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Кардиогемодинамические изменения и нарушения ритма 
сердца после перенесенной коронавирусной инфекции

Цель Изучение в динамике кардиогемодинамических изменений миокарда и нарушений ритма сердца 
у больных через 3 и 6 мес после перенесенной коронавирусной инфекции.

Материал и методы 77 пациентам, средний возраст 35,9 года через 3 и 6 мес после коронавирусной инфекции про‑
вели ЭхоКГ, ХМЭКГ, УЗДГ сосудов гепатолиенального кровотока. Пациентов разделили на груп‑
пы: 1‑я с поражением верхних дыхательных путей; 2‑я – с двусторонней пневмонией (КТ1, 2), 
3‑я – с тяжелым течением пневмонии (КТ3, 4). Статистическая обработка: пакет программ SPSS 
Statistics Version 25.0.

Результаты В  динамике через 6 мес после заболевания больные отмечали улучшение общего состояния, 
у  пациентов со  средней степенью тяжести пневмонии снижалась ранняя пиковая диастоличе‑
ская скорость (p=0,09), время изоволюмического расслабления правого желудочка (р=0,09) 
и систолическое давление в легочной артерии (р=0,005), максимальная систолическая скорость 
движения фиброзного кольца трикуспидального клапана, напротив, увеличивалась (р=0,042). 
Уменьшалась сегментарная систолическая скорость движения медиального нижнего сегмента 
ЛЖ (р=0,006), а также отношение Em / Am на фиброзном кольце митрального клапана. У паци‑
ентов с тяжелым течением заболевания через 6 мес отмечалось уменьшение индексированного 
объема правого предсердия (р=0,036), повышалось отношение Em / Am на  фиброзном кольце 
трикуспидального клапана (р=0,046), снижалась скорость потока в  воротной и  селезеночной 
венах, уменьшался диаметр нижней полой вены. Увеличивалась поздняя пиковая диастолическая 
скорость трансмитрального потока (р=0,027) и снижалась сегментарная систолическая скорость 
движения базального нижнебокового сегмента ЛЖ (р=0,046). Во всех группах уменьшилось чис‑
ло пациентов с нарушениями ритма сердца, установлено преобладание парасимпатического вли‑
яния вегетативной нервной системы.

Заключение В динамике через 6 мес после перенесенной коронавирусной инфекции практически все больные 
отмечали улучшение общего состояния, регистрировалось уменьшение количества нарушений 
ритма сердца и  случаев выпота в  перикарде, восстанавливалась активность вегетативной нерв‑
ной системы. У больных с умеренным и тяжелым течением заболевания отмечалась нормализа‑
ция морфофункциональных показателей правых отделов сердца и гепатолиенального кровотока, 
однако сохранялось скрытое нарушение диастолической функции ЛЖ и  снижалась его сегмен‑
тарная систолическая скорость.
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Введение
Мир захватила пандемия COVID-19, вызывающая 

высокую заболеваемость и  смертность,  – число заболев-
ших превысило 254,2 млн человек, умерли более 5,5 млн. 
В  России подтвержденных случаев заражения зареги-
стрировано более 8,9 млн, умерли 253 тыс. человек [1–3]. 
Установлено, что рецепторы коронавируса SARS-CoV-19, 
вызывающего коронавирусную пневмонию, выявлены 
в эпителии желудочно-кишечного тракта, печени, почках, 
эндотелии сосудов, а также в миокарде с развитием тяже-

лых поражений сердца [2–5]. Известно, что  существу-
ет прямое влияние вируса на миокард, а также непосред-
ственное воздействие провоспалительных цитокинов 
на  кардиомиоциты с их  повреждением, развитием ремо-
делирования и нарушением функции сердца [5, 6]. Кроме 
того, повреждается эндотелий сосудов с нарушением ми-
кроциркуляции и формированием тромбозов [5, 6]. По-
казано участие интерлейкина-1 в  дестабилизации атеро-
склеротических бляшек с  развитием инфаркта миокарда 
и  тромбоэмболии легочной артерии (ЛА) у  таких боль-
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ных [6]. Немаловажную роль играет отрицательное влия-
ние гипоксии на миокард [6]. Повреждение миокарда мо-
жет быть и в результате агрессивного лечения, применяе-
мого для борьбы с COVID-19 [1, 7].

