их поверхности высокий 

уровень экспрессии АПФ2), кардиомиоциты и фибробласты [42]; 

опосредованное влияние вируса SARS-CoV-2 на миокард в условиях 

«цитокинового шторма» (выброса избыточного количества воспалительных 
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медиаторов и цитокинов/хемокинов)[42, 43]; 

 Прямое повреждающее действие вируса SARS-CoV-2 на сосудистый 

эндотелий, приводящее к его дисфункции [44, 45]; гиперкоагуляция 

вследствие эндотелиальной дисфункции, повышения активности 

тромбоцитов и фактора Виллебранда, увеличения выработки ингибитора 

тканевого активатора плазминогена 1-го типа и снижения продукции 

тканевого активатора плазминогена, вызывающего фибринолиз, в результате 

чего нарушается кровоток и формируются микро- и макротромбозы [44]; 

выраженная гипоксемия, приводящая к усилению анаэробных процессов, 

внутриклеточному ацидозу и оксидативному стрессу (обсуждается прямое 

воздействие вируса на гемоглобин, ведущее к уменьшению кислородной 

емкости крови) [44]; дисбаланс между потребностью миокарда в кислороде и 

его доставкой на фоне вирус-индуцированного воспаления, гипоксии, 

оксидативного стресса, эндотелиального повреждения и гиперкоагуляции, 

что вызывает острое повреждение миокарда, нестабильность атеромы и ее 

разрыв с тромбозом КА [16]; активация симпатической системы со стресс-

индуцированным выбросом в кровь катехоламинов, ведущая к вазоспазму, 

гипоперфузии/ишемии миокарда и жизни угрожающим аритмиям [46]; 

электролитный дисбаланс (при тяжелом течении COVID-19), содействующий 

развитию тахиаритмии; причина частого развития гипокалиемии 

взаимодействие SARS-CoV-2 с РААС [44]. 

 Однако точный механизм развития острого повреждения миокарда при 

COVID-19 требует уточнения. Итак, COVID-19 может провоцировать острое 

поражение миокарда, ухудшающее прогноз жизни больного. Большое 

значение имеет своевременная диагностика острого миокардиального 

повреждения в момент госпитализации больного и в период его пребывания 

в стационаре. Ранее по данным аутопсии установлено, что кардиотропные 

вирусы, подобные SARS-CoV-1, могут сохраняться в тканях миокарда в 

течение нескольких недель и даже месяцев [47]. На основании сведений о 

предыдущей инфекции, вызванной вирусом SARS-CoV-1, у больных, 
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перенесших COVID-19, в будущем можно ожидать рост сердечно-

сосудистых осложнений.  

 Острое миокардиальное повреждение при COVID-19 может быть 

связано с процессом неишемического генеза (миокардит, цитокин- или 

стресс-индуцированная кардиомиопатия и т. д.) или с миокардиальной 

ишемией вследствие атеротромбоза коронарных артерий [40]. Острое 

миокардиальное повреждение проявляется повышением специфических 

сердечных биомаркеров, характерными патологическими изменениями на 

электрокардиограмме (ЭКГ) или при инструментальном обследовании. 

Тропонины Т и I – известные ФР неблагоприятных исходов при острой 

сердечно-сосудистой патологии. Уровень высокочувствительного сердечного 

тропонина I, превышающий 99-й перцентиль верхней референсной границы, 

отражает острое миокардиальное повреждение при COVID-19 [8, 40]. 

 В серии наблюдений за больными COVID-19 в Китае острое поражение 

миокарда встречалось в 10–30% [2, 10, 48]. Острое повреждение миокарда в 

20–40 % случаев манифестируется как сердечная боль в грудной клетке (в 

виде ишемии миокарда), нарастание СН (в т. ч. по причине развития 

миокардита), аритмия, или сердечная смерть [16, 49]. Повышение маркеров 

повреждения миокарда при COVID-19 – предиктор тяжелого течения 

заболевания и неблагоприятного исхода [2].  

 По данным метаанализа 6 исследований (n=1527) установлена высокая 

вероятность тяжелого течения COVID-19 (с развитием ОРДС) при остром 

миокардиальном поражении (ОШ–13,48, 95%-ный ДИ–3,60–50,47; р=0,0001) 

[50]. По данным исследования T. Guo et al., у 35% из 187 больных, 

госпитализированных с COVID-19, выявлены сопутствующие ССЗ (АГ, ИБС 

или кардиомиопатия), при этом после контакта с вирусом у 28% установлено 

острое повреждение миокарда (тропонин Т>99-го перцентиля верхней 

границы) [51]. Госпитальная летальность (самая высокая в этой группе) 

составляла при нормальном уровне тропонина T у больных без ССЗ 7,62%, 

при сопутствующих ССЗ – 13,33%, а при повышенном уровне тропонина Т – 
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37,50 и 69,44% соответственно. По данным исследования S. Shi et al., острое 

поражение миокарда выявлено у 671 умершего (в 75,8% vs 9,7% случаев – у 

выживших после COVID-19; р<0,001) [52]. При уровне тропонина I>0,026 

нг/мл (определенном как отрезная точка) риск госпитальной летальности 

возрастал в 4,56 раза (95%-ный ДИ – 1,28–16,28; р=0,019). По данным 

многофакторного анализа, риск развития острого миокардиального 

повреждения при COVID-19 увеличивался на каждые 10 лет повышения 

возраста в 1,64 раза (95%-ный ДИ – 1,28–2,10; р < 0,001), при сопутствующей 

АГ – в 3,3 раза (95%-ный ДИ – 1,77–6,14;р < 0,001), при хронической ИБС – в 

2,92 раза(95%-ный ДИ – 1,32–6,48; р = 0,008), (95%-ный ДИ – 1,28–12,61; р = 

0,018).  

 В ряде исследований у больных COVID-19 при остром 

миокардиальном повреждении определялись высокие уровни D-димера, N-

терминального про B-типа натрийуретического пептида (NT-proBNP), С-

реактивного белка и интерлейкина-6 [42, 48, 51,52]. Это подтверждает связь 

острого повреждения миокарда при COVID-19 с выраженным воспалением и 

кардиальной дисфункцией. 

 

 

1.4. Особенности лечения больных с острым инфарктом миокарда, 

перенесших COVID-19  

 Пандемия COVID-19 (Corona Virus Disease2019),вызванная SARS-CoV-

2 (корона вирусом-2 тяжелого острого респираторного синдрома),новой 

формой коронавируса, привела к резкому увеличению числа больных и 

высокой смертности во всем мире. SARS-CoV-2 имеет легочную природу. 

Несмотря на это, COVID-19 имеет высокий риск развития поли органной 

недостаточности, включая повреждение ЦСЖ. 

COVID-19 демонстрирует выраженный потенциал повреждения 

миокарда, связанный как смеханизмами инфекции, опосредованными 

рецептором АСЕII, так и со способностью повреждать миокард вследствие 
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патологического системного воспаления, цитокиновых бурь, 

гиперкоагуляции и несоответствия между доставкой и потреблением 

кислорода. Эти механизмы особенно важны для пациентов 

ссопутствующими заболеваниями сердца, что является предиктором 

неблагоприятного исхода при COVID-19;измененияИБС, а также нарушения 

ритма и проводимости являются основными осложняющими вариантами 

коронавирусной инфекции. 

COVID-19 может вызывать нестабильность атеросклеротических 

бляшек,  [39, 51],созначительно повышенным риском смерти у 

инфицированных лиц; при COVID-19 общая смертность от острого МИ 

составляет 40%[2].пациенты с COVID-19-ассоциированной пневмонией 

имеют повышенный риск развития острого инфаркта миокарда 1типа [3]. 

инфаркта миокарда (вследствие коронарного атеротромбоза, вызванного 

разрывом/ разрушением окклюзией эпикардиальной коронарной артерии)и, 

чаще, развития острого МИ2-го типа (вследствие дисбаланса между 

потребностью миокарда в кислороде и его доставкой, метаболического 

стресса) [39, 40].Острый инфаркт миокарда. 

Повреждение миокарда, трактуемое как острый инфаркт миокарда 2 типа, 

установлен 7-30% пациентов с COVID-19 [2];развитие ОИМ при инфекции 

SARS-CoV-2 патогенетически связано с выраженным микрососудистым 

воспалением, эндотелиальной дисфункцией, тромботическими нарушениями 

и гемодинамическими изменениями [39].Уровень циркулирующего 

интерлейкина-6, биомаркер смертности в COVID-19,известен как важный 

воспалительный фактор при атеротромбозе. 

Известно, что он является одним из важных воспалительных факторов 

атеротромбоза [16].Плохой контроль сопутствующих сердечно-сосудистых 

факторов риска может способствовать развитию СКВ; для подтверждения 

диагноза СКВ в контексте COVID-19 требуется тщательное обследование [8]. 

Наиболее распространенным ССЗ была трансформация ИБС 

(41,9%).Трансформация ИБС в данном исследовании определялась как 
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переход от стабильной стенокардии к нестабильной стенокардии, увеличение 

степени или стадии АГ, выявление ИБС истадии ИБС. В настоящее время все 

еще мало исследований, в которых упоминается долгосрочное развитие ОКС 

или МИ у пациентов COVID-19.20,9% тяжело больных пациентов COVID-19 

с сопутствующим и хроническими заболеваниями, включая 

кардиологические, и свысоким риском декомпрессии были 

госпитализированы и являлись долгосрочными предикторами развития ОКС. 

Факторы рискаразвития ОКС в COVID-19 разнообразны, но основные из них 

включают: ССЗ, диабет, сопутствующие заболевания почек и легких, 

нарушения коагуляции, метаболические нарушения и др, 

Прием лекарств и т.д. 

Среди метаболических нарушений как факторов рискаХОВИД-19 

наибольшее внимание уделяется дислипидемии и гиперхолестеринемии. 

Повышенный уровень холестерина приводит к образованию 

атеросклеротических бляшек в стенках сосудов,и если высокий уровень 

холестерина сохраняется в течениедлительного времени, бляшки 

продолжают расти и по степенно закупоривают просвет сосуда. По этому 

дислипидемия и гиперхолестеринемия значительно повышают риск развития 

ХВН; был и выделены две группы: группа1-наличие дислипидемии и 

гиперхолестеринемии (N=7); группа2-отсутствие сопутствующих 

метаболических нарушений(N=98). Анализ показал, что дислипидемия 

увеличивала частоту нарушений ритма (χ2=0,012, p<0,05) и конверсии типа 

ИБС. Стоит отметить, что дислипидемия может быть пептической или 

ассоциироваться с диабетом, в этом случае риск возрастает в несколько раз. 

