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Аннотация 

новая коронавирусная инфекция (COVID-19) – инфекционное заболевание, вызываемое вирусом из семейства коронавирусов (SARS-CoV). Данный вирус 
имеет в своем патогенезе множество факторов, влияющих на функцию ПЖ и легочную гемодинамику, что может негативно отразиться на клиническом 
течении илг. По итогам нашего исследования факт перенесенной COVID-19 у пациентов с илг приводит к некоторым изменениям лабораторно-
инструментальных показателей. Однако не выявлено значительного влияния COVID-19 на модификацию риска в течение года после перенесенной инфекции. 
Этот результат можно объяснить сочетанием патофизиологических особенностей основного заболевания и защитным эффектом постоянно принимаемой 
лаг-специфической и антикоагулянтной терапии. 
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Abstract

The coronavirus disease of 2019 (COVID-19) is an infectious disease caused by severe acute respiratory coronavirus (SARS-CoV-2). This virus has many factors in its 
pathogenesis that affect the function of the right ventricle and pulmonary hemodynamics, which can negatively influence the clinical course of IPAH. According 
to the results of our study, the fact of getting over COVID-19 in patients with IPAH leads to some changes in laboratory and instrumental parameters. But no 
significant effect of COVID-19 on risk modification during the year was detected. This result can be explained by a combination of pathophysiological features of 
the pulmonary hypertension and the protective effect of constantly taken PAH-specific and anticoagulant therapy.
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Введение

Идиопатическая легочная гипертензия (ИЛГ) являет-
ся редкой патологией неустановленной этиологии, при ко-
торой ремоделирование прекапиллярного русла легких 
приводит к повышению сопротивления легочных сосудов 
(ЛСС) и, как следствие, повышению давления в легочной 
артерии (ДЛА), что способствует увеличению постнагруз-
ки на правый желудочек (ПЖ), приводит к его дисфункции 
[1]. Госпитализации по причине прогрессирования заболе-
вания и декомпенсации правожелудочковой недостаточно-
сти сопряжены с высоким риском смертности [2,3].

Одной из возможных причин госпитализации у этих 
пациентов становится развитие пневмонии. В регистре 
REVEAL именно пневмонии послужили поводом для го-
спитализации у 15,9% пациентов с впервые установленной 
легочной артериальной гипертензией (ЛАГ), а в 7% случа-
ев стала причиной смерти для этой группы пациентов [3]. 
Несмотря на отсутствие данных рандомизированных кли-
нических исследований, на основании мнения экспертов 
пациентам с ЛАГ рекомендовано проводить вакцинацию 
против вируса гриппа и пневмококкоковой инфекции для 
предотвращения этих заболеваний, тяжелого течения ин-
фекции и снижения риска осложнений и смерти.

Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) – инфек-
ционное заболевание, вызываемое вирусом из семейства 
коронавирусов (SARS-CoV). В январе 2020 года Всемирная 
организация здравоохранения (ВОЗ) объявила вспышку 
эпидемии, связанной с SARS-CoV-2, чрезвычайной ситуаци-
ей, а 11 марта 2020 года охарактеризовала принявшее всемир-
ный масштаб распространение инфекции как пандемию [4]. 

SARS-CoV-2 – это новый штамм коронавирусов семейства 
Coronaviridae. Является одноцепочечным, РНК-содержа-
щим вирусом генетическая последовательность которого со-
впадает с SARS-CoV, который циркулировал в 2002-2003 гг. и 
вызывал развитие атипичной пневмонии на 79% [6]. Основ-
ные пути передачи инфекции – воздушно-капельный, воз-
душно-пылевой и контактный. Инкубационный период со-
ставляет в среднем 5-7 дней и может длиться до 24 дней [6]. 

Распространенность повреждения миокарда, определя-
емого на основании повышения уровня сердечного тропо-
нина, составляла порядка 20-40% среди первых госпитали-
зированных пациентов с тяжелым COVID-19 [7]. По мере 
дальнейшего изучения SARS-CoV-2 было выявлено его вза-
имодействие с ангиотензинпревращающим ферментом 2 
(АПФ-2), широко представленным в кардиомиоцитах и клет-
ках эндотелия. Вирус использует данный белок как рецептор 
для проникновения в клетку, что объясняет механизм пря-
мого поражения сердца [8]. Кроме того, пациенты с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, такими как ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) и хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН), а также л с факторами риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний, включая артериальную гипертонию, са-
харный диабет и ожирение, развивали более тяжелые формы 
инфекции с тяжелым поражением легких [4; 9].

