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Связь вариантов скрытой контрактильной дисфункции 
левого желудочка и признаков иммунного воспаления 
у пациентов, перенесших COVID-19-пневмонию
Широков Н. Е., Ярославская Е. И., Криночкин Д. В., Мусихина Н. А., Петелина Т. И., 
Осокина Н. А.
Тюменский кардиологический научный центр, Томский национальный исследовательский медицинский центр Российской 
академии наук. Томск, Россия

Цель. Исследовать связь показателей эхокардиографии и лабора-
торных признаков иммунного воспаления у пациентов, перенесших 
пневмонию новой коронавирусной инфекции (COVID-19, COrona 
VIrus Disease 2019) в зависимости от вариантов поражения левого 
желудочка (ЛЖ) по данным метода отслеживания движения пятен 
(speckle tracking echocardiography, STE). 
Материал и  методы. В  исследование включены 216 пациентов 
(51,1% мужчин, средний возраст 50,1±11,1 года). Обследование 
проведено у  пациентов через 3 мес. после COVID-19-пневмонии. 
Пациенты с  диффузным угнетением (≥4 сегментов одного уровня 
ЛЖ) продольной деформации (longitudinal strain, LS) по данным 
STE составили группу I (n=41); пациенты c региональным пораже-
нием (снижение LS ≥3 сегментов, соответствующих бассейнам 
крово снабжения передней, огибающей либо правой коронарных 
артерий) — группу II (n=67); пациенты без визуального поражения 
ЛЖ — группу III (n=108).
Результаты. Не обнаружено статистически значимых различий по 
фракции выброса ЛЖ — 68,9±4,1% в группе I, 68,5±4,4% в группе II 
и 68,6±4,3 в группе III (р=0,934). Снижение глобальной продольной 
деформации ЛЖ выявлялось статистически значимо чаще в  груп-
пах I и II в сравнении с группой III (-17,8±2,0, -18,5±2,0 и -20,8±1,8%, 
соответственно; р<0,001). При этом угнетение LS базального уров-
ня ЛЖ (-14,9±1,5, -16,8±1,2% и  -19,1±1,7%; р<0,001), а  также сниже-
ние LS нижне-задних отделов ЛЖ в группе с диффузным поражени-
ем выявлялось достоверно чаще в сравнении с группами II и III. При 
анализе лабораторных признаков иммунного воспаления между 
группами была выявлена статистически значимая разница в  кон-

центрации интерлейкина-6 — 3,1 [2,5;4,0], 3,1 [2,4;3,8] и 2,5 [3,8;1,7] 
пг/мл, (р=0,033), С-реактивного белка  — 4,0 [2,2;7,9], 5,7 [3,2;7,9] 
и 2,4 [1,1;4,7] мг/л, (р<0,001), фактора некроза опухоли-α — 5,9±1,9, 
6,2±1,9 и 5,2±2,0 пг/мл, (р=0,004) и ферритина — 130,7 [56,5;220,0], 
92,2 [26,0;129,4] и 51,0 [23,2;158,9] мкг/л, соответственно (р=0,025).
Заключение. Выявлена связь диффузного и  регионального по-
ражения ЛЖ по данным STE c признаками иммунного воспаления 
у пациентов через 3 мес. после пневмонии COVID-19. 
Ключевые слова: COVID-19, продольная деформация, иммунное 
воспаление, хроническая воспалительная кардиомиопатия, микро-
васкулярная дисфункция. 
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Relationship between latent left ventricular contractile dysfunction and signs of immune inflammation  
in patients with COVID-19 pneumonia
Shirokov N. E., Yaroslavskaya E. I., Krinochkin D. V., Musikhina N. A., Petelina T. I., Osokina N. A.
Tyumen Cardiology Research Center, Tomsk National Research Medical Center. Tomsk, Russia

Aim. To investigate the relationship between echocardiographic 
parameters and laboratory immune inflammation signs in patients 
after coronavirus disease 2019 (COVID-19) pneumonia depending 
on the left ventricular (LV) involvement according to speckle tracking 
echocardiography (STE).