Изменения ИБС, нарушения ритма и проводимости являются основными 

вариантами осложнений коронавирусной инфекции. Таким образом, 

сочетание новой коронавирусной инфекции и ХВД Показывает негативно е 

влияние на соответствующее течениеи прогноз. Приназначении препарата 

COVID-19 пациентам с сопутствующими заболеваниями сердца необходимо 

проявлять максимальную осторожность для обеспечения своевременного 
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скрининга, диагностики ХВДП и учета кардиотоксического риска препарата  

Пациенты с заболеваниями сердца послезаражения SARS-CoV-2могут 

улучшить качество жизни, стабилизировать функцию дыхательной и 

сердечно-сосудистой систем и снизить риск инвалидизации. Они должны 

быть включеныв программы медицинской реабилитации для улучшения 

качества жизни, стабилизациидыхательной и сердечно-сосудистой функции и 

снижения риска инвалидности. 
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ГЛАВА II. Материалы и методы исследования 

2.1 Общая характеристика обследованных больных 

 Настоящее исследование основывается на результатах наблюдения за 

пациентами с ОИМ перенесщых COVID-19 госпитализированных в период с 

2020-2023 гг. в отделение соматической реанимации, экстренной терапии № 

1, 2 Самаркандского Филиала Республиканского научного центра экстренной 

медицинской помощи (СФ РНЦЭМП). 

 В исследование участвовали 96 пациентов. Все больные в зависимости 

от возраст были распределены на 2 группы. В 1-группу включили 46 больных 

в возрасте от 25 до 44 лет с диагнозом ОИМ с зубцом Q, во вторую группу 

включили 50 больных в возрасте от 45 до 59 лет с таким же диагнозом.  

 Контрольную группу составили 60 наблюдаемых здоровых лиц 

(рис.2.1). 

 

Рис. 2.1. Распределение больных по возрасту 

Критериями включения: 

- больные с диагнозом ОИМ подтверждённые клиническими, лабораторно-

инструментальными данными в соответствии с критериями Российского 

кардиологического общества и Европейского общества кардиологов.  

- больные возрасте от 18 до 59 лет;  

- больные, ранее перенесшие из анамнеза COVID-19.  

- Согласие пациента в участие исследование 
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        Критериям невключения: 

-  Возраст пациента менее 18 лет, возраст пациента 60 лет и старше 

-  ОИМ связанный с осложнениями, возникшими в течение госпитального 

периода. 

-  Наличие тяжелой соматической патологии, самостоятельно влияющей на 

прогноз (злокачественные новообразования в активной стадии с ожидаемой 

продолжительностью жизни менее 6 месяцев 

- скорость клубочковой фильтрации (СКФ) менее 30 мл/мин/1,73 м2 по 

формуле CKD–EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration 

Creatinine-based); 

- Несогласие пациента в   участие исследование  

 Данными больных что перенесли раньше COVID-19 являются 

анаманестические данные, выписки эпикризы и другие медицинские 

документы, а также лабораторные данные на поднятие титра антител  на 

SARS-CoV-2. 

 При диагностике COVID-19 международная классификация болезней 

ВОЗ (KXT-10) в январе 2020 года использовала раздел “коды, применяемые в 

чрезвычайных ситуациях” и ввела специальный код U07.1 для COVID-19. 

U07.2-введен код как не подтвержденная лабораторно острая коронавирусная 

инфекция. 

 При оценке физического состояния использовались стандартные 

методы, в которых измерялись АД, пульс. Из Формулы Брока при 

определении индекса массы тела (ИМТ) (ВОЗ 1995.) использовал. При этом 

ИМТ определялся как отношение массы тела в килограммах к увеличенному 

объему в квадратных метрах: 

ИМТ = вес в кг / длина в м2 

 ИМТ обычно составляет 20-25 кг / м2. Избыточная масса тела 

составляет от 25,1 до 30 кг/м2. При ожирении I степени ИМТ составляет от 

30 до 34,9 кг/м2, II степени-35-39,9 кг/м2, а III степени-40 кг/м2. 
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Рис. 2.2. Дизайн исследовани 

Общая характеристика лиц контрольной группы 

60 практически здоровых добровльца в возрасте от возрасте от 35 до 59 

лет вошли в контрольную группу, средний возраст которых составил 46,3±5,3  
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отсутствие у них хронических КВЗ, нормальный уровень АД (таб.1). 

Таблица 1 

Общая характеристика лиц контольной группы 

Наименование показателей Контрольная группа (n=60) 

ИМТ, кг/м2 24,7±3.09 

Нормальная масса тела, кг/м2 42 (68%) 

Избыточная масса тела, кг/м2 18 (30%) 

Ожирение I степени 2 (2%) 

Отягощенная наследственность 54 (49%) 

Курение 39 (36.5%) 

Индекс курения 0.35 

Стресс 50 (46.5%) 

Употребление алкоголя 52 (47.3%) 

 

2.2 Методы исследования. 

2.2.1. Лабораторные методы исследования 

Лабораторные исследования включают в себя: 

- общий анализ крови, 

- общий анализ мочи, 

- Биохимические анализ крови включают определение: липидного спектра, 

количество сахара в крови, мочевина, креатинин, остаточного азота, 

аланинаминотрансфераза (ALT), аспартатаминотрансфераза (AST)  

- Коагулаграмма крови, 

- Анализ крови на D-dimer  

- биологические маркеры некроза миокарда  метаболический белок 

креатининфосфкиназы КФК-МБ, Тропонин I, T. 

- Антитела на IgG и IgM у больных перенесшых COVID-19  

Общий анализ крови. 

После госпитализации кровь получена из периферической вены для 

исследования. Исследования проводятся в анализаторе ABX Pentra XL 80 

(Япония). В образце крови были исследованы эритроциты, гемоглобин, 

гематокрит, тромбоциты, лейкоциты, нейтрофилы, моноциты и лимфоциты.  

Биохимическое обследование крови. 
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В биохимическом анализаторе Beckman Coopter AU480 были 

проведены исследования включающий общий белок, общий билирубин, 

аланинаминотрансфераза (AЛТ), креатининфосфкиназа KФK. Уровень 

высоко чувствительного специфического биомаркера некроза сердца 

тропонина I в крови был определён анализатором Abbott I-Stat CT  

количественным методом соответствующим 0,01 нг /мл. А также были 

определены протромбиновое время, оценка фибриногена и гемостаза в 

анализаторе ACL Top 500 (Lip, USA). 

Определение титра антител класса IgG и IgM на Sars-Cov-2. 

Анализы определялися в анализаторе CL 6000i (Shenzhen Minray Bio 

Medical Electronics Co.; Китай). Референсное значения титра антител 

составило на IgM<2U /мл и UgG<10U/мл. Международным обучением между 

производителем системы заветов является коэффициентом переосмысления в 

«(BAU/ML) перечисления K*. "Shenzhen Minray Bio-Medical Electronics Co., 

Ltd." Значение коэффициента преобразования для тестовой системы. Это 

было 1 / 1,32.  

Определение качества РНК на SARS-CoV-2 

Полимеразноцепнаяреакция (ПЦР) на РНК SARS-CoV-2 была 

определена анализатором (Bio-Rad Real-Time CFX96 США). 

Вышеуказанные параметры больных с ИМ были исследованы 1-й день, 

10-й день, при поступлении в стационар. А также в течение 21 дня и после 3 

месяцев.    

2.2.2 Инструментальные методы обследования 

Электрокардиография 

Электрокардиография (ЭКГ) проводилась всем больным при 

поступлении в стационар. Исследование проводилось на аппаратах фирмы 

СOMЕN CM300 (Netherland), в 12 стандартных отведениях, в 3 отведениях по 

Нэбу. Больным с ОИМ ЭКГ- мониторирование проводилось круглосуточно 

до стабилизации состояния.  



  

32 
 

Все ЭКГ были проанализированы путем наблюдения, включали 

подъема ST-сегмента более чем на 1 мм в смежных отведениях, наличие 

патологической Q волны глубиной более чем 25% от зубца R или шириной 

более чем 0,04 мсек, горизонтальная депрессия сегмента ST и/или 

«коронарный» отрицательный зубец Т.  

Эхокардиография 

Анализ Эхо-КГ проводился с помощью MINDRAY DC 40 Full HD с 

более высоким разрешением изображения, классическими технологиями 

визуализации и оптимизированным семейством датчиков, обеспечивает 

превосходную четкость изображения. Трансторакальная Эхо-КГ 

выполнялась в одно-, двух- и четырехкамерном режимах кардиологическим 

датчиком с частотой 2–4 МГц с использованием импульсного и непрерывно-

волнового допплеровского режимов. Определялись конечный 

диастолический и конечный систолический размеры (КДР и КСР) левого 

желудочка (ЛЖ), КДР левого предсердия (ЛП), толщина задней стенки (ТЗС) 

ЛЖ и межжелудочковой перегородки (ТМЖП) в диастолу, наличие 

диастолической и клапанной дисфункции, а также фракции выброса (ФВ) 

ЛЖ. Также было оценены зоны гипокинеза, акинеза.  

              

Рентгенограмма грудной клетки и компьютерная томография 

На рентгенограмме и компьютерной томографии органов грудной 

клетки были определены симптомы CОVID-19 такие как: «матовое стекло», 

«булыжной мостовой», консолидация «слияние очагов вместе». KT I, KT II, 

KT III, KT IV позволили определить процессы гидроторакс, аневризма левого 

желудочка, аневризма аорты, тромбоэмболия ветвей легочной артерии, 

пневмония и пневмосклероз. 

 

2.3 Статистическая обработка результатов исследования. 

Статистическая обработка данных осуществлялась с исползованием 

лицензионных программ Microsoft Exel на основании ГОСТ Р 50779.21-2004. 



  

33 
 

Провдилось вычесление стандартного отклонения (SD), ошибки среднего (m) 

Медианы Ме. 95% доверительноо интервала ДИ и значения среднего 

арифметического М в соответствиеи с задачами исследования. Для 

определения достоверности проведено сравнение различнй между 

количественных и порядковых пременных между группами, при этом 

оценкку разности осушествляли с помощью 1 критерия Стьюдента. Данные 

молекулярно-генетического исследования анализировали в среде К с 

использованием встроенных функций и пакетов – SNPASSOC. 

Статистические занчимыми считали результаты исследований при p<0,05. 

Для коррекции ошибки при множественном сравнении использовали 

поправку Холма-Бонферрони.     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

34 
 

ГЛАВА III.  Результаты собственных исследований 

3.1. Клинико-анамнестические данные больных с ОИМ в зависимости от 

возраста 

 Настоящее исследование основывается на результатах наблюдения за 

пациентами с ОИМ госпитализированных в период с 2020 – 2023 гг. в 

отделение соматической реанимации, экстренной терапии № 1, 2, 

Самаркандского Филиала Республиканского научного центра экстренной 

медицинской помощи (СФ РНЦЭМП).  

