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В
Коронавирусното заболяване (COVID-19) се 

причинява от т.нар. severe acute respiratory syn-
drome coronavirus-2 (SARS-CoV2). Този респирато-
рен патоген, с предимно белодробна симптомати-
ка, все по-често се припознава като фактор, отгово-
рен за мултиорганно увреждане, в това число и за 
тежки сърдечно-съдови усложнения. SARS-CoV-2 
инфекцията се асоциира и със състояния на хи-
перкоагулабилитет с висока честота на тромботич-
ните усложнения [1, 2]. Описаните в литературата 

тромботични събития засягат не само венозната 
система с изява на венозен тромбоемболизъм, 
но и артериалната система с различни клинични 
прояви – исхемичен мозъчен инсулт, мио карден 
инфаркт и остра исхемия на крайниците и други 
органи [3]. Представяме клиничен случай на паци-
ент, преболедувал COVID-19 пневмония, който ре-
ализира инстент тромбоза в областта на коронар-
на артерия, интервенирана месец по-рано в хода 
на остър миокарден инфаркт (ОМИ) със ST-еле-
вация.
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Резюме. Представяме случай на 75-годишен мъж с проведена първична перкутанна коронарна интервенция в хода на 
остър миокарден инфаркт със ST-елевация, който 12 дни по-късно е хоспитализиран с COVID-19 пневмония. 
По-късно пациентът реализира повторен остър коронарен синдром със ST-елевация в същата зона в резултат 
на инстент тромбоза. Регистрирани са преходни атриовентрикуларни проводни нарушения преди и след провеж-
дането на коронарната ангиография. Обсъждат се възможните причинно-следствени връзки между COVID-19 
инфекцията и настъпилата инстент тромбоза, както и подлежащите патофизиологични механизми.
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Abstract. We present a case of a 75-year-old male who underwent percutaneous coronary intervention in the setting of acute 
myocardial infarction with ST-segment elevation and who was hospitalized 12 days afterwards with COVID-19 
pneumonia. Later the patient presented himself again with acute coronary syndrome with ST-segment elevation in the 
same region due to in-stent thrombosis. Transient atrioventricular conduction disorders were registered before and after 
the percutaneous coronary intervention. Possible pathophysiological mechanisms of the in-stent thrombosis following 
COVID-19 infection are discussed.

Key words: in-stent thrombosis, coronavirus, acute myocardial infarction

Аddress 
for correspondence:

Zhenya Miroslavova Marinova, First Cardiology Clinic, UMHAT “Sv. Marina”, 1, „Hristo Smirnenski“ bvl, BG – 9010 
Varna; phone: +359885778497; e-mail: zhenya_marinova@hotmail.com

doi: 10.3897/bgcardio.27.e67905



73Oстър коронарен синдром със ST-елевация вследствие...

K  
Представеният случай е на пациент на 75 годи-

ни с известни: хипертонична болест, дислипидемия, 
исхемична болест на сърцето и захарен диабет тип 
2 с 30-годишна давност. През 2003 г. е преживял 
преден миокарден инфаркт, третиран консерва-
тивно. През следващите години са проведени не-
колкократни коронарни интервенции, при които са 
стентирани LAD и RCA. На 05.09.2020 г. пациентът 
постъпва в Интензивната кардиологична клиника 
по повод на остър долен миокарден инфаркт със 
ST-елевация, усложнен с пристъпно предсърдно 
трептене. Проведената коронарна ангиография по-
казва инстент тромбоза на RCA. Извършена е ре-
васкуларизация с медикамент-излъчващ балон и 
имплантация на медикамент-излъчващ (sirolimus) 
стент 3.5/9 mm с добър ангиографски резултат, без 
остатъчна стеноза. Пациентът е дехоспитализиран 
на 5-ия ден след инфаркта, без прояви на сърдеч-
на недостатъчност и с възстановен синусов ритъм. 
Назначеното лечение за дома включва двойна ан-
тиагрегантна терапия с тикагрелор и ацетилсалици-
лова киселина, бета-блокер, ACE инхибитор и розу-
вастатин в доза 20 mg дневно.

Осем дни по-късно, на 17.09.2020 г., пациен-
тът e хоспитализиран в Клиниката по пулмология 
с COVID-19 асоциирана десностранна пневмония 
със среднотежко протичане – фиг. 1. Лаборатор-
ните изследвания демонстрират: повишени мар-
кери за възпаление – C-реактивен протеин, СУЕ и 
феритин; коагулационен статус – повишаване на 
D-димерите, при нормални стойности за тромбо-
цитния брой, протромбиновата активност и АПТТ; 
декомпенсация на диабета с кетонурия; нарушение 
в кръвно-газовата обмяна с хипокапнея, хипоксе-
мия и понижена кислородна сатурация (табл. 1). 