M. R.  Dweck и  соавт. [8] опубликовали результаты 
большой выборки эхокардиографических исследований 
у больных с коронавирусной инфекцией (принимали уча-
стие 69 стран), и  было показано, что  нарушение функ-
ции обоих желудочков происходит у 50 % обследованных. 
При  этом тяжелое поражение миокарда (развитие ин-
фаркта миокарда, миокардита, кардиомиопатии такоцу-
бо) было установлено у каждого 7-го пациента [8]. В дру-
гом исследовании при  аутопсии пациентов, переболев-
ших COVID-19, следы вируса были обнаружены в сердце 
более чем у 60 % умерших, при этом у 16 человек наблю-
дались клинически значимые уровни вирусной нагрузки 
в тканях на момент смерти [9].

В настоящее время известно, что вирус опасен и отда-
ленными последствиями с  формированием постковид-
ного синдрома [2]. Так, было выявлено поражение сер-
дечно-сосудистой системы у немецкой когорты больных 
в среднем через 71 день после постановки диагноза коро-
навирусной инфекции [10]. По  данным магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ), у 78 % обследуемых по срав-
нению с контролем было установлено увеличение объема, 
массы миокарда и снижение фракции выброса левого же-
лудочка (ЛЖ); при проведении биопсии миокарда у боль-
ных с  наиболее выраженными изменениями по  данным 
МРТ было выявлено активное лимфоцитарное воспале-
ние [10]. Кроме того, было проведено ЭхоКГ-исследова-
ние у  больных через 1–7 мес после коронавирусной ин-
фекции (средний возраст пациентов составил 53  года) 
и установлено наличие гиперэхогенных включений в тол-
ще миокарда, нарушение диастолической функции ЛЖ 
и  незначительное количество свободной жидкости в  пе-
рикарде [2].

Таким образом, поражение сердечно-сосудистой си-
стемы у  больных с  коронавирусной инфекцией на  этапе 
стационарного лечения диагностируется довольно часто 
[2–10], однако практически нет исследований по его вы-
явлению в более позднем периоде.

Цель
Целью нашего исследования явилось изучение кардио-

гемодинамических изменений, частоты и  характера нару-
шений ритма сердца (НРС) у больных в динамике через 
3 и 6 мес после перенесенной коронавирусной инфекции.

Материал и методы
В  исследование включены 77 пациентов после лече-

ния в  моногоспитале по  поводу коронавирусной инфек-
ции (средний возраст 35,9  года). Через 3 мес (медиана 

98 дней), а  затем тем  же пациентам через 6 мес (медиа-
на 189 дней) после постановки диагноза провели иссле-
дования: ЭхоКГ и ультразвуковое допплерографическое 
(УЗДГ) исследование гепатолиенального кровотока, хол-
теровское мониторирование электрокардиограммы (ХМ 
ЭКГ). Вирусный генез поражения был лабораторно под-
твержден с  помощью полимеразной цепной реакции 
на выявление РНК коронавируса SARS-CoV-2. Все пере-
болевшие коронавирусной инфекцией до  болезни были 
практически здоровыми, хронические заболевания, пато-
логию сердечно-сосудистой системы отрицали.

Пациентов разделили на 3 группы: 1-я группа без ос-
ложнений (31 пациент с  поражением верхних дыхатель-
ных путей), лечились амбулаторно, по  данным компью-
терной томографии (КТ) поражения легких выявлено 
не было; 2-я группа – 27 пациентов с двусторонней, по-
лисегментарной, вирусно-бактериальной пневмонией 
КТ1 (до  25 %  – 16 пациентов) и  КТ2 (25–50 %  – 11 па-
циентов); 3-я группа  – 19 пациентов с  тяжелым течени-
ем КТ3 (11 пациентов), КТ4 (8 пациентов). Средний воз-
раст больных 1-й группы составил 35,5 [23; 46] года, 2-й – 
36 [27; 43,5] года, 3-й – 36,9 [35,2; 48] года.