В патогенезе COVID-19 имеется множество факторов, 
влияющих на функцию ПЖ и легочную гемодинамику, что 
может негативно отразиться на клиническом течении ИЛГ. 

У большинства пациентов с тяжелым течением COVID-19 
развивается пневмония и острый респираторный дис-
тресс-синдром (ОРДС). Известно, о развитии у пациентов 
со средним и тяжелым ОРДС дисфункции ПЖ, что явля-

ется независимым предиктором смертности [10]. Недоста-
точность ПЖ при ОРДС, в основном, объясняется повы-
шенным ЛСС из-за повышенного уровня вазоактивных 
медиаторов, гипоксической легочной вазоконстрикции, 
внутрисосудистого тромбоза и компрессия сосудов из-за 
ателектаза и отека [10]. 

Цитокиновый шторм часто встречается у пациентов с 
COVID-19 и обусловлен усиленным синтезом ряда воспали-
тельных цитокинов, которые оказывают плейотропное дей-
ствие на иммунную систему. Уровни одного из таких ци-
токинов интерлейкина 6 (IL-6) в сыворотке коррелируют с 
частотой дыхательной недостаточности, ОРДС и неблаго-
приятных сердечно-сосудистых исходов, что связано с от-
рицательным инотропным действием на миокард [11].

Сочетание дисфункции эндотелия и заинтересованности 
АПФ-II в патогенезе COVID-19 обусловливает повышенную 
частоту коагулопатии, а также подтвержденный биопсией 
лимфоцитарный миокардит или рассеянный некроз миоци-
тов без значительной лимфоцитарной инфильтрации в мио-
карде пациентов с COVID-19, в том числе миокарде ПЖ [12].

Однако, несмотря на вышеуказанные механизмы, приме-
чательно, что в серии случаев неоднократно были описаны 
благоприятные исходы в этой популяции пациентов [13-15]. 
Таким образом, целью данной работы является изучение 
влияния COVID-19 на клиническое течение ИЛГ и измене-
ние профиля риска после перенесенной инфекции. 

Материалы и методы

Проведен ретроспективный анализ случаев заболевания 
COVID-19 среди 120 пациентов с ИЛГ, наблюдаемых в отде-
ле легочной гипертензии и заболеваний сердца НИИ кли-
нической кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии им. ак. Е.И. Чазова» Минздрава России. Про-
ведение исследования было одобрено на заседании локаль-
ного этического комитета ФГБУ «НМИЦК им. ак. Е.И. Ча-
зова» Минздрава России (протокол № 288 от 27.03.2023 г.) 
осуществлялось в соответствии с этическими положения-
ми Хельсинской декларации.

Всего за период 2020-2023 гг. СOVD-19 перенесли 50 па-
циентов. Факт перенесенной инфекции был подтвержден с 
помощью выявления вируса в отделяемом из носо- или ро-
тоглотки полимеразной цепной реакцией (ПЦР) в период 
болезни или по наличию специфичных антител после пере-
несенного заболевания. 

Все пациенты получали ЛАГ-специфическую терапию, 
в течение как минимум 6 месяцев до момента заражения 
COVID-19. Больные были разделены на две подгруппы с ис-
ходно низким и промежуточным риском на момент заболе-
вания COVID-19. Пациенты с высоким риском не включа-
лись в исследование, в связи с высокой вероятность смерти 
в течение года, вне зависимости от факта инфицирования 
СOVID-19, в связи с потребностью в эскалации специфиче-
ской терапии.

Всем больным проведено комплексное клинико-инстру-
ментальное обследование, включающее данные анамнеза и 
физикального осмотра, рентгенографию органов грудной 
клетки, эхокардиографию (ЭхоКГ), перфузионную сцин-
тиграфию легких, мультиспиральную компьютерную то-
мографию (МСКТ) легких с ангиопульмонографией, кате-
теризацию правых отделов сердца (КПОС). Оценивались 
демографические, клинические, функциональные, гемоди-
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намические характеристики пациентов, коморбидные со-
стояния, уровень биомаркеров крови (N-концевой фраг-
мент мозгового натрийуретического пептида – NT-proBNP), 
получаемая ЛАГ-специфическая и сопутствующая терапия 
исходно и через год после перенесенной COVID-19.