Material and methods. The study included 216 patients (men, 51,1%, 
mean age, 50,1±11,1 years). The examination was carried out in patients 
3 months after COVID-19 pneumonia. Patients were divided in 3 groups: 
group I (n=41) — diffuse decrease (≥4 segments the same LV level) of 
longitudinal strain (LS) according to STE; group II (n=67)  — patients 
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АГ — артериальная гипертония, ДИ — доверительный интервал, ИЛ — интерлейкин, КМП — кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, ОШ — отношение шансов, СРБ — С-реактивный белок, ФНО-α — фак-
тор некроза опухоли α, ЭхоКГ — эхокардиография, COVID-19 — COrona VIrus Disease 2019 (коронавирусная инфекция 2019г), GLS — global longitudinal strain (глобальная продольная деформация), LS — 
longitudinal strain (продольная деформация), NETs — Neutrophil extracellular traps (нейтрофильные внеклеточные сети), STE — speckle tracking echocardiography (метод отслеживания движения пятен).

with regional decrease (LS reduction ≥3 segments corresponding to 
systems of the anterior, circumflex or right coronary arteries); group 
III — patients without visual left ventricle involvement (n=108).
Results. There were no significant differences in LV ejection fraction — 
68,9±4,1% in group I, 68,5±4,4% in group II and 68,6±4,3 in group III 
(p=0,934). A decrease in the global longitudinal left ventricle strain was 
detected significantly more often in groups I and II compared with group III 
(-17,8±2,0, -18,5±2,0 and -20,8±1,8%, respectively; p<0,001). At the same 
time, LS depression of LV basal level (-14,9±1,5, -16,8±1,2% and -19,1±1,7%; 
p<0,001), as well as a decrease in LS of LV inferior-posterior segments 
in group with diffuse involvement was detected significantly more often 
than in groups II and III. In addition, we revealed a significant difference in 
interleukin-6 concentration — 3,1 [2,5;4,0], 3,1 [2,4;3,8] and 2,5 [3,8;1,7] 
pg/ml, (p=0,033), C-reactive protein  — 4,0 [2,2;7,9], 5,7 [3,2;7,9] and 
2,4 [1,1;4,7] mg/l, (p<0,001), tumor necrosis factor-α  — 5,9±1,9, 6,2±1,9 
and 5,2±2,0 pg/ml, (p=0,004) and ferritin  — 130,7 [56,5;220,0], 92,2 
[26,0;129,4] and 51,0 [23,2;158,9] µg/l, respectively (p=0,025).
Conclusion. A relationship was found between diffuse and regional 
left ventricular involvement according to STE and signs of immune 
inflammation in patients 3 months after COVID-19 pneumonia.
Keywords: COVID-19, longitudinal strain, immune inflammation, chro-
nic inflammatory cardiomyopathy, microvascular dysfunction.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Ранее была обнаружена связь между субклини-
ческой дисфункцией левого желудочка (ЛЖ) 
и  лабораторными признаками иммунного вос-
паления у  пациентов, перенесших пневмонию 
COVID-19 (COrona VIrus Disease 2019). 

Что добавляют результаты исследования?
•  Диффузный вариант поражения ЛЖ (преиму-

щественно базального уровня) через 3 мес. после 
COVID-19-пневмонии может указывать на хро-
ническую воспалительную кардиомиопатию.

•  Региональный вариант поражения ЛЖ (соглас-
но бассейнам коронарных артерий) в  сочета-
нии с признаками иммунного воспаления после 
перенесенной пневмонии COVID-19, вероятно, 
указывает на микроваскулярную дисфункцию. 

Key messages
What is already known about the subject?

•  An association has previously been found between 
subclinical left ventricular (LV) dysfunction and 
laboratory evidence of immune inf lammation 
in patients with COVID-19 pneumonia.

What might this study add?
•  Diffuse LV involvement (mainly basal level) 3 

months after COVID-19 pneumonia may indicate 
chronic inflammatory cardiomyopathy.

•  Regional left ventricular involvement (according to 
the coronary artery systems) in combination with 
signs of immune inf lammation after COVID-19 
pneumonia probably indicates microvascular dys-
function.

Введение 
Новая коронавирусная инфекция (COVID-19, 

COrona VIrus Disease 2019) является актуальной 
моделью для демонстрации взаимопотенцирующе-
го действия иммунной системы и  системы коагу-
ляции [1]. Приоритетную роль в  интенсификации 
воспаления и  микроваскулярного тромбоза име-
ют нейтрофильные внеклеточные сети (Neutrophil 
extracellular traps, NETs). Важно указать, что обна-
ружена грубая корреляция признаков NETs с  кон-
центрацией С-реактивного белка (СРБ) [2]. Кроме 
того, значительный вклад в  иммунную дисрегуля-

цию вносит провоспалительный цитокин — интер-
лейкин (ИЛ)-6 [3]. Высокие уровни ИЛ-6 и  СРБ 
связаны со снижением глобальной продольной де-
формации (longitudinal strain, LS) через 30-45 дней 
после перенесенной COVID-19. Поэтому предлага-
ется более длительный период наблюдения за паци-
ентами со скрытой дисфункцией левого желудочка 
(ЛЖ) [4]. 