 В исследование участвовали 96 пациентов ОИМ с зубцом Q. Все 

больные в зависимости от возраст были распределены на 2 группы. В 1-

группу включили 46 больных в возрасте от 25 до 44 лет с диагнозом ОИМ с 

зубцом Q, во вторую группу включили 50 больных в возрасте от 45 до 59 лет 

с таким же диагнозом (рис. 3.1.1).  

 Контрольную группу составили 60 наблюдаемых здоровых лиц. 

 

Рис. 3.1.1. Распределение больных с ОИМ по возрасту 

Среди исследованных 96 больных с ОИМ 64 пациента составили 

мужского пола, из них 42 мужчин среднего возраста, 22 мужчин 

молодого возраста. Остальные 32 пациента являются женского пола из 

них 18 среднего возраста, 14 пациента составили женщины молодого 

возраста (рис. 3.1.2). 
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Рис. 3.1.2. Распределения больных по полу и возрасту 

 При распределении больных ОИМ с зубцом Q в зависимости от 

перенесения COVID-19 были выявлены следующие данные. Среди 96 

больных с ОИМ, 56 (58,3%) больных из анамнеза перенесли COVID-19, 

30 (41,7%) больных из анамнеза не перенесли COVID-19. Число больных 

молодого возраста с ОИМ, перенесших COVID-19, составило 26 (27%), 

среднего возраста 30 (31,25%). Число больных с ОИМ молодого 

возраста, не перенесших COVID-19, составило 20 (43%), среднего 

возраста 20 (40%) (рис. 3.1.3). 

         Рис. 3.1.3. Распределение больных с ОИМ по возрасту в 

зависимости от перенесения COVID-19  
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COVID-19 перенесших и COVID-19 не перенесших в зависимости от 

возрастного и гендерного различия (таб. 3.1.1)  

        Таблица 3.1.1 

 ОИМ+COVID-19 (n=56) ОИМ без COVID-19 (n=40) 

мужчины женщины мужчины женщины 

Молодой возраст  12 6 10 8 

Средний возраст 20 10 22 8 

 Одной из задач нашего исследования было изучить структуру 

сопутствующей патологии у больных с ОИМ, выделить ее возрастные и 

гендерные различия.  Согласно полученным данным, пациенты старше 45 лет 

характеризовались достоверно более высоким уровнем заболеваемости ОИМ 

(2,94±0,89 против 1,43±0,12, p=0,000) в сравнении с лицами более молодого 

возраста. (3.1 таблица) При сопоставлении лиц мужского и женского пола 

было выявлено, что мужчины почти в 2 раза больше перенесли ОИМ, нежели 

чем женщины. Чем и доказывают вовлечение мужского пола как фактор 

риска. 

 Избыточная масса тела в 2-й группе было выявлено у лиц 34 (35,4%) 

больных, во 1-й группе у 18 (19%) больных, контрольной группе 19 (30,1%). 

Ожирение 1 степени в 1-й группе было выявлено 5 (5,2%), 2-й группе 6 

(6,25%), контрольной группе 2 (1,8%). Ожирение II степени в 1-й группе 

было выявлено 4 (8,7%), 2-й группе 5 (10%), контрольной группе 1 (1,6%). 

Ожирение III степени в 1-й группе было выявлено 1 (2,17%), 2-й группе 3 

(6%) (таб. 3.1.2) 

Таблица 3.1.2 

Антропометрич

еские 

показатели 

1-я группа (n=46) 2-я группа (n=50) Контроль

ная 

группа 

(n=60) 

COVID-19 

положительн

ый + (n=26) 

COVID-19 

отрецатель

ный – 

(n=20) 

COVID-19 

положительн

ый + (n=30) 

COVID-19 

отрецатель

ный 

(n=20) 

Рост (М) 1.73±0.04 1.72±0.02 1.76±0.07 1.77±0.06 1.76±0.08 

Масса тела (кг) 74.7±7.47 72.4±7.47 86.2±7.49 84.2±7.2 75.9±10.2 

ИМТ (кг/м2) 26.4±3.24 25.4±3.44 29.2±2.46 26.2±2.24 23.6±3.09 

Нормальное 12 (46.15%) 9 8 (26.7%) 6 (30%) 76 
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масса тело (45.17%) (69.1%) 

Избыточное 

масса тело 

8 (30.76%) 6 (30%) 12 (40%) 10 (50%) 18,6 

(30.1%) 

Ожирение I 

степени 

3 (11.53%) 2 (10%) 5 (16.7%) 1 (5%) 2 (1.8%) 

Ожирение II 

степени 

2 (7.6%) 2 (10%) 2 (6.67%) 3 (1.5%) 1 

Ожирение III 

степени 

1 (3.8%) - 3 (10%) - 0 

 

До госпитализации больные в амбулаторных условиях пренимали 

аспирин в дозе 75-125 мг/сут 1-я группа 20 (43,5%)  2-я группа 47 (90,4%), β – 

адреноблокаторы (бисопролол) 5 мг/сут 1-я группа 15 (32,6%)  2-я группа 40 

(80%), нитраты 1-я группа 12 (26%)  2-я группа 20 (40%), АРА II 1-я группа 6 

(13%)  2-я группа 17 (33,6%). 

Ангинозный статус у пациентов в остром периоде ИМ купировался 

введением наркотических и ненаркотических анальгетиков. 

Антикоагулянтная терапия проводилась не фракционированным гепарином 

под контролем активированного частичного тромбопластинового времени с 

последующим назначением низкомолекулярных гепаринов на 5-7 дней. 

Средняя длительность нахождения пациентов в стационаре составила 

9,6±2,7дня (таб. 3.1.3).  

Таблица 3.1.3 

Группы препаратов 

 

1-я группа (n=46) 2-я группа (n=50) 

Частота применения (%) 

Нитраты  12(26.%) 20 (40%) 

Б-адреноблокаторы  15(32.6%) 40 (80%) 

АРАII 6 (13%) 17 (33.6%) 

Антиагреганты 20 (43.5%) 47 (90.4%) 

Статины 16 (34.7%) 36 (72%) 

Диуретики 4 (8%) 14.5 (28.9%) 

Сердечные гликозиды 5 (10.8%) 7 (14.3%) 

Антикоагулянты 29 (64%) 41 (80.7%) 

Стрептокиназа 4 (8.69%) 2 (2.9%) 

Креатинфосфат 31 (67.9%) 94 (90.4%) 

 

При изучение клинико-анамнестических данных были выявлены 
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следующие данные, собраны непосредственно при согласии пациента и 

включали в себя анамнез болезни, объективный осмотр, медицинские 

документации, лабораторно-инструментальные обследования. У больных 

ОИМ было выявлено наследственная отягощенность по ИБС 54 (35,4%), 

среди которых 22 (26%) больных молодого возраста, 32 (34%) больных 

среднего возраста составило 2-й группу. Перед тем как больные перенесли 

COVID-19 у 92 (96%) было выявлено предшествующая стенокардия. Часто 

встретились сопутствующие патологии как АГ 57 (59,3%). Долью молодого 

возраста и среднего возраста составило 23 (24%) и 34 (35%) больных. 

Пациенты, перенёсшие ИМ c СД, составило 27 (28,12%) из них 9 (9,4%) 

молодого возраста и 18 (19%) среднего возраста.  Из таблицы видно, что АГ 

и СД является фактором риска которые может привести к серьёзным 

осложнениям как ОИМ (рис. 3.1.4). 

  

Рис. 3.1.4. Распределение больных в зависимости от сопутствующих 

заболеваний 

 По данным клинико-анамнестических данных были выявлены 

следующие факторы риска (таб. 3.1.4). 

Таблица 3.1.4 

Факторы 

риска 

1-я группа молодой возраст 

(n=46) 

2-я группа средний возраст 

(n=50) 

Mann-Whitney-

Wilcoxon тест 

р-знач COVID-19 

положительны

й + (n=26) 

COVID-19 

отрецательный – 

(n=20) 

COVID-19 

положительны

й + (n=30) 

COVID-19 

отрецательный 

(n=20) 

Курение 18 (39,1%) 12 (60%) 23 (76%) 16 (80%) 0,08 

АГ 14 (50%) 11 (55%) 21 (68%) 14 (70%) 0,04 
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сопутствующим заболеваниям

Общее кол-ва Молодой возраст Средний возраст
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СД 3 (11,53%) 6 (30%) 8 (26,7%) 8 (38%) <0,01 

Избыточная 

масса тела 

10 (38,5%) 8 (40%) 25 (84%) 17 (86%) <0,01 

Отягощенна

я 

наследствен

ность 

10 (38,5%) 9 (45%) 23 (76%) 15 (74%) 0,49 

Стресс 20 (76,9%) 18 (90%) 18 (60%) 12 (58%) 0,42 

Употреблен

ия алкоголя 

14 (53,8%) 12 (60%) 17 (56%) 8 (42%) 0,47 

Наследстве

нная 

отягощенно

сть по ИБС 

12 (46,5%) 13 (65%) 22 (44%) 11 (56%) 0,60 

Предшеству

ющая 

стенокардия 

(мес) 

24 (92.3%) 21 (94%) 28 (94%) 19 (96%) 0,22 

 

Период развития ОИМ у больных, перенесших COVID-19 в среднем, 

составил 49,0 дней. В течение 4 недель ОИМ у больных молодого возраста 

развился у 8 (8,3%) пациентов, в течение 4-12 недель у 12 (12,5%) пациентов, 

больше 12 недель развился у 6 (6,25%) больных. В течение 4 недель ОИМ у 

больных среднего возраста развился у 12 (36%) пациентов, в течение 4-12 

недель у 20 (20,8%) пациентов, больше 12 недель развился у 10 (10,4%) 

больных (рис. 3.1.5) 

 
Рис. 3.1.5. Распределение пациентов по времени развития ОИМ 

после перенесения COVID-19 

4 недель
4-12 недель

больше 12 недель 

8,00
12,00

6,00

12,00

18,00

10,00

Распределение пациентов по времени 

развития ОИМ после перенесения COVID-19

Молодой возраст Средний возраст
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Вовремя изучение болевого синдрома у больных молодого и среднего 

возраста в зависимости от перенесения COVID-19, были выявлены 

следующие данные. У больных, перенесших COVID-19 болевой синдром, 

имел сжимающего характера и встречалось у 22 (%) больных. У больных с 

ОИМ без перенесения COVID-19 болевой синдром имел кинжального 

характера и встречалось у 18 (%) больных (3.1.6).   

