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Предикторы развития впервые выявленной хронической 
сердечной недостаточности у больных с одышкой 
при длительном постковидном синдроме

Цель	 Определить распространенность и предикторы развития впервые выявленной хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) у больных с одышкой при длительном постковидном синдроме.

Материал и методы	 С апреля 2020 г. по апрель 2024 г. проведено скрининговое одномоментное клиническое исследова-
ние в 2 этапа в условиях поликлиники. На первом этапе было скринировано 878 больных с одышкой 
спустя 3 и более месяца после перенесенной коронавирусной болезни COVID-19 (КВБ COVID-19) 
и выполнена верификация наличия не менее 3 диагностических критериев ХСН при отсутствии их 
в анамнезе. На втором этапе была отобрана группа больных из 192 человек с 2 и более диагности-
ческими критериями ХСН, которые соответствовали критериям включения и не имели критериев 
исключения. Больные второго этапа были разделены на 2 группы в зависимости от концентрации 
N-терминального фрагмента мозгового натрийуретического пропептида (NT-proBNP) в  крови: 
в первую включены 108 больных с уровнем ≤125 пг / мл, во вторую – 84 c уровнем >125 пг / мл.

Результаты	 Впервые выявленная ХСН была зарегистрирована у 84 (9,57 %) больных с одышкой, обративших-
ся в поликлинику, при длительном постковидном синдроме по трем и более диагностическим кри-
териям (симптомы / признаки, структурно-функциональные изменения сердца по данным эхокар-
диографии, увеличение уровня NT-proBNP) преимущественно с сохраненной фракцией выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ) (97,9 %). При увеличении индекса массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ) >110 г / м2 увеличивалось отношение шансов (ОШ) развития впервые выявленной 
ХСН в  2,201 раза, относительный риск (ОР)  – в  1,801 раза; при  развитии пневмонии на  фоне 
КВБ COVID-19 – ОШ увеличивалось на 45,5 %, ОР – на 70,8 %; при развитии пневмонии у боль-
ных с КВБ COVID-19, требующей госпитализации, ОШ увеличивается на 34,7 %, ОР – на 54,7 %; 
при  увеличении скорости оседания эритроцитов >11 мм / ч ОШ увеличивалось на  41,7 % ОР  – 
на 74,1 %; при снижении содержания калия в крови <4,43 ммоль / л ОШ увеличивалось в 4,529 раза, 
ОР – в 3,189 раза; при увеличении ферритина >178 мкг / мл в сочетании с коэффициентом насыще-
ния трансферрина железом < 20 % ОШ увеличивалось на 38,8 %, ОР – на 45,1 %; при увеличении 
уровня каспазы-6 в крови до 28,2 пг / мл и выше ОШ увеличивалось на 28,8 %, ОР – на 35,4 %.

Заключение	 Среди 878 амбулаторных больных, обратившихся в  поликлинику с  одышкой при  длительном 
постковидном синдроме, распространенность впервые выявленной ХСН, верифицированной 
по  трем и  более диагностическим критериям, составила 9,57 %, преимущественно с  сохранен-
ной ФВ ЛЖ. Развитие ХСН у больных с одышкой при длительном постковидном синдроме было 
взаимосвязано с  более тяжелыми формами перенесенной КВБ COVID-19, осложненной пнев-
монией и требующей госпитализации, увеличением ИММЛЖ до 110 г / м2 и более, активацией 
низкоинтенсивного неспецифического воспаления, метаболическими нарушениями, связанными 
со снижением концентрации калия в крови даже в диапазоне нормальных значений, латентным 
дефицитом железа и увеличением процессов паноптоза.
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Введение
Одышка является одним из  наиболее частых симпто‑

мов длительного постковидного синдрома, который мо‑
жет как регистрироваться самостоятельно без  каких‑ли‑

бо других заболеваний, сопровождающихся дыхательной 
недостаточностью, так и быть симптомом патологии серд‑
ца и легких [1, 2]. Имеются сведения о том, что у больных, 
перенесших коронавирусную болезнь COVID-19 (КВБ 
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COVID-19), высока частота формирования фиброза лег‑
ких, особенно после тяжелых форм пневмонии на  фоне 
КВБ COVID-19, и развития или прогрессирования хрони‑
ческой сердечной недостаточности (ХСН), которые тре‑
буют ранней диагностики и своевременного лечения [3, 4].

Одним из  диагностических критериев стабильной 
ХСН у  больных с  сохраненной фракцией выброса ле‑
вого желудочка (ФВ ЛЖ) наряду с  наличием симпто‑
мов и  признаков является увеличение концентрации 
N-терминального фрагмента мозгового натрийурети‑
ческого пропептида (NT-proBNP) более 125 пг / мл [5]. 
У больных с одышкой повышение уровня натрийуретиче‑
ских пептидов может быть связано с пожилым возрастом, 
хронической болезнью почек, обструктивным апноэ сна, 
тяжелой пневмонией, легочной гипертензией, сепсисом, 
злокачественными новообразованиями и другими причи‑
нами, что требует дифференциальной диагностики [6, 7].

Особого внимания в целях предупреждения неблагопри‑
ятного прогноза заслуживают пациенты, перенесшие КВБ 
COVID-19, у которых причины одышки и повышения уров‑
ня NT-proBNP могут быть связаны с развитием ХСН [2].

Таким образом, определение распространенности 
и  предикторов развития ХСН у  больных с  одышкой, пе‑

ренесших КВБ COVID-19, является одним из  перспек‑
тивных направлений в  кардиологии, позволяющих 
предотвратить развитие ХСН и возникновение кардиова‑
скулярных осложнений c фатальным исходом.

Цель
Цель исследования: определить распространенность 

и предикторы развития впервые выявленной ХСН у боль‑
ных с одышкой при длительном постковидном синдроме.

Материал и методы
Исследование было выполнено в соответствии со стан‑

дартами надлежащей клинической практики (Good 
Clinical Practice) и  принципами Хельсинкской деклара‑
ции. Протокол исследования был одобрен локальным 
этическим комитетом Пермского краевого клиническо‑
го госпиталя для ветеранов войн (№ 137 от 21.04.2020). 
До включения в исследование у всех участников было по‑
лучено письменное информированное согласие.

