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Влияние перенесенной инфекции COVID-19 
на функциональные изменения сердца 
в отдаленном периоде у пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью

Цель Оценка функциональных изменений сердца в отдаленном периоде после коронавирусной инфек-
ции COVID-19 у пациентов с ХСН.

Материал и методы Изучены истории болезни 54 пациентов, перенесших инфекцию COVID-19 в  период с  января 
2021 г. по январь 2022 г., у которых ранее была диагностирована ХСН II–III функционального 
класса по классификации NYHA (средний возраст 69,1±9,7 года). Выделены 2 группы сравнения: 
СН с ФВ ЛЖ >50 % (n=39) и <50 % (n=15). С помощью эхокардиографии оценивали изменение 
ФВ ЛЖ и систолического давления в легочной артерии (СДЛА) через 5–6 мес после перенесен-
ной инфекции COVID-19.

Результаты В среднем через 5,8 мес у всех пациентов с ХСН после перенесенного COVID-19 ФВ ЛЖ снизи-
лась (медиана разницы 2,5 %; 95 % доверительный интервал – ДИ 6,99×10–5– 4,99), СДЛА увели-
чилось (медиана разницы 8 мм рт. ст.; 95 % ДИ 4,5–12,9). В группе СН с ФВ ЛЖ <50 % снижение 
ФВ было более значимым, чем в группе с ФВ ЛЖ >50 % (6,9 и 0,7 % соответственно; p=0,037), 
при этом фенотип ХСН не влиял на изменение СДЛА (p=0,4). Однофакторный регрессионный 
анализ продемонстрировал, что на  снижение ФВ ЛЖ в  динамике достоверно влияет исходно 
сниженная ФВ ЛЖ, а на изменение СДЛА – степень снижения ФВ ЛЖ, наличие дислипидемии 
и терапии статинами. При этом многофакторный анализ показал, что прогностически значимы-
ми для изменения ФВ ЛЖ в отдаленном периоде после перенесенной инфекции COVID-19 явля-
ются мужской пол (отношение шансов – ОШ 5,92; 95 % ДИ 1,31–26,75; p=0,014), исходная ФВ 
ЛЖ <50 % (ОШ 0,88; 95 % ДИ 0,8–0,96; p<0,001); изменение СДЛА зависело от наличия дисли-
пидемии (ОШ 0,08; 95 % ДИ 0,01–0,84; p=0,018).

Заключение По данным исследования, перенесенная инфекция COVID-19 в отдаленном периоде может вли-
ять на течение ХСН, причем у пациентов с СН и ФВ <50 % отмечается прогрессирование систо-
лической дисфункции и СДЛА, а у пациентов с ФВ >50 % – изолированное повышение СДЛА.
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Введение
11 марта 2020 г. ВОЗ объявила о начале пандемии, вы-

званной распространением коронавируса SARS-CoV-2 
(COVID-19) [1]. С  того времени и по  настоящий мо-
мент в мире от COVID-19 умерли более 6,3 млн человек, 
а в России – более 373 тыс. человек, и этот показатель про-
должает увеличиваться [2]. Более чем в 25 % случаев при-
чиной смерти этих пациентов были осложнения сердеч-

но-сосудистых заболеваний (ССЗ): ОКС, декомпенсация 
ХСН, тромбоэмболия легочной артерии, остановка сер-
дечной деятельности, инсульт [3, 4]. Важно отметить, 
что сердечно-сосудистые осложнения (ССО) и по насто-
ящее время являются одной из  основных причин высо-
кой смертности пациентов кардиологического профиля 
во  время заболевания COVID-19, в  частности из-за  раз-
вития в острый период инфекции миокардита, инфаркта 



24 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2022;62(12). DOI: 10.18087/cardio.2022.12.n2265

