
Медицинский алфавит № 23/ 2023. Современная лаборатория (2) 19

Введение
Иммунный ответ человека на каждый вирус индиви-

дуален, что объясняет различную клиническую картину 
у пациентов. Вирус SARS-CoV‑2 поражает эпителий 
легких, вызывая респираторные признаки, но были 
и случаи острого миокардита, вызванного COVID‑19. 
Недостаточно изученным остается механизм повреж-
дения сердца. В настоящее время было предложено 
несколько вариантов объяснения острого миокардита, 
связанного с COVID‑19. Среди них основными являются 
следующие:

•	 выдвинута гипотеза о прямом повреждении миокарда 
путем попадания вируса в клетки человека через свя-
зывание с рецептором ангиотензинпревращающего 
фермента 2 (ACE 2) на клеточной мембране, впослед-
ствии это может привести к острому повреждению 
миокарда, влияя на нейрогуморальные пути сердеч-
но-сосудистой системы [1, 2];

•	 вирус также может увеличивать метаболическую потреб-
ность миокарда в условиях системной инфекции и ги-
поксии, что приводит к несоответствию спроса и пред-
ложения кислорода и острому повреждению миокарда;
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования. Определение тяжести течения COVID‑19 у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН).
Материалы и методы. В исследование включены данные 98 пациентов с диагнозом «COVID‑19 в сочетании с ХСН». Проанализированы 
данные о длительности госпитализации, тяжести поражения, динамике уровня лабораторных показателей.
Результаты. У 68 пациентов – ХСН 2А, I стадия ХСН у 27 пациентов и у 3 пациентов – 0-я стадия. ХСН I функционального класса (ФК) – 23 
пациента, ФК II – 73, ФК III – 2 пациента. Средняя продолжительность госпитализации составила 15 дней. Сатурация крови (SpO2) в диапазоне 
95–100 % определена у 75 пациентов, 90–95 % – у 20 человек, менее 90 % – у 3 пациентов. У 42,86 % пациентов выявлено повышение уровня 
D-димера по данным лабораторных исследований.
Выводы. Пациенты 60 лет и старше с ХСН 2А и ФК II, выраженной клинической симптоматикой составляют группу риска тяжелого 
течения инфекции, требующего госпитализации. Сопутствующая патология сердечно-сосудистой системы увеличивает длительность 
госпитализации. Наблюдается повышение уровня лабораторных показателей повреждения миокарда (тропонин, D-димер, интерлейкин‑6) 
у пациентов с новой коронавирусной инфекцией.
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•	 системное воспаление, вызванное повышенным уровнем провоспали-
тельных цитокинов, может вызывать полиорганную недостаточность 
с вовлечением сердечно-сосудистой системы [3, 4];

•	 тяжелый патологический процесс, вызванный вирусом, может привести 
к значительным нарушениям электролитного баланса, предрасполагая 
к развитию или прогрессированию аритмии [5];

•	 увеличение коронарного кровотока и системное воспаление ведут 
к увеличению нагрузки на эндотелии сосудов, повышая риск разры-
ва бляшки и тромбоза, что может привести к сердечно-сосудистой 
катастрофе [6];

•	 развитие гиперкоагуляции чаще наблюдается у пациентов с COVID 19.

Научные исследования последних лет акцентируют внимание на про-
гностической ценности D-димера у пациентов с ХСН. Влияние базового 
уровня D-димера на смертность в течение одного года требует дальнейшего 
изучения. Гиперкоагуляционное состояние, маркером которого является 
D-димер, по мнению большинства авторов, – транзиторное. В то же время 
в одном из исследований отмечалось, что у госпитализированных пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) состояние гиперкоагуляции 
может сохраняться.

По данным ряда авторов, в сыворотке крови наблюдаются высокие уровни 
интерлейкина‑6 при развитии ишемической болезни сердца (ИБС), инсультах, 
а также смерти от ССЗ [9, 10]. Наблюдение J. Danesh с соавт. акцентировало 
на связь увеличения концентрации интерлейкина‑6 с последующими сердечно-со-
судистыми событиями и смертью от них среди больных со стабильной ИБС [9].

Целью данного исследования явля-
ется изучение особенностей течения 
и динамики уровня маркеров пораже-
ния сердца у пациентов с COVID‑19 
и ХСН.