С апреля 2020 г. по апрель 2024 г. проведено скринин‑
говое одномоментное клиническое исследование в 2 эта‑
па в  условиях поликлиники. На  первом этапе для  изу‑
чения распространенности впервые выявленной ХСН 

Показатель ОШ (95%ДИ) ОР (95%ДИ)
ИММЛЖ муж, г/м2  ≥110 г/м2 2,2 (1,77–4,514) 1,8 (1,05–3,096)
КВБ COVID-19 + пневмония 1,5 (0,242–0,852) 1,7 (0,546–0,931)
КВБ COVID-19 + пневмония + госпитализация 1,3 (0,183–0,655) 1,6 (0,383–0,783)
СОЭ ≥11 мм/час 1,4 (0,213–0,812) 1,7 (0,606–0,929)
Калий ≤4,43 ммоль/л 4,6 (1,994–10,910) 3,2 (1,674–6,500)
Ферритин ≥178 мкг/мл 1,4 (0,161–0,928) 1,5 (0,210–0,939)
Каспаза-6 >28,2 пг/мл 1,3 (0,118–0,691) 1,4 (0,163–0,736)

Амбулаторные пациенты с одышкой через 3 и более месяца после коронавирусной инфекции COVID-19 
(КВБ COVID-19) (n=878)

Одномоментное скрининговое клиническое исследование по обращаемости в поликлинику с ретроспективной оценкой течения КВБ COVID-19 
Этап I

Пациенты с уровнем NT-proBNP ≤125 пг/мл 
при синусовом ритме и < 365 пг/мл 

при ФП (n=108)

Пациенты с одышкой, отобранные в исследование, как минимум с одним 
диагностическим критерием ХСН (n=192):

• структурно-функциональным изменением сердца
• увеличение NT-proBNP >125 пг/мл при синусовом ритме 

и >365 пг/мл при фибрилляции предсердий
и/или

Пациенты с уровнем NT-proBNP >125 пг/мл 
при синусовом ритме и >365 пг/мл 

при ФП (n=84)

Определение предикторов развития впервые выявленной ХСН при длительном постковидном синдроме
Этап II

1. Определение показателей феррокинетики: ферритин; ОЖСС, трансферрин; коэффициент насыщения трансферрина железом.
2. Оценка функционального состояния почек: креатинин, СКФ по формуле CKD-EPIcre, цистатин С, СКФ по формуле CKD-EPIcys, соотношение альбумина/белка мочи 

к креатинину мочи в утренней порции. 
3. Оценка апоптоза (определение концентрации каспазы-6 в крови).
4. Оценка выраженности неспецифического воспаления (определение в крови фактора некроза опухоли альфа, интерлейкин-1β).
5. Оценка структурно-функционального состояния сердца: ЭхоКГ, ФВ ЛЖ по методу Симпсона, индексированный объем левого предсердия (ИОЛП), индекс массы миокарда левого желудочка 

(ИММЛЖ) по формулам ММЛЖ/ППТ и ММЛЖ/рост2,7, относительная толщина стенок (ОТС) ЛЖ, систолической давление в легочной артерии (СДЛА), скорость трикуспидальной 
регургитации, диастолическая дисфункция ЛЖ (ДД ЛЖ), оцененная по тканевой визуализации диастолических скоростей движения фиброзного кольца митрального клапана.

1. Общеклиническое обследование: сбор жалоб и анамнеза, объективное обследование, лабораторно-инструментальные исследования
2. Определения уровня NT-proBNP
3. Оценка структурно-функционального состояния сердца: ЭхоКГ, ФВ ЛЖ по методу Симпсона, наличие как минимум одного показателя структурно-функциональных изменений сердца

Критерии включения: возраст от 18 и старше, перенесшие КВБ COVID-19, подтвержденную по данным теста полимеразной 
цепной реакции и мазка на коронавирус SARS-CoV-2 давностью более 3 мес, не имеющие в анамнезе и на момент включения 
в исследование кроме одышки и других симптомов, хотя бы одного диагностического критерия ХСН, подписание 
информированного согласия
Критерии невключения: перенесенная КВБ COVID-19 давностью менее 3 мес; наличие острой респираторной вирусной 
инфекции или пневмонии с отрицательным ПЦР-тестом на КВБ COVID-19; острый коронарный синдром при обращении; 
одышка, как эквивалент стенокардии в настоящее время и анамнезе; тромбоэмболия легочной артерии в анамнезе и при обращении; 
хроническая обструктивная болезнь легких, бронхиальная астма, хроническое легочное сердце, тяжелый пневмофиброз в анамнезе 
и при обращении; клапанные пороки; тяжелые заболевания печени в анамнезе (хронические гепатиты, циррозы); хроническая 
болезнь почек 4–5 стадии, в том числе диализ, трансплантаця; тяжелые заболевания крови и аутоиммунные заболевания в анамнезе; 
некомпенсированные нарушения функции щитовидной железы в анамнезе; сахарный диабет 1-го типа; онкологические заболевания 
в анамнезе; острые воспалительные и инфекционные заболевания, в том числе туберкулез легких в анамнезе; тяжелая деменция 
и психические заболевания, препятствующие подписанию информированного согласия и контакту с пациентом.

ЭхоКГ – эхокардиография        КВБ COVID-19 – коронавирусная инфекция COVID-19
ОР – относительный риск        ОШ – отношение шансов
СОЭ – скорость оседания эритроцитов       ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка 
СКФ – скорость клубочковой фильтрации       ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка
ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка  ХСН – хроническая сердечная недостаточность
CKD-EPIcre – Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration Creatinine-based
CKD-EPIcys – Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration Cystatin C-based
NT-proBNP – N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического пропептида

Центральная иллюстрация. Предикторы развития впервые выявленной хронической 
сердечной недостаточности у больных с одышкой при длительном постковидном синдроме



44 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2025;65(8). DOI: 10.18087/cardio.2025.8.n2986

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
у больных с одышкой при длительном постковидном син‑
дроме по  обращаемости было последовательно скрини‑
ровано 878  амбулаторных пациентов с  одышкой спустя 
3 и более месяца после перенесенной КВБ COVID-19, ко‑
торым для  верификации ХСН были выполнены эхокар‑
диография (ЭхоКГ) и  определение NT-proBNP в  соот‑
ветствии с  клиническими рекомендациям Российского 
кардиологического общества (РКО), одобренными Ми‑
нистерством здравоохранения Российской Федерации 
(МЗ РФ) (2020) с последующей реклассификацией ХСН 
согласно рекомендациям РКО и МЗ РФ (2024) [5].

