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Аннотация. Клинико-инструментальные данные пациентов с острым инфарктом миокарда для иденти-

фикации COVID-19 малоинформативны. Цель –изучить значение маркеров повреждения миокарда при поступ-

лении у пациентов с острым инфарктом миокарда на фоне COVID-19. При поступлении в стационар у 20 паци-

ентов с острым инфарктом миокарда и COVID-19 в крови изучили маркеры повреждения миокарда (высокочув-

ствительный тропонин Т, миоглобин и фракцию МВ креатинкиназы) с помощью иммунохемилюминесцентного 

метода на иммуноферментном анализаторе “Cobas е 411” (“Roche Diagnostics”, Германия). Значения высокочув-

ствительного тропонина Т у пациентов с острым инфарктом миокарда и COVID-19 были достоверно ниже, чем у па-

циентов с острым инфарктом миокарда без COVID-19 (94,8 против 171,8 пг/мл). Отсутствовали статистически зна-

чимые различия в значениях миоглобина и фракции МВ креатинкиназы в исследуемых группах. Таким образом, 

маркеры повреждения миокарда у пациентов с острым инфарктом миокарда не имеют предиктивного значения 

в отношении COVID-19. 
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Abstract. Clinical and instrumental data of patients with acute myocardial infarction are of little informative value 

for COVID-19 identification. The aim is to study the significance of myocardial injury markers on admission in patients 

with acute myocardial infarction on COVID-19 background. At admission to the hospital in 20 patients with acute 

myocardial infarction and COVID-19 in blood markers of myocardial damage (highly sensitive troponin T, myoglobin 

and creatine kinase MB fraction) were studied using immunochemiluminescent method on immunoenzyme analyzer 

“Cobas e 411” (“Roche Diagnostics”, Germany). The values of highly sensitive troponin T in patients with acute 

myocardial infarction and COVID-19 were significantly lower than in patients with acute myocardial infarction without 

COVID-19 (94.8 vs. 171.8 pg/ml). There were no statistically significant differences in the values of myoglobin and the 

MB creatine kinase fraction in the study groups. Thus, markers of myocardial damage in patients with acute myocardial 

infarction have no predictive value in relation to COVID-19.  
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Введение. Новая коронавирусная инфекция (Corona Virus Disease 2019, COVID-19) может явиться фак-

тором риска развития острого инфаркта миокарда (ОИМ) у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

Пациенты с ОИМ на фоне COVID-19 могут быть источником заражения для других пациентов и медицинского 

персонала в лечебных учреждениях, так как инфекция может протекать бессимптомно или в легкой форме [1–

3]. Это обстоятельство послужило поводом для поиска маркеров, которые бы определенно смогли указать 

на наличие COVID-19 у пациентов с ОИМ.  

В качестве маркеров были изучены клинико-инструментальные данные пациентов с ОИМ и COVID-19: 

пол, наличие коморбидной патологии, данные электрокардиографии и эхокардиографии. Однако поиск не увен-

чался успехом, так как сведения были неоднородными [4–6]. Так, у F. A. Choudry c соавторами [5] группу паци-

ентов с ОИМ и COVID-19 составили мужчины. В то же время М.Г. Чащин с соавторами [4] и A. Hamadeh с соав-

торами [6] не выявили связи пола с частотой развития ОИМ у пациентов с COVID-19. Из коморбидной патологии, 

по данным М. Г. Чащина с соавторов и A. Hamadeh с соавторами, у пациентов с ОИМ и COVID-19 наиболее 

часто регистрировали сахарный диабет 2 типа, а у F. A. Choudry с соавторами – артериальную гипертензию и ги-

перлипидемию [4–6].  

Результаты электрокардиографии, эхокардиографии и коронарографии у пациентов с ОИМ и COVID-19 

также не позволили выделить группу пациентов с ОИМ и COVID-19, так как были неоднородными. Например, 

М. Г. Чащин с соавторами и F. A. Choudry с соавторами [4, 5] диагностировали ОИМ у пациентов с COVID-19 

без подъема зубца ST, а A. Hamadeh с соавторами получили диаметрально противоположные данные [6].  