Из  противовирусных препаратов пациенты во  всех 
группах чаще всего принимали умифеновир (арбидол) – 
62,3 %. Пациентам 1-й группы также были назначены ви-
тамин С и диазолин. Больные 2-й и 3-й групп получали ан-
тибиотики группы макролидов, цефалоспорины третьего 
поколения (перорально / внутривенно), антикоагулянты 
и отхаркивающие препараты. Больным 3-й группы также 
были назначены дезинтоксикационные средства. Кроме 
того, 17 (58 %) пациентам 2-й и  всем больным 3-й груп-
пы был назначен гидроксихлорохин по схеме (действова-
ла более ранняя версия рекомендаций).

Контрольную группу составили 22 здоровых добро-
вольца соответствующего возраста без  признаков забо-
левания сердца. В  исследование не  включали пациентов 
старше 48 лет, лиц с заболеваниями сердца и тяжелой со-
путствующей патологией.

Выполняли ЭхоКГ, тканевую допплер-ЭхоКГ 
по  стандартной методике на  аппарате VIVID Е95. Ре-
гионарную продольную деформацию и  скорость де-
формации миокарда ЛЖ исследовали методом не-
допплеровского режима двухмерной серошкальной 
деформации. Исследование проводили из  верхушеч-
ного доступа в  позиции по  длинной оси, регистриро-
вали мио кард ЛЖ с  оптимальной визуализацией всех 
сегментов, с  частотой кадров от  50 до  80 в  секунду, 
при стабильной регистрации ЭКГ. Четко трассировали 
эндокард, эпикардиальная поверхность трассировалась 
автоматически. Программа автоматически рассчитыва-
ла от кадра к кадру смещение картины пятен в пределах 
зоны интереса на протяжении всего сердечного цикла. 
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После оптимизации зоны интереса программным обес-
печением генерировались кривые стрейна для каждого 
сегмента.

Для  изучения скорости потока в  воротной, селезе-
ночной и  нижней полой венах датчик располагался пер-
пендикулярно реберной дуге и перемещался от мечевид-
ного отростка до  изображения ворот печени и в  проти-
воположном направлении. Селезеночную вену также 
дополнительно лоцировали в области ворот селезенки.

ХМ ЭКГ проводили с помощью комплекса Аstrocard 
в течение 23,0 [22,3; 23,9] ч. Оценивали характер и часто-
ту нарушений ритма сердца, параметры вариабельности 
ритма сердца.

Протокол исследования был одобрен этическим коми-
тетом ЧГМА. До включения в исследование у всех участ-
ников было получено письменное информированное со-
гласие. Потенциальные ограничения исследования отсут-
ствуют. При проведении статистического анализа авторы 
руководствовались принципами Международного коми-
тета редакторов медицинских журналов (ICMJE) и реко-
мендациями «Статистический анализ и методы в публи-
куемой литературе» (SAMPL) [11].

Анализ нормальности распределения признаков, 
с  учетом численности исследуемых групп менее 50  па-
циентов, проводился путем оценки критерия Шапиро–
Уилка. С  учетом распределения признаков, отличного 
от нормального, во всех исследуемых группах полученные 
данные представлены в  виде медианы, первого и  третье-
го квартилей (Me [Q 1; Q 3]). Сравнение двух зависи-
мых групп проводили при помощи критерия Вилкоксона. 
Учитывая объем выборки, превышающий 25 элементов, 
выполняли преобразование критерия Вилкоксона в вели-
чину Z (Z-score). Во всех случаях различия считали стати-
стически значимыми при  р<0,05. Статистическую обра-
ботку полученных данных осуществляли с  помощью па-
кета программ IBM SPSS Statistics Version 25.0 [12].