На  втором этапе для  определения предикторов раз‑
вития впервые выявленной ХСН при  длительном пост‑
ковидном синдроме были включены 192  больных, у  ко‑
торых, кроме наличия симптома / симптомов, был 
выявлен хотя  бы один диагностический критерий ХСН, 
соответствующий структурно-функциональным изме‑
нениям сердца и / или  увеличению уровня NT-proBNP 
>125 пг / мл при  синусовом ритме и  >365 пг / мл при  фи‑
брилляции предсердий (ФП). Больные на  втором этапе 
должны были также соответствовать критериям включе‑
ния и не иметь критериев исключения.

Критерии включения на втором этапе: амбулаторные 
пациенты с одышкой в возрасте 18 лет и старше, перенес‑
шие КВБ COVID-19, подтвержденную по  данным теста 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) и  мазка на  коро‑
навирус SARS-CoV-2 давностью более 3 мес, не имеющие 
в анамнезе и на момент заболевания КВБ COVID-19 сим‑
птомов и признаков ХСН; наличие на момент включения 
в исследование, кроме одышки и других симптомов, еще 
хотя бы одного диагностического критерия ХСН.

Критериями невключения в исследование явились: пе‑
ренесенная КВБ COVID-19 давностью менее 3 мес, нали‑
чие острой респираторной вирусной инфекции или пнев‑
монии с отрицательным тестом ПЦР на КВБ COVID-19; 
острый коронарный синдром при  обращении; одышка 
как эквивалент стенокардии в настоящее время и в анам‑
незе, тромбоэмболия легочной артерии в  анамнезе 
и  при  обращении, хроническая обструктивная болезнь 
легких, бронхиальная астма, хроническое легочное серд‑
це, тяжелый пневмофиброз, клапанные пороки, тяже‑
лые заболевания печени в  анамнезе (хронические гепа‑
титы, циррозы), хроническая болезнь почек 4–5‑й стадии, 
в  том числе диализ, трансплантация; тяжелые заболева‑
ния крови и  аутоиммунные заболевания в  анамнезе; не‑
компенсированные нарушения функции щитовидной 
железы в  анамнезе; сахарный диабет 1‑го типа; онколо‑
гические заболевания в  анамнезе; острые воспалитель‑
ные и  инфекционные заболевания, в  том числе туберку‑
лез легких в  анамнезе; тяжелая деменция и  психические 
расстройства, препятствующие подписанию информи‑
рованного согласия и контакту с пациентом.

Длительный постковидный синдром определялся со‑
гласно критериям Национального института передового 
опыта в  области здравоохранения Великобритании, ко‑
торые определялись наличием признаков и  симптомов, 
развивающихся во время или  после инфекции, соответ‑
ствующей критериям КВБ COVID-19, продолжающихся 
более 12 нед, при отсутствии других альтернативных ди‑
агнозов [8].

Диагноз ХСН был верифицирован в  соответствии 
с  клиническими рекомендациями РКО, одобренными 
МЗ РФ (2024): при  наличии клинических симптомов 
и / или  признаков в  сочетании со  снижением фракции 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) <50 % по  данным 
ЭхоКГ, при ФВ ЛЖ >50 % – наличие хотя бы одного по‑
казателя структурно-функциональных изменений ЛЖ 
по  ЭхоКГ, представленных в  Рекомендациях РКО и  МЗ 
РФ (2024), и увеличение уровня NT-proBNP >125 пг / мл 
при синусовом ритме и >365 пг / мл при ФП [5].

У  97,9 % больных с  одышкой, включенных в  исследо‑
вание на  втором этапе, была выявлена сохраненная ФВ 
ЛЖ, но у  всех больных были установлены структурно-
функциональные изменения сердца, соответствующие 
критериям ХСН. На  основании этих данных для  более 
строгой верификации наличия ХСН обязательным кри‑
терием считали увеличение уровня NT-proBNP в крови 
в  соответствии с  диагностическими значениями. Поэто‑
му для  определения предикторов впервые выявленной 
ХСН при длительном постковидном синдроме пациенты 
на втором этапе были разделены на 2 группы в зависимо‑
сти от концентрации NT-proBNP в крови: в первую груп‑
пу были включены 108 пациентов с  одышкой и хотя  бы 
одним показателем структурно-функционального из‑
менения сердца, соответствующим наличию ХСН, но 
с уровнем NT-proBNP ≤125 пг / мл при синусовом ритме 
и  <365 пг / мл при  ФП, во  вторую группу  – 84 обследуе‑
мых с одышкой, хотя бы одним показателем структурно-
функционального изменения сердца, соответствующим 
наличию ХСН, и с  уровнем NT-proBNP >125 пг / мл 
при синусовом ритме и >365 пг / мл при ФП.

С  целью оценки структурно-функционального со‑
стояния сердца проводилась ЭхоКГ с  помощью уль‑
тразвукового сканера VIVID 7 (GE Healthcare, США) 
в  соответствии с  рекомендациями Американского и  Ев‑
ропейского обществ эхокардиографии. Определялась ФВ 
ЛЖ (%) по  методу Симпсона. Для  верификации струк‑
турно-функциональных изменений ЛЖ, соответствую‑
щих диагностическим критериям ХСН при сохраненной 
ФВ ЛЖ согласно Рекомендациям по  ХСН РКО, МЗ РФ 
(2024), определялись следующие показатели: индексиро‑
ванный объем левого предсердия (ИОЛП), индекс мас‑
сы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ) про  форму‑
лам ММЛЖ / площадь поверхности тела (ППТ) для лиц 
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с  нормальной массой тела и  ММЛЖ / рост2,7 для  лиц 
с ожирением, относительная толщина стенок (ОТС) ЛЖ, 
систолическое давление в  легочной артерии (СДЛА), 
скорость трикуспидальной регургитации, диастоличе‑
ская дисфункция ЛЖ (ДД ЛЖ), оцененная по тканевой 
визуализации диастолических скоростей движения фи‑
брозного кольца митрального клапана.

NT-proBNP в крови определяли методом иммунофер‑
ментного анализа (ИФА) ELISA на  анализаторе Expert 
Plus Microplate reader («Biochrom Ltd», Великобрита‑
ния) с  использованием набора реагентов «NT-proBNP–
ИФА-БЕСТ» (Новосибирск, Россия).