Наряду с  миокардитом в  рамках острого 
COVID-19 Благовой О. В. и  др. впервые описаны 
случаи морфологически подтвержденного "постко-
видного" миокардита с  длительной персистенцией 
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вируса в  миокарде [5]. Миокардит-подобное нако-
пление гадолиния по данным магнитно-резонанс-
ной томографии выявляется в  субэпикардиальном 
и среднем слоях миокарда ЛЖ у 30-50% пациентов 
через 3 мес. после COVID-19 [6, 7]. При проведе-
нии эхокардиографии (ЭхоКГ) с  использовани-
ем метода отслеживания движения пятен (speckle 
tracking echocardiography, STE) также обнаружива-
ется преимущественно субэпикардиальное сниже-
ние сократимости ЛЖ [8]. При этом рядом авторов 
было отмечено угнетение LS с различными вариан-
тами преимущественной локализации поражения 
ЛЖ [9, 10]. 

Цель  — исследовать связь показателей ЭхоКГ 
и  лабораторных признаков иммунного воспаления 
у  пациентов, перенесших COVID-19-пневмонию, 
в зависимости от вариантов поражения ЛЖ по дан-
ным STE. 

Материал и методы
Исследование одномоментное, обсервационное; 

соответствует стандартам надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и  положениям Хель-
синкской Декларации; зарегистрировано в  международ-
ном реестре клинических исследований Национально-
го института здоровья США (ClinicalTrials.gov Identifier: 
NCT04501822). Протокол исследования одобрен ло-
кальным этическим комитетом (№ протокола 159 от 
23.07.2020). Информированное согласие получено от всех 
пациентов, включенных в исследование.

Обследование проведено у  пациентов, перенесших 
COVID-19-пневмонию, через 3 мес. после получения 

двух отрицательных результатов теста полимеразной цеп-
ной реакции — 51,1% мужчин, средний возраст 50,1±11,1 
года. Метод STE применен у  273 (71,8%) из 380 боль-
ных (с  высоким качеством визуализации при ЭхоКГ), 
включенных в  "Проспективный регистр лиц, перенес-
ших COVID-19-ассоциированную пневмонию", свиде-
тельство о  государственной регистрации базы данных 
№ 2021622535. Впоследствии исключены больные с под-
твержденной ишемической болезнью сердца [11] и  арте-
риальной гипертонией (АГ) с  увеличенной массой мио-
карда ЛЖ по данным ЭхоКГ [12]; таким образом, в иссле-
дование включено 216 (56,8%) пациентов.

ЭхоКГ была проведена на ультразвуковом аппара-
те экспертного класса Vivid S70, использован матрич-
ный датчик M5Sc-D (1,5-4,6 МГц), данные  сохранялись 
в  формате DICOM. Оценка LS осуществлялась при по-
мощи STE в соответствии с действующими рекомендаци-
ями [13]. 

При проведении STE использовалась 17-сегментар-
ная модель ЛЖ для визуальной оценки вариантов его по-
ражения (рисунок 1). Пациенты с диффузным угнетени-
ем LS (≥4 сегментов одного уровня ЛЖ) составили груп-
пу I (n=41); пациенты c региональным поражением ЛЖ 
(снижение LS ≥3 сегментов, соответствующих бассейнам 
кровоснабжения передней, огибающей либо правой ко-
ронарных артерий) — группу II (n=67); пациенты без ви-
зуального поражения ЛЖ  — группу III (n=108). Клини-
ческая, функциональная и лабораторная характеристики 
пациентов представлены в таблицах 1-4. 