Оценка риска смертности в течение одного года про-
водилась по шкале, предложенной в Европейских реко-
мендациях ESC 2022, с помощью калькулятора https://
pahriskcalculatoreu.com.

Статистическая обработка результатов выполнена на 
персональном компьютере с использованием приложения 
Micrоsоft Еxcеl, программы для статистического анализа 
данных Stаtisticа 10 fоr Windоws (StаtSоft Inc., USА). Получен-
ные в результате анализа данные представлены в виде сред-
него значения и стандартного отклонения, медианы, а также 
25% и 75% перцентилей. Достоверность полученных разли-
чий проверялась с помощью W-критерия Вилкоксона. Стати-
стически значимыми считались различия при уровне р<0,05.

Результаты

В подгруппы пациентов низкого и промежуточного ри-
ска было включено 20 и 30 пациентов соответственно, с 

верифицированным диагнозом ИЛГ. Пациенты низкого 
риска на момент включения в исследование имели, в сред-
нем, более молодой возраст 40 (35,25-52,5) года, против 
44 (37-52,25) года. Соотношение мужчин и женщин меж-
ду подгруппами было схожим (табл. 1). На момент зараже-
ния COVID-19 пациенты низкого риска дольше страдали 
ИЛГ, среди них реже обращали на себя внимание при ос-
мотре признаки сердечной недостаточности, а также среди 
них было большее количество пациентов с положительной 
острой фармакологической пробой (ОФП) в анамнезе –  
20% (n=4), в то время как во второй подгруппе всего 3,3% 
(n=1) (табл. 1).

Среди пациентов из когорты промежуточного риска чаще 
имелись различные сопутствующие заболевания- гиперто-
ническая болезнь – 40% (n=12), ожирение – 50,0% (n=15) и 
хронический холецистит 26,6% (n=8). В подгруппе низко-
го риска наиболее частой сопутствующей патологией также 
было ожирение 30% (n=6), а в 25% случаев (n=5) отмечалась 
«классическая» ЛАГ без коморбидности (табл. 1). 

Сравнительная характеристика исходных лабораторных 
данных между подгруппами представлена в таблице 1.

Госпитализация потребовалась только 1 пациенту (5%) с 
исходно низким риском, также среди этой подгруппы не от-

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика и профиль сопутствующей патологии в подгруппах ИЛГ низкого и 
промежуточного риска при обследовании до COVID-19 [собственные данные]
Table 1. Clinical and demographic characteristics and profile of comorbidities in the subgroups of low and intermediate risk IPAH when 
examined before COVID-19 [own data]

Пациенты низкого риска
(n=20)

Пациенты промежуточного риска
(n=30) p-value

Показатель Значение Значение
Демография

Мужчины 10,0% (n=2) 20,0% (n=6) 0,3
Женщины 90,0% (n=18) 80,0% (n=24) 0,3
Возраст, лет (медиана) 40 (35,25–52,5) 44 (37–52,25) 0,5
Срок диагноза ИЛГ, месяцев 85,5 (30,25–111,25) 53 (31,25–91,25) 0,2
ОФП + в анамнезе 20% (n=4) 3,3% (n=1) 0,05

Данные физикального обследования
Отеки нижних конечностей 10% (n=2) 26,6% (n=8) 0,1
Гепатомегалия 5% (n=1) 13,3% (n=4) 0,3
SpO₂, % 98,1±0,98 95,6±3,63 0,86
Акцент 2 тона на ЛА 85% (n=17) 100% (n=30) 0,02
ИМТ 25,1 (20,85-31,7) 24,7 (21,8-31,5) 0,5
ЧСС, уд/мин 72,8±7,26 73,4±7,8 0,92