Результаты
При обследовании через 3 мес (98 [92; 103] дней по-

сле постановки диагноза COVID-19) практически у всех 
больных с легким, умеренным и тяжелым течением забо-

левания были жалобы на усталость, снижение работоспо-
собности, нарушение сна. Через 6 мес (189 [174; 207] 
дней от  начала заболевания) перечисленные жалобы со-
хранялись у  39 % пациентов 1-й группы, у  43 % пациен-
тов 2-й и у 42 % пациентов 3-й группы (табл. 1). Жалобы 
на боли в области сердца, одышку смешанного характера, 
сердцебиение, перебои в работе сердца в динамике через 
6 мес после коронавирусной инфекции пациентов ста-
ли беспокоить реже (табл. 1). Артериальное давление че-
рез 6 мес нормализовалось лишь у одного пациента в 1-й 
группе, все остальные больные продолжали принимать 
гипотензивную терапию.

Кроме того, через 6 мес после заболевания, по данным 
ЭхоКГ, во всех группах реже регистрировались свободная 
жидкость в  полости перикарда, преимущественно вдоль 
задней стенки ЛЖ (в  среднем 3,5–5 мм), и  уплотнение 
листков (см. табл. 1). По данным литературы, при ЭхоКГ 
невыраженный гидроперикард выявляется у  больных по-
сле перенесенной коронавирусной инфекции [2].

При изучении показателей ЭхоКГ в динамике через 
3 и 6 мес после постановки диагноза у пациентов в 1-й 
группе достоверных различий между изученными па-
раметрами не  выявлено. У  больных COVID-19 сред-
ней степени тяжести в  динамике отмечалось снижение 
ранней пиковой диастолической скорости транстрику-
спидального потока Е на  13 % и  времени изоволюмиче-
ской релаксации правого желудочка (ПЖ) на 14 %, а так-
же уменьшались максимальный градиент давления три-
куспидальной регургитации и  систолическое давление 
в ЛА (9 %). Максимальная систолическая скорость дви-
жения фиброзного кольца трикуспидального клапа-
на, характеризующая систолическую функцию ПЖ, на-
против, увеличивалась на  7 %. При  исследовании пока-
зателей, характеризующих деформацию миокарда ЛЖ, 
выявлены тенденция к  уменьшению сегментарной си-
столической скорости движения медиального нижнепе-
регородочного сегмента и  снижение скорости нижне-
го сегмента ЛЖ на 15 %; кроме того, отмечалось умень-
шение отношения Em / Am на  медиальном фиброзном 
кольце митрального клапана, которое составило 0,92 
(табл. 2). 

Таблица 1. Основные жалобы и результаты обследования больных через 3 и 6 мес после коронавирусной инфекции, абс. (%)

Показатель
1‑я группа (n=31) 2‑я группа (n=27) 3‑я группа (n=19)

через 3 мес, 
абс. (%)

через 6 мес, 
абс. (%)

через 3 мес, 
абс. (%)

через 6 мес, 
абс. (%)

через 3 мес, 
абс. (%)

через 6 мес, 
абс. (%)

Астенический синдром 26 (83,8) 12 (39) 24 (89) 18 (67) 18 (95) 11 (58)
Боли в области сердца 4 (13) 1 (3,2) 9 (33,3) 7 (26) 11 (57) 9 (47,3)
Одышка смешанного характера 7 (22,5) 2 (6,4) 14 (51,8) 9 (33) 12 (63) 10 (53)
Сердцебиение, перебои 3 (9,6) 1 (3,2) 10 (37) 4 (14,8) 15 (78) 8 (42)
Артериальная гипертензия 4 (12,9) 3 (9,6) 4 (14,8) 4 (14,8) 9 (47) 9 (47)
Незначительное количество  
жидкости в перикарде 4 (12,9) 2 (6,4) 7 (25,9) 4 (14,8) 5 (26,3)   3 (15,7) 
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Таким образом, в динамике через 3 и 6 мес у больных 
после умеренного течения коронавирусной инфекции 
отмечены улучшение параметров диастолической и  си-
столической функций ПЖ, снижение систолического 
давления в ЛА. При этом отмечено снижение сегментар-
ной систолической скорости медиального нижнего сег-
мента ЛЖ, а  также скрытое нарушение диастолической 
функции ЛЖ.

