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SARS-COV-2 вызвал одну из самых массовых панде-

мий в  современном мире. Осложнения со стороны 

сердечно-сосудистой системы встречаются в  30–45 % 

случаев и наряду с дыхательной недостаточностью яв-

ляются причиной летальных исходов у 65 % пациентов 

с неблагоприятным течением болезни.

В  статье представлен клинический случай, который 

демонстрирует, как у  пациентки, входящей в  группу 

особого риска (ишемическая болезнь сердца, гипер-

тоническая болезнь) после повторного заражения 

COVID-19, возник инфаркт миокарда с  остановкой 

кровообращения, причиной которой стало разви-

тие сердечно-легочной недостаточности. Пациентка 

находилась на стационарном лечении с  диагнозом: 

Острый инфаркт миокарда. Новая коронавирусная 

инфекция тяжелого течения. Осложнения основ-

ного заболевания: Двусторонний диффузный вирус-

ный COVID-ассоциированный пневмонит, альвеолит. 

Сопутствующие заболевания: Гипертоническая бо-

лезнь III стадии, гипертрофия левого желудочка.

Прослеживается последовательность изменений не 

только в  сосудах, но и  в  органах с  развитием острого 

инфаркта после повторного инфицирования SARS-

COV-2. В  связи с  этим, пациенты с  сопутствующими 

заболеваниями такими как ишемическая болезнь 

сердца, гипертоническая болезнь должны находиться 

под длительным наблюдением у  специалистов после 

перенесенной инфекции.
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Список сокращений
АД  —  артериальное давление

ИБС  —  ишемическая болезнь сердца

ИМ  —  инфаркт миокарда

КП  —  коэффициент позитивности

КТ  —  компьютерная томография

ЛДГ  —  лактатдегидрогеназа

ЛЖ  —  левый желудочек

ОРДС  —   острый респираторный дистресс-

синдром

ЭКГ  —  электрокардиограмма

SARS-COV-2 has caused one of the largest pandemics by 

now. Cardiovascular complications occur in 30–45 % of 

cases and, along with respiratory failure, are the cause of 

death in 65 % of patients with unfavorable disease course.

This article presents clinical case that demonstrates pa-

tient with comorbid diseases (coronary artery disease, 

arterial hypertension) after COVID-19 reinfection who 

developed myocardial infarction with cardiac arrest that 

was caused by cardiopulmonary insufficiency.

The patient was admitted with the diagnosis of acute 

myocardial infarction along with severe novel coronavi-

rus infection. Complications of the main disease: bilat-

eral diffuse COVID-associated pneumonitis, alveolitis. 

Concomitant diseases: arterial hypertension, stage III, 

left ventricular hypertrophy.

The case demonstrates the sequence of changes not only 

in vessels, but also in body organs with the development 

of acute myocardial infarction after SARS-COV-2 reinfec-

tion and emphasizes the need for long-term observation 

after the infection in patients with comorbidities such as 

coronary artery disease and arterial hypertension.

Key words: COVID-19, pulmonary fibrosis, myocardial in-

farction.
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Введение
Глобальное распространение COVID-19 стало одной 

из основных проблем здравоохранения в мире [1]. 

В 50 % случаев характеризуется тяжелым и очень 

тяжелым течением, что сопровождается пневмо-

нией, острым респираторным дистресс-синдромом 

(ОРДС), многочисленными органными дисфункциями 

[1–5]. Осложнения со стороны сердечно-сосудистой 

системы встречаются в 30–45 % случаев и, наряду 

с дыхательной недостаточностью, являются причиной 

летальных исходов у 65 % пациентов с неблагоприят-

ным течением болезни. Поражение сердца является 

следствием ишемических/неишемических причин 

и проявляется повышением уровней тропонина 

и натрийуретических пептидов В типа, что связано 

с увеличением риска развития ОРДС, желудочковых 

тахиаритмий, инфарктов, острого повреждения почек 

и коагулопатии. Эти патологические процессы осо-

бенно значимы у больных с сопутствующими сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями, повышающими как 

риск тяжелого течения COVID-19, так и летального 

исхода при повторном инфицировании [3, 4]. Однако 

в литературе не описаны изменения в органах после 

перенесенной инфекции и повторном заражении 

вирусом SARS-CoV-2.