Таким образом, в результате анализа литературы был сделан вывод о том, что клинико-инструментальные 

данные пациентов малоинформативны для выявления пациентов с ОИМ и COVID-19. В то же время имеются 

многочисленные данные, свидетельствующие о важной роли в диагностике и прогнозировании ОИМ биохими-

ческих маркеров повреждения миокарда [9–16].  

Маркеры повреждения миокарда представляют следующие химические соединения: 

 hsTnT – является изоформой тропонина. Его биологическая роль заключается в том, что он является 

частью тропонин-тропомиозинового комплекса, который участвует в сокращении мышц. С помощью высокочув-

ствительных методов данный показатель определяется в крови в небольших количествах (референтный интервал 

составляет 0–14 пг/мл). При развитии ОИМ повышение его значений в крови наблюдается через 3 ч от начала 

сосудистого события, максимальные значения отмечаются через 24 ч, далее наблюдается его снижение с дости-

жением референтных интервалов к 7 дню [18–21]. 

 Myo – гемопротеин, состоит из одной полипептидной цепи, содержащей 153 аминокислотных остатка, 

уложенных в виде глобулы. Myo содержится в скелетных и сердечной мышцах. Биологическая роль – создание 

в мышцах кислородного резерва. В норме присутствует в крови в пределах референтных интервалов, при разви-

тии ОИМ повышение его значений в крови наблюдается через 2 ч от начала сосудистого события, максимальные 

значения отмечаются через 12 ч, далее наблюдается его снижение с достижением референтных интервалов к 24 ч 

[18–21].  

 КФК-МВ – является изоформой креатинкиназы, содержится в кардиомиоцитах. Биологическая роль 

креатинкиназы – это катализ макроэнергетического соединения – креатинфосфата из аденозинтрифосфата и кре-

атина. В норме КФК-МВ присутствует в крови в пределах референтных интервалов, при развитии ОИМ повы-

шение ее значений в крови наблюдается через 3–4 ч от начала сосудистого события, максимальные значения 

отмечаются через 24 ч, далее наблюдается ее снижение с достижением референтных интервалов к 72 ч [18–21]. 

В литературе имеются данные о прогностическом значении указанных показателей у пациентов терапев-

тического профиля с осложненным течением COVID-19 [13–15]. Однако практически нет данных об их значении 

у пациентов с одновременно протекающими ОИМ и COVID-19 и о возможности их использования для выявления 

(идентификации) пациентов с COVID-19. 

Цель – изучить значение маркеров повреждения миокарда при поступлении в стационар у пациентов 

с ОИМ на фоне COVID-19. 

Материалы и методы исследования. Проведен ретроспективный сплошной анализ электронной базы 

данных пациентов ОИМ, находившихся на лечении в ФГБУ «Федеральный центр сердечно-сосудистой хирур-

гии» (г. Астрахань) с 1 мая 2020 по 31 декабря 2021 г. Критерии включения: 

1) ОИМ не позднее 12 ч от момента развития ангиозного приступа;  

2) возраст пациентов от 50 до 80 лет; 

3) на момент поступления выявленный COVID-19. 

Критерии исключения: 

1) пороки сердца; 

2) некоронарогенные заболевания сердца. 

При поступлении в стационар всем пациентам проводилось клиническое и инструментальное обследова-

ние (электрокардиография, эхокардиография, коронарография). Кроме того, исследовали маркеры повреждения 
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миокарда. Биологическим материалом служила венозная кровь, взятие которой осуществляли из локтевой вены 

в вакуумные пробирки. 

Значения биохимических маркеров повреждения миокарда определяли с помощью иммунохемилюминес-

центного метода на иммуноферментном анализаторе “Cobas е 411” (“Roche Diagnostics”, Германия): 

а) высокочувствительный тропонин Т (hsTnT, пг/мл): с помощью набора реактивов для определения hsTnT 

(“Roche Diagnostics”, Германия). Интерпретацию результатов определения hsTnT проводили следующим обра-

зом: значения выше 99-го процентиля верхнего референтного предела (более 14 пг/мл) указывали на поврежде-

ние миокарда [18–21];  

б) миоглобин (Myo, нг/мл): с помощью набора реактивов для определения Myo (“Roche Diagnostics”, Гер-

мания). Интерпретация результатов определения Мyо: значения выше верхнего референтного предела (более 

72 нг/мл) указывали на повреждение миокарда [18–21]; 

в) креатинкиназа МВ фракция, (КФК-МВ, нг/мл): с помощью набора реактивов для определения КФК-МВ 

(“Roche Diagnostics”, Германия). Интерпретация результатов определения КФК-МВ: значения выше верхнего ре-

ферентного предела (более 4,94 нг/мл) указывали на повреждение миокарда [18–21].  