 

Рис. 3.1.6. Характеристика болевого синдрома у лиц молодого и 

среднего возраста c ОИМ в зависимости от перенесения COVID-19 

При изучении по локализации болевого синдрома были выявлены 

следующие данные. У больных с ОИМ в зависимости от перенесения 

COVID-19 болевой синдром наиболее часто локализовалось за грудиной и в 

межлопаточную пространство и встречалось 24 (43%) и 12 (21,4%) случаев у 

больных с ОИМ перенесенных COVID-19 и 22 (55%) и 10 (25%) случаев у 

больных с ОИМ не перенесенных COVID-19 (рис. 3.1.7). 
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           Рис. 3.1.7. Распределение больных с ОИМ в зависимости от 

локализации болевого синдрома 

 В следующей таблице представлены данные характера и локализация 

болевого синдрома у лиц молодого и среднего возраста (таб. 3.4)  

                                                                                                    Таблица 3.4. 

Характеристика и локализация болевого синдрома у лиц молодого и среднего 

возраста 

Показатели Характеристики Количество больных 

1 группа 

Молодой возраст 

(n=46) 

2 группа 

Средний возраст 

(n=50) 

COVID-19 

(+) пол 

(n=26) 

COVID-

19 (-) отр 

(n=20) 

COVID-

19 (+) пол 

(n=30) 

COVID

-19 (-) 

отр 

(n=20) 

Характер Сжимающий 

Кинжальный 

Жгучий 

13 

8 

5 

11 

7 

2 

16 

10 

4 

10 

8 

2 

Локализация За грудиной 

В области сердца 

Другие 

12 

7 

6 

9 

8 

3 

12 

15 

3 

13 

5 

2 

Интенсивность 

(по 3-х балльной 

шкале) 

+ (неприятные 

ощущения, не требует 

обезболивания) 

++ (купируется 

нитратами) 

+++ (купируется 

анальгетиками) 

2 

7 

17 

2 

8 

10 

4 

16 

10 

1 

7 

12 

Иррадиация Есть 

Нет 

24 

2 

17 

3 

26 

4 

20 

- 
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Длительность До 20 мин 

Больше 20 мин 

4 

22 

4 

16 

6 

24 

4 

16 

Типичность Типичные 

Атипичные 

18 

7 

20 

- 

24 

6 

18 

2 

 

3.1 Заключение главы 

Среди пациентов с ОИМ преобладал мужской пол, причем мужчины 

составляли 64 (66,6%), а женщины 32 (33,3%). При изучении ОИМ 

возрастной принадлежности было обнаружен у 52(54,1%) мужчин среднего 

возраста, больше, чем мужчин молодого возраста 12(12,5%). Примерно у 2/3 

пациентов с ОАК был обнаружен избыточный вес, а у 1/4-ожирение. При 

оценке продолжительности развития ОИМ после перенесения COVID-19 

средний период составлял 49,0 [34,0; 82,0] дней. После заражения COVID-19 

у 20 (35,96%) пациентов OИМ развился в течение 4 недель, у 32 (46,5%) 

пациентов-в течение 4-12 недель, а у 14 (17,5%) пациентов в течение более 12 

недель, что еще раз подтверждает, что болезнь COVID-19 играет важную 

роль в развитии ОИМ. 

 

3.2. Сравнительная характеристика клиника-лабораторных показателей 

у пациентов с ОИМ, перенесших COVID-19 

Для выявления значимых предикторов плохого прогноза инфаркта 

миокарда у всех пациентов в исследовании (n=96) были проанализированы 

основные показатели общего и биохимического анализов крови,которые 

являются обязательными для пациентов с инфарктом миокарда, проходящих 

стационарное лечение. 

CBC остается простым,не требующим больших трудо затрат тестом, 

который обеспечивает отправную точку для диагностики. Известно, что 

лейкемические клетки участвуют в дестабилизации бляшек в КА вначале 

инфаркта миокарда. На основании накопленных к настоящему времени 

данных, повышенный уровень лейкозных клеток в крови у пациентов с ОИМ 

может рассматриваться как независимый прогностический признак 

неблагоприятного исхода, как в ранней, так и в отдаленной фазах инфаркта 
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миокарда [144]. 

По мнению некоторых авторов, количество моноцитов, выявленное в 

анализах крови при поступлении у пациентов с ОИМ, имеет независимое 

прогностическое значение и может быть использовано для стратификации 

риска у пациентов с ОИМ :у пациентов с ОИМ молодого и среднего возраста, 

получавших COVID-19, и у пациентов, не получавших COVID-

19.Сравнивались показатели количества лейкоцитов, моноцитов и CRP. 

Исследование показало, что существуют различия между пациентами, 

которые получали COVID-19, и теми, кто его не получал. Значительные 

различия были между лейкоцитами, моноцитами и CRP 

 (таб.3.2.1). 

Таблица 3.2.1 

Сравнительная характеристика показателей ОАК у пациентов с ИМ общей 

группы и в зависимости от возраста 

Параметр Возраст до 45 лет 

(n=46) 

Возраст 45–60 лет 

(n=50) 

p2-3 

COVID-19 (+) 

пол (n=26) 

COVID-19 (-

) отр (n=20) 

COVID-19 

(+) пол 

(n=30) 

COVID-19 

(-) отр 

(n=20) 

Лейкоциты, 109 12,7 

(9,0–13,0) 

9,7 

(9,0–

13,0) 

13,85 

(11,0–14,8) 

12,85 

(12,0–

14,0) 

0,00

3 

Эозинофилы, абс. 0,0 

(0,0–0,15) 

0,0 

(0,0–

0,12) 

0,0 

(0,08–0,18) 

0,0 

(0,0–

0,12) 

0,99

2 

П/яд нейтр, абс 7,65 

(6,32–

9,31) 

5,65 

(6,0–

9,31) 

7,8 

(5,84–9,36) 

6,25 

(4,33–

8,31) 

0,53

7 

Сегм/яд нейтр, абс 7,66±0,41 6,12±0,4

1 

7,5±0,32 6,56±0,

31 

0,3

01 

Общее количество 

нейтр, абс 

7,98±0,44 7,98±0,4

4 

7,82±0,35 6,24±0,6

4 

0,9

78 

Лимфоциты, абс 3,53±0,12 2,53±0,1

2 

4,27±0,07 2,63±0,1

2 

0,0

70 

Моноциты, абс 0,90 

(0,64–

1,17) 

0,60 

(0,64–

1,17 

1,40 

(0,56–0,90) 

0,40 

(0,62–

1,17) 

0,0

22 
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СОЭ, мм/час 12,0 

(5,0–14,0) 

7,0 

(5,0–

14,0 

19,0 

(5,0–13,5) 

10,0 

(5,0–14,0 

0,5

38 

Примечание: p – достоверность межгрупповых различий по критерию Манна- Уитни 

Выявленные особенности послужили причиной для проведения 

дальнейшего сравнительного анализа параметров ОАК у COVID-19 

положительных пациентов и COVID-19 отрицательных пациентов в 

зависимости от возрастных принадлежностей. При анализе показателей 

лейкоцитарной формулы установлено, что у лиц с ОИМ перенесшых COVID-

19, отмечалось значимо большее число лейкоцитов при поступлении 

(p=0,000), максимальное количество лейкоцитов, определенных в течение 

периода госпитализации (p=0,049; p=0,006 соответственно), процентное и 

абсолютное содержание палочкоядерных нейтрофилов (p=0,025; p=0,027 

соответственно), абсолютное число сегментоядерных нейтрофилов (p=0,025; 

p=0,002 соответственно), а также общее число нейтрофилов (p=0,031; 

p=0,003 соответственно) в сравнении с пациентами с ОИМ без COVID-19. 

Следует отметить, что возрастных различий по указанным параметрам 

выявлено не было. При сравнении абсолютного содержания моноцитов у 

пациентов с ОИМ в зависимости от локализации поражения оказалось, что 

количество моноцитов было достоверно выше в группе пациентов с 

локализацией ОИМ на задней стенке ЛЖ (0,86) против 0,70 (p=0,046), (табл. 

3.2.2). 

Таблица 3.2.2 

Сравнительная характеристика некоторых показателей лейкоцитоза и 

лейкоцитарной формулы у пациентов с ОИМ 

Параметр

ы 

Возраст до 45 лет (n=46) Возраст 45–60 лет (n=50) p

2

-

3 

Перенёсшие 

COVID-19 

(n=26) 

Без 

COVID-19 

(n=20) 

Перенёсшие 

COVID-19 

(n=30) 

Без 

COVID-19 

(n=20) 

Лейкоцит

ы, 4,5-

11,0*109 

24,35 12,24 18,85 26,12 0,00

3 

Лимфоцит

ы, 0,6-

5,89±0,12 4,23±0,12 7,42±0,07 4,63±0,12 0,07

0 
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3,4*109 

Моноциты

, 0,0-

0,9*109 

0,90 

(0,64–1,17) 

0,60 

(0,64–1,17 

1,40 

(0,56–0,90) 

0,40 

(0,62–1,17) 

0,02

2 

СОЭ, 

мм/час 

42,0 34,0 48,0 38,0 0,53

8 
Примечание: p – достоверность межгрупповых различий по критерию Манна-Уитни, p* - 

достоверность межгрупповых различий по t-критерию Стьюдента. 

Найденные отличия обсуждаемых гематологических индексов 

свидетельствуют о неоднородности воспалительных процессов у пациентов с 

ОИМ + COVID-19 и требуют проведения дальнейшего корреляционного и 

регрессионного анализа с целью уточнения их прогностической значимости 

для отдельных категорий больных. 

У пациентов с ОИМ, перенесших COVID-19, было выявлено большое 

количество тромбоцитов. Особенно это было заметно у больных среднего 

возраста по сравнению с больными молодого возраста. Также при сравнении 

больных с ОИМ в зависимости от перенесения COVID-19 показателей 

коагулограммы, например МНО и АЧТВ были низким у больных, 

перенесших COVID-19 по сравнению больных с ОИМ без COVID-19 (табл. 

3.2.3).  

Таблица 3.2.3 

Характеристика показателей «красной» крови, тромбоцитов и 

коагулограммы у пациентов с ИМ общей группы и в зависимости от возраста 
Параметр Возраст 

до 45 лет (n=46) 

Возраст 

45–60 лет (n=50) 

p 2-3 

COVID-

19 (+) пол 

(n=26) 

COVID-

19 (-) отр 

(n=20) 

COVID-

19 (+) пол 

(n=30) 

COVID-

19 (-) отр 

(n=20) 

Эритроциты, 1012 4,72±0

,06 

4,64±0

,04 

3,77±0,

06 

3,26±0

,02 

0,601 

Гемоглобин, г/л 124,0 

(136,5

–

154,0) 

118,6 

(134,5

–

153,8) 

116,2 

(132,0; 

153,0) 

108,4 

(132,0

; 

153,0) 

0,028 

Тромбоциты, 109 244,33

±10,01 

210,33

±4,01 

258,04

±7,83 

228,04

±7,83 

0,890 
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АЧТВ 16,8 18,2 15,6 18,0 0,78 

МНО 1,1 2,2 0,8 2,0 0,48 

Примечание: p – достоверность межгрупповых различий по критерию Манна-Уитни 

 

Следующим этапом нашего исследования было проведение сравнительного 

анализа биохимических показателей крови. Сравнительная характеристика 

показателей липидного профиля у пациентов с ОИМ перенесшых COVID-19 

в зависимости от возраста представлена в таблице (3.2.4). Согласно 

полученным нами данным, показатели липидного профиля пациентов с ОИМ 

различались в зависимости от возраста. Медиана ХС составила 5,99 ммоль/л. 