Клинический случай. Больная Т. А., 65 лет нахо-

дилась на стационарном лечении в  бюджетном 

учреждении «Республиканская клиническая боль-

ница» Министерства здравоохранения Чувашской 

Республики с  диагнозом: инфаркт миокарда. 

Новая коронавирусная инфекция тяжелого тече-

ния, подтвержденная (определение антител клас-

са G (JgG) и  M  (JgM) к  коронавирусной инфекции 

(SARS C0V-2): JgG положительно, коэффициент 

позитивности (КП) —  15,7 и  JgM: положитель-

но, КП —  7,4). Осложнения основного заболева-

ния: двусторонний диффузный вирусный COVID-

ассоциированный пневмонит, альвеолит.
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Сопутствующие заболевания: гипертоническая 

болезнь III стадии, контролируемая, гипертрофия ле-

вого желудочка. Целевое АД —  130–139/80 мм рт.ст.

Из анамнеза известно, что повышение АД па-

циентка отмечает около 15  лет, принимает гипо-

тензивные средства. Находится на диспансерном 

наблюдении по поводу ИБС. Два месяца назад 

перенесла двусторонний диффузный вирусный 

COVID-ассоциированный пневмонит, альвеолит. 

Лечилась самостоятельно, принимала антибакте-

риальные, отхаркивающие средства, что не при-

несло видимого улучшения. Обратилась за меди-

цинской помощью: при проведении компьютерной 

томографии (КТ) органов грудной клетки был вы-

явлен двусторонний диффузный вирусный COVID-

ассоциированный пневмонит, альвеолит, с  пора-

жением 75 % паренхимы легких, зонами уплотне-

ния по типу «матового стекла», ПЦР на COVID-19 

был положительный, пролечилась в  инфекцион-

ном отделении с положительной динамикой. Затем, 

была выписана с двумя отрицательными мазками 

на коронавирус. Далее лечилась амбулаторно.

Последнее ухудшение состояния отмечала не-

делю назад, когда возникли жалобы на кашель 

с трудноотделяемой мокротой, слабость. Внезапно 

появились давящие боли в груди, распространив-

шиеся по всей поверхности грудной клетки, —  вы-

звала бригаду скорой медицинской помощи. По 

данным ЭКГ: ритм синусовый, подъем сегмента ST 

в  отведениях AV–I, V2–5, реципрокная депрессия 

сегмента ST в отведениях —  II, III, AVF.

При объективном исследовании при поступлении 

в стационар: общее состояние —  тяжелое. Кожные 

покровы: бледные с цианотичным оттенком, выяв-

лялись отеки на нижних конечностях. Температура —  

37,1 °С.

Неврологический статус. В  сознании, контакту 

доступна ограниченно в  силу когнитивных нару-

шений. Движения в  конечностях ограничены. 

Чувствительность не нарушена. Зрачки: d=s=4 мм, 

фотореакция: живая. Тип телосложения: гиперсте-

нический. Вес=84 кг.

Органы дыхания. При пальпации грудной клетки 

болезненность не определяется. При аускульта-

ции дыхание проводится симметрично, жесткое, 

справа и в нижних отделах ослаблено, хрипов нет, 

ЧДД —  66/мин, SaО
2
–47 %.

Сердечно-сосудистая система. Тоны сердца при-

глушены, глухие; ЧСС —  111 уд/мин. Пульс на ar-

teria radialis определяется, удовлетворительного 

наполнения напряжения, АД —160/80 мм рт.ст.

Пищеварительная система. Язык сухой, у  корня 

обложен «грязным» налетом. Живот при паль-

пации мягкий, симметричный, безболезнен-

ный. Перистальтика кишечника выслушивается. 

Мочеполовая система без особенностей, диурез 

адекватный.

Было начато лечение, которое включало анти-

аритмические средства, β-адреноблокаторы, тром-

болитики, нитраты. Была проведена коронаро-

ангиография: трехсосудистое атеросклеротическое 

поражение коронарного русла с поражением ство-

ла левой коронарной артерии.