Фиг. 1. Рентгенография на гръдна клетка при постъпването на 
пациента в Клиниката по пулмология – уплътнени интерстици-
ални пространства в дясно средно и горно белодробно поле, 
суспектни за възпалителни

Таблица 1. Лабораторна констелация при хоспита-
лизацията в Клиниката по пулмология по повод дес-
ностранна COVID-19 асоциирана пневмония

Лабораторен 
показател

Резултат Референтни 
стойности

CRP 120.23 mg/l 0-5 mg/l

СУЕ 99 mm/h 2-39 mm/h

Феритин 1002 ng/ml до 322 ng/ml

D-димери 0.73 mg/l до 0.23 mg/l

Тромбоцити 213 х 109 /l 140-440 х 109 /l

Протромбиново 
време INR

85.3%
1,08

70-130%
0,9-1,15

APTT 29,3 s 25,4-36,9 s

Кръвно-газов 
анализ (хипокап-
нея, хипоксемия)

  pCO2 3.26 kPa
  pO2 9.56 kPа
  понижена sO2 

при проследява-
не: до 90-92%

4,66-5,99 kPa
10,66-13,33 kPa

92-98,5%

Болният е лекуван в продължение на 12 дни с 
тройна антибиотична комбинация, включваща хи-
нолон, макролид и цефалоспорин, антикоагуланти 
(нефракциониран хепарин), продължена е двой-
ната антиагрегантна терапия, наред с останала-
та медикаментозна терапия, назначена по повод 
наскоро прекарания ОМИ. Постигнати са резорб-
ция на белодробните инфилтрати, компенсация на 
захарния диабет, понижаване на острофазовите 
маркери за възпаление и коригиране на кръвно-га-
зовите показатели.

На 01.10.2020 г., задължителната карантина на 
пациента в домашни условия все още не е приклю-
чила. Въпреки това по-малко от две денонощия 
след дехоспитализацията от Белодробната клини-
ка и 25 дни след настъпване на долния миокарден 
инфаркт, пациентът отново постъпва в Интензив-
ната кардиологична клиника с оплаквания от болки 
в епигастриума и гърдите – фиг. 2. Установяват се 
електрокардиографски (ЕКГ) данни за остър коро-
нарен синдром (ОКС) със ST-елевация в същата 
зона на фона на продължаваща двойна антиагре-
гантна терапия с тикагрелор и ацетилсалицилова 
киселина – фиг. 3. 

Проведената при постъпването ехокардиогра-
фия установява сегментни нарушения в кинетиката 
на лявата камера (ЛК) – акинезия на междукамер-
ния септум и задната стена на ЛК с гранична фрак-
ция на изтласкване около 50%, леко дилатирана 
дясна камера, без значими клапни регургитации. 
Извършената по спешност коронарна ангиография 
намира проходими лява предна десцендентна и 
циркумфлексна коронарна артерия и инстент тром-
боза на RCA, която е третирана с балонна дила-
тация и поставяне на еверолимус-излъчващ стент 
3.5/38 mm – фиг. 4. 
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Клиничният ход е усложнен с преходен: AV блок 
III степен (фиг. 5), АV блок II степен 2:1 и AV блок II 
степен Мьобиц 1, които са предпоставка за по-про-
дължителен болничен престой и интензивно мони-

торно наблюдение. През първите 24 часа след коро-
нарната реперфузия регистрираният пълен AV блок 
персистира, но пациентът остава сравнително хемо-
динамично стабилен и олигосимптомен. В хода на 

Фиг. 2. Времеви порядък на настъпване на острите коронарни събития и тяхната корелация спрямо коронавирусната инфекция

Фиг. 3. ЕКГ на пациента при повторната хоспитализация за ОКС със ST-елевация (синусов ритъм със сърдечна честота (СЧ) 65 уд./min; 
ST-елевация в отвеждания II, III и AVF и съответни огледални промени – депресия на ST-сегмента в отвеждания I, AVL, V2-V6)

Фиг. 4. Коронарна ангиография – инстент тромбоза в среден сегмент на RCA (вляво) и краен ангиографски резултат след интервенци-
ята (вдясно)

COVID-19
асоциирана
пневмония

Рецидив на ОМИ;
ин-стент тромбоза

на RCA

ДехоспитализацияДехоспитализация

Долен ОМИ;
PCI на RCA

05.09.20 г. 09.09.20 г. 17.09.20 г. 29.09.20 г. 01.10.20 г.
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лечението се регистрира благоприятна еволюция по 
отношение на проводните нарушения със задържа-
не на AV блок I степен с проводно време 238 ms (фиг. 
6). Пациентът е дехоспитализиран на 10-ия ден.