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
миокарда, васкулита коронарных артерий, угрожающих 
жизни аритмий [5, 6]. Данные патологические измене-
ния могут возникать на  фоне интерстициальной пнев-
монии, острого респираторного дистресс-синдрома, так 
называемого цитокинового шторма и / или  септическо-
го шока  – стигм тяжелого течения COVID-19. Однако 
не все пациенты, в том числе кардиологического профи-
ля, переносили заболевание в тяжелой форме. Более того, 
в большинстве случаев оно протекало в легкой форме, со-
провождаясь лихорадкой, сухим кашлем, слабостью, ло-
мящими болями в мышцах и иногда потерей обоняния [5, 
7]. На фоне этих жалоб пациенты с ССЗ могли не обра-
щаться за медицинской помощью в момент заболевания 
COVID-19.

Однако в процессе наблюдения за пациентами в отда-
ленном периоде, перенесшими COVID-19, было обна-
ружено, что  ССО манифестируют и  после выздоровле-
ния в рамках постковидного синдрома, что служит пово-
дом для  госпитализаций. Причинами этих осложнений 
являются повреждение кардиомиоцитов, легочной ткани 
и  эндотелия сосудов в  остром периоде, которые приво-
дят в дальнейшем как к формированию участков фибро-
за миокарда и  автономной дисфункции, так и к  повреж-
дению интерстициальной ткани, паренхимы легких [8]. 
На  фоне этого формируется транзиторная, а в  дальней-
шем, при развитии фиброза легких, постоянная легочная 
гипертензия (ЛГ), что в совокупности с хроническим по-
вреждением миокарда приводит к  значительному повы-
шению риска смерти у пациентов с ССЗ. В свою очередь, 
к  постепенному формированию ЛГ могут приводить 
и сопутствующие заболевания легких, а коронавирусная 
инфекция будет лишь усугублять ее за  счет механизмов, 
описанных выше. В результате совместного воздействия 
инфекционных и неинфекционных факторов постепенно 
увеличивается постнагрузка, а со временем развиваются 
дисфункция и  дилатация правых отделов сердца, приво-
дящие к дебюту или прогрессированию ХСН [9–13].

Опубликован ряд исследований, посвященных особен-
ностям изменения ЭхоКГ-картины на  фоне COVID-19, 
однако эти работы относились преимущественно к остро-
му периоду COVID-19 [14] и включали пациентов со сред-
ним и тяжелым течением заболевания с повреждением ле-
гочной ткани по данным КТ более 50 %. Описано развитие 
систолической дисфункции ЛЖ, вызванной ОКС, васку-
литом мелких сосудов и миокардитом [15]. В то же время 
работ, посвященных дисфункции правых отделов сердца, 
которая вызвана повреждением интерстициальной легоч-
ной ткани и паренхимы, тромбозами и тромбоэмболиями 
сосудов легких, еще меньше. Наконец, опубликованы еди-
ничные статьи, оценивающие состояние миокарда паци-
ентов в отдаленном периоде у пациентов с легким течени-
ем COVID-19 в анамнезе [16].

С  учетом изложенного решено провести ретроспек-
тивный сравнительный анализ доступных эхокардиогра-
фических параметров у  пациентов с  ХСН, перенесших 
COVID-19, и  оценить вклад различных факторов в  фор-
мирование функциональных изменений сердца в  отда-
ленном периоде наблюдения.

Цель
Определение функциональных изменений сердца 

и влияние на них COVID-19 в отдаленном периоде после 
перенесенной инфекции у пациентов с ХСН.

Материал и методы
Проведено ретроспективное когортное исследование 

(рис. 1).
Для  выполнения исследования были проанализиро-

ваны 1032 истории болезней общесоматических пациен-
тов кардиологического и  пульмонологического отделе-
ний клинической больницы № 1 Сеченовского Универси-
тета, находившихся на  стационарном лечении в  период 
с 01.2021 по 01.2022. Среди них были выбраны 253 паци-
ента в возрасте ≥25 лет, перенесших инфекцию COVID-19 
(диагностированную посредством полимеразной цепной 
реакции и / или  иммуноферментного анализа на  антите-
ла классов М и G к вирусу инфекции COVID-19) в любой 
форме (от бессимптомного до тяжелого течения с пораже-
нием легких более 75 % по данным КТ).

