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Из данных больных лишь у 7 (35%) бы-
ла выявлена диастолическая дисфункция. В 
группе сравнения аномальная ШСФ была в 3-
х случаях. Среди этих больных развитие хро-
нической сердечной недостаточности не 
наблюдалось. 

Выводы. Ведущей причиной развития 
хронической сердечной недостаточности с 

сохраненной фракцией выброса является диа-
столическая дисфункция с нарушением ре-
лаксации. 

Пациенты с аневризматическим расши-
рением АВФ подлежат углубленному обсле-
дованию с целью выявления синдрома высо-
кого потока и развитием хронической сердеч-
ной недостаточности. 
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Цель. Оценить патоморфологические особенности изменения ткани сердца пациентов с острым инфарктом миокарда, 

развившимся на фоне коронавирусной инфекции COVID-19. 
Материал и методы. В основу работы положены результаты анализа 281 протокола патологоанатомических вскрытий 

больных COVID-19, проведённых на базе патологоанатомического отделения БУЗ УР «ГКБ №6» МЗ УР г. Ижевска в пе-
риод с января по декабрь 2022 года. 
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Результаты. У лиц, умерших от коронавирусной инфекции и её осложнений, острый инфаркт миокарда (ОИМ) встреча-
ется в 33,1% случаев. У 58,1% признаки ОИМ определялись при патологоанатомическом вскрытии макроскопически, у 41,9% ‒ 
на основании гистологического исследования (диагностирован микроинфаркт). У пациентов с COVID-19 ОИМ развивается 
на фоне тромбоэмболических явлений и генерализованного тромбогеморрагического синдрома. У пациентов с мелкоочаго-
вым инфарктом в 12,8% случаев на фоне бактериальной пневмонии и сепсиса развивается межуточный миокардит. 

Заключение. Мелкоочаговый инфаркт миокарда у больных COVID-19 представляет трудности для прижизненной диа-
гностики. Микроинфаркт у пациентов с коронавирусной инфекцией может сопровождаться межуточным миокардитом. 

Ключевые слова: COVID-19, инфаркт миокарда, миокардит, патоморфология, ДВС-синдром. 
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PATHOMORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS 
OF MYOCARDIAL INFARCTION DEVELOPED 

ON THE BACKGROUND OF COVID-19 
 
Objective. To evaluate the pathomorphological features of heart tissue changes in patients with acute myocardial infarction that 

developed against the background of COVID-19 coronavirus infection. 
Material and methods. The work is based on the results of the analysis of 281 protocols of pathoanatomical autopsies of 

COVID-19 patients conducted at the pathoanatomical department of City Clinical Hospital №6 (Izhevsk) in the period from January 
to December 2022. 

Results. In persons who died from coronavirus infection and its complications, acute myocardial infarction (AMI) occurs in 
33.1% of cases. In 58.1%, signs of AMI were determined macroscopically at autopsy, in 41.9% - on the basis of histological exami-
nation (microinfarction was diagnosed). AMI in patients with COVID-19 develops against the background of thromboembolic 
events and generalized thrombohemorrhagic syndrome. Interstitial myocarditis develops in patients with small-focal infarction in 
12.8% of cases against the background of bacterial pneumonia and sepsis. 

Conclusion. Small-focal myocardial infarction in patients with COVID-19 poses difficulties for intravital diagnosis. Microin-
farction in patients with coronavirus infection may be accompanied by interstitial myocarditis. 

Key words: COVID-19, myocardial infarction, myocarditis, pathomorphology, DIC-syndrome. 
 
По состоянию на июнь 2023 года в Рос-

сии зафиксировано более 22,9 млн. подтвер-
ждённых случаев заражения COVID-19 и бо-
лее 400 тыс. летальных исходов [1]. 

Структура COVID-опосредованного по-
ражения сердечно-сосудистой системы мно-
гообразна и может быть представлена миопе-
рикардитом, тромбэндокардитом, тромбоэм-
болией лёгочной артерии (ТЭЛА), инсультом, 
острым повреждением почек (ОПП) [2,3,4]. 
Патоморфологическим субстратом указанных 
осложнений могут являться тромбозы, тром-
боэмболии, геморрагические явления (син-
дром диссеминированного внутрисосудистого 
свёртывания (ДВС)), васкулиты и т.д. [5]. 