Всем пациентам второго этапа проводилось опре‑
деление показателей феррокинетики. Концентра‑
цию ферритина в  сыворотке крови определяли мето‑
дом ИФА ELISA на анализаторе Expert Plus Microplate 
reader («Biochrom  Ltd.», Великобритания) с  исполь‑
зованием набора «ИФА-ферритин» ООО «Компания 
Алкор Био» (Санкт-Петербург, Россия). Для  опреде‑
ления трансферрина крови использовался биохимиче‑
ский анализатор BS-200E («Mindray», Китай) с  при‑
менением набора реагентов для клинической биохимии 
«Randox Laboratories» (Великобритания). Коэффици‑
ент насыщения трансферрина железом (КНТЖ) рас‑
считывали как  отношение железа сыворотки к  общей 
железосвязывающей способности сыворотки, выра‑
женное в процентах.

Для  оценки функции почек всем больным на  вто‑
ром этапе определяли уровень сывороточного креати‑
нина и  цистатина С, производился расчет скорости клу‑
бочковой фильтрации (СКФ) по  формуле CKD-EPIcre 
и  CKD-EPIcys с  помощью online калькулятора, а  также 
соотношение альбумина / белка мочи к креатинину мочи 
в утренней порции. Концентрацию цистатина С в сыво‑
ротке крови определяли методом ИФА ELISA на  анали‑
заторе Expert Plus Microplate reader («Biochrom  Ltd.», 
Великобритания) с  использованием набора реагентов 
«Цистатин С–ИФА-БЕСТ» («Вектор-Бест», Новоси‑
бирск, Россия).

Для  оценки апоптоза определяли концентрацию ка‑
спазы-6 методом ИФА с  использованием набора ре‑
активов SEA 552Hu компании «Cloud-Clone Corp.» 
(США–Китай) на  фотометре (ридере) «Stat Fax 2100» 
(«Awareness technology», США).

Для  оценки выраженности неспецифического воспа‑
ления определяли в  крови фактор некроза опухоли-аль‑
фа (ФНО-α), интерлейкин-6 методом ИФА с  использо‑
ванием набора реактивов компании АО «Вектор-Бест» 
(Россия) на  анализаторе «Lazurite» («Dynex Technolo‑
gies Inc.», США).

Статистическая обработка данных производилась 
с помощью пакета программ STATISTICA 10.0. Провер‑

ка нормальности распределения признаков в  группах 
проводилась с  использованием критериев Шапиро–Уил‑
ка и Колмогорова–Смирнова. Для  количественных при‑
знаков, соответствующих закону нормального распре‑
деления, производился расчет средних арифметических 
значений и  среднеквадратических отклонений (M±SD), 
при распределении, не соответствующем закону нормаль‑
ного распределения, определялась медиана с  нижним 
и верхним квартилем – Ме [Q1; Q3]. Для качественных 
признаков были рассчитаны абсолютная частота прояв‑
ления признака, частота проявления признака в  процен‑
тах (%). При  сравнении количественных показателей 
применялся критерий Стьюдента при  нормальном рас‑
пределении, при сравнении показателей, не соответству‑
ющих закону нормального распределения, использовали 
критерий Манна–Уитни, для  качественных переменных 
применяли критерий χ2. Для изучения взаимосвязи меж‑
ду количественными признаками, не  соответствующи‑
ми закону нормального распределения, применяли кор‑
реляционный анализ Спирмена, между качественными 
признаками использовали коэффициент взаимной сопря‑
женности А. А. Чупрова. В соответствии с рекомендация‑
ми Rea и Parker определяли уровень значимости получен‑
ных взаимосвязей: при  значении критерия <0,1  – очень 
слабая, 0,1<0,2 – слабая, 0,2<0,4 – средняя, при значении 
0,4<0,6  – относительно сильная, при  значении 0,6<0,8  – 
сильная, 0,8–1,0 – очень сильная. Для оценки показателей 
риска развития ХСН у больных с одышкой, перенесших 
КВБ COVID-19, определяли точку отсечения с  помо‑
щью метода построения ROC-кривой для всех значений 
с расчетом количественного показателя площади под кри‑
вой – AUC (Area Under Curve) >0,5 при p<0,05 и харак‑
теристик чувствительности и специфичности. Для опре‑
деления отношения шансов (ОШ), относительного риска 
(ОР) развития впервые выявленной ХСН при  длитель‑
ном постковидном синдроме и их  95 % доверительного 
интервала (ДИ) были составлены таблицы  сопряженно‑
сти 2×2 с вычислением достигнутого уровня значимости 
с  поправкой Йетса на  непрерывность. За  критический 
уровень статистической значимости нулевых гипотез 
при оценке взаимосвязи был принят уровень p<0,05.

Результаты и обсуждение
Медиана продолжительности постковидного син‑

дрома составила 7,3 [3,2; 12,8] мес. Впервые выявленная 
ХСН у больных с одышкой при длительном постковидном 
синдроме при  обязательной регистрации 3  и  более диа‑
гностических критериев (симптомы / признаки, струк‑
турно-функциональные изменения сердца, соответству‑
ющие критериям ХСН, увеличение NT-proBNP) была 
выявлена у 84 (9,57 %) больных при обращаемости в по‑
ликлинику.
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Группы больных второго этапа статистически значи‑
мо не отличались по факторам сердечно-сосудистого ри‑
ска, по структуре и тяжести сопутствующей терапии, ча‑
стоте применения вакцинации против КВБ COVID-19, 
по  структуре и  дозам постоянной медикаментозной те‑
рапии, показателям СКФ и  результатам тестирования 
на  альбуминурию. Пациенты с  уровнем NT-proBNP 
>125 пг / мл были статистически значимо старше и  пре‑

имущественно женского пола в  сравнении с  больными 
с уровнем NT-proBNP ≤125 пг / мл. При проведении кор‑
реляционного анализа статистически значимой взаимо
связи между уровнем Nt-proBNP и возрастом, а также по‑
лом получено не было.

В таблице 1 показано, что у 2 (2,38 %) больных второй 
группы на  основании регистрации ФВ ЛЖ в  диапазоне 
41–49 % была верифицирована ХСН с умеренно снижен‑
ной ФВ ЛЖ, у остальных – с сохраненной ФВ ЛЖ.

Пациенты в группе с уровнем NT-proBNP >125 пг / мл 
имели статистически значимо более высокие средние зна‑
чения ММЛЖ / ППТ, преимущественно за счет мужчин, 
и более высокую частоту ГЛЖ (см. табл. 1).

При  проведении корреляционного анализа были по‑
лучены прямые средней силы взаимосвязи между уров‑
нем NT-proBNP и ИММЛЖ (r=0,21; p=0,017).