СНсФВ – сердечная недостаточность с сохранной фракцией вы-
броса; СДЛА – систолическое давление в легочной артерии.

Инструментальная верификация:
компьютерная томография 
органов грудной клетки

Лабораторная верификация:
ПЦР; ИФА на IgM и/или IgG

Пациенты кардиологического и пульмонологического 
отделений УКБ №1 Сеченовского Университета,

период 01.01.2021–01.01.2022 (n=1032)

Определение параметров, влияющих на изменение 
ФВ ЛЖ и СДЛА после перенесенного COVID-19

Описательный и сравнительный анализ групп

Группы сравнения по фенотипу ХСН:
СНсФВ и СН с ФВ <50%

Пациенты с ХСН II–III ФК по NYHA в анамнезе, 
перенесшие COVID-19 (n=54)

Пациенты с верифицированным 
ранее COVID-19 (n=253)

Рисунок  1. Схема проведенного когортного исследования
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Выбраны 54 пациента с  диагнозом ХСН II–III функ-

ционального класса (ФК) по классификации NYHA, уста-
новленным до  перенесенной инфекции COVID-19. Па-
циенты распределены по фенотипу СН с учетом ФВ ЛЖ 
после перенесенного COVID-19: СН с  сохранной ФВ 
(СНсФВ; n=39), СН с низкой и умеренно сниженной ФВ 
(СНнФВ, СНусФВ). В связи с общими подходами к лече-
нию пациентов с СНнФВ и СНусФВ мы объединили их 
в единую группу СН с ФВ <50 % (n=15).

Для  оценки функциональных изменений сердца ис-
пользовали ЭхоКГ, представленные в электронной меди-
цинской документации исследуемых пациентов. ЭхоКГ 
выполняли с  использованием коммерческого стационар-
ного оборудования («Aplio 500») в период плановых го-
спитализаций пациентов как до, так и после перенесенно-
го COVID-19 (в среднем спустя 5,8 мес и не связанных 
с острым периодом инфекции).

Оценивали следующие параметры ЭхоКГ, доступные 
в  медицинской документации: ФВ ЛЖ, систолическое 
давление в легочной артерии (СДЛА).

В качестве конечных точек исследования были выбра-
ны изменения функциональных параметров сердца: ФВ 
ЛЖ как  ключевого маркера насосной функции сердца, 
и СДЛА, отражающего степень ЛГ, в отдаленном перио-
де после перенесенной инфекции COVID-19.

В целях анализа данных использовали программную 
среду и язык R 3.6.3. Проверка нормальности распреде-
ления данных выполнялась с  помощью критерия Ша-
пиро–Уилка. Для  представления количественных по-
казателей были использованы среднее значение (M), 
стандартное отклонение (SD) в  формате M±SD, если 
показатель имел нормальное распределение, или  ме-
диана (Me) и  межквартильный промежуток [Q1; Q3] 
(в формате Me [Q1; Q3]), в противном случае. Для ка-
тегориальных и  качественных признаков определяли 
долю и  абсолютное количество значений. Сравнение 
ФВ ЛЖ и  СДЛА до и  после инфекции COVID-19 вы-
полняли с  помощью вычисления одностороннего кри-
терия Вилкоксона для  спаренных переменных. Срав-
нительный анализ для  нормально распределенных ко-
личественных признаков проводили на  основании 
t-теста для  переменных с  нормальным распределени-
ем; для  переменных с  распределением, отличающимся 
от нормального, – с помощью U-критерия Манна–Уит-
ни. Для оценки влияния факторов на исходы использо-
вали регрессионный анализ (линейные регрессии с од-
ним фактором и с  добавлением ковариат). Значимые 
факторы были включены в единое уравнение многомер-
ной регрессии. Уровнем статистической значимости 
во всех случаях считали значение 0,05, поправку на мно-
жественность сравнения не вводили, так как анализ но-
сил описательный характер.