Лабораторные исследования включали общий и  био-
химический анализы крови. Определяли биохимиче-
ские маркеры воспаления: CРБ, измеренный высоко-
чувствительным иммунотурбидиметрическим методом 
с помощью набора "C-reactive protein hs" (BioSystem, Ис-

А Б

Рис. 1    Полярные карты ЛЖ при использовании STE. 
Примечание: диффузное поражение преимущественно базального уровня миокарда ЛЖ, GLS -16,3% (А). Региональное поражение апикаль-
но-передне-перегородочных отделов миокарда ЛЖ, GLS -15,8% (Б). 
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пания) на полуавтоматическом анализаторе открытого 
типа Clima MC-15 (Испания), референсные значения 
0-3,0 мг/л; ИЛ-1 (0-5 пг/мл), ИЛ-6 (≥9,7 пг/мл), ИЛ-8 (0-
62 пг/мл); фактор некроза опухоли α (ФНО-α, 0-8,11 пг/
мл), гомоцистеин (5,0-15,0 мкмоль/л), N-терминальный 
фрагмент предшественника мозгового натрийуретиче-
ского пептида  — конкурентным методом (твердофазно-
го хемилюминисцентного иммуноферментного анализа) 
на анализаторе IMMULITE 2000 (Siemens Diagnostics, 
США), ферритин (мужчины 30-400 нг/мл, женщины 15-
150 нг/мл). 

Статистический анализ проводили с помощью пакета 
программ Statistical Package for the Social Sciences — IBM 
SPSS Statistics 23. Для определения нормальности распре-
деления был использован критерий Колмогорова-Смир-
нова. При анализе количественных величин при их нор-
мальном распределении использован однофакторный 
дисперсионный анализ; результаты представлены в  виде 

M±SD (М — среднее арифметическое, SD — среднеква-
дратичное отклонение). При анализе количественных 
величин при распределении, отличном от нормально-
го, использован критерий Краскала-Уиллиса; результаты 
представлены в виде медианы (Me) и интер квартильного 
размаха (Q25;Q75). Качественные величины сравнивали 
критерием χ2 Пирсона. При сравнении трех групп исполь-
зовали поправку на множественные сравнения. Для вы-
явления независимой связи использовали логистический 
регрессионный анализ. При оценке диагностической зна-
чимости полученных в регрессии показателей использо-
вался ROC-анализ. За уровень статистической значимости 
различий переменных принимали значение p<0,05.

Результаты
Группы были сопоставимы по основным кли-

ническим и  функциональным характеристикам 

Таблица 1
 Клиническая характеристика пациентов, перенесших COVID-19-пневмонию 

Показатель Группа I (n=41) Группа II (n=67) Группа III (n=108) р
Возраст, лет 51,3±10,8 51,3±10,9 48,8±11,2 0,278
Пол, муж, % 73,2 59,7 36,1 <0,001
ИМТ, кг/м2 30,4 [28,4;32,9]* 30,1 [27,8;33,8]^ 27,5 [24,3;31,2] <0,001
КТ ОГК во время госпитализации, % 52,0 [36,0;65,0] 52,0 [32,0;70,0] 49,0 [30,5;60,0] 0,387
КТ ОГК на первой контрольной точке, % 8,0 [6,0;25,0] 18,0 [8,0;35,0] 8,0 [5,0;24,0] 0,429
АГ, % 82,9 77,6 54,6 <0,001
СД, % 7,3 10,4 5,6 0,486
БА, % 7,3 4,5 3,7 0,643
ХОБЛ, % 0 3,0 0 0,106
ФК ХСН по NYHA 1,1±0,25 1,2±0,5 1,3±0,5 0,084

Примечание: АГ — артериальная гипертония, БА — бронхиальная астма, ИМТ — индекс массы тела, КТ ОГК — компьютерная томогра-
фия органов грудной клетки, СД — сахарный диабет, ФК — функциональный класс, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность, NYHA — New York Heart Association (Нью-Йоркская ассоциация сердца), статистически 
значимые различия: * — между группами I и III, ^ — между группами II и III.

Таблица 2 
ЭхоКГ характеристика пациентов, перенесших COVID-19 пневмонию 

Показатель Группа I (n=41) Группа II (n=67) Группа III (n=108) р
Толщина МЖП, мм 10,0 [10,0;12,0]* 10,0 [10,0;11,0]^ 10,0 [9,0;10,8] <0,001
Толщина задней стенки ЛЖ, мм 10,0 [9,0;10,0]* 10,0 [9,0;10,0]^ 9,0 [9,0;10,0] <0,001
ИМТ ЛЖ, г/м2 77,6±14,0* 76,6±14,4^ 70,1±12,5 0,001
КДО ЛЖ, мл 85,0 [78,0;117,5]* 94,0 [77,0;110,0]^ 81,5 [68,0;100,8] <0,001
КДО ЛП, мл 45,0 [37,0;57,0] 42,0 [37,0;58,0] 44,5 [36,0;53,0] 0,612
TDI e’, МЖП, см/с 8,0 [5,5;9,0]* 7,0 [6,0;9,0]^ 9,0 [8,0;12,0] <0,001
TDI e’, боковая стенка ЛЖ, см/с 9,0 [7,0;12,5]* 10,0 [8,0;11,0]^ 12,0 [10,0;15,0] <0,001
ФВ ЛЖ, % 68,9±4,1 68,5±4,4 68,6±4,3 0,934
LS, базальный уровень, % -14,9±1,5#* -16,8±1,2^ -19,1±1,7 <0,001
LS, средний уровень, % -17,6±1,9* -18,4±1,7^ -20,7±1,7 <0,001
LS, апикальный уровень, % -21,5±3,9* -20,9±4,2^ -23,3±3,6 <0,001
GLS, % -17,8±2,0* -18,5±2,0^ -20,8±1,8 <0,001
Снижение GLS <-18,0%, % 53,7 35,8 4,6 <0,001
Количество визуально пораженных сегментов 
ЛЖ, n