Коронавирусная инфекция является зна-
чимым фактором риска острого инфаркта мио-
карда (ОИМ); так, вероятность его развития в 
первые две недели от начала заболевания воз-
растает более чем в 2,5 раз по сравнению со 
здоровыми лицами [2,3,4]. При этом показано, 
что ОИМ может осложнять течение COVID-19 
у 20% пациентов, что в 18-33% случаев приво-
дит к летальному исходу [6,7]. По данным А.Л. 
Вёрткина и соавт. (2022), ОИМ является при-
чиной смерти у 7,2% больных с COVID-
ассоциированной пневмонией и занимает в 
структуре смертности второе место после 
острого респираторного дистресс-синдрома 
(ОРДС) [3]. Установлено, что клиническая 
картина ОИМ на фоне коронавирусной инфек-
ции может иметь некоторые особенности [8]. 
Так, тромбозы коронарных артерий способны 
возникать даже в отсутствие нестабильных 

атеросклеротических бляшек, а в ряде случаев 
ОИМ может не сопровождаться гемодинами-
чески значимыми стенозами [5,8]. Отмечается 
также, что пациенты с ОИМ и COVID-19 более 
подвержены развитию ОРДС, тромбоэмболий 
и септического шока [8]. 

Цель работы: оценить патоморфологи-
ческие особенности изменения ткани сердца 
пациентов с острым инфарктом миокарда, 
развившимся на фоне коронавирусной инфек-
ции COVID-19. 

Материал и методы 
В основу работы положены результаты 

анализа 281 протокола патологоанатомиче-
ских вскрытий, проведённых на базе патоло-
гоанатомического отделения БУЗ УР «ГКБ № 
6» МЗ УР г. Ижевска в период с января по 
декабрь 2022 года. 

Критерии включения: указание на коро-
навирусную инфекцию COVID-19 и острый 
инфаркт миокарда в формулировке патолого-
анатомического заключительного диагноза в 
разделе диагноза основного заболевания и 
осложнения основного заболевания; указание 
на данные состояния как на непосредствен-
ную причину смерти в клинико-патолого-
анатомическом эпикризе. 

Статистический анализ проводился при 
помощи программы SPSS 12,0. Уровень зна-
чимости различий между группами определя-
ли с помощью точного критерия Фишера. 

Результаты и обсуждение 
В ходе исследования выявлено, что диа-

гноз ОИМ как осложнение коронавирусной 
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инфекции встретился в 93 протоколах из 281. 
Таким образом, у лиц, умерших от COVID-19 
и его осложнений, инфаркт миокарда встре-
чался в 33,1% случаев. 

У 54 пациентов (58,1%) характерные 
признаки ОИМ (очаги жёлтого или серо-
жёлтого цвета) определялись при патологоана-
томическом вскрытии макроскопически. У 39 
человек (41,9%) данные признаки ОИМ не были 

зафиксированы, однако его микроскопическая 
картина (стаз крови в капиллярах, нейтро-
фильная инфильтрация, деформация кардио-
миоцитов) была выявлена по результатам ги-
стологического исследования (диагностирован 
микроинфаркт). На основании данного призна-
ка пациенты были разделены на две группы, 
клинико-патоморфологическая характеристика 
которых представлена в таблице. 

 
Таблица 

Клинико-патоморфологическая характеристика ОИМ и COVID-19 

Показатель 
Все 

пациенты 
(n=93) 

I группа ‒ пациенты с 
ОИМ, выявленным 

макроскопически (n=54) 

II группа ‒ пациенты с 
микроинфарктом (n=39) 

Достоверность 
различий между I и II 

группами (p) 
Средний возраст, лет 72,0±14,7 73,1±12,8 70,5±16,9 0,391 
Мужчины/ женщины 39 / 54 20 / 34 19 / 20 0,292 
Артериальная гипертензия в анамнезе 88 (94,6%) 53 (98,1%) 35 (89,7%) 0,157 
Сахарный диабет в анамнезе 19 (20,4%) 13 (24,1%) 6 (15,4%) 0,435 
Вирусная пневмония, чел 91 (97,8%) 53 (98,1%) 38 (97,4%) >0,999 
Бактериальная пневмония 54 (58,1%) 20 (37%) 34 (87,2%) <0,001 
Грибковая пневмония, чел 12 (12,9%) 3 (5,6%) 9 (23,1%) 0,025 
Пневмоцистная пневмония 6 (6,5%) 0 6 (15,4%) 0,004 
Сепсис 23 (24,7%) 8 (14,8%) 15 (38,5%) 0,014 
Миокардит 5 (5,4%) 0 5 (12,8%) 0,011 

 
Следует отметить, что при жизни паци-

ента мелкоочаговый инфаркт (микроинфаркт) 
был диагностирован лишь у 12,8% больных. 