Результаты
Характеристики исследуемых пациентов с ХСН, пере-

несших COVID-19, а также степень поражения легочной 
ткани, по  данным КТ, в  острый период инфекции, пред-
ставлены в табл. 1.

Структура заболеваний у  исследуемых пациентов 
с ХСН представлена в табл. 2.

В  табл. 3 представлены числовые значения ФВ ЛЖ 
и СДЛА у пациентов с ХСН.

При  анализе с  помощью критерия Вилкоксона отмече-
но статистически значимое снижение ФВ ЛЖ для всей попу-
ляции исследования, при  этом медиана различий составила 
2,5 % (95 % доверительный интервал – ДИ 6,99×10–5– 4,99). 
СДЛА в  популяции исследования статистически значимо 
увеличилось после перенесенной коронавирусной инфекции, 
медиана различий составила 8 мм рт. ст. (95 % ДИ 4,5–12,99).

При  сравнении изменения ФВ ЛЖ в  зависимости 
от  фенотипа ХСН отмечено более выраженное сниже-

Таблица 1. Характеристика исследуемых 
пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью, перенесших COVID-19

Параметр Значение
Возраст, годы 69,1±9,7
Пол
• мужчины 44,4 %
• женщины 55,6 %
Индекс массы тела, кг / м2 30,6±7,1

Степень поражения легочной ткани по данным КТ 
(% поражения легочной ткани от общего объема легких)
0 32 (59,2)
1-я (1–25 %) 10 (18,5)
2-я (26–50 %) 7 (13)
3-я (51–75 %) 3 (5,6)
4-я (76–100 %) 2 (3,7)

Таблица 2. Структура заболеваний пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью, перенесших COVID-19

Структура заболеваний
Число 
паци­
ентов 

% от  
общего  

числа
Интерстициальное поражение легких 
как исход перенесенного COVID-19 8 14,8

Бронхиальная астма 6 11,1
Гипертоническая болезнь 43 79,6
Ишемическая болезнь сердца 25 46,3
Фибрилляция предсердий 29 53,7
Острое нарушение мозгового кровообра-
щения / транзиторная ишемическая атака 5 9,3

Сахарный диабет / 
нарушение толерантности к глюкозе 26 48,1

Хроническая болезнь почек  
с СКФ <60 мл / мин / 1,73 м2 17 31,5

Дислипидемия 41 75,9
СКФ – скорость клубочковой фильтрации по формуле расчета MDRD.
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ние после перенесенной COVID-19 в  группе СН с  ФВ 
ЛЖ <50 % (6,9 % в  сравнении с  0,7 % в  группе СНсФВ; 
p=0,037). При  оценке изменения СДЛА фенотип ХСН 
не играл значительной роли (p=0,4).

Далее с  целью установления факторов, способных 
повлиять на  изменение ФВ ЛЖ и  СДЛА после перене-
сенного COVID-19, мы провели последовательно одно- 
и  многофакторный регрессионные анализы по  данным 
конечным точкам. Для  этого были использованы следу-
ющие параметры: данные ЭхоКГ, общие характеристики 
пациентов (пол, возраст, индекс массы тела), сопутству-
ющие заболевания, в том числе дислипидемия и лечение 
статинами.

Однофакторный регрессионный анализ продемон-
стрировал, что на  снижение ФВ ЛЖ в  динамике досто-
верно влияет исходный фенотип ХСН с  ФВ ЛЖ <50 % 
(отношение шансов 0,91 (95 % ДИ 0,83–0,98); p=0,006), 
а на изменение СДЛА – степень снижения ФВ ЛЖ, нали-
чие дислипидемии и терапия статинами (табл. 4).