При  построении ROC-кривой и  оценке всех значе‑
ний ИММЛЖ была получена точка отсечения 110 г / м2 
(AUC=0,60; p=0,044) (рис. 1).

Чувствительность и  специфичность данного пара‑
метра составили 35,2  и  80,8 % соответственно (р<0,05 
для всех). При проведении расчета ОШ и ОР получены 
следующие данные: при увеличении ИММЛЖ >110 г / м2 
увеличивается ОШ развития впервые выявленной ХСН 
у больных с одышкой при длительном постковидном син‑
дроме в 2,2 раза (95 % ДИ 1,077–4,514), ОР – в 1,8 раза 
(95 % ДИ 1,057–3,096).

Характеристика течения КВБ COVID-19 по  данным 
ретроспективной оценки представлена в таблице 2.

Таблица 1. Структурно-функциональные параметры 
сердца по данным эхокардиографии в группах сравнения

Показатель

Первая 
группа  

(NT-proBNP 
≤125 пг / мл, 

n=108)

Вторая 
группа  

(NT-proBNP 
>125 пг / мл, 

n=84)

р

ФВ ЛЖ, %, M±SD 64,08±5,06 63,01±5,98 0,162
ФВ ЛЖ >50 %, абс (%) 108 (100,00) 80 (95,24) 0,075
ФВ ЛЖ 41–49 %, абс (%) 0 (0,00) 4 (4,76) 0,084
Е / е’, Ме [Q1; Q3] 8,2 [5,8; 12,6] 8,6 [6,4; 13,5] 0,153
Е / е’ >9, абс (%) 32 (29,63) 21 (25,00) 0,495
ИММЛЖ жен, г / м2, г / м2,7 
M±SD 88,93±23,54 101,40±37,01 0,144

ИММЛЖ муж, г / м2, г / м2,7 
M±SD 91,78±25,53 116,79±28,47 0,012

ИММЛЖ средний, г / м2, г / м2,7 
M±SD (n=85) 89,87±24,13 103,93±36,03 0,017

ИММЛЖ жен, г / м2,7, 
Ме [Q1; Q3]

39,41  
[18,43; 50,19]

42,93  
[19,35; 54,47] 0,098

ИММЛЖ муж, г / м2,7, 
Ме [Q1; Q3]

45,08  
[17,04; 57,21]

46,64  
[19,18; 60,42] 0,087

ИММЛЖ средний, г / м2,7, 
Ме [Q1; Q3] (n=107)

42,42  
[17,65; 51,71]

44,60  
[19,54; 57,81] 0,102

ИММЛЖ> 110 г / м2,7, 
абс (%) 20 (18,51) 31 (36,90) 0,029

ГЛЖ, абс (%) 17 (15,74) 36 (42,86) <0,001

ОТС, Ме [Q1; Q3] 0,36  
[0,28; 0,44]

0,38  
[0,29; 0,46] 0,121

ОТС> 0,42, абс (%) 4 (3,70) 6 (7,14) 0,462
ОИЛП, мл / м2,  
Ме [Q1; Q3]

25,0  
[19,0; 33,5]

30,0  
[25,0; 35,0] 0,193

ИОЛП> 34 мл / м2, абс (%) 9 (8,33) 7 (8,33) 0,998
рСДЛА, мм рт. ст., M ± SD 22,70±8,96 22,70±8,96 0,446
рСДЛА> 35 мм рт. ст., 
абс (%) 9 (8,33) 5 (5,95) 0,538

ПСТР, м / с, Ме [Q1; Q3] 1,84  
[1,62; 3,01]

1,92  
[2,11; 3,45] 0,399

ПСТР> 2,8 м / с, абс (%) 5 / 4,63 5 / 5,95 0,984

NT-proBNP, пг / мл 86,12  
[25,41; 118,94]

367,29  
[156,2; 803,12] <0,001

NT-proBNP  – N-терминальный фрагмент мозгового натрий
уретического пропептида, ФВ ЛЖ  – фракция выброса левого 
желудочка, Е / e’  – максимальная скорость раннего наполнения 
ЛЖ / ранняя диастолическая скорость движения фиброзного коль-
ца, ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка, ГЛЖ – 
гипертрофия левого желудочка, ОТС  – относительная толщина 
стенок ЛЖ; ИОЛП – индексированный объем левого предсердия, 
рСДЛА – расчетное систолическое давление в легочной артерии, 
ПСТР – пиковая скорость трикуспидальной регургитации.

ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка.
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Рисунок 1. ROC-кривая для ИММЛЖ (г / м2) как предиктора 
развития впервые выявленной ХСН у пациентов 
с одышкой и длительным постковидным синдромом
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У  пациентов с  уровнем NT-proBNP >125 пг / мл 
статистически значимо чаще регистрировалась КВБ 
COVID-19 с  пневмонией, КВБ COVID-19 с  пневмо‑
нией, требующая госпитализации. При  этом частота 
встречаемости легкого течения КВБ COVID-19 без го‑
спитализации была статистически значимо выше у  па‑
циентов с уровнем NT-proBNP ≤125 пг / мл.

При  проведении корреляционного анализа вы‑
явлены прямые средней силы взаимосвязи уровня 
NT-proBNP>125 пг / мл с  частотой КВБ COVID-19 
+ пневмония (r=0,29; p=0,008) и  с  частотой КВБ 
COVID-19 + пневмония + госпитализация (r=0,25; 
p<0,001). Следовательно, при  развитии пневмо‑
нии у больных с КВБ COVID-19 ОШ развития впер‑
вые выявленной ХСН при  длительном постковид‑
ном синдроме увеличивается на  45,5 % (95 % ДИ 
0,242–0,852), ОР – на 70,8 % (95 % ДИ 0,546–0,931); 
при развитии пневмонии у больных с КВБ COVID-19, 
требующей госпитализации, ОШ увеличивается 

на 34,7 % (95 % ДИ 0,183–0,655), ОР – на 54,7 % (95 % 
ДИ 0,383–0,783).

У  пациентов с  уровнем NT-proBNP >125 пг / мл ока‑
зались статистически значимо более высокие показате‑
ли скорости оседания эритроцитов (СОЭ) (p<0,001), 
С-реактивного белка (СРБ) (p=0,041) и  концентрации 
калия (p<0,001).

Корреляционный анализ показал средней силы пря‑
мую взаимосвязь между концентрацией в  крови NT-
proBNP и СОЭ (r=0,26; p<0,05) и наличие средней силы 
обратной взаимосвязи между концентрацией NT-proBNP 
и уровнем калия в сыворотке крови (r=–0,30; p<0,05).