Среди пациентов, у которых ОИМ был 
диагностирован макроскопически, преоблада-
ло поражение задней (53,7%) и передней 
(50%) стенок миокарда. У 42,6% выявлен 
ОИМ межжелудочковой перегородки, у 20,4% 
‒ боковой стенки левого желудочка, у 11,1% ‒ 
верхушки сердца. У 29,6% в патологический 
процесс были вовлечены 2 стенки миокарда, у 
16,7% ‒ 3 и более. У 1 (1,9%) пациента зафик-
сирован ОИМ правого желудочка. 

Также были выявлены характерные па-
томорфологические состояния, сопровожда-
ющие развитие ОИМ, у больных коронави-
русной инфекцией: 

1. Тромбоэмболические явления 
Для пациентов обеих рассматриваемых 

групп было характерно наличие в ткани мио-
карда гистологических признаков тромбоэм-
болического синдрома (смешанные тромбы в 
просветах групп сосудов, фокусы микроин-
фарктов, по периферии которых ‒ стаз и 
сладж эритроцитов в сосудах микроциркуля-
торного русла), спазм, дистонии, неравномер-
ного кровенаполнения артерий и артериол, 
лейкостазов (рис. 1). У всех пациентов I груп-
пы были обнаружены предрасполагающие к 
развитию ОИМ 1 типа атеросклеротические и 
фиброзные бляшки в коронарных артериях, у 
6 из 39 пациентов II группы (15,4%) бляшек и 
обусловленных ими гемодинамически значи-
мых стенозов и атеротромбозов диагностиро-
вано не было. 

2. Тромбогеморрагический синдром 
Тромбогеморрагический или ДВС-

синдром также был характерен для обеих ис-
следуемых групп пациентов и проявлялся в 
ткани миокарда плазматическим пропитыва-
нием сосудистых стенок и периваскулярными 
микрогеморрагиями из неизменённых эрит-
роцитов (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Тромбоэмболические и тромбогеморрагические явления 
при ОИМ у больных COVID-19. Окраска гематоксилином и 
эозином. Увел. 10×/0,25 

 

Отметим, что тромбоэмболические и 
тромбогеморрагические осложнения диагно-
стировались и в других органах и тканях. Так, 
практически у всех пациентов были выявлены 
мелкоочаговые периваскулярные геморрагии 
и/или тромбы в просветах сосудов головного 
мозга, лёгких, почек и селезёнки. Отмечались 
также такие проявления ДВС-синдрома, как 
множественные кровоизлияния в мягкие ткани 
головы, под висцеральную плевру, в париеталь-
ную брюшину, в слизистую оболочку языка и 
серозно-геморрагический трехеобронхит.  
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Грозным осложнением тромбогеморра-
гического синдрома являлся геморрагический 
некроз тонкой кишки, диагностированный у 
12,9% умерших. Значимых различий в рас-
пространённости перечисленных внекар-
диальных проявлений ДВС-синдрома в рас-
сматриваемых группах не зафиксировано. 

3. Миокардит 
У 5 пациентов II группы (12,8%) поми-

мо микроинфарктов при гистологическом ис-
следовании был выявлен и вынесен в форму-
лировку патологоанатомического заключи-
тельного диагноза межуточный миокардит. К 
его проявлениям относятся: фокусы волнооб-
разной деформации миоцитов с пикнозом их 
ядер, выраженный интерстициальный отек и 
рассеянная полиморфноклеточная инфиль-
трация стромы миокарда (рис. 2). Отметим, 
что развитие миокардита во всех случаях 
происходило на фоне бактериальной пневмо-
нии и сепсиса, у 4 пациентов из 5 также была 
диагностирована грибковая, а у 1 ‒ пневмо-
цистная пневмония. 