Лабораторные данные
ЛПНП, ммоль/л 3,5 (3,2-3,7) 2,68 (2,04-3,5) 1,0
Гемоглобин, г/дл. 13,78 (12,6-14,47) 15,3 (12,05-15,9) 0,32
Тромбоциты, ×10⁹/л 227,5 (186,75-297) 180,5 (166,25-217,5) 0,3
АЛТ, Ед/л 17 (14-20) 19,5 (14,5-27,75) 0,45
АСТ, Ед/л 19 (15,25,-24,25) 22 (19,25-25) 0,47
Общий билирубин, мкмоль/л 14,3 (11,57-19) 18,45 (13,65-26,95) 0,06
СКФ мл/мин/1,73м² 96 (81,5-102,75) 86,5 (9,5-92,5) 0,14
Д-димер, мкг/мл 0,245 (0,185-0,305) 0,26 (0,14-0,35) 1,0

Коморбидность
Без коморбидности 25% (n=5) 0,003
Гипертоническая болезнь 15% (n=3) 40% (n=12) 0,05
Ожирение 30% (n=6) 50% (n=15) 0,16
Сахарный диабет 2 типа 0% 16,6% (n=5) 0,05
Периферический атеросклероз 5% (n=1) 13,3%(n=4) 0,33
Хронические заболевания легких 10% (n=2) 16,6% (n=5) 0,5
Анемия 15% (n=3) 20%(n=6) 0,6
Фибрилляция или трепетание предсердий 5% (n=1) 6,66%(n=2) 0,8
Хронический холецистит 25% (n=5) 26,6% (n=8) 0,89
Варикозная болезнь вен нижних конечностей 20% (n=4) 13,3% (n=4) 0,5
Заболевания щитовидной железы 5% (n=1) 23,3% (n=7) 0,08
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мечалось пациентов с поражением легочной паренхимы бо-
лее 50% (КТ-3 и КТ-4) по данным КТ. В то время как в группе 
промежуточного риска 6 пациентов (20%) были госпитали-
зированы, у двух из них отмечалось поражение легочной 
паренхимы более 50% по данным КТ (табл. 2). В лечении ин-
фекции у пациентов промежуточного риска чаще применя-
лись противовирусные, гормональные препараты и антико-
агулянты (рис. 1).

Для оценки изменения профиля риска по шкале ESC 2022 
после перенесенной COVD-19 в подгруппах пациентов с 
ИЛГ проводились лабораторные и инструментальные ис-
следования. 

Подавляющее большинство (19 из 20) пациентов низко-
го риска демонстрировали I или II функциональный класс 
(ФК) с медианой дистанции в тесте 6 минутной ходьбы 
(Т6МХ) – 532 м (431,25-568,25) с недостоверным уменьше-
нием после перенесенной COVID-19 до 502,5 м (453,7-547,5) 
(р=0,4) (табл. 3).

Среди параметров, которые достоверно изменились в 
этой группе пациентов после перенесенной инфекции ока-
зались рентгенометрические параметры – индекс Мура с 

36,5% (31–43,25) до 38,5% (32–45) (р=0,04); индекс Люпи –  
с 35% (32-36,75) до 37% (34-40,75) (р=0,03); а также площадь 
правого предсердия (SПП) с 17 см² (15,25-19,8) до 19,4 см² 
(15-20,75) (р=0,04). Остальные параметры, включая уро-
вень NT-proBNP и данные КПОС достоверно не изменя-
лись (табл. 3).

У 7 больных в группе промежуточного риска в течение 
3мес до заболевания COVD-19 была проведена эскалация 
ЛАГ-специфической терапии (табл. 2). Большинство паци-
ентов на момент включения в исследование находились во 
II ФК (16 чел.) и 3 ФК (10 чел.), а также имелось два паци-
ента в IV ФК. Медиана дистанции Т6МХ составила 425 м 
(385-491,75) и достоверно не изменилась через год после 
СOVID-19 – 411 м (335-451) (р=0,2) (табл. 4). Уровень NT-
proBNP повысился с 741 пг/мл (221-2592) до 936 пг/мл (257-
1859,5), однако это изменение не оказалось достоверным 
(р=0,08). Другие параметры, традиционно включаемые 
в различные калькуляторы по оценке прогноза включая 
SПП, сердечный индекс (СИ), сатурацию венозной крови 
(SvO₂), давление в правом предсердии (ДПП) значимо не 
изменились после перенесенной СOVID-19. 