Фиг. 5. ЕКГ с AV блок III степен

Фиг. 6. ЕКГ при дехоспитализацията – синусов ритъм с AV блок 
I степен

О
Пандемията от COVID-19 постави нови предиз-

викателства в клиничната практика на кардиолози-
те, тъй като тази вирусна инфекция се припознава 
като тригер за съдова увреда и протромботично 
състояние. Трупат се доказателства от клинични 
изследвания за особената роля и въздействието на 
този патоген върху сложната система на кръвосъ-
сирването към посока тромбообразуване, засягайки 
не само артериалното и венозното съдово русло, но 
също така и съдовете на микроциркулаторно ниво 

[2, 4]. Редица автори докладват за различни сър-
дечно-съдови усложнения – миокардно увреждане, 
ОМИ, остра мозъчна исхемия, венозен тромбоем-
болизъм или автохтонна тромбоза на пулмонална-

та артерия, наред с други клинични из-
яви на артериална тромбоза (тромбоза 
на абдоминалната и торакалната аорта, 
мезентериална исхемия, исхемия на 
крайници), дисеминирана интравазална 
коагулопатия и други [3, 5].

Средната честота на миокардния 
инфаркт в хода на COVID-19 е между 
7-17% сред хоспитализираните паци-
енти и достига до 20% при пациентите, 
изискващи интензивни грижи [5]. Нали-
чието на анамнеза за предшестващо 
сърдечно-съдово заболяване е основен 
рисков фактор за усложнено протича-
не на инфекцията и за възникването на 
тромботични компликации [5]. Елевира-
не на нивата на тропонин Т се устано-
вява при близо една трета от хоспита-
лизираните с коронавирусна инфекция 
и това се асоциира с по-лоша прогноза 
и повишен леталитет. Този биомаркер 
свидетелства за миокардна увреда, без 
това обезателно да означава коронарна 
обструкция и ОКС [6].

Няколко са възможните сценарии, 
когато са налице данни за миокардна 
увреда в хода на инфекция, причинена 
от SARS-CoV2: миокардит, стрес-ин-
дуцирана кардиомиопатия, белодроб-
на тромбоемболия и ОМИ тип 1 и тип 
2 [5]. Натрупват се все повече данни, 
които намират взаимовръзка между 
COVID-19 и възникването на обструк-
тивна коронарна патология с тромбоза. 
Bangalore и сътр. представят серия от 
18 пациенти с електрокардиографски 
регистрирана елевация на ST-сегмента 

в момента на диагностициране на коронавирусното 
заболяване или в хода на инфекцията. При шест от 
тях е проведена селективна коронарна ангиогра-
фия, установяваща тромботична оклузия на коро-
нарен съд, и е осъществена перкутанна коронарна 
интервенция (ПКИ) [7].

Една от хипотезите за възникване на ОКС е ак-
селерацията на атеросклеротичния процес с уско-
рено новообразуване на коронарни плаки, деста-
билизация на вече съществуващи такива и насло-
жен вазоспазъм в условията на ендотелна увреда 
и системен възпалителен отговор при SARS-CoV-2 
инфекцията [8]. Nakao и сътр. описват клиничен 
случай на пациент с COVID-19 пневмония, реализи-
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рал ОМИ със ST-елевация, при когото посредством 
интракоронарна оптична кохерентна томография 
(OCT) те установяват плакова руптура и вазоспа-
зъм без оклузивна тромбоза [9]. 

От друга страна, вече се налага становището, че 
друг основен патофизиологичен механизъм в усло-
вията на COVID-19 е нарушението на коагулацион-
ната система, със склонност към тромбози. Проко-
агулантното състояние е резултат от хипоксемията, 
повишения вискозитет, системното възпаление с 
освобождаване на проинфламаторни цитокини, ак-
тивирането на ендотелните клетки, тромбоцитите 
и коагулационната каскада, медиирани основно от 
интерлевкин-6 и левкоцит-индуцируемия тъканен 
фактор [4, 5].