Диагностируемый уровень общего ХС более >6,2 ммоль/л, наблюдались у 

(n=30) 60% больных среднего возраста с COVID-19. У (n=26) 46,2% больных 

молодого возраста с COVID-19 уровень общего ХС оказался в пределах 

нормы ≤ 4,87 ммоль/л госпитализированных с ОИМ (p=0,418). Значения ХС 

более 6,2 ммоль/л и ЛПНП более 4,9 ммоль/л, с COVID-19 еще раз 

доказывает, что может привести к неблагоприятным последствиям как ОИМ.

Таблица 3.2.4  

Сравнительная характеристика показателей липидного спектра пациентов с 

ИМ общей группы и в зависимости от возраста 

Параметр Возраст до 45 

лет (n=46) 

Возраст 45–60 

лет (n=50) 

p 2-3 

COVID-19 

(+) пол 

(n=26) 

COVID-19 

(-) отр 

(n=20) 

COVID-19 

(+) пол 

(n=30) 

COVID-

19 (-) отр 

(n=20) 

ХС, ммоль/л 4,87 4,32 6,6 5,2 0,552 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,36 3,09 4,96 4,36 0,448 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,18 1,28 1,03 0,98 0,180 

Триглицериды, ммоль/л 1,37 1,54 1,65 1,32 0,898 

Примечание: p – достоверность межгрупповых различий по критерию Манна-Уитни 

Сравнительная характеристика показателей биохимического анализа крови у 

лиц с ИМ общей группы и в зависимости от возраста представлена в таблице 

3.2.6. Все показатели биохимического анализа у больных с ОИМ в молодом и 

среднем возрасте были достоверно выше у больных, перенесших COVID-19 
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по сравнению с больными без COVID-19. Мы наблюдали уровень 

креатинфосфаткиназы во время пребывания в больнице. КФК МВ фракция 

имела тенденцию к повышению в обеих группах хотя надо заметить, что 

уровень повышение был выше во II группе пациентов.  

 

Таблица 3.2.6 

Сравнительная характеристика основных показателей биохимического 

анализа крови пациентов с ОИМ в зависимости от возраста на 

момент поступления в стационар 

Параметр Возраст до 45 

лет (n=46) 

Возраст 45–60 

лет (n=50) 

p2-3 

COVID-

19 (+) пол 

(n=26) 

COVID-

19 (-) отр 

(n=20) 

COVID-19 

(+) пол 

(n=30) 

COVID-

19 (-) отр 

(n=20) 

Глюкоза, ммоль/л 6,70 

 

6,4 7,50 

 

7,2 0,169 

Креатинин, мкмоль/л 96,2 

 

76,0 

 

104,2 

 

86,2 0,015 

Мочевина (ммоль/л) 8,5 7,6 8,9 7,7 0,02 

Остаточный азот 

(ммоль/л) 

24,3 21,2 25,4 22,8 0,003 

Креатинфосфакиназа Е/л 150,4 125,6 257,4 135,6 0,814 

Примечание: p – достоверность межгрупповых различий по критерию Манна-Уитни 

 У больных с ОИМ при анализе крови на кардиоспецифические 

биомаркеры были выявлены что у больных, перенесших COVID-19, 

концентрация тропонина Т и I были наиболее высокими по сравнению с 

больными без COVID-19. По возрастным показателям было отмечено что у 

больных среднего возраста также отмечалось высокие показатели тропонина 

Т и I по сравнению с больными молодого возраста (таб.3.3.7). При сравнении 

значений маркеров некроза миокарда у пациентов с ИМ в зависимости от 

гендерной принадлежности также были выявлены статистически значимые 

различия. Так, у мужчин уровень тропонина I и Т, регистрируемый при 

поступлении, был статистически значимо выше, чем у женщин (0,31 против 

0,10).  

Таблица 3.3.7 
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Результаты тропонинового теста I и Т у больных с ОИМ с COVID-19 

Маркер COVID-19(+) 

 

       COVID-19(-) 

При 

поступлении 

Через 6 

часов 

Через 12 

часов 

Через 14 

дней 

Тропонин I 

(0,16 нг/мл) 

ОИМ с 

COVID-19 

(n=56) 

3.12 9.39 10.94 3,31 

ОИМ без 

COVID-19 

(n=40) 

2.34 8.94 9.86 0.24 

Тропонин Т 

(0,01 нг/мл) 

ОИМ с 

COVID-19 

(n=56) 

38 69 94 0,3 

ОИМ без 

COVID-19 

(n=40) 

24 58 83 0,2 

 

Заключение главы 3.2. 

Таким образом при проведении анализа лабораторных исследований 

было отмечено что, у пациентов с ОИМ молодых и средних возрастных 

групп, перенёсших ранее COVID-19 и без COVID-19, отмечались значимые 

различия были между лейкоцитами, моноцитами и СОЭ. У пациентов с 

ОИМ, перенесших COVID-19, было выявлено большое количество 

тромбоцитов. Особенно это было заметно у больных среднего возраста по 

сравнению с больными молодого возраста. Также при сравнении больных с 

ОИМ в зависимости от перенесения COVID-19 показателей коагулограммы, 

например МНО и АЧТВ были низким у больных, перенесших COVID-19 по 

сравнению больных с ОИМ без COVID-19.  У больных с ОИМ при 

анализе крови на кардиоспецифические биомаркеры были выявлены что у 

больных, перенесших COVID-19, концентрация тропонина Т и I были 

наиболее высокими по сравнению с больными без COVID-19. 

 

3.3. Сравнительная характеристика показателей инструментальных 

методов обследования пациентов с ОИМ 

Диагноз ОИМ устанавливали с помощью стандартных критериев: 

клиники, лабораторно-инструментальных данных, ЭКГ, ЭХО-КГ. 
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Обследование пациентов и сбор информации проводилось на 1-е, 3-е, и на 8-е 

сутки лечения, рассматривалось характер изменения болей, самочувствия 

больных, динамика показателей ЭКГ.  Анализ ЭКГ на наличие элевации 

сегмента ST, патологического зубца Q, ST депрессия и инверсия зубца Т 

чаще встречался у больных, перенесших COVID-19 и эти показатели, были 

высокими у больных среднего возраста по сравнению с больными молодого 

возраста (рис. 3.3.1).  

 

Рис. 3.3.1. Анализ ЭКГ изменений при ОИМ у больных молодого и 

среднего возраста в зависимости от перенесения перенесших COVID-19. 

Мы изучили нарушений ритма в остром периоде ИМ. У 61,2% 

пациентов на фоне синусового ритма наблюдались нарушения ритма. В 

группах больных осложненным инфарктом миокарда фибрилляция 

желудочков наблюдалась у (8,57%) пациентов, желудочковая тахикардия – у 

больных (14,28%), желудочковая экстрасистолия высоких градаций по B. 

Lown – политопные (мультиформные, полифокальные) желудочковые 

экстрасистолы, куплеты желудочковых экстрасистол – у (60%) больных. При 

оценке желудочковых нарушений ритма было выявлено, что у пациентов 

молодого возраста чаще встречался осложнения как фибрилляция 

желудочков (различия статистически достоверны, p=0,004); в подгруппе с 
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эпизодами желудочковой тахикардии – 109,4 ± 8,9 мсек (различия 

достоверны, p=0,002); желудочковая экстрасистолия, (различия 

статистически достоверны, p=0,003). (рис.3.3.2)  

 

Рис. 3.3.2. Нарушения ритма сердца у больных ОИМ в зависимости от 

перенесения COVID-19 

Таким образом, у лиц молодого возраста риск развития желудочковых 

нарушений ритма сердца, в том числе и фатальных, значительно повышается. 

Существенные различия между этими 2 группами больных были обнаружены 

в плане возраста, пола, историй предыдущих инфарктов миокарда, 

сопутствующих патологий и стенокардитическом статусе, и с учетом 

факторов риска, помимо текущего статуса курения. 

При изучении осложнений ОИМ в зависимости перенесения COVID-19 

были выявлены следующие показатели (таб. 3.3.1). У больных с ОИМ 

наиболее часто развились такие осложнения ОСН, блокада ЛНПГ, 

пароксизмальная тахикардия и др. но эти осложнения больше наблюдались у 

больных, перенесших из анамнеза COVID-19. 

Таблица 3.3.1 

Часто встречаемые осложнения ОИМ в зависимости от перенесения 

COVID-19. 
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Показатели ОИМ с COVID-19 

n=56 

ОИМ без 

COVID-19 n=40 

p-value 

Рецидив ИМ, n(%)   3 (5,35)   2 (5,0)   0,62 

Фибриляция желудочков, 

n(%) 

9 (1,74)   10 (2,5)     1,0 

АВ блокада III Ст, n(%) 4 (3,57) 2(2,5) 0,99 

Пароксизмалная тахикардия, 

n(%) 

6 (5,35) 6 (12,5) 0,43 

ОСН по Killip II, n(%) 21 (10,7) 17 (10,0) 0,65 

ОСН по Killip III, Отёк 

легких, n(%) 

7 (10,7) 4 (10,0) 0,65 

ОСН по Killip IV, 

Кардиогеный шок, n(%) 

4 (3,6) 1 (2,5) 0,63 

ПБ ЛНПГ, n(%) 2 (3,6) 1 (2,5) 0,15 

 

Эхокардиографические данные 

По результатам ЭхоКГ были выявлены следующие изменения в 

исследуемых группах. У больных с ОИМ, перенесших СOVID-19 ФВ ЛЖ в 

молодом и среднем возрасте, были достоверно ниже, показатели КДО и КСО 

были высокими по сравнению с больными такого же возраста без 

перенесения СOVID-19. Одна зона акинеза была выявлена в у 34 (60,7%) 

больных перенесших СOVID-19, и у 22 (55,%) больных без СOVID-19, 

(p=0,78). Акинез более двух зон было отмечено в группе больных с СOVID-

19 у 15 (26,7%) больных, в группе больных без СOVID-19 у 23 (57,5%) 

больных, (p=0,01*). У лиц контрольной группы зона гипо- и акинеза по 

данным ЭхоКГ не было выявлено (таб. 3.3.3).  