При  построении ROC-кривой и  оценке всех зна‑
чений СОЭ была получена точка отсечения 11 мм / ч 
(AUC=0,65; p=0,041) (рис. 2).

Чувствительность и  специфичность данного пока‑
зателя составили 84,0  и  41,2 % соответственно (р<0,05 
для  всех). В  первой группе значение СОЭ 11 мм / ч 
и выше было определено у 60 (55,6 %) больных, во второй 
группе – у 63 (75,0 %) пациентов (p=0,009).

Таблица 2. Характеристика течения КВБ COVID-19 у пациентов групп сравнения

Показатель
Первая группа  

(NT-proBNP ≤125 пг / мл, 
n=108)

Вторая группа  
(NT-proBNP >125 пг / мл, 

n=84)
р

КВБ COVID-19 без госпитализации, абс (%) 69 (62,7) 28 (33,3) <0,001
КВБ COVID-19 + пневмония, абс (%) 50 (46,3) 55 (65,5) 0,013
КВБ COVID-19 + пневмония + госпитализация, абс (%) 33 (30,6) 47 (56,0) 0,002
КВБ COVID-19 + пневмония + ПИТ, абс (%) 11 (10,2) 14 (16,7) 0,181
NT-proBNP – N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического пропептида,  
КВБ COVID-19 – коронавирусная болезнь COVID-19, ПИТ – палата интенсивной терапии.

СОЭ – скорость оседания эритроцитов.
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Рисунок 2. ROC-кривая для СОЭ как предиктора 
развития впервые выявленной ХСН у больных 
с одышкой и длительным постковидным синдромом
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Рисунок 3. ROC-кривая для концентрации калия в сыворотке 
крови как предиктора развития впервые выявленной ХСН 
у больных с одышкой и длительным постковидным синдромом
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При построении ROC-кривой и оценке всех показате‑
лей уровня калия в сыворотке крови была получена точ‑
ка отсечения 4,43 ммоль / л (AUC=0,68; p=0,044) (рис. 3).

Чувствительность и  специфичность данного факто‑
ра составили 84,6  и 50,0 %. В  первой группе концентра‑
ция калия в  крови 4,43 ммоль / л и  ниже была определе‑
на у 60 (55,6 %) больных, во второй группе – у 63 (75,0 %) 
пациентов (p<0,001).

Следовательно, при увеличении СОЭ >11 мм / ч у боль‑
ных c одышкой при длительном постковидном синдроме 
ОШ впервые выявленной ХСН увеличивалось на  41,7 % 
(95 % ДИ 0,213–0,812), ОР  – на  74,1 % (95 % ДИ 0,606–
0,929); при снижении калия в крови <4,43 ммоль / л ОШ 
увеличивалось в 4,59 раза (95 % ДИ 1,994–10,510), ОР – 
в 3,19 раза (95 % ДИ 1,674–6,500).

В таблице 3 представлены показатели феррокинетики 
в группах обследуемых.

Пациенты, перенесшие КВБ COVID-19, в  группе 
с уровнем NT-proBNP >125 пг / мл имели статистически 
значимо более низкий уровень гемоглобина в диапазоне 
нормальных значений, более высокий уровень феррити‑
на в диапазоне от 100 до 300 нг / мл в сочетании с КНТЖ 
менее 20 %.

При  проведении корреляционного анализа выяв‑
лена средней силы прямая взаимосвязь между уров‑
нем NT-proBNP и уровнем ферритина в диапазоне 100–
300 нг / мл в сочетании с КНТЖ <20 % (r=0,31; p<0,05).

Путем построения ROC-кривой и оценки всех значе‑
ний ферритина в диапазоне 100–300 нг / мл в сочетании 
с КНТЖ <20 % у пациентов с одышкой, перенесших КВБ 
COVID-19, была получена точка отсечения 178 мкг / мл 
(AUC=0,64; р=0,048) (рис. 4).

Чувствительность данного параметра – 53,2 %, специ‑
фичность  – 73,2 %. Следовательно, при  увеличении фер‑

Таблица 3. Показатели феррокинетики у пациентов в группах сравнения

Показатель
Первая группа  

(NT-proBNP ≤125 пг / мл, 
n=108)

Вторая группа  
(NT-proBNP >125 пг / мл, 

n=84)
р

Гемоглобин, г / л, M±SD 141,08±17,95 131,32±16,70 0,001
Сывороточное железо, мкмоль / л, M±SD 18,58±7,73 11,0 [6,93; 19,63] 0,085
ОЖСС, мкмоль / л, M±SD 58,20±12,67 60,13±16,22 0,959
Ферритин, нг / мл, Ме [Q1; Q3] 88,0 [63,41; 190,44] 193,0 [113,70; 253,69] 0,012
Ферритин >178 мкг / мл при КНТЖ <20 %, абс (%) 11 (10,2) 19 (22,6) 0,032
Трансферрин, мг / мл, Ме [Q1; Q3] 3,0 [2,11; 4,16] 3,0 [1,99; 4,23] 0,860
КНТЖ, %, Ме [Q1; Q3] 32,0 [17,4; 41,8] 18,3 [12,7; 39,0] 0,004
NT-proBNP – N-терминальный фрагмент мозгового натрийуретического пептида,  
ОЖСС – общая железосвязывающая способность сыворотки; КНТЖ – коэффициент насыщения трансферрина железом.

Ферритин

Специфичность, %

Ч
ув

ст
ви

те
ль

но
ст

ь,
 %

100

80

60

40

20

0
100806040200

Чувствительность = 53,2%
Специфичность = 73,2%
Точка отсечения >178

Рисунок 4. ROC-кривая для показателя ферритина 178 нг/мл 
и КНТЖ <20% как предиктора развития впервые выявленной ХСН 
у больных с одышкой и длительным постковидным синдромом
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Рисунок 5. ROC-кривая для концентрации каспазы-6 в крови 
у больных с одышкой и длительным постковидным синдромом, 
как предиктора развития впервые выявленной ХСН
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ритина >178 мкг / мл в сочетании с КНТЖ <20 % у боль‑
ных c одышкой при длительном постковидном синдроме 
ОШ развития впервые выявленной ХСН увеличивается 
на 38,8 % (95 % ДИ 0,161–0,928), ОР – на 45,1 % (95 % ДИ 
0,210–0,939).