Тези патофизиологични нарушения следва да 
се имат предвид особено при пациенти с повишен 
сърдечно-съдов риск, захарен диабет, доказана 
вече атеросклероза и провеждани в миналото ко-
ронарни интервенции, какъвто е и представеният 
от нас клиничен случай. Испански колектив до-
кладва за наблюдаваната от тях повишена чес-
тота на инстент тромбози по време на COVID-19 
пандемията. Те докладват серия от четирима па-
циенти с остри и късни инстент тромбози, които 
авторите асоциират със съпътстваща SARS-CoV-2 
инфекция, изключвайки други възможни причини 
за компрометирането на коронарните съдове чрез 
приложение на интраваскуларна OCT [4]. Ayan и 
съавт. пък представят случай на пациент с корона-
вирусна пневмония, остър респираторен дистрес 
синдром и повишени CRP, феритин и D-димери. 
При пациента е извършена първична ПКИ по по-
вод ОКС без ST-елевация и електрическа неста-
билност. На фона на последваща двойна анти-
агрегантна терапия с клопидогрел е установена 
подостра инстент тромбоза. Проведена е повторна 
ПКИ и се преминава към по-мощна антиагрегантна 
терапия с участие на тикагрелор и включване на 
ептифибатит, въпреки че е изключена евентуална 
резистентност към клопидогрел [10]. 

Представеният от нас пациент e с много висок 
сърдечно-съдов риск. При него са регистрирани 
повишени маркери за системен възпалителен от-
говор и за активиране на коагулацията в хода на 
COVID-19 пневмония. В допълнение на това е на-
лице декомпенсация на захарния диабет с кетону-
рия, водеща до дехидратация и хипервискозитет. 
Изброените фактори са предпоставка за инстент 
тромбоза въпреки оптималната и непрекъсната ан-
тиагрегантна терапия с тикагрелор.

Във връзка с тромботичните и тромбоембо-
личните усложнения, свързани с COVID-19, меж-
дународен експертен екип публикува становище, 
даващо систематично обобщение и указания за 

превенция и лечение на тези състояния. Подчер-
тава се нуждата от проследяване на пациентите 
по отношение на хемостазните показатели – тром-
боцитен брой, D-димери, протромбиново време, 
фибрин-деградационни продукти. Относно ан-
тиагрегантното и антикоагулантното лечение се 
изтъква необходимостта от съобразяването му с 
останалата терапия на пациента, поради възмож-
ността за лекарствени взаимодействия със съвре-
менните противовирусни и притивовъзпалителни 
средства. Празугрел се посочва като антиагреган-
тът най-малко повлияващ се от лекарствени взаи-
модействия [11]. 

В условията на нестихваща COVID-19 панде-
мия е необходимо да се познават всички лица на 
това заболяване, в това число и потенциалните 
сърдечно-съдови последствия. При пациенти с 
вече компроментиран коронарен статус и придру-
жаващи хронични метаболитни заболявания коро-
навирусната инфекция повишава сигнификантно 
риска от прогресия на атеросклеротичните плаки 
и тромбози както на нативни, така и на вече ин-
тервенирани коронарни участъци, превръщайки 
тази група болни в особено застрашена от нови 
сърдечно-съдови инциденти [6, 12-15]. Описани-
те клинични серии, от друга страна, демонстрират 
високия процент на необструктивна коронарна бо-
лест при пациенти с елевация на ST-сегмента в 
контекста на инфекция със SARS-CoV-2. Миокард-
ната увреда при този контингент пациенти може 
да настъпи като резултат от широк спектър пато-
физиологични механизми, включващи образуване 
на вулнерабилни атеросклеротични плаки, коро-
нарен вазоспазъм, коронарна тромбоза, микросъ-
дова увреда и директна миокардна увреда [5, 7]. 
Въпреки по-доброто разбиране на подлежащите 
интимни механизми, водещи до COVID-19 прово-
кирана мио кардна увреда, допълнителни клинич-
ни изследвания са необходими, за да се изучат в 
детайли патофизиологията на коронавирусната 
инфекция и асоциираният с нея повишен риск от 
сърдечно-съдови инциденти.

З

При болни с известно атеросклеротично съдо-
во заболяване и придружаващи хронични метабо-
лифтни заболявания коронавирусната инфекция 
повишава значимо риска от нови сърдечно-съдови 
събития. Патофизиологичните механизми за на-
стъпването им са разнообразни. Познаването им, в 
съчетание с насочено внимание и проследяване на 
тези болни, би намалило риска от настъпването на 
сърдечно-съдови инциденти.
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