Таблица 2. Особенности течения и исходы СOVID-19 в подгруппах [собственные данные]
Table 2. Features of the course and outcomes of COVID-19 in subgroups [own data]

Показатель Пациенты низкого риска
(n=20)

Пациенты промежуточного риска
(n=30)

ПЦР + антитела после болезни 40% (n=8)
60% (n=12)

56,6% (n=17)
43,3 (n=13)

МСКТ

n=10 (50%) n=11 (36, 6%)

КТ-0 – 2 чел. КТ-0 – 1 чел.

КТ-1 – 4 чел. КТ-1 – 3 чел.

КТ-2 – 4 чел. КТ-2 – 5 чел.

КТ-3 – 0 чел. КТ-3 – 2 чел.

КТ-4 – 0 чел. КТ-4 – 0 чел.

Недавняя эскалация ЛАГ-специфической терапии 1 чел. (5%) 7 чел. (23,3%)

Госпитализированы 2 чел. (10%) 6 чел. (20%)

Смерть во время или в течение года после 
СOVID-19 1 чел. (5%) 3 чел. (10%)

Рисунок 1. Препараты для лечения COVID-19 [собственные данные]
Figure 1. Drugs for the treatment of COVID-19 [own data]
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Единственным достоверно увеличившимся показате-
лем оказалось систолическое давление в легочной артерии 
(СДЛА) по данным КПОС (р=0,01) (табл. 4).

Увеличение уровня Д-димера, часто отмечаемое у пациен-
тов во время COVID-19, не отмечалось после перенесенной 
инфекции ни в одной из подгрупп (табл. 3 и 4).

У 4 пациентов из группы низкого риска потребовалась 
эскалация терапии в течение полугода от перенесенной 
инфекции. У трех из них эскалация за счет присоедине-
ния селексипага (n=2) и илопроста (n=1), у одного пациента 
реализована стратегия переключения с силденафила на ри-
оцигуат (рис. 2).

В группе промежуточного риска большинство пациентов 
до перенесенной COVID-19 получали комбинированную 
ЛАГ-специфическую терапию, а эскалация была проведена 
у 9 пациентов с преимущественным назначением тройной 
комбинированной терапии в 57,1% случаев (рис. 2).

После получения результатов обследования была про-
ведена оценка динамики риска летальности и прогресси-
рования болезни с помощью шкалы ESC/ERS 2022. По ре-
зультатам оценки средний процент 1-летнего риска смерти 
в группе низкого риска увеличился с 1,2% (1,1-1,4) до 1,4% 
(1,02-1,6) на грани достоверности (р=0,05). В течение года 
после COVID-19 умер 1 пациент. В группе пациентов исход-
ного промежуточного риска неожиданно отмечено сниже-
ние риска с 2,0% (1,62-2,1) до 1,9% (1,55-2,3), которое, одна-

ко, не было достоверным (р=0,75). В данной подгруппе двое 
пациентов умерло во время СOVID-19 и один в течение года 
после перенесенного заболевания. 

Обсуждение

Пандемия СOVID-19 оказала негативное влияние на кли-
ническое течение сердечно-сосудистых заболеваний и внес-
ла свои коррективы в систему оказания помощи этой кате-
гории пациентов. Поскольку в патофизиологии СOVID-19 
ключевую роль играет нарушения легочной микроциркуля-
ции, инфицирование SARS-CoV-2 может явиться причиной 
клинического ухудшения пациентов с ИЛГ, а факт перене-
сенной инфекции влиять на их прогноз.

Клиническое течение COVID-19 у пациентов с ЛАГ было 
предметом нескольких обсервационных исследований. По 
данным многих из них клинические исходы у пациентов с 
ЛАГ и перенесенной COVID-19 были благоприятными или, 
по крайней мере, не хуже, чем в общей популяции [11;14;15].