 

 
Рис. 2. Межуточный миокардит при микроинфаркте миокарда у 
больных COVID-19. Окраска гематоксилином и эозином. Увел. 
10×/0,25 

 

Таким образом, по данным протоколов 
патологоанатомических вскрытий у большин-
ства больных коронавирусной инфекцией ин-
фаркт миокарда развивался на фоне широко 
описанного в литературе одновременного тяжё-
лого поражения сосудистого русла различных 
органов и тканей [5,8,9,10]. Развитию микроан-
гиопатии и ОИМ способствуют как тропность 
вируса SARS-CoV-2 к рецепторам ангиотензин-
превращающего фермента II типа (АПФ2), экс-
прессируемых, в том числе, в эндотелии сосу-
дов и в миокарде, так и цитокиновый шторм, 
обусловливающий развитие эндотелиальной 
дисфункции, эндотелиита и гиперкоагуляции 
[9,10]. Несмотря на то, что ряд авторов указы-
вают также на возможное развитие в миокарде 
ассоциированных с COVID-19 васкулитов, в 
нашем исследовании васкулиты были выявлены 
только в тканях головного мозга и в отдельных 
случаях в тканях лёгких [5]. 

Представляет интерес высокая частота 
(41,9%) микроинфарктов у пациентов с ОИМ и 
COVID-19. Так, например, Н.Н. Василевичем 
(2008) из 252 летальных случаев ОИМ, мелко-
очаговые инфаркты были им зафиксированы 
только у 20 больных, что составило лишь 7,9% 
в структуре летальности [11]. Кроме того, как 
показало наше исследование, в 15,4% случаев 
микроинфаркт развивался на фоне отсутствия 
бляшек в коронарных артериях, что подтвер-
ждает возможность развития у больных 
COVID-19 ОИМ не только I, но и II типа [5,8]. 
Также развитию микроинфаркта чаще могут 
быть подвержены пациенты с бактериальными 
осложнениями коронавирусной инфекции, что 
представляет трудности для прижизненной диа-
гностики. Таким образом, у пациентов с 
COVID-19, бактериальной пневмонией и сепси-
сом представляется целесообразным опреде-
ление сывороточных маркёров некроза мио-
карда ‒ высокочувствительных тропонинов и 
МВ-фракции креатинфосфокиназы [4,6-8]. 

Обращает на себя внимание повышенная 
вероятность развития межуточного (интерсти-
циального) миокардита в группе пациентов с 
микроинфарктами и сепсисом. Показано, что 
миокардит в 27% случаев может развиваться на 
фоне сепсиса и, хотя частота его развития у 
больных COVID-19 невелика (1,4-7,2%), он мо-
жет способствовать наступлению летального 
исхода [12,13]. Отметим, что в нашем исследо-
вании миокардит при жизни не был диагности-
рован ни у одного из 5 пациентов, что повышает 
актуальность вопроса о более активном внедре-
нии в клиническую практику таких методов, как 
определение биомаркёров острого повреждения 
миокарда, эхокардиография и магнитно-
резонансная томография (МРТ) сердца в группе 
больных с бактериальными осложнениями 
COVID-19 [6,13]. 

Выводы 
1. У лиц, умерших от коронавирусной 

инфекции и её осложнений, острый инфаркт 
миокарда (ОИМ) встречается в 33,1% случаев. 

2. ОИМ у больных COVID-19 развива-
ется на фоне тромбоэмболических явлений и 
генерализованного тромбогеморрагического 
синдрома. 

3. Мелкоочаговый инфаркт миокарда 
составляет 41,9% в структуре ОИМ у больных 
COVID-19 и представляет значительные 
трудности для прижизненной диагностики. 

4. Микроинфаркт у пациентов с коро-
навирусной инфекцией, осложнённой бакте-
риальной и грибковой пневмониями и сеп-
сисом, может сопровождаться межуточным 
миокардитом.
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Д.Р. Мерзлякова1,2, Н.Р. Хафизова1 

ОСТЕОПЕНИЯ У НЕДОНОШЕННЫХ ДЕТЕЙ, РОЖДЁННЫХ  
С ОЧЕНЬ НИЗКОЙ И ЭКСТРЕМАЛЬНО НИЗКОЙ МАССОЙ ТЕЛА  

1ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет» 
Минздрава России, г. Уфа 

2ГБУЗ «Республиканская детская клиническая больница», г. Уфа 
 
Цель работы ‒ выявить факторы риска развития нарушений костного метаболизма и разработать алгоритм ранней диа-

гностики выявленных нарушений у недоношенных детей, рождённых как естественным путём, так и с помощью экстра-
корпорального оплодотворения (ЭКО).  