КТ легких: выявлялись признаки организую-

щейся пневмонии, признаки застоя в  сосудах 

малого круга кровообращения. Диффузное уплот-

нение легочной ткани по типу «матового стекла», 

консолидация в сочетании с ретикулярными изме-

нениями, значительное распространение объема 

поражения легких —  75 %.

ЭКГ в динамике —  появление подъема сегмента 

ST V2–4, затем распространение на нижнюю стенку: 

подъем сегмента ST в отведениях —  III, II, AVF S1–4- 

циркулярное поражение. Тропонин —14 нг/мл.

Проведенные обследования: в  анализах крови 

прогрессировали признаки воспаления (лейкоци-

тоз —  35,5×109/л, сегментоядерные нейтрофилы —  

84,6 %), тромботической микроангиопатии; рост 

лактатдегидрогеназы (ЛДГ) практически в  2 раза. 

Отмечалось повышение уровня С-реактивного 

белка до 95 мг/л, ферритина, содержание пресеп-

сина соответствовало среднему риску развития 

системного воспаления (487 пг/мл); выявлялась 

высокая склонность к  микротромбообразованию 

(повышение показателей D-димера, ЛДГ).

Отмечалась гипоперфузия с появлением в ана-

лизах кислотно-основного состояния —  метабо-

лического (6  ммоль/л) лактатацидоза (рН —  7,20, 

ВЕ —  16  ммоль/л); —  прогрессирование дыхатель-

ной недостаточности —  снижение уровня SatO2 до 

46 % (по пульсоксиметру) при дыхании атмосфер-

ным воздухом, появление тахипоэ до 36/мин.

Несмотря на проводимое лечение, состояние 

больной прогрессивно ухудшалось и была конста-

тирована смерть.

При патологоанатомическом исследовании 

выявлялась двусторонняя полисегментарная ви-

русная пневмония с  участками карнификации. 

Легкие неравномерно уплотнены, больше в задних 

отделах; тяжелые, безвоздушные, кусочки легоч-

ной ткани тонут в воде; на разрезах красные, при 

надавливании с  поверхности разрезов стекает 

красноватая жидкость в повышенном количестве. 

Гистологически: имеются обширные участки пнев-

москлероза легочной ткани с  множеством полно-

кровных сосудов с выраженным периваскулярным 
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склерозом (рис. 1). Межальвеолярные перегородки 

неравномерно утолщены, в  местах утолщения —  

круглоклеточная инфильтрация. Отмечалось вы-

раженное полнокровие межальвеолярных пере-

городок. Альвеолы, в  большей части в  состоянии 

дистелектаза, в  просвете —  десквамированные 

альвеолоциты и  макрофаги, на стенках альвеол 

гомогенные розовые массы в виде «полулуний» по 

типу гиалиновых мембран, тромб в сосуде (рис. 2, 

3). Стенки бронхов в  разной мере склеротически 

утолщены, рыхло инфильтрированы лимфоидными 

элементами, в просвете фибриновые массы.

Выявлялся острый трансмуральный инфаркт 

миокарда (ИМ) задней стенки ЛЖ. Макро-

скопически: на задней стенке ЛЖ имелся участок 

темно-красного цвета размерами до 4,7×4,5×1,7 см. 

Сердце плотное, размерами 13×10×8  см, в  поло-

стях смешанные свертки крови. Толщина стен-

ки правого желудочка —  0,3  см, левого —  1,7  см. 

Гистологически: выраженный отек интерстиция, 

мышечные волокна неравномерно фрагментиро-

ваны, кардиомиоциты неравномерно гипертрофи-

рованы, отмечалось мелкосетчатое разрастание 

соединительной ткани. Имелись участки гомогени-

зации мышечных волокон с  утратой ядер и  попе-

речной исчерченности, с  мелкими кровоизлия-

ниями и  слабо выраженной перифокальной ней-

трофильной инфильтрацией (рис. 4), выявлялись 

участки аутолиза в  некротической зоне (рис.  5). 