После проведения многофакторного регрессионно-
го анализа было определено, что как  исходно снижен-
ная ФВ ЛЖ, так и мужской пол повышают риск сниже-
ния ФВ ЛЖ после перенесенного COVID-19 (табл. 5). 
На увеличение СДЛА у пациентов с ХСН после перене-
сенного COVID-19 по  данным многомерного регресси-
онного анализа повлияло только наличие дислипидемии.

Обсуждение
Наше исследование показало достоверное ухудше-

ние состояния сердечно-сосудистой системы у  пациен-
тов с ХСН через 5–6 мес после перенесенной инфекции 
COVID-19. При  этом статистически значимое сниже-

ние ФВ ЛЖ отмечено только в группе СНнФВ и СНусФВ, 
в то  время как  СДЛА увеличивалось вне зависимости 
от фенотипа СН.

Наши данные продемонстрировали, что  степень по-
ражения легких в  острый период инфекции не  влияла 
на изменение СДЛА в отдаленном периоде (около 6 мес). 
Более того, сформировавшееся у  14,8 % пациентов ин-
терстициальное поражение легких вследствие перене-
сенного СOVID-19 также не  было связано с  последую-
щим прогрессированием СДЛА и  снижением ФВ ЛЖ. 
При этом необходимо отметить, что большинство вклю-
ченных в исследование пациентов перенесли COVID-19 
без  поражения легочной ткани, по  данным КТ, или  же 
с поражением менее 50 % легочной ткани.

Мы также оценивали вклад бронхолегочной патоло-
гии в  ухудшение течения ХСН. Известно, что  хрониче-
ская обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) повышает 
риск госпитализации у  пациентов с  COVID-19 [17], од-
нако эта патология была зафиксирована только у 2 паци-
ентов изученной когорты. В  связи с  этим она оказалась 
за рамками нашего ретроспективного анализа, и сделать 
однозначный вывод в  отношении вклада этого заболева-
ния в  течение ХСН не  представилось возможным. В  пе-
речне сопутствующих бронхолегочных заболеваний 
у 11,1 % из наших пациентов имелась бронхиальная астма 
различной степени тяжести, но ее наличие также не влия-
ло на изменение ФВ ЛЖ и СДЛА, что соответствует ре-
зультатам обзорного эпидемиологического исследования, 
проведенного в 2021 г. M. Hojo и соавт. [18].

В связи с этим причины, приведшие к усугублению со-
стояния исследуемых пациентов с ХСН за счет снижения 

Таблица 3. Эхокардиографические параметры пациентов с различными фенотипами ХСН, перенесших COVID-19

Показатель ЭхоКГ
Группа CНсФВ, ФВ ЛЖ >50 % (n=39) Группа СН с ФВ ЛЖ <50 % (n=15)

до COVID­19 после COVID­19 до COVID­19 после COVID­19
ФВ ЛЖ, % 59±7,5 58,3±4,8 45,4±8,6 38,5±7,1
СДЛА <30 мм рт. ст. 24 [20; 34,5] 35 [24,5; 45] 31,27±12,8 43,6±15,4
Для представления данных СДЛА в группе СНсФВ, ФВ ЛЖ >50 %, распределение которых по результатам теста Шапиро–Уилка отлича-
ется от нормального, использованы медиана и межквартильный интервал, формат представления Me [Q1; Q3], для всех остальных дан-
ных (распределение которых нормальное) использовано среднее и стандартное отклонение, формат представления M±SD.
СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; CНсФВ – сердечная недостаточность с сохранной фракцией выброса.

Таблица 4. Факторы, влияющие на увеличение СДЛА 
у пациентов с ХСН после перенесенного COVID-19, 
по данным однофакторного регрессионного анализа

Фактор Oтношение шансов 
(95 % ДИ) p

Изменение ФВ ЛЖ 0,92 (0,84–1) 0,037

Наличие дислипидемии 0,21 (0,06–0,79) 0,018

Терапия статинами 0,24 (0,05–0,93) 0,046
СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; ДИ – дове-
рительный интервал.