Диагностику COVID-19 осуществляли с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР): при поступлении 

в стационар у пациентов с ОИМ производили взятие биологического материала из носоглотки на SARS-СoV-2. 

Статистическую обработку полученных данных осуществляли с помощью специализированного про-

граммного обеспечения StatPlus (AnalystSoft In, США). Данные представлены в виде медианы (Ме), стандартного 

отклонения (σ), 25–75 % квартилем (25 % Q1; 75 %). Для оценки различий средних тенденций между группами 

использовали критерий Манна – Уитни (U). Различия считали статистически значимыми при р < 0,05. Использо-

вали непараметрический метод ранговой корреляции Спирмена с расчетом коэффициентов корреляции (r) и кри-

териев статистической значимости (р). В зависимости от величины r оценивали выраженность взаимосвязи:  

≥ 0,7 – выраженная; 0,4–0,69 – умеренная; ≤ 0,39 – слабая. Различия значений считали достоверными при уровне 

вероятности более 95 % (р < 0,05). 

Результаты. В период с 1 мая 2020 по 31 декабря 2021 г. в стационар с диагнозом ОИМ поступило 689 па-

циентов. Из них у 20 пациентов при поступлении на основании результатов ПЦР (обнаружен РНК SARS-СoV-2) 

был диагностирован COVID-19, течение которого было бессимптомным.  

Таким образом, 20 пациентов с ОИМ и COVID-19 составили исследуемую группу (1 группа), которая со-

стояла из мужчин в возрасте от 50 до 80 лет (табл. 1). Для сравнительного анализа была сформирована 2 группа 

пациентов с ОИМ, которая состояла из мужчин (n = 30) в возрасте от 50 до 80 лет).  

На первых этапах исследования были проанализированы клинико-инструментальные данные пациентов 

при поступлении. У пациентов 1 группы в 100 % случае эпизод ОИМ был первичным, в 100 % случаев пациенты 

имели сопутствующую патологию – сахарный диабет 2 типа, ОИМ в 100 % случаев был с подъемом сегмента ST, 

у всех пациентов этой группы регистрировалось снижение фракции выброса левого желудочка и диагностировано 

трехсосудистое поражение коронарного русла. Группы пациентов сопоставимы по полу, возрасту и тяжести сер-

дечной патологии. 

Кроме того, течение ОИМ у пациентов 1 и 2 групп было типичным и сопровождалось типичной локализа-

цией болей: за грудиной с иррадиацией в левую руку, шею и нижнюю челюсть. Болевому синдрому сопутство-

вало головокружение, слабость и одышка.  

На втором этапе исследования проанализировали значения биохимических маркеров повреждения мио-

карда у пациентов с ОИМ при поступлении в стационар. 3 больных из 1 группы были госпитализированы в диа-

пазоне от 1 до 2 ч с момента развития ангиозного приступа; остальные пациенты 1 группы (n = 17) и все пациенты 

2 группы были госпитализированы в диапазоне от 2,5 до 4,0 ч. Данный факт имеет значение при интерпретации 

результатов исследования биохимических маркеров у пациентов с ОИМ. 

Результаты определения биохимических маркеров повреждения миокарда у пациентов с ОИМ при поступ-

лении в стационар представлены в таблице 1. 

hsTnT: 

1. У пациентов 1 группы hsTnT находился в диапазоне от 2,97 до 10001 пг/мл. У 3 больных (с благопри-

ятным исходом) был ниже 99-го процентиля верхнего референтного предела (менее 14 пг/мл), у 3 обследованных 

(с неблагоприятным исходом) его значения были более 8000 пг/мл, у 14 пациентов (с благоприятным исходом) 

его медиана составила 94,8. 