По итогам нашего исследования факт перенесенной 
COVID-19 у пациентов с ИЛГ приводит к некоторым изме-
нениям лабораторно-инструментальных показателей, что 
зачастую требует коррекции специфической терапии в тече-
ние года, однако эти изменения не оказывают достоверного 
влияния на модификацию риска и ухудшение прогноза па-
циентов. Парадоксально, но в группе пациентов с исходно 

Рисунок 2. Схемы ЛАГ-специфической терапии у пациентов до перенесенной COVID-19 [собственные данные]
Figure 2. PAH-specific therapy regimens in patients before COVID-19 [own data]
Примечание/ Note: АК – антаонисты кальция (calcium antaonists); С – силденафил (sildenafil), Р – риоцигуат (riociguat), М – мацитентан 
(macitentan); Б – бозентан (bosentan); И – илопрост (iloprost); Сел – селексипаг (selexipag)

25

20

15

10

5

0

30

25

20

15

10

5

0

лаг-специфическая терапия  
у пациентов низкого риска до сOVID-19

лаг-специфическая терапия  
у пациентов промежуточного риска до сOVID-19

аК – 3 чел. (15%)

р + М + и – 2 чел. (10%)

10 чел. (50%)
с + Б – 2 чел.
с + М – 3 чел.
р + Б – 2 чел.
р + М – 3 чел.

5 чел. (25%)
с – 1 чел.
Б – 1 чел.
М – 3 чел.

аК – 3 чел. (15,7%)

6 чел. (31,6%)
р + М+ и – 3 чел.

р + М + сел – 3 чел

7 чел. (36,8%)
с + Б – 1 чел.
с + М – 3 чел.
р + Б – 2 чел.
р + М – 1 чел.

3 чел. (15,7%)
с – 1 чел.
М – 2 чел.

11 чел. (36,6%)
М + и + с – 1 чел.

М + с + сел – 3 чел.
М + р + сел – 2 чел.

Б + с + и – 2 чел.
Б + р+ сел – 1 чел.
а +р + сел – 2 чел.

 14 чел. (46,6%)
М + с – 2 чел.
М + и – 2 чел.
М + р – 5 чел.

М + сел – 3 чел.
Б+ р – 1 чел.

р + сел – 1 чел.

 5 чел. (16,6%)
М – 3 чел.
Б – 1 чел.
р – 1 чел.

16 чел. (57,14%)
М + и + с – 3 чел.

М + с + сел – 1 чел.
М + р + сел – 5 чел.

М + р + и – 1 чел.
Б + с + и – 2 чел.

Б + р + сел – 2 чел.
а + р+ сел – 2 чел.

10 чел. (35,71%)
М+ с – 1 чел.
М + и – 2 чел.
М + р – 3 чел.

М + сел – 3 чел.
Б + р– 1 чел.

М – 2 чел. (7,14%)

антагонисты кальция тройная  комбинированная Двойная  комбинированная Монотерапия

сOVID-19

сOVID-19



29

Оригинальная статья 

систЕМнЫЕ гиПЕртЕнЗии. 2024;21(3):23-30 SYSTEMIC HYPERTENSION. 2024;21(3):23-30

Таблица 3. Динамика лабораторно-инструментальных параметров у пациентов из группы низкого риска [собственные данные]
Table 3. Dynamics of laboratory and instrumental parameters in patients from the low-risk group [own data]

Группа пациентов с исходно низким риском
Параметр До COVID-19 (n=20) После СOVID-19 (n=19) p-value

Лабораторные данные
NT-proBNP, пг/мл 132 (78,5-274,85) 138(47,25-196,25) 0, 38
Д-димер, мкг/мл 0,25 (0,2–0,32) 0,26 (0,18–0,4) 0, 36
Рентгенометрические параметры
Ширина правого корня, мм 18 (17-19) 19 (16,75-22,25) 0,62
Индекс Мура, % 36,5 (31-43,25) 38,5 (32-45) 0,04
Индекс Люпи, % 35 (32-36,75) 37 (34-40,75) 0,03
КТИ, % 46 (43,25-52,25) 46 (43-52,5) 0,94
Эхо-КГ
ПЗР ПЖ, см 3,2 (3-3,52) 3,25 (3,02-3,57) 0,13
4АС ПЖ, см 4,15 (3,65-4,4) 4,35 (3,6-4,6) 0,55
SПП, см² 17 (15,25-19,8) 19,4 (15-20,75) 0,04
ИЭ ЛЖ 1,2 (1,1-1,4) 1,28 (1,1-1,45) 0,87
TAPSE, см 1,85(1,7-2,15) 1,7(1,6-2,0) 0,38
CДЛА, мм рт. ст. 65 (53-72) 64 (48-80) 0,94
Ствол ЛА, см 3,55 (3-4,12) 3,6 (3,2-4,12) 0,13
Катетеризация правых отделов сердца
ДПП, мм рт. ст. 1 (0-5) 1,2 (0,5-6,5) 0,4
СДЛА, мм рт. ст. 72 (57-115) 77 (58-85) 0,7
срДЛА, мм рт. ст. 44 (40,5-71) 48 (39-52,5) 0,89
СИ, л/мин/м² 2,8 (2,5-3,5) 2,75 (2,25-3,4) 0,07
ЛСС, дин×сек/см-5 702 (465,5-1035) 638 (477,5-802) 0,88
SvO₂, % 71 (67-74) 70 (66-74,5) 0,2
Тест 6 минутной ходьбы
Дистанция, м 532 (431,25–568,25) 502,5 (453,7–547,5) 0,4
Средний балл по шкале Борга 3 (2,25–4,5) 3,5 (2–5) 0,53