Коронарные артерии с  плотными неравномерно 

утолщенными стенками, просвет на поперечных 

разрезах сужен за счет атеросклеротических бля-

Рис. 1. Микроскопическая картина участков пневмофиброза (1), 
организации с полнокровием сосудов. Окраска гематоксилином 
и эозином, ×900

Рис. 2. Микроскопическая картина тромба в сосуде, гиалиновых 
мембран, участков организации. Окраска гематоксилином 
и эозином, ×900

а б

Рис. 3. Микроскопическая картина вирусной пневмонии: а) воспалительный экссудат, расширенные сосуды с полнокровием, 
гиалиновые мембраны по ходу межальвеолярных перегородок; б) лейкоцитарный инфильтрат в просвете альвеол с геморрагическим 
компонентом, сосуды с явлением сладжа. Окраска гематоксилином и эозином, ×900
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шек до 60–80 %. В просвете ветвей легочной арте-

рии жидкая кровь и тромбы. Интима аорты на всем 

протяжении бледно-желтого цвета покрыта жиро-

выми пятнами, полосками и  атеросклеротически-

ми бляшками в стадии атероматоза и кальциноза. 

В интиме брыжеечных, подвздошных и бедренных 

артерий также имеются многочисленные атеро-

склеротические бляшки с  участками кальциноза 

и атероматозного распада.

Почки плотные, бобовидной формы, размера-

ми по 8×5×3  см. Фиброзная капсула почек ров-

ная, снимается легко. Поверхность почек с  мел-

кими рубцовыми втяжениями коричневато-серого 

цвета. Паренхима полнокровная с  многочис-

ленными прожилками белесовато-серого цвета. 

Анатомический рисунок почек различим, граница 

коркового и  мозгового слоёв определяется отчет-

ливо. Чашечно-лоханочная система без видимых 

локальных изменений, слизистая серого цвета, 

гладкая, чистая. Мочевыводящие пути свободно 

проходимы —  мочеточники без сужений и  стрик-

тур, слизистая оболочка их бледно-серого цвета, 

чистая. Гистологически: строма отечная, капил-

ляры клубочков неравномерно полнокровные. 

Определялись гиалинизированные клубочки. 

Эпителий канальцев с дистрофическими и некро-

биотическими изменениями (рис. 6). Выявлялось 

венозное полнокровие мозгового слоя с  перива-

скулярными кровоизлияниями, участками полно-

кровия (рис. 7). Стенки артерий циркулярно скле-

ротически были утолщены.

Выявлялись признаки полиорганной недоста-

точности, проявляющиеся в  виде отека легких 

и головного мозга.

Рис. 7. Микроскопическая картина некротизированных 
участков эпителия канальцев с эритроцитарными сладжами в 
сосудах. Окраска гематоксилином и эозином, ×900

Рис. 4. Микроскопическая картина некроза кардиомиоцитов 
(кариолизис ядер). Окраска гематоксилином и эозином, ×900

Рис. 5. Микроскопическая картина зоны демаркационного 
воспаления и участка миомаляции. Окраска гематоксилином и 
эозином, ×900

Рис. 6. Микроскопическая картина гиалиноза клубочков, 
признаков коллоидных масс в канальцах по типу «щитовидной 
почки», дистрофии эпителия канальцев. Окраска 
гематоксилином и эозином, ×900
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Выставлен патологоанатомический диагноз.

Основное заболевание: новая коронавирусная 

инфекция COVID-19 (определение антител клас-

са G (JgG) и  M  (JgM) к  коронавирусной инфекции 

(SARS C0V-2): JgG положительно, КП 15,7 и  JgM: 

положительно, КП —  7,4: двусторонний диффузный 

вирусный COVID-ассоциированный пневмонит, 

альвеолит с  участками пневмосклероза. Острый 

трансмуральный инфаркт миокарда задней стенки 

левого желудочка.

Осложнения основного заболевания: острый 

респираторный дистресс-синдром. Острый коро-

нарный тромбоз вследствие ассоциированного 

тромботического поражения. Острая легочно-сер-

дечная недостаточность. Отек легких. Отек голов-

ного мозга.