6,0 [5,0;8,0]#* 5,0 [4,0;5,0]^ 1,0 [0,0;2,0] <0,001

Примечание: ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая перегородка, КДО — конечный диастолический объем, ФВ — фракция 
выброса, TDI e’ — left ventricular annular velocity assessed by tissue Doppler imaging, peak e’ (ранняя диастолическая скорость движения кольца 
митрального клапана), статистически значимые различия: # — между группами I и II, * — между группами I и III, ^ — между группами II 
и III. 
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через 3 мес. после COVID-19-пневмонии, за ис-
ключением пола, АГ, индекса массы тела, которые 
статистически значимо чаще встречались в группах 
I и II. Не было выявлено достоверных различий по 
выраженности поражения легких по данным ком-
пьютерной томографии грудной клетки во время 
госпитализации и  на контрольной точке (табли-
ца 1). 

Индекс массы миокарда ЛЖ и  конечный диа-
столический объем ЛЖ были статистически значи-
мо бóльшими у пациентов групп I и II в сравнении 
с группой III. Наряду с этим было выявлено досто-
верное снижение ранней диастолической скорости 
движения кольца митрального клапана по данным 
тканевой допплерографии в  указанных группах 
в сравнении с группой III (таблица 1). 

Таблица 3 
Сегментарная продольная деформация ЛЖ у пациентов, перенесших COVID-19 пневмонию 

Показатель Группа I (n=41) Группа II (n=67) Группа III (n=108) р
1, % -15,0 [-12,0;-17,0]* -16,0 [-13,0;-19,0]^ -18,0 [-17,0;-21,0] <0,001
2, % -14,0 [-12,0;-16,0]*# -16,0 [-14,0;-18,0]^ -18,0 [-16,0;-20,0] <0,001
3, % -15,0 [-13,0;-16,5]* -16,0 [-14,0;-18,0]^ -18,0 [-16,0;-19,0] <0,001
4, % -16,0 [-15,0;-18,0]*# -19,0 [-17,0;-22,0]^ -20,0 [-19,0;-22,0] <0,001
5, % -14,0 [-13,5;-16,0]*# -18,0 [-15,0;-20,0]^ -20,0 [-17,3;-22,0] <0,001
6, % -15,0 [-11,5;-17,0]* -16,0 [-14,0;-18,0]^ -19,0 [-17,0;-21,0] <0,001
7, % -16,0 [-13,5;-18,5]* -15,0 [-13,0;-19,0]^ -19,0 [-17,0;-22,0] <0,001
8, % -18,0 [-17,0;-21,0]* -20,0 [-17,0;-23,0]^ -21,0 [-19,0;-23,0] <0,001
9, % -19,0 [-17,0;-21,0]* -20,0 [-18,0;-21,0]^ -21,0 [-20,0;-23,0] <0,001
10, % -20,0 [-16,5;-21,0]*# -21,0 [-19,0;-23,0] -22,0 [-20,0;-24,0] <0,001
11, % -17,0 [-15,0;-19,0]* -18,0 [-15,0;-20,0]^ -21,0 [-19,0;-23,0] <0,001
12, % -15,7±3,5* -16,2±3,4^ -19,5±3,2 <0,001
13, % -20,6±4,5 -19,3±5,6^ -22,0±4,9 0,003
14, % -23,3±4,5 -22,9±4,5^ -24,7±4,0 0,020
15, % -21,0 [-19,0;-25,0]* -22,0 [-19,0;-25,0]^ -24,0 [-22,0;-27,0] <0,001
16, % -20,0 [-17,0;-22,5]* -19,0 [-16,0;-22,0]^ -23,0 [-19,3;-25,0] <0,001
17, % -21,6±3,9 -20,8±3,4^ -23,3±3,7 <0,001