Из 187 пациентов с подтвержденным диагнозом COVID-19 у 27,8% 

развились острые сердечно-сосудистые осложнения, приведшие к 

нарушениям сердечной функции и ритма, аассоциация между сердечно-

сосудистыми осложнениями и повышенным уровнем высокочувствительного 

тропонина вне которых исследованиях была связана с высокой смертностью 

[24].В настоящее время существует множество трудностейв диагностике 
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вирусного миокардита. Основными диагностическими критериями 

миокардита являются связь кардиальных симптомов с инфекцией и наличие 

признаков воспаления. В этом случае полезно комплексное клиническое, 

лабораторное и инструментальное обследование пациента. Существующие 

данные свидетельствуют о высокой частоте сопутствующих заболеваний у 

пациентов среднего и пожилого возраста с COVID-

19;необходимыдальнейшиеисследованияпоскринингу,диагностике,клиническ

ойкартине,профилактикеилечениюу пациентов с COVID-19. По мере 

распространения заболевания и получения новых данных желательно 

выявить факторы риска сердечно-сосудистых осложнений у этих пациентов. 

Ведение регистра пациентов с COVID-19 и систематическая регистрация 

клинических параметров, сердечно-сосудистых и других осложнений может 

позволить определить текущие характеристики пациентов, подходы к 

лечению и профилактике, чтобы разработать модель риска развития 

осложнений. Хотя и не с самого начала, патогенез новых инфекций все же 

был описан. Неблагоприятное воздействие коронавирусной инфекции на 

сосудистый эндотелий было продемонстрировано уже к концу 2020 года. 

Оно заключается в системной диффузной васкулопатии - последовательно 

прогрессирующем процессе, характеризующемся развитием диффузных 

иммуно воспалительных и тромбофилических синдромов [5]; во время 

пандемий КВИ вскоре было установлено, что внутрибольничная смертность 

увеличивается у пациентов с ОИМ с элевацией ST. 

Также было установлено, что сочетание сердечной недостаточности и ИБС 

оказывает значительное негативное влияние на риск смертности у 

госпитализированных пациентов сХВН[7].Новое исследование 

продемонстрировало, что у госпитализированных пациентов с COVID-19 в 

США чаще встречается поражение миокарда,что ассоциируется со 

снижением выживаемости их удшимиисходами[8]. Болеетого, во всех 

случаях риск был повышен даже у пациентов в возрастедо 65 лет без 

хронических заболеваний.(9) Эти результаты свидетельствуют оповышенном 
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риске сердечно-сосудистых событий втечение одного года у пациентов, 

перенесших КШ и имевших благоприятный исход .Это также может 

привести к фатальным осложнениям ИБС, таким как ОИМ после ИБС, 

который, по некоторым данным[10],можно рассматривать как клиническую 

картину тяжелой ИБС. Очевидно, что анализ взаимо связ и между 

воздействием пост-COVID-19и ухудшением ХВН может подтвердить роль 

воспаления в развитии атеросклероза и его осложнений и помочь в создании 

новых инструментов прогнозирования риска. 

Факторы риска такие как, нарушенные профиля липидов, гипертония и 

и диабет оказывает относительно большее действие на риск развития ИМ в 

более молодом возрасте. Течение ИМ у лиц молодого возраста 

характеризуется следующими особенностями:  

У молодых пациентов чаще, чем у пожилых людей причиной ИМ 

являются васкулиты и тромбоэмболии в коронарные артерии, хотя конечно, 

самой частой причиной следует считать атеросклероз коронарных сосудов;  

Роль наследственного фактора часто прослеживается в развитии ОИМ 

у молодых;  

Провоцирующими факторами в развитии ИМ являются интенсивные 

физические нагрузки;  

Довольно часто наблюдается роль таких факторов риска, как курение и 

алкоголизм;  

Прединфарктное состояние развивается реже, чем у пожилых людей и 

характеризуется более выраженной клинической картиной и меньшей 

продолжительностью; в ряде случаев прединфарктный период вообще 

отсутствует;  

Начало ИМ очень часто сопровождается интенсивными болями, 

безболевая форма и другие атипичные формы почти не встречаются;  

Осложнения острого периода ИМ (кардиогенный шок, острая 

левожелудочковая недостаточность, разрывы миокарда, тромбоэмболический 
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синдром) наблюдаются значительно реже по сравнению с лицами пожилого 

возраста;  

Благоприятные исходы ИМ наблюдаются чаще, а летальность меньше 

по сравнению с лицами пожилого возраста. Чаще страдает передняя стенка 

левого желудочка. При этом в патологический процесс вовлекаются 

перегородочная, верхушечная и боковая стенка. Локализация инфаркта 

миокарда в области задней стенки у молодых встречается приблизительно в 

1/3 наблюдений. С другой стороны, у них возможно малосиптомное течение 

болезни, с чем связана гиподиагностика ИБС. Часто инфаркт миокарда 

развивается без предшествующих приступов стенокардии на фоне интактных 

или минимально измененных коронарных артерий [1].  

Инфаркт миокарда у молодых людей с нормальными коронарными 

артериями описан хорошо, но патофизиология этого состояния изучена 

недостаточно. В основе патогенеза, как считается лежат вазоспазм, активация 

свертывающей системы кровы и дисфункция эндотелия коронарных артерий.  

Как известно инфаркт миокарда у лиц молодого возраста протекает менее 

благоприятно, чем у лиц старшей возрастной категории: некроз миокарда 

глубже и обширнее, часто развиваются постинфарктные аневризмы. У 90% 

молодых пациентов болевой синдром проявляется ярко. Боли часто носят 

сжимающий, режущий, жгучий характер, трудно поддаются терапии, 

рецидивируют. Боли больше 12 часов могут длиться. У пациентов старших 

возрастных групп и у пожилых за грудинная боль встречается лишь в 65% 

случаев, а в 23% случаев в остром периоде инфаркта миокарда она вообще не 

наблюдается, часто при безболевой форме заболевание протекает тяжелее. У 

больных с болевым синдромом и с неповрежденными коронарными 

артериями часто выявляют артериальную гипертонию, которая может 

встречатсяс гипертрофией желудочков и без них. Гипертоническое сердце 

характеризуется дисфункцией эндотелия, изменением ультраструктуры 

миокарда и коронарного русла, снижением коронарного резерва. По 

отдельности или вместе эти изменения нарушают коронарный кровоток и 
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могут вызвать стенокардию. В таких случаях первостепенное значение имеет 

контроль артериальной гипертензии, позволяющий восстановить 

функциональную и структурную целостность сердечно-сосудистой системы. 

С помощью адекватных провокационных проб (с ацетилхолином и др.) 

В клинике стараются исключить спазм коронарных артерий.  

Таким образом, в первую очередь исключаются коронарный 

атеросклероз и другие заболевания коронарных артерий. Необходимо 

тщательно собрать анамнез с анализом сопутствующих симптомов и 

факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний, результатов 

неинвазивных стресс-тестов, а также дифференциальной диагностики с 

заболеваниями и дисфункциями других органов (пищевода, позвоночника, 

легких и др.). плевра, органы брюшной полости), некоторые заболевания и 

пороки развития клапанов сердца - вазоспастическая стенокардия, пролапс 

митрального клапана. 

 

 

 

Рис. 3.3.3. Показатели ЭхоКГ у больных с ОИМ 

Заключение 3.3 главы. 

 

Таким образом, у больных с ОИМ анализ ЭКГ на наличие элевации 

сегмента ST, патологического зубца Q, ST депрессия и инверсия зубца Т 
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чаще встречался у больных, перенесших COVID-19 и эти показатели, были 

высокими у больных среднего возраста по сравнению с больными молодого 

возраста. У 61,2% пациентов на фоне синусового ритма наблюдались 

нарушения ритма. Все виды нарушений ритма часто встречались у больных с 

ОИМ, перенесших СOVID-19 по сравнению с больньными которые не 

перенесли СOVID-19. У больных с ОИМ, перенесших СOVID-19 ФВ ЛЖ в 

молодом и среднем возрасте, были достоверно ниже, показатели КДО и КСО 

были высокими по сравнению с больными такого же возраста без 

перенесения СOVID-19. У больных с ОИМ наиболее часто развились такие 

осложнения ОСН, блокада ЛНПГ, пароксизмальная тахикардия и др. но эти 

осложнения больше наблюдались у больных перенесших из анамнеза 

COVID-19, что еще раз подтверждает о тяжелом течение ОИМ в 

независимости от возраста на фоне СOVID-19. 

 

3.4.  Оценка показателей в зависимости от лечения больных с ОИМ 

перенесшых СOVID-19 в молодом и среднем возрасте 

Лечение пациентов с инфарктом миокарда с элевацией ST считается одной из 

наиболее важным задач. По этому поиску совершенствованных методов 

лечения и новых подходов является актуальной задачей современной 

кардиологии. Несмотря на то, что спектр препаратов, влияющих на 

клиническое течение, в последни его значительно расширился, выбрать 

оптимальный препарат для лечения конкретного пациента становится все 

сложнее. 

В этом контексте Неотон, комбинированный препарат,содержащий 

фосфокреатин, представляет для нас особый интерес: влияние на 

клиническое течение у пациентов с хронической сердечной 

недостаточностью и инфарктом миокарда с элевацией ST при приеме 

Неотона в составе комбинированной терапии через три месяца после 

коронарного события (Неотон)6.Проводился тестминутной ходьбы, 

оценивалась систолическая и диастолическая функция левогожелудочка и 
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исследовалась переносимость физической нагрузки. Было отмечено,что 

прием креатинфосфата улучшил переносимость физической нагрузки, 

диастолическую и систолическую функцию левого желудочка, что 

свидетельствует о клинической целесообразности применения 

креатинфосфата в лечении пациентов после инфаркта миокарда с 

элевациейST.Результаты показали, что креатинфосфат значительно облегчает 

восстановление ТФР после госпитализации у пациентов с ИМпЅТ и 

поддерживает достигнутые уровни в течение более чем одного месяца после 

отмены препарата. 

Одной из основных функций Неотона является участие креатинфосфата в 

фосфорилировании аденозиндифосфата (АДФ), восстанавливая АДФ 

саркоплазматического ретикулума до АТФ и обеспечивая тем самым 

энергию для укорочения миофибрилл [9].Креатинфосфат также 

стабилизирует клеточные мембраны,восстанавливая полярность липидных 

компонентов клеточной мембраны, уменьшая зону ишемии миокарда 

испособствуя ингибированию апоптоза. Включение креатин фосфата в 

комбинированную терапию пациентов с ишемической сердечной 

недостаточностью способствовало увеличению ФВ левого желудочка (ЛЖ) и 

уменьшению количества желудочковых экстрасистол и пароксизмальной 

желудочковой тахикардии [18, 19]. Применение креатин фосфата приИБСна 

фоне длительной гипертензии при увеличение ФВ ЛЖ ,снижению уровня 

натрий уретического пептида B-типа в кровии уменьшению степени 

диастолической дисфункции ЛЖ.Было исследовано 32 пациентас ССА, 

лечившихся в отделениях интенсивной терапии и отделениях неотложной 

кардиологии. Двадцать мужчини 12 женщин. Возраст пациентов 

варьировался от 40 до 69 лет. Продолжительность заболевания у всех 

пациентов составляла более одного года. При поступлении и передвыпиской 

все пациенты прошли клинический осмотр, анализ липидов, коагуляционный 

и антикоагуляционный индексы, определение тропонина Т и I, стандартную 

ЭКГ в 12отведенияхиЭхоКГ. 
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При поступлении и перед выпиской 15 пациентовв группе 1 получали 

неотонин,а 17пациентов в группе 2 получали только стандартное лечение. 