У  пациентов, перенесших КВБ COVID-19, имеющих 
уровень NT-proBNP >125 пг / мл, оказался статистиче‑
ски значимо более высокий уровень каспазы-6 в диапазо‑
не нормальных значений.

Корреляционный анализ продемонстрировал нали‑
чие средней силы прямой взаимосвязи между концентра‑
цией NT-proBNP и каспазы-6 в крови (r=0,35; p<0,05).

При построении ROC-кривой (рис. 5) и оценке всех 
значений концентрации каспазы-6 в  крови в  диапазо‑
не нормальных значений была получена точка отсечения 
28,2 пг / мл (AUC=0,70; p=0,047).

Чувствительность и  специфичность данного пара‑
метра составили 79,2 и  43,8 % соответственно. В  пер‑
вой группе концентрация каспазы-6 в  крови 28,2 пг / мл 
и выше была определена у 10 (9,3 %) больных, во второй 
группе  – у  22 (26,2 %) пациентов (p=0,004). Следова‑
тельно, при увеличении каспазы-6 в крови до 28,2 пг / мл 
и выше у больных c одышкой при длительном постковид‑
ном синдроме ОШ развития впервые выявленной ХСН 
увеличивается на  28,8 % (95 % ДИ 0,118–0,691), ОР  – 
на 35,4 % (95 % ДИ 0,163–0,736).

В  нашем исследовании среди 878 больных, перенес‑
ших КВБ COVID-19  3 и более месяцев назад и обратив‑
шихся с  одышкой в  поликлинику, у  9,57 % (n=84) была 
впервые выявлена ХСН преимущественно с сохраненной 
ФВ ЛЖ (97,9 %), верифицированная по трем диагности‑
ческим критериям (симптомы / признаки, структурно-
функциональные изменения сердца, соответствующие 
наличию ХСН, увеличение NT-proBNP выше диагности‑
ческих значений). Наши данные отличаются от  других 
исследований и  демонстрируют более высокую частоту 
развития впервые выявленной ХСН. Так, в исследовании 
M. M. Maestre-Muñiz и соавт. (2021), через 12 мес наблю‑
дения распространенность впервые возникшей ХСН до‑
стигла 2 % [9]. В метаанализе 5 ретроспективных исследо‑
ваний с включением 1 628 424 больных, перенесших КВБ 
COVID-19, также была дана оценка риска развития ХСН 
[10]. Средняя продолжительность наблюдения состави‑
ла 9,2 мес. Модель случайных эффектов выявила совокуп‑
ную заболеваемость ХСН после КВБ COVID-19 только 
в 1,1 % случаев (95 % ДИ 0,7–1,6, I2=99,8 %). Но выздоро‑
вевшие пациенты с  КВБ COVID-19 показали повышен‑
ный риск развития впервые выявленной ХСН (ОР 1,90, 
95 % ДИ 1,54–3,24; p<0,0001, I2=96,5 %).

Более высокая частота развития ХСН в нашем иссле‑
довании связана с тем, что нами выполнялась диагностика 
ХСН в полном объеме в соответствии с Рекомендациями 

РКО, МЗ РФ (2024), а не только по клинической симпто‑
матике, как  это представлено в  большинстве выполнен‑
ных работ и систематических обзоров [8, 9]. Более того, 
в  наше исследование не  включались больные с  анамне‑
зом ХСН, без симптомов и признаков ХСН, даже при уве‑
личении концентрации в  крови уровня NT-proBNP, 
что обеспечило более строгую верификацию ХСН.

Нами установлено, что у каждого четвертого больного 
с одышкой и впервые выявленной ХСН регистрировалась 
ГЛЖ, а  ИММЛЖ >110 г / м2 был определен как  преди‑
ктор риска развития ХСН у больных с длительным пост‑
ковидным синдромом. С одной стороны, можно предпо‑
ложить, что ГЛЖ у больных, перенесших КВБ COVID-19, 
связана с  высокой частотой артериальной гипертензии 
у  данной категории больных и  представляет собой ор‑
ган-мишень при дестабилизации артериального давления 
(АД) [11]. С другой стороны, мы предполагаем, что про‑
цесс ремоделирования миокарда с  формированием ги‑
пертрофического фенотипа с  фиброзом начинается уже 
в острый период КВБ COVID-19 независимо от уровня 
АД. Так, в  систематическом обзоре R.  Almamlouk и  со‑
авт. (2022), в котором при патологоанатомическом иссле‑
довании сердечно-сосудистой системы умерших больных 
от  КВБ COVID-19 было обнаружено, что  гипертрофия 
миоцитов (медиана 69,0 % [46,8–92,1 %] и фиброз (меди‑
ана 35,0 % [35,0–90,5 %] являются наиболее распростра‑
ненными хроническими изменениями [12]. SARS-CoV-2 
был обнаружен в миокарде со средней распространенно‑
стью 60,8 % [40,4–95,6 %]. По-видимому, и в  постковид‑
ный период происходит дальнейшее прогрессирование 
ГЛЖ, как представлено в метаанализе 21 наблюдательно‑
го исследования, в котором была определена связь пост‑
ковидного синдрома с  увеличением ММЛЖ и  правоже‑
лудочковой дисфункцией [13].

В нашей работе мы подтвердили, что одним из патоге‑
нетических механизмов формирования ХСН у  больных 
c одышкой в постковидный период может быть длитель‑
ная активация неспецифического низкоинтенсивного 
воспаления, которая отвечает как за повреждение карди‑
омиоцитов, так и за интерстициальный фиброз. Действи‑
тельно, многочисленные исследования показали, что  за‑
тяжное течение КВБ COVID-19 связано с  повышенной 
иммунной активацией, о чем  свидетельствует повышен‑
ный уровень воспалительных медиаторов. Так, в  метаа‑
нализе 103 наблюдательных исследований С-реактивный 
белок и  21  цитокин показали значительно повышен‑
ные уровни у  пациентов с  «long-COVID» по  сравне‑
нию с больными без проявлений постковидного синдро‑
ма [14]. В нашем исследовании показатель СОЭ 11 мм / ч 
и более явился предиктором риска развития ХСН у боль‑
ных с  одышкой, перенесших КВБ COVID-19. Мы пред‑
полагаем, что при  формировании ХСН в  постковидный 
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период увеличение СОЭ даже в  диапазоне нормальных 
значений – это вторая волна активации неспецифическо‑
го воспаления после КВБ COVID-19, которая появляется 
за счет усиления окислительного стресса, обусловленно‑
го уже самой ХСН, продукты которой усиливают провос‑
палительные реакции. Это мнение также поддерживается 
рядом исследователей [15, 16].