Материалы и методы
В исследование включены паци-

енты пульмонологического отделе-
ния городской клинической боль-
ницы скорой медицинской помощи 
№ 2 г. Омска с подтвержденными ди-
агнозами ХСН и COVID‑19, госпита-
лизированные с 1 августа по 30 сен-
тября 2021 года. Исследование 
было ретроспективным, использо-
вались данные стационарных карт. 
Выделено 98 пациентов с ХСН 
и COVID‑19. На основании деталь-
ного анализа историй болезни пред-
ставлена распространенность ХСН 
в зависимости от стадии и функцио-
нального класса (ФК) ХСН. В каче-
стве критериев оценки представлены 
данные о выраженности симпто-
мов ХСН (выраженность одышки 
по шкале mMRC, боли в грудной 
клетке, наличие отеков). Для оцен-
ки тяжести поражения пациентов 
использовались данные о длитель-
ности госпитализации, компьютер-
ной томографии (КТ), отражающие 
степень поражения легочной ткани, 
сатурации крови и необходимо-
сти кислородотерапии, измерения 
D-димера, тропонинов, интерлей-
кина‑6. Статистическая обработка 
данных проведена с использовани-
ем пакета программ Statistica 10.0. 
Описательная статистика: Ме (Р25; 
Р75). Рассчитан χ2, статистическая 
значимость (р ≤ 0,05).

Результаты исследования
За период исследования выделено 

98 пациентов с диагнозом COVID‑19 
и ХСН, из них мужчин – 36 (36,73 %), 
женщин – 62 (63,27 %), (χ2 = 14,73; р = 
0,00). Средний возраст исследуемых 
(Me 25; 75) составил 66,0 года (59; 
72) (рис. 1).

Среди госпитализированных па-
циентов 68 имели стадию развития 
ХСН 2А, I стадию – 27 пациентов 
и 0-ю стадию – 3 пациента. ХСН 
I функционального класса – 23 па-
циента, ФК II – 73, ФК III – 2 паци-
ента (рис. 2).

Рисунок 1. Распределение пациентов по возрастным группам.

Рисунок 2. Стадии развития ХСН и ФК исследуемых пациентов.
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У 84 (85,7 %) исследуемых причиной развития ХСН 
послужила артериальная гипертензия, из них 4 человека – 
с I стадией, 19 – со II стадией и 61 – с III. 61 пациент по-
стоянно принимал антигипертензивную терапию. У 49 % 
исследуемых диагностировано ожирение, а у 30 % – из-
быточная масса тела. Все пациенты предъявляли жалобы 
на одышку разной степени выраженности согласно бал-
лам mMRC (4 балла – 23 %, 3 балла – 43 %, 2 балла – 32 %, 
1 балл – 2 %), 11 % беспокоили боли в грудной клетке, 
у 13 % выражены периферические отеки.

В результате исследования выявлено, что средняя 
продолжительность госпитализации составила 15 дней. 
Сатурация крови (SpO2) в диапазоне 95–100 % определена 
у 75 пациентов, 90–95 % – у 20, менее 90 % – у 3 пациен-
тов. При поступлении кислородотерапия была назначена 
9 пациентам.

При поступлении по результатам КТ органов грудной 
клетки выявлено 15 пациентов с I степенью поражения, 
54 – с КТ 2, 22 – с КТ 3, 7 – с КТ 4. При выписке КТ 1 – 
у 53, КТ 2 – у 39, КТ 3 – у 6 пациентов (рис. 3).

При поступлении у 42 (42,86 %) пациентов определено 
повышение уровня D-димера, у 2 (2,04 %) – повышение 
тропонина, у 14 (14,29 %) – повышение интерлейкина‑6 
по данным лабораторных исследований. При выписке 
превышение нормы D-димера сохранилось у 17 (17,35 %) 
пациентов (χ2 = 15,090; p = 0,001), у 1 (1,02 %) – тропонина 
(χ2 = 0,338; p = 0,561), у 6 (6,12 %) – интерлейкина‑6 (χ2 = 
3,560; p = 0,060) (рис. 4).

Обсуждение
Несмотря на малую изученность патогенеза повреж-

дения сердца при коронавирусной инфекции, в данном 
исследовании группу риска тяжелого течения инфек-
ции, требующего госпитализации, составили пациен-
ты 60 лет с ХСН 2А и ФК II, выраженной клинической 
симптоматикой.