Таблица 5. Результаты многофакторного 
регрессионного анализа

Параметр  
сравнения

Отношение шансов (95 % ДИ)
pбез учета всех 

ковариат
с учетом всех 

ковариат
Показатели, влияющие на изменение ФВ ЛЖ
ФВ ЛЖ до COVID-19 0,91 (0,83–0,98) 0,88 (0,8–0,96) <0,001
Пол, мужской 2,4 (0,71–8,11) 5,92 (1,31–26,75) 0,014

Показатели, влияющие на изменение СДЛА
Дислипидемия 0,21 (0,06–0,79) 0,08 (0,01–0,84) 0,018
ДИ – доверительный интервал; СДЛА – систолическое давление 
в легочной артерии.
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ФВЛЖ и  повышения СДЛА, вероятно, необходимо ис-
кать в иной плоскости.

Ряд исследований продемонстрировал нарастание 
ЛГ в  остром периоде новой коронавирусной инфек-
ции. Предположительная распространенность ЛГ у  па-
циентов с  COVID-19 в  остром периоде составляет око-
ло 13 % и  обусловлена нарушением легочного кровооб-
ращения в  результате повреждения паренхимы легких 
[19], что  приводит к  дилатации правых отделов серд-
ца с  развитием и  усугублением СН [9, 11, 16]. Патофи-
зиология этого типа ЛГ сложная и многофакторная, и та-
кие механизмы, как  окислительный стресс, дисфункция 
митохондрий и  повреждение ДНК, воспаление, гипок-
сия, связанная с  дисфункцией эндотелия, и  микроэмбо-
лия сосудов легких, считаются потенциальными фактора-
ми изменений легочного кровообращения [20, 21]. Кро-
ме того, в предыдущих исследованиях проанализирована 
связь COVID-19 с различными сопутствующими заболе-
ваниями, причем в статьях представлены данные о преи-
мущественно тяжелых или  критических случаях, и  мень-
ше внимания уделяется пациентам с  легкими или  сред-
нетяжелыми формами, которые составляют 80 % всех 
случаев заболевания COVID-19, как и в нашем исследова-
нии. Остается неясным, как перенесенная инфекция вли-
яет на уровень ЛГ у пациентов с ХСН и изначально повы-
шенным СДЛА в отдаленном периоде после заболевания 
COVID-19.

Суммируя изложенное, можно сделать вывод, что к ве-
роятным причинам, обусловливавшим усугубление ЛГ, 
могут относиться предшествующее ремоделирование ка-
мер сердца и легочная гиперволемия [8].

В то  же время обращает внимание связь изменения 
СДЛА после перенесенного COVID-19 с  дислипидемией. 
Известно, что холестерин играет важную роль в проникно-
вении вируса SARS-CoV-2 в клетку. Исследования in vitro 
продемонстрировали, что  уменьшение связанного с  мем-
браной холестерина в  клетках, экспрессирующих ангио-
тензинпревращающий фермент 2-го типа (АПФ-2), при-
водило к снижению инфицирования клеток вирусом SARS-
CoV-2, поскольку связывание spike-белка снижалось на 50 % 
[22]. У пациентов с дислипидемией повышено содержание 
общего холестерина, что, вероятно, может приводить к уве-
личению числа молекул АПФ-2 на липидных рафтах клетки 
и способствовать проникновению вируса [23].

В  проведенном I. S.  Atmosudigdo и  соавт. [24] мета-
анализе было показано, что  дислипидемия ассоцииро-
вана с  увеличением риска смерти от  COVID-19 на  39 %, 
на  39 % возрастает риск тяжелого течения, особенно 
у лиц пожилого возраста или в сочетании с артериальной 
гипертензией. В ряде исследований также продемонстри-
рована сопоставимая корреляция между дислипидемией 
и тяжестью течения коронавирусной инфекции [25–29]. 