Неотон в водился внутривенно вдозе 50мг/кг/день на фонестандартного 

лечения (противоишемического, антиангинального, антиагрегационного и 

антикоагулянтного)и вводился пять раз закурс лечения. Из всех пациентов, 

которым проводилось обследование, у 15(группа1) было повышение ST 

(STE), ау 17(группа2) не было повышения ST (без STE). ЭКГ показала 

синусовую тахикардию у 10% пациентов и не полную блокаду ветвей 

правого пучка у 8% пациентов. Эхокардиографическая фракция выброса 

(ФВ) составила 40,9% вгруппе 1 и 49,8% вгруппе 2. Клиническое улучшение 

и хорошая динамика данных ЭКГ наблюдались после лечения у пациентов 

группы 1, получавших Неотон. Послелечения ФВ составила 55,1% вгруппе 

1и 48,9% в группе 2. У 2 пациентов группы 1 с АКСс сегментом ST-e 

развился инфаркт миокарда с Q-волной (МИ). 

МИ с Q-волной инфаркта миокарда (МИ с Q-волной),4 пациента с МИ без Q-

волны (МИбезQ-волны) и 2 пациента с нестабильной стенокардией (НС) В 

группе 2 конверсия в МИ без Q-волны наблюдалась у 7 пациентов и в НС у 

11 пациентов. 

В группе пациентов ,не получавших неотон (3пациента с STE и 5 пациентов 

без STE), увеличение КВ было недостоверным: конверсия из АКС в 

STEMIсQ-волнами наблюдалась у 3пациентов,в STEMIбезQ-волну 

2пациентов и в ГКу 5 пациентов. 

Использование неотоно в встандартном лечении ОКС приводит к 

положительной клинической динамике: увеличению КВ, более мягкому 

течению заболевания и уменьшению конверсии ОКС в МИ. 

 (рис. 3.4.1). 



  

59 
 

 

Рис. 3.4.1. Динамика приступов стенокардии до и после лечения в 

течение суток. 

При изучение показателей ЭхоКГ были выявлены следующие данные 
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показателей ухудшения осложения являются повторные госпитализации по 

сердечно-сосудистым причинам. Основная группа пациентов 

госпитализировалась в кардиологическое отделение дважды(3%), что на 10% 

меньше по сравнению с контрольной группой (p<0,05).Анализ показывает, 

что причинами стационарного лечения были: у первого пациента основной 

группы-рецидив болевого синдрома вследствие психологического 
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госпитализированы в связи с рецидивом МИ, один из которых имел 

летальный исход. Остальные два пациента были госпитализированы в связи с 

ухудшением ЧСС на фоне аневризмы, образовавшейся после предыдущего 

МИ. 

Было проанализировано клиническое течение госпитализаций по 

поводу инфаркта миокарда в этих группах пациентов. 

Средняя продолжительность госпитализации составила 8-9 дней в группе 1 и 

9, 10 дней в группе 2; часто после ИМ была значительно выше в группе 2, 

чем в группе 1 (p< 0,05). Применение нитратов было более распространено в 

группе 2. Это различие можно объяснить остаточным стенозом в инфаркт 

связанной артерии и наличием жизнеспособного миокарда в зоне инфаркта. 

Сердечная недостаточность регистрировалась значительно чаще у пациентов 

группы2. Нарушения сердечного ритма чаще встречались упациентов группы 

1. 

В группе 2 сердечная недостаточность нарастала с увеличением 

режима физической нагрузки, в то время как вгруппе 1 количество пациентов 

с сердечной недостаточностью несколько уменьшилось к пятому дню 

лечения. 

Для определения прогностической значимости ряда эхокардиографических 

параметров у пациентов молодого и среднего возраста на первом этапе 

исследования был проведен их сравнительный анализ и последующий отбор 

параметров, имеющих прогностическую значимость в отношени и летальных 

исходов. Основные эхокардиографические параметры у молодых и среднего 

возраста пациентов с STEMI представлены в таблице 9. 

У пациентов с STEMIв возрасте 45-60 лет при поступлении КСРЛЖ 

был значительно выше, 60 против 54,5 (p=0,048), что указывает на 

прогностическое преимущество КСРЛЖ по сравнению с ФВЛЖ. Однако при 

сравнении значений ФВ ЛЖ при поступлении у пациентов молодого и 

среднего возрастар-значение было близко к критическому значению 

(р=0,068). 
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Таблица 9. 

Основные показатели ЭхоКГ при поступлении в стационар у пациентов 

с ИМ общей группы и в зависимости от возраста 

 

Параметр Общая выборка 

(n=96) 

Возраст 

до 45 

лет 

(n=46) 

Возраст 

45–60 

лет 

(n=50) 

p 2-3 

Объем ЛП,  

Мл 

49,0 

       (28,0–58,0) 

50,0 

(28,0–55,0) 

49,0 

(29,0–59,0) 

0,529 

Объем 

ЛП/ППТ, 

мл/м2 

19,8 

(13,7–27,8) 

15,0 

(14,2–27,0) 

21,5 

(18,1–28,0) 

0,124 

КСО ЛЖ, мл 58 

(47,0–73,0) 

54,5 

(45,0–69,50) 

60 

(48,0–74,50) 
0,048 

КДО ЛЖ, мл 116,0 

(98,0–135) 

113,0 

(96,0–131,0) 

118,0 

(100,0–135,5) 

0,285 

УО ЛЖ, мл 52,0 

(41,0–64,0) 

50,0 

(37,0–62,0) 

53,0 

(42,0–65,0) 

0,134 

МЖП, мм 12,0 

(11,0 –13,0) 

12,0 

(11,0 –13,0) 

12,0 

(11,0 –

14,0) 

0,008 

ЗСЛЖ, мм 11 

(10,0 – 13,0) 

11,0 

(10,0 –12,0) 

12,0 

(10,0 –

13,0) 

0,006 

ФВ ЛЖ, % 49,0 

(44,0–55,0) 

51,0 

(46,0 –55,0) 

48,0 

(43,0 –55,0) 

0,068 

Примечание: ППТ – площадь поверхности тела, p – достоверность межгрупповых 

различий по критерию Манна-Уитни. 

 

Установлено, что медиана ФВ ЛЖ, рассчитываемая в первый день 

госпитализации в группе пациентов старше 40 лет была статистически 

значимо ниже в сравнении с ФВ ЛЖ у лиц младше 40 лет 49 против 53,0 

(p=0,002). В связи с выявленными отличиями было решено проанализировать 

основные эхокардиографические параметры в зависимости от возраста (табл. 
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10.). Согласно полученным нами данным, лица с ИМ в возрасте старше 40 

лет в первый день поступления в стационар характеризовались статистически 

значимыми большими объемами полостей сердца и меньшими значениями 

ФВ ЛЖ. Примечательно, что при проведении сравнительного анализа 

распространенности ИМпST, который закономерно характеризуется более 

значимым снижением ФВ ЛЖ, в обсуждаемых когортах пациентов, 

достоверных различий получено не было (p=0,148). Таким образом, 

объяснить дилатацию ЛЖ с снижение ФВ ЛЖ у больных старше 40 лет 

преобладанием ИМпST не представляется возможным. Кроме того, пациенты 

в возрасте старше 40 лет в сравнении с лицами младше 40 лет 

характеризовались одинаковой частотой встречаемости кардиогенного шока 

(8,3% против 10,9%, p=0,630).  

Выявленные особенности эхокардиографических параметров создают 

предпосылки для проведения дальнейших исследований, направленных на 

уточнение этиологических факторов, способствующих дилатации ЛЖ у лиц 

старше 40 лет, а также требуют уточнения прогностической значимости 

данных параметров у отдельных возрастных категорий больных. Вместе с 

тем, следует учесть, что в нашем исследовании пациенты старше 40 лет 

характеризовались статистически значимым преобладанием доли лиц с уже 

перенесенным ранее ИМ (p=0,021), что, в свою очередь, могло повлиять на 

исходные эхокардиографические параметры. 

Сравнительный анализ основных эхокардиографических параметров 

при поступлении в зависимости от варианта ИМ также ожидаемо позволил 

установить статистически значимые отличия (табл. 11.) 

. 
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Таблица 11.  

Сравнительная характеристика данных эхокардиографии у пациентов с 

различными вариантами инфаркта миокарда 

Параметр ИМпST, 

(n=40) 

ИМбпST 

(n=26) 

p 1-2 ИМ с з.Q 

(n=90) 

ИМ б 

з.Q 

(n=56) 

p 3-4 

Объем ЛП, 50,0 48,0 0,029 50,0 49,0 0,00

0 

Объем 23,0 14,0 0,049 22,0 19,0 0,00

6 

ЛП/ППТ, 

мл/м2 

(14,0–28,0) (12,2–

27,0) 

 (14,0–27,6) (11,2–

28,0) 

 

КСО ЛЖ, 60,0 54,0 0,050 60,0 53,0 0,00

0 

КДО ЛЖ, 115,0 118 0,595 115,0 118 0,78

8 

УО ЛЖ, 50,0 54,0 0,548 50,0 56,0 0,24

0 

ФВ ЛЖ, 48,0 52,0 0,000 48,0 53,0 0,00

0 
Примечание: p – достоверность межгрупповых различий по критерию Манна-Уитни. 

Согласно полученным данным, пациенты, госпитализированные с 

ИМпST а также имеющие зубец Q на ЭКГ, характеризовались значимо 

большими объемами ЛП, КСО и меньшими значениями ФВ ЛЖ, что 

позволяет думать о необходимости дифференцировано использовать данные 

параметры в прогнозировании исходов у пациентов с различными формами 

ИМ. 

Представляет интерес тот факт, что в группе лиц с ИМ в возрасте до 40 

лет эхокардиографические объемы и ФВ ЛЖ были сопоставимы независимо 

от изменений сегмента ST на ЭКГ (p = 0,702 для ФВ ЛЖ, p= 0,849 для КСО, 

p= 0,128 объема ЛП). 