Примечание: использование 17-сегментарной модели ЛЖ согласно действующим рекомендациям [13]: 1  — базальный передний сегмент, 
2 — базальный передне-перегородочный сегмент, 3 — базальный перегородочный сегмент, 4 — базальный нижний сегмент, 5 — базальный 
задний сегмент, 6 — базальный боковой сегмент, 7 — средний передний сегмент, 8 — средний передне-перегородочный сегмент, 9 — сред-
ний перегородочный сегмент, 10 — средний нижний сегмент, 11 — средний задний сегмент, 12 — средний боковой сегмент, 13 — апикаль-
ный передний сегмент, 14 — апикальный перегородочный сегмент, 15 — апикальный нижний сегмент, 16 — апикальный боковой сегмент, 
17 — верхушка, статистически значимые различия: # — между группами I и II, * — между группами I и III, ^ — между группами II и III.

А Б

Рис. 2     Модели связи вариантов поражения ЛЖ: А — модел ь 1 (выделение групп I и III), Б — модель 2 (выделение групп II и III). 
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При анализе контрактильной функции ЛЖ до-
стоверных различий по фракции выброса ЛЖ об-
наружено не было, но было выявлено угнетение 
как глобальной продольной деформации (global 
longitudinal strain, GLS), так и LS всех уровней ЛЖ 
в  группах I и  II в  сравнении с  группой III (табли-
цы  1, 2). При анализе сегментарной LS было об-
наружено угнетение сократимости большинства 
сегментов ЛЖ групп I и  II в  сравнении с  группой 
III (таблица 3). При этом нижнезадние отделы ЛЖ 
в  группе с  диффузным поражением страдали до-
стоверно чаще в  сравнении с  группами II и  III. 
В  группе II региональное снижение LS соответ-
ствовало бассейнам коронарных артерий: передней 
нисходящей артерии — в 56,7% случаев, огибающей 
артерии — в 34,3%, правой коронарной артерии — 
в 9,0%. 

При анализе лабораторных показателей в груп-
пах I и  II в  сравнении с  группой III были выявле-

ны статистически значимо более высокие концен-
трации ИЛ-6, триглицеридов, высокочувствитель-
ного СРБ и  ряда других показателей (таблица 4). 
Уровень ФНО-α был достоверно выше в  группе II 
в  сравнении с  группой III; уровень ферритина  — 
статистически значимо выше в  группе I в  сравне-
нии с группами II и III. 

Для выявления факторов, связанных с  диф-
фузным и региональным поражением ЛЖ, проана-
лизировали данные с помощью логистического ре-
грессионного анализа. 

По данным логистической регрессии (включе-
ние групп I и  III) в  исходной совокупности пере-
менных, характеризующих контрактильный статус 
ЛЖ, лабораторных признаков иммунного воспа-
ления, а  также клинических характеристик (GLS, 
GLS <18,0%, LS базального, среднего, апикального 
уровней ЛЖ, уровней триглицеридов, высокочув-
ствительный СРБ, ферритина, ИЛ-6, ФНО-α, АГ, 