2. У пациентов 2 группы hsTnT находился в диапазоне от 64,56 до 7573 пг/мл. У всех больных его значе-

ния были выше 99-го процентиля верхнего референтного предела (более 14 пг/мл), у 5 пациентов (с неблагопри-

ятным исходом) его значения были более 4000 пг/мл, у 25 обследованных (с благоприятным исходом) его меди-

ана составила 171,8. 

При сопоставлении значений hsTnT в группах обнаружено, что у пациентов 1 группы значения медианы 

hsTnT в 1,81 раза (p < 0,05) были достоверно ниже, чем во 2 группе. 

Myo:  

1. У пациентов 1 группы значения Myo находились в диапазоне от 115,2 до 1002 нг/мл и были выше верх-

него референтного предела. У 3 пациентов (с неблагоприятным исходом) были более 500 нг/мл, у 17 обследован-

ных (с благоприятным исходом) его медиана составила 223,0. 
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2. У пациентов 2 группы значения Myo находились в диапазоне от 100,5 до 3000 нг/мл и были выше верх-

него референтного предела. У 5 обследованных (с неблагоприятным исходом) были более 500 нг/мл, у 25 паци-

ентов (с благоприятным исходом) его медиана составила 210,0. 

 

Таблица 1. Значения биохимических маркеров повреждения миокарда  

в группах пациентов с ОИМ при поступлении в стационар 

Table 1. Values of biochemical markers of myocardial damage 

in groups of patients with AMI at hospital admission 

Показатель 1 группа 2 группа 

Высокочувствительный тропонин Т, пг/мл 

Количество пациентов (n)  14 25 

Me 94,8* 171,8 

σ 29,8 22,0 

25–75 %  79,0–120,0 112,5–200,0 

Миоглобин, нг/мл 

Количество пациентов (n) 17 25 

Me 223,0 210,0 

σ 54,0 50,0 

25–75 %  172,5–303,5 163,0–369,0 

МВ фракция креатинкиназы, нг/мл 

Количество пациентов (n) 14 25 

Me 31,8 26,3 

σ 13,0 7,8 

25–75 %  23,0–40,0 15,0–33,0 

Примечание: *значения hsTnT у пациентов 1 группы достоверно ниже (p < 0,05), чем у пациентов 2 группы. 

Note: *hsTnT values in patients of group 1 are significantly lower (p < 0.05) than in patients of group 2. 

 

Статистически значимых различий в значениях Myo в группах пациентов с ОИМ при поступлении не вы-

явлено, значения были практически одинаковые. 

КФК-МВ: 

1. У пациентов 1 группы значения КФК-МВ находились в диапазоне от 3,18 до 219,6 нг/мл. У 3 обследо-

ванных (с благоприятным исходом) были ниже верхнего референтного предела (ниже 4,94 нг/мл), у 3 пациентов 

(с неблагоприятным исходом) его значения были более 100 нг/мл, у 14 пациентов (с благоприятным исходом) его 

медиана составила 31,8. 

2. У пациентов 2 группы значения КФК-МВ находились в диапазоне от 5,0 до 228,5 нг/мл. У 5 пациентов 

(с неблагоприятным исходом) его значения были более 100 нг/мл, у 25 пациентов (с благоприятным исходом) его 

медиана составила 26,3.  

Статистически значимых различий в значениях КФК-МВ в группах пациентов с ОИМ при поступлении не 

выявлено. 

Была изучена взаимосвязь между биохимическими маркерами повреждения миокарда. Результаты корре-

ляционного анализа представлены в таблице 2. 

 

Таблица 2. Коэффициенты корреляции между биохимическими маркерами 

повреждения миокарда в группах пациентов с ОИМ при поступлении в стационар 

Table 2. Correlation coefficients between biochemical markers of myocardial damage 

in groups of patients with AMI on admission to hospital in hospital 

Показатель 
Высокочувствительный  

тропонин Т 
Миоглобин 

МВ фракция  

креатинкиназы  

1 группа 

Высокочувствительный тропонин Т – –0,16 (p > 0,05) –0,17 (p > 0,05) 

Миоглобин –0,16 (p > 0,05) – –0,18 (p > 0,05) 

МВ фракция креатинкиназы  –0,17 (p > 0,05) –0,18 (p > 0,05) – 

2 группа 

Высокочувствительный тропонин Т – +0,69 (p < 0,05) +0,48 (p < 0,05) 

Миоглобин +0,69 (p < 0,05) – –0,25 (p < 0,05) 

МВ фракция креатинкиназы  +0,48 (p < 0,05) –0,25 (p < 0,05) – 

Примечание: взаимосвязь между биохимическими маркерами повреждения миокарда изучали в группах 

пациентов. 