Сопутствующие заболевания: атеросклероз ар-

терий в стадии атероматоза и кальциноза (стеноз 

60–80 %). Гипертоническая болезнь: Гипертрофия 

миокарда ЛЖ (1,7 см), очаговый гломерулосклероз 

почек.

На основании данных медицинской документа-

ции и результатов патологоанатомического вскры-

тия следует, что причиной смерти больной, 65 лет, 

стал двусторонний диффузный вирусный COVID-

ассоциированный пневмонит, альвеолит, ослож-

ненный развитием острого дистресс-синдрома 

взрослых и острого ИМ, которые усугубили течение 

болезни и несомненно повлияли на летальный ис-

ход, вызвав легочно-сердечную недостаточность.

Обсуждение
Как известно, поражение сердечно-сосудистой си-

стемы может диагностироваться у 40 % пациентов, 

умерших от инфекции COVID-19, АГ и сахарный 

диабет —  у 30 %. В исследовании (n=41) отмечалось 

миокардиальное повреждение, (диагностированное 

на основании повышения высокочувствительного 

тропонина I), в другом исследовании (n=138) —  ост-

рое кардиальное повреждение (7,2 % случаев), шок 

(8,7 %) и аритмии (16,7 %); большинство из пациен-

тов с этими осложнениями находились в условиях 

интенсивной терапии. В опубликованных отчетах 

описаны случаи острой сердечной недостаточности, 

ИМ, миокардита и остановки сердца. Пациенты с ИБС 

характеризовались особенно высоким риском ослож-

нений вследствие разрыва атеросклеротической 

бляшки при вирус-индуцированном воспалении.

В  представленном случае описываются измене-

ния в органах при повторном заражении COVID-19, 

что усугубило течение существующих заболеваний 

сердечно-сосудистой системы и  привело к  раз-

витию тяжелого осложнения в виде ИМ. Патогенез 

повреждения сердца ассоциирован с вазоконстрик-

цией (по причине повышения концентрации ангио-

тензина II  после блокировки SARS-COV-2 рецепто-

ров ангиотензин-превращающего фермента II); на-

рушением доставки и потребления кислорода в ре-

зультате развития дыхательной недостаточности; 

возникновением ИМ (1-го и 2-го типов) на фоне по-

вторного «цитокинового шторма» и тромбоза вслед-

ствие ковид-ассоциированной коагулопатии. Таким 

образом, присоединение острого повреждения мио-

карда привело к  утяжелению течения болезни, что 

способствовало возникновению многочисленных 

органных дисфункций и  явилось значимым факто-

ром риска неблагоприятного исхода.

Осложнения сердечно-сосудистой системы при 

COVID-19 тесно ассоциированы с уже имеющими-

ся болезнями сердца и  сосудов, особенно с  ИБС, 

гипертонической болезнью, системным атероскле-

розом сосудов. Очевидно, что вторичное повре-

ждение связано с  хроническим иммунным воспа-

лением, непосредственным повреждением вируса 

SARS-CoV-2 кардиомиоцитов, что выражалось 

тенденцией к  росту c TnI  параллельно с  повыше-

нием воспалительных маркеров (интерлейкин-6, 

D-димер, ферритин и  ЛДГ). Согласно данным 

F. Zhou и других [8] показано, что частота повыше-

ния c TnI была значительно выше среди умерших 

пациентов, и  это стало предиктором внутриболь-

ничной смерти (ОШ 80,07; 95 % ДИ 10,34–620,36; 

р<0,0001) [5].

Заключение
В условиях существующей пандемии COVID-19 паци-

енты с имеющейся сердечно-сосудистой патологией, 

очевидно, представляют особую группу риска повтор-

ного заражения и развития постковидных осложне-

ний с высоким показателем смертности. Осложнения 

со стороны сердечно-сосудистой системы значи-

тельно ухудшают тяжесть течения COVID-19, тесно 

связаны с развитием полиорганных дисфункций 

и являются основной причиной неблагоприятного 

исхода.

Конфликт интересов. Авторы заявляет об sотсут-

ствии потенциального конфликта интересов, тре-

бующего раскрытия в данной статье.
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