При сопоставлении эхокардиографических параметров в зависимости 

от пола также были получены статистически значимые различия по 

основным показателям, вероятно, обусловленные, гендерной 

принадлежностью (табл. 12.). 
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На момент выписки пациента увеличение КСО по сравнению с 

первым днем госпитализации отмечалось у 43,5% пациентов (p= 0,005). Это 

позволяет рассматривать КСО как возможно более важный предиктор 

прогноза, нежели ФВ ЛЖ. 

Согласно результатам нашего исследования, большинство больных 

ИМ как при поступлении, так и при выписке характеризовалось наличием 

умеренной систолической дисфункции ЛЖ. Тем не менее, полученные 

достоверные отличия по показателям, характеризующим объем и насосную 

функцию ЛЖ, позволяют думать о различной предикторной значимости 

обсуждаемых параметров у лиц молодого и среднего возраста. Таким 

образом, на сегодняшний день существует необходимость дальнейшего 

научного поиска и оценки прогностического значения ряда факторов, 

способствующих формированию систолической дисфункции, у отдельных 

категорий больных.  

Заключение 3.4 главы 

Таким образом при лечении больных с ОИМ в комлексе с 

традиционной терапией необходимо применят препарат 

креатинфосфакиназу, как адекватное средства коррекции фракции выброса 

и метаболизма в кардиомиоцитах, улучшения клинического течения 

заболевания в профилактике кардиоваскулярных осложнений. 
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IV. Заключение. 

Анализ результатов проведенных исследований указывает на то, что 

главные факторы риска ИБС являются АГ, нарушение липидного обмена, 

гиподинамия, ожирение, курение, злоупотребление алкоголем, мужской пол и 

встречаются у большинства больных с инфарктом миокарда. Среди факторов 

риска такие как нарушение липидного обмена, ожирение, курение, 

злоупотребление алкоголем, психо-эмоциональные стрессы часто выявляются у 

молодых больных. С возрастом увеличивается роли факторов риска такие как 

АГ, проявление СН и нарушение ритма сердца. Наличие в анамнезе этих 

факторов существенно влияет на прогноз и течение заболевания.  При оценке 

механизмов воздействия многих факторов риска на течение и исходы 

заболевания надо отметить что, злоупотребление алкоголем среди молодых 

пациентов часто приводит к неосложненным формам инфаркта миокарда, у 

больных после 45 лет встречаются осложненные формы инфаркта миокарда.  

Для молодых пациентов избыточная масса тела не оказалась 

благоприятным, поскольку показатели систолической функции были снижены в 

первые часы заболевания. У таких больных часто выявлялись эмоциональные и 

психические нарушения в остром периоде ИМ. 

Неблагоприятная роль АГ заключалось в том что, при ее присутствие 

во всех фазах наблюдалось дилатация левого предсердия. При контрольном 

исследование обнаружили уменьшение систолической и увеличение 

диастолической нарушения. Такие показатели часто наблюдались у пациентов 

второй группы, у молодых больных при увеличении степени АГ  

неблагоприятной оказалась выявления тахикардии во всех периодах 

заболевания.  

Среди факторов риска при регрессионном анализе в обеих группах 

наиболее неблагоприятными оказались количество и глубина перенесенных 

ранее ИМ, наличии аритмии в анамнезе, наличии хронических очагов 

инфекции, курение, злоупотребление алкоголем, нарушение липидного обмена 



  

66 
 

и АГ. При выявления таких факторов риска увеличивалась вероят*ность 

осложненного течения и летального исхода. 

Стенокардия ФК III-IV встречается чаще у больных среднего возраста 

38(74,5%) чем молодые  14(56%). СД встречается у молодых больных 3(12%) 

меньше чем больные среднего возраста 18(35,2%).  Гипертоническая болезнь 

встречается чаще у 2группы больных 38(74,5%) чем 1группа больных 14(56%). 

Гиперлипидемия у больных молодого возраста 21(84%) встречается чаще чем 

больные пожилого возраста 43(84,3%). В проведенных нами исследованиях 

выяснилось, что ангинозный статус встречался чаще у больных молодого 

возраста 23(92%) чем у больных среднего возраста 42 (82,3%).  Из клинических 

вариантов подъем сегмента ST и зубец Q встречался чаще у молодых пациентов 

18(72%) по сравнению с больными среднего возраста 32(62%). При 

сравнительном анализе в группах по возрасту отмечено, что с возрастом число 

осложнений инфаркта миокарда (острая левожелудочковая недостаточность, 

тромбоэмболии и внесердечные осложнения) увеличиваются и повышает 

вероятность летального исхода. Обоим группам при повышении маркеров 

некроза в первые 6 часов по показанию провели тромболитическую терапию 

(ТЛТ)  с стрептокиназой. 

COVID-19 обладает выраженной кардиотропностью, связанной как с 

механизмом инфицирования за счет рецепторов к АПФ Ⅱ, так и со 

способностью повреждать миокард за счет патологического системного 

воспаления, «цитокинового шторма», гиперкоагуляции и несоответствия между 

доставкой и потреблением кислорода. Перечисленные механизмы особенно 

значимы у пациентов с сопутствующей кардиальной патологией. Пациенты с 

COVID-19 и сердечно-сосудистой коморбидностью АГ, сахарный диабет и ИБС 

имеют высокую вероятность развития ОИМ 

Основным вариантом течения заболевания у молодых пациентов 

является ангионозный статус, у больных среднего возраста часто наблюдается 

атипичные формы инфаркта миокарда и сочетаются они с сердечной 
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недостаточностью. У этих возрастных групп ОИМ проходил более тяжелее, 

увеличивая число осложнений что повышало вероятность летального исхода.  

Диагностику ОИМ провели с помощью ЭКГ, ЭхоКГ, Лабораторных методов 

исследования. Обоим группам по показанию провели тромболитическую 

терапию (ТЛТ) с стрептокиназой.  Прогноз инфаркта миокарда у пациентов 

среднего возраста при своевременной и правильно оказанной помощи являлся 

более благоприятным.  Но несмотря на эти действие летальные исходы среди 

пациентов среднего возраста встречались более часто и это связано с 

сопутствующей сердечно-сосудистой патологией ишемическая болезнь сердца, 

артериальная гипертензия выявлено грозное осложнение в виде инфаркта 

миокарда на фоне тяжелого течения COVID-19.  
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Выводы: 

1. Среди пациентов с ОИМ преобладал мужской пол, причем мужчины 

составляли 64 (66,6%), а женщины 32 (33,3%). При изучении ОИМ 

возрастной принадлежности было обнаружен у 52(54,1%) мужчин 

среднего возраста, больше, чем мужчин молодого возраста 12(12,5%). 

Примерно у 2/3 пациентов с ОАК был обнаружен избыточный вес, а у 1/4-

ожирение. При оценке продолжительности развития ОИМ после 

перенесения COVID-19 средний период составлял 49,0 [34,0; 82,0] дней. 

После заражения COVID-19 у 20 (35,96%) пациентов OИМ развился в 

течение 4 недель, у 32 (46,5%) пациентов-в течение 4-12 недель, а у 14 

(17,5%) пациентов в течение более 12 недель, что еще раз подтверждает, 

что болезнь COVID-19 играет важную роль в развитии ОИМ. 

2. При проведении анализа лабораторных исследований было отмечено что, у 

пациентов с ОИМ молодых и средних возрастных групп, перенёсших ранее 

COVID-19 и без COVID-19, отмечались значимые различия были между 

лейкоцитами, моноцитами и СОЭ. У пациентов с ОИМ, перенесших COVID-

19, было выявлено большое количество тромбоцитов. Особенно это было 

заметно у больных среднего возраста по сравнению с больными молодого 

возраста. Также при сравнении больных с ОИМ в зависимости от 

перенесения COVID-19 показателей коагулограммы, например МНО и 

АЧТВ были низким у больных, перенесших COVID-19 по сравнению 

больных с ОИМ без COVID-19.  У больных с ОИМ при анализе крови на 

кардиоспецифические биомаркеры были выявлены что у больных, 

перенесших COVID-19, концентрация тропонина Т и I были наиболее 

высокими по сравнению с больными без COVID-19. 

3. У больных с ОИМ анализ ЭКГ на наличие элевации сегмента ST, 

патологического зубца Q, ST депрессия и инверсия зубца Т чаще встречался 

у больных, перенесших COVID-19 и эти показатели, были высокими у 

больных среднего возраста по сравнению с больными молодого возраста. У 

61,2% пациентов на фоне синусового ритма наблюдались нарушения ритма. 
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Все виды нарушений ритма часто встречались у больных с ОИМ, 

перенесших СOVID-19 по сравнению с больньными которые не перенесли 

СOVID-19. У больных с ОИМ, перенесших СOVID-19 ФВ ЛЖ в молодом и 

среднем возрасте, были достоверно ниже, показатели КДО и КСО были 

высокими по сравнению с больными такого же возраста без перенесения 

СOVID-19. У больных с ОИМ наиболее часто развились такие осложнения 

ОСН, блокада ЛНПГ, пароксизмальная тахикардия и др. но эти осложнения 

больше наблюдались у больных перенесших из анамнеза COVID-19, что еще 

раз подтверждает о тяжелом течение ОИМ в независимости от возраста на 

фоне СOVID-19. 

4. При лечении больных с ОИМ в комлексе с традиционной терапией 

необходимо применят препарат креатинфосфакиназу, как адекватное 

средства коррекции фракции выброса и метаболизма в кардиомиоцитах, 

улучшения клинического течения заболевания в профилактике 

кардиоваскулярных осложнений. 
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Практические рекомендации 

Таким образом, сочетание новой коронавирусной инфекции и ССЗ 

негативно сказывается на течении и прогнозе каждого из них. При лечении 

COVID-19 у пациента с кардиальной коморбидностью необходимо быть 

максимально настороженным, своевременно проводить скрининг, диагностику 

ССЗ. Пациентов с кардиальной патологией после перенесенной вирусной 

инфекции SARS-CoV-2 целесообразно вовлекать в программы медицинской 

реабилитации для улучшения качества жизни, стабилизации функций 

пораженной дыхательной и сердечно-сосудистой систем, а также снижения 

риска инвалидизации. 

Для повышения эффективности комплексной профилактики инфаркта 

миокарда у людей в возрасте до 44 лет необходимы, в первую очередь 

нормализации массы тела и условий труда, исключение курения, коррекция 

нарушений липидного обмена. У людей в возрасте 46-60 лет, помимо этого — 

лечению артериальной гипертензии, проявлений сердечной недостаточности, 

обменных нарушений.  

При лечении больных с ОИМ на фоне перенесения или неперенесения 

коронавирусную инфекцию необходимо провести лечения в комлексе с 

традиционной терапией с препаратом креатинфосфакиназа, так как этод метод 

лечения является как адекватное средства коррекции фракции выброса и 

метаболизма в кардиомиоцитах, улучшения клинического течения заболевания 

в профилактике кардиоваскулярных осложнений. 
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