При  анализе параметров ЭхоКГ у  больных с  тяже-
лым течением заболевания в динамике через 3 и 6 мес вы-
явлено уменьшение индексированного объема правого 
предсердия и, напротив, повышение отношения Em / Am 
на фиброзном кольце трикуспидального клапана на 25 % 
(табл. 3). Снижалась скорость потока в воротной и селе-
зеночной венах, уменьшался диаметр нижней полой ве-
ны, что, вероятно, свидетельствует о снижении нагрузки 
на малый круг кровообращения. При изучении диастоли-
ческой функции ЛЖ было установлено увеличение позд-
ней пиковой диастолической скорости трансмитрально-

го потока на 18 %, возможно, вследствие снижения «при-
сасывающего» действия ЛЖ и увеличения вклада левого 
предсердия в  диастолу. Кроме того, отмечено снижение 
сегментарной систолической скорости движения базаль-
ного нижнебокового сегмента ЛЖ на 13 %.

Таким образом, у больных в 3-й группе в динамике че-
рез 3 и 6 мес после коронавирусной инфекции отмечены 
ухудшение диастолической функции и снижение сегмен-
тарной скорости движения базального нижнебокового 
сегмента ЛЖ.

При проведении ХМ ЭКГ через 3 и 6 мес после пере-
несенной коронавирусной инфекции во всех группах чис-
ло больных с  НРС уменьшилось. Так, у  1 (12,5 %) паци-
ента 1-й группы, у 2 (16,6 %) пациентов 2-й и 4 (21 %) 3-й 
группы сохранялось НРС по  типу единичной наджелу-
дочковой экстрасистолии. Единичные желудочковые экс-
трасистолы выявлены лишь у  3 (11 %) пациентов во  2-й 
группе, у 2 (10,5 %) – в 3-й. У одного больного после тя-
желого течения COVID-19 сохранялась постоянная фор-

Таблица 2. Показатели ультразвукового исследования и холтеровского мониторирования 
электрокардиограммы через 3 и 6 мес после умеренного течения COVID‑19

Показатель Через 3 мес (n=27) Через 6 мес (n=27) Тестовая статистика Z‑score; p
ТК Е, см / с 0,58 [0,54; 1,36] 0,51 [0,41; 0,55] Z= –2,23; p=0,09
ГД ТР, мм рт. ст. 27,1 [23,5; 31,2] 26,5 [24,2; 29,5] Z= –2,2; р=0,0028
Sm ТК, см / с 0,14 [0,13; 0,18] 0,15 [0,14; 0,15] Z= –2,03; р=0,042
IVR ТК, мс 74 [72,4; 88,3] 64 [58,5; 69,2] Z= –2,62; р=0,09
Em / Am МК 1,34 [1,05; 1,49] 0,92 [0,9; 1,14] Z= –2,23; р=0,026
Р ЛА, мм рт. ст. 29,5 [27; 35,5] 27 [26,5; 27,55] Z= –2,84; р=0,005
9‑й сегмент ЛЖ –22,0 [–21,2; –23,2] –19,0 [–15,2; –19,6] Z= –2,5; р=0,012
10‑й сегмент ЛЖ –20,0 [–19,4; –22,6] –17,0 [–16,7; –17,7] Z= –2,74; р=0,006
РNN50, % 9,05 [4,72; 11,7] 16,4 [16; 17,4] Z= –2,63; р=0,007
ТК Е – ранняя диастолическая скорость на трикуспидальном клапане; ГД ТР – максимальный градиент давления трикуспидальной регур‑
гитации; Sm ТК – максимальная систолическая скорость на латеральном фиброзном кольце трикуспидального клапана; IVR ТК – время 
изоволюмической релаксации правого желудочка; Еm / Аm МК – отношение диастолических скоростей на медиальном фиброзном кольце 
митрального клапана; Р ЛА – систолическое давление в легочной артерии; 9‑й сегмент ЛЖ – сегментарная систолическая скорость меди‑
ального нижнеперегородочного сегмента левого желудочка; 10‑й сегмент ЛЖ – сегментарная систолическая скорость медиального ниж‑
него сегмента левого желудочка; РNN50 – показатель холтеровского мониторирования электрокардиограммы, отражающий степень пре‑
обладания парасимпатического звена регуляции.