Однако в других исследованиях получены противополож-
ные результаты. Они свидетельствовали об  отсутствии 
ассоциации нарушения липидного обмена с тяжестью те-
чения COVID-19 и  увеличением риска смерти в  стацио-
наре [29, 30]. Тем не  менее отмечается, что при  заболе-
вании COVID-19 происходят значимые изменения в ме-
таболизме липидов, и поэтому трудно интерпретировать 
полученные данные, так как неизвестно, когда именно по-
явилась дислипидемия [31, 32].

Учитывая результаты описанных исследований, можно 
предположить, что, собственно, дислипидемия не  приво-
дит к увеличению риска тяжелого течения инфекции, а, яв-
ляясь фактором риска развития ССЗ, служит отражением 
сопутствующей сердечно-сосудистой патологии, и, следо-
вательно, показателем худшего прогноза [23]. Например, 
систематический обзор, проведенный G. J.  Choi и  соавт. 
[31], показал, что, вероятно, не сама дислипидемия, а по-
тенцируемые ею ССЗ ухудшают прогноз при COVID-19. 
Особенно при нецелевых уровнях липопротеидов низкой 
плотности (ЛНП), как и в случае с пациентами нашего ис-
следования (уровни ЛНП определялись во  время госпи-
тализации после перенесенного COVID-19). Кроме то-
го, в нескольких мета-анализах исследовалось влияние ста-
тинов на тяжесть течения COVID-19 и прогноз. В одних 
исследованиях было установлено, что терапия статинами 
может улучшать прогноз и снижать риск смерти при забо-
левании COVID-19 [33–36], однако в других работах ука-
зывалось, что прием статинов не улучшал исход у инфици-
рованных пациентов [37].

Вероятно, повышение СДЛА у  пациентов с  ХСН по-
сле перенесенного COVID-19 обусловлено повреждени-
ем эндотелия сосудов в  результате системного воспале-
ния, к которому может приводить как нарушение липид-
ного обмена, так и коронавирусная инфекция.

Таким образом, ретроспективный анализ показал, 
что  нарушение систолической функции сердца и  про-
грессирование ЛГ у  пациентов с  ХСН после перенесен-
ной инфекции COVID-19 в большей степени характерны 
для фенотипов СНнФВ и СНусФВ. Тем не менее с учетом 
противоречивых данных по  всем указанным позициям 
для  формирования окончательного вывода необходимо 
проведение дальнейших проспективных исследований.

Ограничениями исследования являются малая вы-
борка; отсутствие группы сравнения пациентов с  ХСН, 
не  переносивших COVID-19; ретроспективный харак-
тер исследования; невозможность полноценного анали-
за терапии пациентов на  момент госпитализаций; огра-
ниченный перечень сопутствующей патологии и  эхо-
кардиографических параметров во  время пребывания 
в стационаре как до, так и после перенесенной новой ко-
ронавирусной инфекции, согласно электронной меди-
цинской документации.
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Заключение

В  ретроспективном исследовании мы анализирова-
ли функциональные изменения сердца после перенесен-
ной инфекции COVID-19 у пациентов с хронической сер-
дечной недостаточностью и пытались установить влияние 
новой коронавирусной инфекции в  отдаленном перио-
де на изменение ключевых функциональных параметров – 
фракцию выброса левого желудочка и систолическое дав-
ление в легочной артерии. Мы определили, что после пе-
ренесенной инфекции COVID-19 действительно имелись 
снижение фракции выброса и увеличение систолического 
давления в легочной артерии, причем для пациентов с ис-
ходно сниженной фракцией выброса отмечается как даль-

нейшее усугубление систолической дисфункции левого 
желудочка, так и прогрессирование легочной гипертензии, 
в то  время как для  пациентов с  сохранной фракцией вы-
броса определяется только изолированное повышение си-
столического давления в легочной артерии. Однако опре-
делить достоверную связь указанных изменений с перене-
сенной новой коронавирусной инфекцией не удалось.
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