Таблица 4 
Лабораторные показатели пациентов, перенесших COVID-19 пневмонию

Показатель Группа I (n=41) Группа II (n=67) Группа III (n=108) р
Эритроциты, *1012/л 5,1±0,4* 5,0±0,4^ 4,8±0,4 <0,001
Гемоглобин, г/л 149,7±10,4*# 142,2±12,8^ 136,3±12,4 <0,001
Гематокрит, % 47,4±3,1* 45,7±3,8^ 43,6±3,9 <0,001
Ферритин, мкг/л 130,7 [56,5;220,0]*# 92,2 [26,0;129,4] 51,0 [23,2;158,9] 0,025
Лейкоциты, *109/л 5,5±1,5 5,6±1,6 5,2±1,4 0,400
Нейтрофилы, % 53,9±8,0 53,3±9,2 54,9±8,3 0,483
Лимфоциты, % 35,7±7,8 36,8±8,4 35,1±7,5 0,400
Эозинофилы, % 3,0 [1,0;4,0] 2,0 [1,0;3,0] 2,0 [2,0;3,0] 0,121
Тромбоциты, 109 клеток/л 230,0 [195,0;260,0] 230,0 [197,0;266,0] 228,5 [192,8;263,3] 0,995
КФК, Ед/л 106,0 [80,2;150,0] 100,9 [71,5;142,7] 99,5 [73,4;140,7] 0,519
КФК-МВ, Ед/л 10,6 [8,3;13,2] 11,5 [8,8;14,9] 12,0 [9,1;15,5] 0,315
АСТ, Ед/л 21,1 [17,9;26,2] 20,7 [16,0;27,1] 20,0 [15,9;23,8] 0,177
АЛТ, Ед/л 24,5 [17,1;32,3] 21,1 [15,3;32,3] 21,2 [15,9;26,6] 0,189
Фибриноген, г/л 2,7±0,5 2,8±0,6 2,6±0,6 0,306
ПТИ, % 102,0 [92,8;105,0] 103,5 [96,6;109,0] 101,0 [90,3;108,0] 0,508
Общий ХС, ммоль/л 5,7±1,2 5,6±1,2 5,5±1,3 0,717
ХС ЛВП, ммоль/л 1,1 [1,0;1,4]* 1,2 [1,1;1,4]^ 1,3 [1,1;1,7] 0,005
ХС ЛНП, ммоль/л 3,6±1,0 3,5±1,0 3,4±1,1 0,785
ХС ЛОНП, ммоль/л 0,7 [0,5;1,1]* 0,6 [0,5;1,0]^ 0,5 [0,4;0,7] 0,001
ТГ, ммоль/л 1,6 [1,1;2,5]* 1,4 [1,1;2,1]^ 1,1 [0,8;1,5] 0,001
D-димер, мкг/мл 0,2 [0,1;0,3] 0,2 [0,1;0,4] 0,2 [0,1;0,4] 0,824
НУП, пг/мл 77,4 [28,6;157,7] 66,3 [31,1;130,4] 63,1 [15,1;146,0] 0,616
вчСРБ, мг/л 4,0 [2,2;7,9]* 5,7 [3,2;7,9]^ 2,4 [1,1;4,7] <0,001
ФНО-α, пг/мл 5,9±1,9 6,2±1,9^ 5,2±2,0 0,004
Гомоцистеин, мкмоль/л 12,0 [10,5;15,2] 12,9 [10,1;14,8] 11,7 [9,0;14,5] 0,508
ИЛ-1, пг/мл 2,1 [1,7;3,0] 1,8 [1,5;2,7] 2,0 [1,6;2,7] 0,474
ИЛ-6, пг/мл 3,1 [2,5;4,0]* 3,1 [2,4;3,8]^ 2,5 [3,8;4,7] 0,033
ИЛ-8, пг/мл 13,5 [9,0;19,1] 14,2 [11,6;17,3] 14,3 [9,9;18,7] 0,644

Примечание: АСТ — аспартатаминотрансфераза, АЛТ — аланинаминотрансфераза, вчСРБ — высокочувствительный С-реактивный белок, 
ИЛ — интерлейкин, КФК — креатинфосфокиназа, КФК-МВ — МВ-изофермент КФК, НУП — натрийуретический пептид, ПТИ — про-
тромбиновый индекс, ЛВП  — липопротеины высокой плотности, ЛНП  — липопротеины низкой плотности, ЛОНП  — липопротеины 
очень низкой плотности, ТГ — триглицериды, ФНО-α — фактор некроза опухоли α, ХС — холестерин, статистически значимые различия: 
# — между группами I и II, * — между группами I и III, ^ — между группами II и III.
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мужской пол, индекс массы тела) только LS базаль-
ного уровня ЛЖ — отношение шансов (ОШ) 6,907; 
95% доверительный интервал (ДИ): 2,886-16,532 
(р<0,001), имел независимую связь с  диффузным 
поражением ЛЖ (модель 1). При проведении ROC-
анализа чувствительность и  специфичность этой 
модели составили 92,7 и  93,5%, соответственно. 
Площадь под кривой была равна 0,980; р<0,001, что 
соответствует отличному качеству предсказатель-
ной модели (рисунок 2). 

При проведении логистической регрессии 
с включением групп II и III комплекс из LS базаль-
ного уровня ЛЖ (ОШ 1,918; 95% ДИ: 1,171-3,140; 
р=0,010), LS среднего уровня ЛЖ (ОШ 1,679; 95% 
ДИ: 1,125-2,505; р=0,011) и ФНО-α (ОШ 1,365; 95% 
ДИ: 1,057-1,764; р=0,017) был независимо связан 
с  региональным поражением ЛЖ (модель 2). При 
проведении ROC-анализа чувствительность и  спе-
цифичность этой модели составили 86,6 и  79,2%, 
соответственно. Площадь под кривой была равна 
0,894; р<0,001, что также соответствует отличному 
качеству предсказательной модели (рисунок 2). 