Таблица 3. Показатели ультразвукового исследования и холтеровского мониторирования 
электрокардиограммы через 3 и 6 мес после тяжелого течения COVID‑19

Показатель Через 3 мес (n=19) Через 6 мес (n=19) Тестовая статистика Z‑score; p
Инд. объем ПП, мл / м2 26,5 [21,2; 27,7] 25,1 [23,4; 25,5] Z= –2,09; р=0,036
Em / Am ТК 0,9 [0,8; 1,5] 1,2 [1,1; 2,6] Z= –2,0; р=0,046
А МК, см / с 0,58 [0,52; 0,61] 0,7 [0,63; 0,77] Z= –2,21; р=0,027
D НПВ, мм 21 [19,5; 24,1] 15 [13; 17,2] Z= –2,21; р=0,027
5‑й сегмент –15,0 [–14,5; –19,2] –13,0 [–11,9; –13,4] Z= –2,0; р=0,046
V СВ, cм / с 13 [10; 15,5] 12 [11,5; 17,5] Z= –2,2; р=0,028
VВВ, cм / с 22 [19,5; 22,3] 17 [16,9; 20,6] Z= –2,0; р=0,045
РNN50, % 10,4 [4,2; 18,2] 14,9 [11,6; 18,1] Z= –2,7; р=0,007
Инд. объем ПП – индексированный объем правого предсердия; Em / Am ТК – отношение диастолических скоростей на латеральном фи‑
брозном кольце трикуспидального клапана; А МК – поздняя диастолическая скорость на митральном клапане; D НПВ – диаметр нижней 
полой вены; 5‑й сегмент – сегментарная систолическая скорость движения базального нижнебокового сегмента левого желудочка; V СВ – 
максимальная систолическая скорость потока в селезеночной вене; VВВ – пиковая скорость потока в воротной вене; РNN50 – показатель 
холтеровского мониторирования электрокардиограммы, отражающий степень преобладания парасимпатического звена регуляции.
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ма фибрилляции предсердий, впервые возникшая во вре-
мя болезни. Удлинение интервала QТ установлено только 
у 2 пациентов 3-й группы. Показатель ХМ ЭКГ PNN50, 
отражающий степень преобладания парасимпатического 
звена регуляции нервной системы, напротив, увеличивал-
ся: у больных в 1-й группе на 6 %, во 2-й – на 45 %, в 3-й – 
на 31 % (см. табл. 2, 3).

Обсуждение
Таким образом, пациентов после перенесенной коро-

навирусной инфекции в динамике (через 3 и 6 мес) стали 
реже беспокоить боли в области сердца, одышка смешан-
ного характера, сердцебиение, перебои в  работе серд-
ца, астенический синдром. По данным ХМ ЭКГ, во всех 
группах отмечалось уменьшение числа пациентов с НРС. 
При ЭхоКГ во всех группах выявлено уменьшение числа 
больных с  незначительным количеством свободной жид-
кости в полости перикарда. У пациентов с легким течени-
ем через 3 и 6 мес после заболевания достоверных разли-
чий между изученными параметрами ЭхоКГ не выявлено. 
У  больных после умеренного течения коронавирусной 
инфекции отмечено улучшение диастолической и  систо-
лической функций ПЖ, снижение систолического дав-
ления в  ЛА. Между тем  констатированы снижение сег-
ментарной систолической скорости медиального ниж-
него сегмента ЛЖ и скрытое нарушение диастолической 
функции ЛЖ.