В данном исследовании выявлено 85,7 % пациентов 
с артериальной гипертензией, из которых только 72,6 % 

принимали антигипертензивную терапию до госпи-
тализации. В клиническом исследовании, включив-
шем 539 пациентов с вирусной пневмонией, показано, 
что продолжение приема антигипертензивной тера-
пии во время госпитализации снижает риск перевода 
на искусственную вентиляцию легких (ИВЛ) и развития 
летального исхода. Также в исследовании выявлено, что 
у пациентов, которые принимали до госпитализации 
блокаторы рецепторов ангиотензина (БРА), значительно 
снижен риск тяжелого течения новой коронавирусной 
инфекции в сравнении с группами больных, которые 
принимали ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (ИАПФ), тиазиды, альфа-адреноблокаторы 
либо не принимали никакой терапии [12].

В данном исследовании выявлено, что средняя про-
должительность госпитализации пациентов составила 
15 дней. Согласно данным литературы, средняя дли-
тельность госпитализации пациентов без сопутству-
ющей патологии – менее 7 дней, наличие заболеваний 
сердечно-сосудистой системы среди респондентов, 
требующих более длительного стационарного лечения, 
наблюдалось чаще (результаты статистически значимы), 
в том числе при гипертонической болезни [13].

При анализе данных лабораторных исследований 
у 42,86 % пациентов выявлено повышение уровня 
D-димера. Возможно, что в дополнение к обратимым 
и поддающимся коррекции протромботическим при-
чинам (таким как изменения гемодинамики у госпита-
лизированных пациентов с ХСН) повреждение эндоте-
лия, хроническое системное воспалительное состояние 
и стойкие нарушения гемодинамики могут быть дол-
госрочными факторами риска тромбоза у пациентов 
с ХСН [7]. Повышенный уровень D-димера не просто 
связан с прогнозом ХСН, как часто отмечается, он может 
быть следствием гемодинамических изменений и нару-
шения кровотока при ХСН, отражая функциональное 
состояние сердца и тяжесть заболевания, и повышенный 
D-димер, в свою очередь, приводит к воспалительным 

Рисунок 3. Распределение пациентов согласно 
стадии выявленного КТ поражения легких.

Рисунок 4. Динамика уровней лабораторных показателей (D-димер, тропонин, интер-
лейкин‑6) у пациентов при поступлении и выписке.

E-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 23 / 2023. Современная лаборатория (2)22

реакциям, индуцируя синтез и высвобождение воспа-
лительных цитокинов, усугубляющих бремя заболева-
ния [7]. Исследования уровня D-димера у пациентов 
с COVID‑19 показали связь маркера с неблагоприятным 
прогнозом заболевания и риском развития осложнений. 
D-димер обладает высокой чувствительностью (85,0 %) 
и специфичностью (88,5 %) для прогнозирования вено-
зных тромбоэмболических осложнений. Учитывая, что 
у большинства пациентов отмечается увеличение уровня 
маркера, его мониторинг является важным моментом 
в подходе к терапии COVID‑19 [8].

У 14,29 % пациентов из группы исследуемых наблю-
далось повышение уровня интерлейкина‑6. ССЗ в бу-
дущем могут обнаруживаться и среди здоровых людей 
с повышением концентрации интерлейкина‑6 в сы-
воротке крови. В одном из метаанализов выявлена 
следующая закономерность: каждое повышение со-
держания интерлейкина‑6 в крови на одно стандартное 
отклонение логарифма увеличивает риск последующих 
сосудистых нарушений на 25 % [11]. В связи с наличи-
ем взаимосвязи между показателями интерлейкина‑6 
в крови и возникновением ССЗ проведение мониторин-
га данного лабораторного показателя представляется 
актуальным.

Выводы
1.	 Группу риска тяжелого течения инфекции, требующего 

госпитализации, составляют пациенты 60 лет с ХСН 
2А и ФК II, выраженной клинической симптоматикой, 
а также пациенты с АГ без предшествующего госпита-
лизации приема антигипертензивной терапии.

2.	 Наличие сопутствующей патологии сердечно-сосуди-
стой системы увеличивает длительность госпитализа-
ции пациентов с COVID‑19.

3.	Уровень лабораторных показателей повреждения 
миокарда (тропонин, D-димер, интерлейкин‑6) зна-
чимо связан с течением инфекции, после проведения 
терапии наблюдается нормализация их уровней.
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