В  нашей работе значение калия <4,43 ммоль / л у  па‑
циентов с одышкой, перенесших КВБ COVID-19, позво‑
ляет рассматривать его как  предиктор риска развития 
ХСН. О нарушениях уровня электролитов, особенно ка‑
лия, неоднократно сообщалось как о клинических прояв‑
лениях КВБ COVID-19 [17]. SARS-CoV-2 может влиять 
на баланс калия, ухудшая активность эпителиальных на‑
триевых каналов. Первая гипотеза может оправдать ча‑
стоту гипокалиемии. Вход в  клетки SARS-CoV-2 через 
ангиотензинпревращающий фермент 2 может усилить 
активность классической оси ренин–ангиотензин–аль‑
достероновой системы и в дальнейшем привести к чрез‑
мерному производству альдостерона. Альдостерон спо‑
собен усиливать активность эпителиальных натриевых 
каналов и  приводить к  потере калия из  эпителиальных 
клеток. Тем не  менее, трансмембранная сериновая про‑
теаза II типа способна ингибировать эпителиальные на‑
триевые каналы, но  она активируется в  случае проник‑
новения в  клетки SARS-CoV-2, поэтому эпителиальные 
натриевые каналы остаются активированными. Вторая 
гипотеза описывает частоту гиперкалиемии на  основе 
ключевой роли фурина. Фурин необходим для расщепле‑
ния как шипового белка SARS-CoV-2, так и субъединиц 
эпителиальных натриевых каналов. В то время как фурин 
захвачен вирусом, ожидается снижение активности эпи‑
телиальных натриевых каналов, что  вызывает задержку 
ионов калия и  гиперкалиемию. Учитывая, что  встречае‑
мость у пациентов с КВБ COVID-19 гипокалиемии выше, 
чем гиперкалиемии, первая гипотеза может оказать боль‑
шее влияние на  уровень калия. Дальнейшие исследова‑
ния оправданы для  определения точной роли эпители‑
альных натриевых каналов в  патогенезе постковидного 
синдрома и ХСН.

В нашем исследовании было выявлено, что при значе‑
нии ферритина >178 нг / мл до 300 нг / мл и КНТЖ <20 % 
увеличивается риск развития ХСН преимущественно 
с сохраненной ФВ ЛЖ у больных с одышкой, перенесших 
КВБ COVID-19. Известно, что дефицит железа, который 
в нашем исследовании явился предиктором риска разви‑
тия ХСН у больных с одышкой в постковидном периоде, 
широко распространен, достигает у  больных ХСН с  со‑
храненной ФВ ЛЖ 59 % и связан с ухудшением толерант‑
ности к  нагрузке и  качества жизни [18]. Примечатель‑
но, что КВБ COVID-19 имеет худший прогноз у тяжелых 
пациентов с  дисрегуляцией железа и  гипоксией, кото‑

рый до сих пор плохо изучен [19]. Исследования показа‑
ли аномально низкий уровень железа в сыворотке крови 
при тяжелой инфекции КВБ COVID-19, но высокую пе‑
регрузку железом в фиброзной ткани легких [20]. В свою 
очередь, уровни ферритина положительно коррелируют 
с  тяжестью КВБ COVID-19 [21]. Высокая гиперферри‑
тинемия ассоциирована с вторичным гемофагоцитарным 
лимфогистиозом, известным также как  синдром актива‑
ции макрофагов, угрожающим жизни гипервоспалитель‑
ным повреждением, связанным с  инфекцией, что  согла‑
суется с  результатами ряда работ [22]. В  постковидном 
периоде концентрация ферритина в  крови снижается 
до нормальных значений [23]. Механизмы латентного де‑
фицита железа при затяжном течении КВБ COVID-19 не‑
известны.

В нашем исследовании было установлено, что значение 
капспазы-6 >28,2 пг / мл у пациентов с одышкой, перенес‑
ших КВБ COVID-19, можно рассматривать как предиктор 
риска развития ХСН преимущественно с  сохраненной 
ФВ ЛЖ. Известно, что  активация каспаз приводит к  зна‑
чительным морфологическим изменения в клетке  – уве‑
личению процесса программируемой клеточной гибе‑
ли – апоптозу [24]. Можно предположить, что увеличение 
каспазы-6 в крови у больных ХСН после КВБ COVID-19 
является лишь свидетелем формирования ХСН и связано 
с  процессом уничтожения воспалительных клеток, спо‑
собствуя активации запрограммированных путей гибели 
клеток, включая пироптоз, апоптоз и некроптоз, что обес
печивает защиту хозяина от  инфекции [25]. Роль каспаз 
в подавлении воспаления показана в экспериментальных 
исследованиях с КВБ COVID-19 [25].

Ограничения исследования
Ограничением данного исследования является отсут‑

ствие достаточного объема данных у  больных до  КВБ 
COVID-19, позволяющих более точно исключить нали‑
чие ХСН в анамнезе. Мы предполагаем, что у ряда боль‑
ных нами были определены не вновь выявленная ХСН по‑
сле КВБ COVID-19, а  ее прогрессирование. Изучение 
на большей популяции, в том числе, дополнительных био‑
маркеров фиброза, апоптоза, могло ответить на  вопрос 
о закономерностях формирования ХСН у пациентов, пе‑
ренесших КВБ COVID-19.

Заключение
Среди 878  амбулаторных больных, обративших‑

ся с  одышкой в  поликлинику в  постковидный период 
(7,3 [3,2; 12,8] мес) от начала новой коронавирусной ин‑
фекции, распространенность впервые выявленной хро‑
нической сердечной недостаточности составила 9,57 %, 
преимущественно с  сохраненной фракцией выброса ле‑
вого желудочка, верифицированной по  трем и  более ди‑
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агностическим критериям. Развитие впервые выявлен‑
ной хронической сердечной недостаточности у больных 
с  одышкой при  длительном постковидном синдроме 
было взаимосвязано с более тяжелыми формами перене‑
сенной новой коронавирусной инфекции, осложненной 
пневмонией и  требующей госпитализации, увеличени‑
ем индекса массы миокарда левого желудочка до 110 г / м2 
и более по данным эхокардиографии, активацией низко‑
интенсивного неспецифического воспаления, метаболи‑
ческими нарушениями, связанными со  снижением кон‑
центрации калия в крови даже в диапазоне нормальных 
значений, латентным дефицитом железа и  увеличением 
процессов паноптоза.
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