Обсуждение
Как известно, СРБ синтезируется в  ответ на 

высвобождение ИЛ-6 и  ФНО-α [14]. Важно отме-
тить, что локальная продукция указанных цитоки-
нов может играть роль в перераспределении десмо-
сомального белка плакоглобина и  способствовать 
повреждению кардиомиоцитов [15, 16]. Согласно 
нашим данным, у пациентов с диффузным и регио-
нальным поражением ЛЖ выявлены более высо-
кие показатели маркеров иммунного воспаления 
(в  рамках референсных значений, за исключением 
СРБ), а  также снижение контрактильности боль-
шинства сегментов ЛЖ без визуального маркирова-
ния их дисфункции. 

При проведении STE Caiado LDC, et al. выяви-
ли преимущественное поражение базального уров-
ня ЛЖ [9]. При этом, по данным Tryfou ES, et al. ча-
ще страдают задняя и боковая стенки ЛЖ [10], что 
согласуется с  полученными нами данными у  боль-
ных с диффузным угнетением сократимости. Более 
того, такая локализация по данным магнитно-ре-
зонансной томографии характерна для миокарди-
та [7]. Отечественные исследователи указывают на 
возможный патогенетический механизм "постко-
видного" миокардита  — прямое повреждение кар-
диомиоцитов при COVID-19 с последующей воспа-
лительной реакцией, которая может поддерживать-
ся и после элиминации вируса из миокарда [17, 18]. 
Вероятно, диффузное поражение ЛЖ по данным 
ЭхоКГ с  использованием STE (преимущественно 
базального уровня) через 3 мес. после COVID-19 
пневмонии указывает на хроническую воспали-
тельную кардиомиопатию (КМП) [19]. Согласно 

согласованному мнению экспертов по ведению 
пациентов с миокардитом и хронической воспали-
тельной КМП от 2020г, такая КМП характеризуется 
признаками воспаления миокарда; снижением кон-
трактильной функции/дилатацией ЛЖ; продолжи-
тельностью симптомов >1 мес. [19]. 

Коган Е. А. и др. [17] представили данные мор-
фологического исследования, согласно которому 
особенностью ассоциированного c SARS-CoV-2 
(Severe Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus 2) 
миокардита является его сочетание с  коронари-
итом, в т.ч. мелких веток коронарных артерий. Бо-
лее того, обнаружена связь между инфицированием 
эндотелиальных клеток SARS-CoV-2 и микроваску-
лярным тромбозом коронарных артерий [20]. Не-
смотря на отсутствие единого мнения относитель-
но определения микроваскулярной дисфункции 
коронарных артерий, классифицируют несколько 
ее типов. Основной тип обусловлен нарушением 
функции эндотелия и гладкомышечных клеток, что 
приводит к сосудистому ремоделированию [21]. По 
нашим данным, региональное поражение ЛЖ (со-
гласно бассейнам коронарных артерий) в сочетании 
с признаками иммунного воспаления могут указы-
вать на микроваскулярную дисфункцию после пе-
ренесенной COVID-19-пневмонии.

Важно отметить, что иммунное воспаление 
и  сердечная недостаточность тесно связаны и  вза-
имно усиливают друг друга [22], поэтому актуаль-
ным представляется продолжение наблюдения 
за пациентами со скрытой дисфункцией ЛЖ [23]. 
Кроме того, дальнейшие исследования необходимы 
для разработки стратегий лечения и  реабилитации 
больных с "постковидным" синдромом [24]. 

Ограничения исследования. Отсутствие исход-
ных данных (до COVID-19, во время госпитализа-
ции) приводит к  потере комплексного представле-
ния о  динамике исследуемых показателей ЭхоКГ 
и  признаков иммунного воспаления. Выделение 
групп по принципу вариантов поражения ЛЖ при 
использовании метода STE у  пациентов после 
COVID-19-пневмонии ранее не описано. Поэто-
му полученные результаты, их описание и  обсуж-
дение могут только указать на возможное течение 
COVID-19. 

Заключение
Таким образом, в  работе выявлена связь диф-

фузного и  регионального поражения ЛЖ по 
данным STE c признаками иммунного воспа-
ления у  пациентов через 3 мес. после COVID-19-
пневмонии. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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