Note: The relationship between biochemical markers of myocardial injury was studied in patient groups. 
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Корреляционный анализ биохимических маркеров повреждения миокарда у пациентов 1 группы выявил 

(табл. 2): 

 между hsTnT и Myo отрицательная слабая связь, которая свидетельствовала о повышении hsTnT и сни-

жении Myo в крови у пациентов с ОИМ; 

 между Myo и КФК-МВ отрицательная слабая связь, которая указывала на снижение Myo и повышение 

КФК-МВ в крови у пациентов с ОИМ; 

 между hsTnT и КФК-МВ отрицательная слабая связь, которая свидетельствовала о снижении hsTnT 

и повышении КФК-МВ в крови у пациентов с ОИМ. 

В то же время у пациентов 2 группы были получены диаметрально противоположные данные (табл. 2):  

 между hsTnT и Myo положительная умеренная связь, которая свидетельствовала об одновременном 

повышении hsTnT и Myo в крови у пациентов с ОИМ;  

 между hsTnT и КФК-МВ положительная умеренная связь, которая указывала на одновременное повы-

шение hsTnT и КФК-МВ в крови у пациентов с ОИМ; 

 между Myo и КФК-МВ отрицательная слабая связь, которая свидетельствовала о снижении Myo и по-

вышении КФК-МВ в крови у пациентов с ОИМ. 

Кроме того, изучена взаимосвязь биохимических маркеров повреждения миокарда с течением ОИМ и его 

исходами. Выявлено, что в большинстве случаев (в 1 группе – 85 %, во 2 группе – 100 %) острый период ОИМ 

сопровождался повышением значений биохимических маркеров (выявлены умеренные положительные связи 

с клиническими данными пациентов с ОИМ и значениями биохимических маркеров повреждения миокарда), 

исключение составили 3 пациента из 1 группы, у которых болевой синдром и изменения на ЭКГ не сопровожда-

лись повышением этих маркеров. Также обнаружена сильная положительная взаимосвязь между биохимиче-

скими маркерами и развитием осложнений ОИМ (кардиогенный шок, отек легкого), которые стали причинами 

летальных исходов у пациентов 1 и 2 групп. Выявлена и сильная положительная связь между биохимическими 

маркерами и неблагоприятным исходом ОИМ в обеих группах. 

Обсуждение результатов исследования. Частота развития ОИМ у пациентов с COVID-19, по мнению 

разных авторов, варьирует в диапазоне от 6 до 28 % [16, 17]. Несмотря на завершение пандемии COVID-19, до сих 

пор регистрируются случаи этой инфекции у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. «Золотым стан-

дартом» в диагностике COVID-19 является молекулярно-генетический метод исследования: полимеразная цеп-

ная реакция (ПЦР), которая, несмотря на достоинства (высокая чувствительность и специфичность), имеет и не-

достатки: наличие ложноотрицательных результатов и длительность проведения исследования. Серологические 

методы исследования, основанные на взаимодействии антигена и антитела, также имеют достоинства и недо-

статки в отношении COVID-19. Достоинства иммунохроматографического анализа: с внедрением в практику 

экспресс-тестов сократилось время исследования, недостаток: могут регистрироваться ложноотрицательные ре-

зультаты исследования.  