Материал и методы. Было исследовано 189 недоношенных детей, рожденных после процедуры ЭКО и естественным 
путем. Детей, зачатых методом ЭКО, мы включили в основную группу. В группу сравнения вошли дети, зачатые есте-
ственным путём. Каждую группу разделили на 2 подгруппы. В основной группе ЭКО в 1-ю подгруппу вошли младенцы 
весом 1000–1500 г (n=52), это дети с очень низкой массой тела (ОНМТ), а во 2-ю подгруппу вошли дети весом менее 1000 г 
(n=49), то есть с экстремально низкой массой тела (ЭНМТ). Группа сравнения также включала подгруппу с ОНМТ (n=46) и 
подгруппу с ЭНМТ (n=42). У каждого ребёнка оценивалось содержание кальцитонина, кальция, витамина D, С-концевых 
телопептидов коллагена I типа и паратгормона. 

Результаты исследования. Содержание кальцидиола [25(OH)D] в крови служит надёжным критерием обеспеченности 
организма ребёнка витамином D. Обнаружено, что большая часть недоношенных младенцев на первом году жизни имеет 
недостаточность витамина D. Оказалось, что у недоношенных детей, рождённых с помощью ЭКО и естественным путем, 
отмечаются: дефицит витамина D у 4,8%, недостаточность витамина D у 67,7% и нормальное содержание витамина D – у 
27,5% [4]. У детей в раннем возрасте наблюдается нарушение костного метаболизма (снижение уровня кальция, кальцито-
нина, низкий уровень витамина D, особенно у детей с ЭНМТ и ЭНМТ (ЭКО), и низкие показатели С-концевых телопепти-
дов коллагена I типа по сравнению с возрастной нормой). Данные изменения были ассоциированы с весом детей. Недоношен-
ным детям ОНМТ следует проводить мониторинг уровня витамина D в крови и С-концевых телопептидов коллагена I типа.  

Заключение. Факторами риска остеопении у недоношенных детей, зачатых с помощью метода ЭКО и естественным пу-
тём, являются низкие показатели кальция, витамина D, кальцитонина, С-концевых телопептидов коллагена I типа и высо-
кие показатели паратгормона.  

Ключевые слова: недоношенные дети, экстракорпоральное оплодотворение, витамин D. 
 

D.R. Merzlyakova, N.R. Khafizova 
OSTEOPENIA IN PREMATURE INFANTS BORN WITH VERY LOW 

AND EXTREMELY LOW BODY WEIGHT 
 
The objective is to identify risk factors for the development of bone metabolism disorders and to develop an algorithm for early 

diagnosis of the detected disorders in premature infants born both naturally and with the help of in vitro fertilization (IVF). 
Material and methods. We studied 189 premature babies born after IVF and naturally conceived. We included children con-

ceived by IVF in the main group. The comparison group included children conceived naturally. Each group was divided into 2 sub-
groups. In the main IVF group, the 1st subgroup included infants weighing 1000-1500 g (n= 52), these are children with very low 
body weight (VLBW), and the 2nd subgroup included children weighing less than 1000 g (n= 49), that is, with extremely low body 
weight (ELBW). The comparison group also included a subgroup with VLBW (n=46) and a subgroup with ELBW (n=42). The content 
of calcitonin, calcium, vitamin D, C-terminal telopeptides of type I collagen and parathyroid hormone were evaluated in each child. 

Results. Calcidiol [25(OH)D] content in the blood serves as a reliable criterion for the sufficiency of vitamin D in the child's 
body. It was found that most premature infants during the first year of life have vitamin D insufficiency. It turned out that premature 
IVF and naturally conceived babies have vitamin D deficiency - 4.8%, vitamin D insufficiency – 67.7%, and normal vitamin D level 
– 27.5% [4]. In children at an early age, there is a violation of bone metabolism (decrease in the levels of calcium, calcitonin, low 
level of vitamin D, especially in children with ELBW and ELBW (IVF), and a decrease in the C-terminal telopeptides of type I col-
lagen compared to the age norm). These changes were associated with the weight of children. Premature children with VLBW 
should be recommended to monitor the level of vitamin D in the blood and C-terminal telopeptides of type I collagen. 

Conclusion. Risk factors for osteopenia in premature infants conceived using IVF and naturally are low levels of calcium, vita-
min D, calcitonin, C-terminal telopeptides of type I collagen and high levels of parathyroid hormone. 

Key words: premature infants, in vitro fertilization, vitamin D. 
 
Остеопения – патологическое состояние, 

которое чаще выявляется у детей с ОНМТ и 
проявляется дефицитом кальция, фосфора, ви-
тамина D [1,2,3,4]. Алиментарными причинами 

остеопении являются следующие: с питанием 
не поступает необходимое количество этих 
микроэлементов, также влияют следующие 
состояния: внутриутробная гипотрофия, низкая 