У больных с тяжелым течением заболевания в динами-
ке через 6 мес уменьшались индексированный объем пра-
вого предсердия, диаметр нижней полой вены, скорость 
потока в воротной вене и, напротив, нарастала скорость 
в  селезеночной, а  также увеличилось отношение скоро-
стей на  фиброзном кольце трикуспидального клапана. 
При  изучении параметров ЛЖ отмечены скрытое нару-
шение его диастолической функции и  снижение сегмен-
тарной систолической скорости базального нижнебоко-
вого сегмента.

Возможной причиной нарушения структурно-функ-
циональных показателей и  НРС у  больных, перенес-
ших коронавирусную инфекцию, могут быть прямое 
влияние вирусов на  кардиомиоциты, а  также развиваю-
щаяся дисфункция эндотелия, усугубляющая отек тка-
ней и  способствующая развитию претромботическо-
го состояния с возможным развитием микротромбозов, 
в  том числе в миокарде [2, 5, 6]. Имеющиеся гиперко-
агуляция, активность комплемента, а  также воздей-
ствие провоспалительных цитокинов на  кардиомиоци-
ты могут способствовать формированию системного 
воспаления с  нарушением метаболизма и  инотропной 
функции миокарда с  постепенным ремоделировани-
ем полостей сердца [2, 5, 6, 10]. Большое значение име-
ет также влияние гипоксии на  миокард, что еще  боль-

ше нарушает состояние внутрисердечной гемодинами-
ки [5, 6]. Кроме того, в результате поражения легочной 
ткани, резкого «выключения» из  газообмена большо-
го количества альвеол нарушается легочная гемодина-
мика, повышается давление в  ЛА, увеличивается на-
грузка на ПЖ с нарушением его функции. У пациентов 
с  тяжелым течением заболевания вследствие обширно-
го поражения легочной ткани мы наблюдаем также ре-
моделирование правых отделов сердца и  вен гепатоли-
енального кровотока [5, 6]. Нарушения функции ЛЖ, 
вероятно, могут быть и  следствием «межжелудочково-
го взаимодействия» в  результате резко возрастающей 
нагрузки на  ПЖ. Не  исключается и  побочное влияние 
лекарственных препаратов на  миокард, применяемых 
для  лечения коронавирусной инфекции, таких как  ги-
дроксихлорохин, противовирусные средства, антибио-
тики, вызывающие развитие желудочковых аритмий [1, 
7]. В динамике через 6 мес больные отмечали улучшение 
общего состояния, регистрировалось уменьшение коли-
чества НРС и случаев выпота в перикарде, восстанавли-
валась активность вегетативной нервной системы. Нор-
мализация морфофункциональных показателей правых 
отделов сердца, гепатолиенального кровотока происхо-
дила быстрее, чем функции ЛЖ, возможно, за счет вос-
становления легочной ткани, сосудистого русла легких 
и  снижения давления в  малом круге кровообращения. 
Между тем  сохранялось скрытое нарушение диастоли-
ческой функции ЛЖ и  снижалась его сегментарная си-
столическая скорость. Учитывая эти данные и  данные 
литературы, можно предположить, что у некоторых па-
циентов даже при  бессимптомном течении заболева-
ния коронавирусная инфекция может вызвать хрониче-
ское системное воспаление низкой степени активности 
с  поражением сосудов, нарушением микроциркуляции 
и  формированием тромбозов [2, 8, 9]. У  ряда больных 
в результате выраженного иммунного ответа могут раз-
виваться молниеносный миокардит, сердечная недоста-
точность и кардиогенный шок [2–7].

Заключение
Таким образом, необходимо дальнейшее изучение 

отдаленных кардиоваскулярных последствий у  всех 
пациентов, перенесших коронавирусную инфекцию, 
для  ранней диагностики поражения миокарда и, соот-
ветственно, своевременного предупреждения сердеч-
ной недостаточности.
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