Пациенты с ОИМ поступают в стационар в экстренном порядке, медицинская помощь должна быть ока-

зана в кратчайшие часы («правило золотого часа»). Поэтому при поступлении в стационар пациента с ОИМ для 

предупреждения распространения инфекции необходимо знать его инфекционный статус. Молекулярно-генети-

ческие и серологические методы исследования не позволяли в кратчайшие сроки определить инфекционный ста-

тус пациента с ОИМ. В связи с чем в качестве факторов риска развития COVID-19 у пациентов с ОИМ изучали 

клинико-инструментальные данные пациентов и биохимические маркеры повреждения миокарда [4–8]. С помо-

щью сравнительного анализа некоторые исследователи [4–6] выделили следующие клинико-демографические 

факторы риска развития COVID-19 у пациентов с ОИМ – мужской пол, сахарный диабет 2 типа, артериальная 

гипертензия и гиперлипидемия. Однако исследования были не многочисленными и неоднородными, и резуль-

таты их не нашли применения в практической медицине. В то же время ряд авторов [13–15] изучали значение 

hsTnT в качестве предиктора COVID-19 у пациентов терапевтического профиля, и обнаружили, что у пациентов 

с ОИМ и COVID-19 значения hsTnT больше, чем у пациентов без COVID-19. На основании полученных данных 

авторы [13–15] предложили использовать hsTnT в качестве предиктора COVID-19 у пациентов с ОИМ 1 и 2 ти-

пов. Это послужило поводом для изучения значения маркеров повреждения миокарда при поступлении у паци-

ентов с ОИМ на фоне COVID-19. Для этого были сформированы две группы: 1 группа – пациенты с ОИМ 

и COVID-19 (n = 20); 2 группа пациентов с ОИМ и без COVID-19 (n = 30).  

Изучение значений маркеров повреждения миокарда при поступлении у пациентов с ОИМ на фоне 

COVID-19 позволило выявить, что значения hsTnT у пациентов с ОИМ и COVID-19 были достоверно ниже, чем 

у пациентов с ОИМ без COVID-19 (94,8 против 171,8 пг/мл). В то же время в литературе имеются диаметрально про-

тивоположные данные: значения hsTnT у пациентов с ОИМ и COVID-19 были достоверно выше, чем у пациентов 

с ОИМ без COVID-19 (1221 против 369 пг/мл) [5]. Возможно, это обусловлено тяжестью течения COVID-19: 

в нашем случае COVID-19 у пациентов с ОИМ протекал бессимптомно; у F. A. Choudry [5] COVID-19 имел от 

средней до тяжелой степени тяжести с поражением легких. При ковид-ассоциированной пневмонии, вероятно, проис-

ходит суммация действия повреждающих факторов (эндотелиальный дисбаланс, гипоксия, «цитокиновый шторм») 

на кардиомиоциты, в результате чего у них отмечаются высокие значения hsTnT в крови по сравнению с пациентами 

с бессимптомным течением COVID-19. 
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Диапазон колебания hsTnT у пациентов с ОИМ и COVID-19 составил от 2,97 до 10001 пг/мл. В литературе 

представлены также неоднородные данные: так, у F.A. Choudry et al. диапазон колебаний hsTnT составил от 179,0 

до 4143 пг/мл, у J. Cao – от 40,0 до 10000 пг/мл, у M. Cecconi – от 19,0 до 5200 пг/мл [5, 22, 23]. Вариабельность 

диапазонов колебаний hsTnT у пациентов с ОИМ и COVID-19, вероятно, обусловлена неоднородностью иссле-

дуемых групп по клинико-демографическим данным (пол, возраст), тяжести сердечно-сосудистой патологии 

и течением COVID-19. 

Отсутствие статистически значимых различий в значениях КФК-МВ и Myo в исследуемых группах, 

на наш взгляд, указывает на то, что данные показатели не имеют предиктивного значения у пациентов с ОИМ 

в отношении COVID-19. Аналогичного мнения придерживаются и другие авторы, изучавшие значение маркеров 

повреждения миокарда у пациентов с данной патологией [23, 24]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что в обеих группах были пациенты с неблагоприятным исходом 

и высокими значениями маркеров повреждения миокарда (hsTnT более 4 000 пг/мл, Myo более 500 нг/мл, КФК-

МВ более 100 нг/мл), что указывает на прогностическое значения маркеров повреждения миокарда у пациентов 

с ОИМ и COVID-19. 

Заключение. Таким образом, маркеры повреждения миокарда у пациентов с ОИМ не имеют предиктив-

ного значения в отношении COVID-19. 
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