Функциональный класс
ФК-1 – 10 чел.
ФК-2 – 9 чел.
ФК-3 – 1 чел.
ФК-4 – 0 чел.

ФК-1 – 7 чел.
ФК-2 – 12 чел.
ФК-3 – 1 чел.
ФК-4 – 0 чел.

Таблица 4. Динамика лабораторно-инструментальных параметров у пациентов из группы промежуточного риска [собственные данные]
Table 4. Dynamics of laboratory and instrumental parameters in patients from the intermediate risk group [own data]

Группа пациентов с исходно промеуточным риском
Параметр До COVID-19 (n=30) После СOVID-19 (n=27) p-value

Лабораторные данные
NT-proBNP, пг/мл 741 (221–2592) 936 (257-1859,5) 0,08
Д-димер, мкг/мл 0,26 (0,14–0,35) 0,26 (0,13-0,4) 0,85

Рентгенометрические параметры
Ширина правого корня, мм 20,5 (19-23,25) 20 (19-23) 0,81
Индекс Мура, % 37,5 (31,75-43) 38 (36-43) 0,9
Индекс Люпи, % 35 (34-38) 37,5 (34,5-40) 0,09
КТИ, % 52 (48,5-57,5) 52,5 (48-62) 0,78

Эхо-КГ
ПЗР ПЖ, см 3,6 (3,12-4,5) 3,8 (3,0-4,4) 0,42
4АС ПЖ, см 4,9 (4,5-5,6) 5,1 (4,4-5,7) 0,76
SПП, см² 26 (21-29) 28,5 (22,25-31,25) 0,15
ИЭ ЛЖ 1,6 (1,32-1,9) 1,6 (1,4-1,8) 0,7
TAPSE, см 1,6 (1,22-1,8) 1,4 (1,2-1,87) 0,71
CДЛА, мм рт. ст. 90 (80-105) 99 (72,25-108,25) 0,56
Ствол ЛА, см 3,2 (3,1-3,6) 3,4 (3,07-3,6) 0,8

Катетеризация правых отделов сердца
ДПП, мм рт. ст. 6 (4-10) 8 (7-10) 0,3
СДЛА, мм рт. ст. 88 (78-106,5) 101 (85-113) 0,01
срДЛА, мм рт. ст. 59 (53-69) 61 (47,5-69) 0,2
СИ, л/мин/м² 2,1 (1,8-2,7) 1,75 (1,5-2,9) 0,06
ЛСС, дин×сек/см-5 935,6 (916-1306) 1004 (767,5-1698,5) 0,7
SvO₂, % 59 (54-67) 57 (51-67,5) 0,55

Тест 6 минутной ходьбы
Дистанция, м 425 (385-491,75) 411 (335-451) 0,2
Средний балл по шкале Борга 4 (3,5-6) 5 (3-6,75) 0,3

Функциональный класс
ФК-1 – 2 чел.
ФК-2 – 16 чел.
ФК-3 – 10 чел.
ФК-4 – 2 чел.

ФК-1 – 3 чел.
ФК-2 – 12 чел.
ФК-3 – 11 чел.
ФК-4 – 4 чел.
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низким риском отмечается более значительное изменение 
некоторых инструментальных параметров, а также увели-
чение риска на грани достоверности. Такое незначительное 
влияние можно объяснить несколькими факторами.

Одной из основных причин того, что COVID-19 может не 
оказывать значительного влияния на клиническое течение 
ИЛГ, является сниженная экспрессия в крови и легких паци-
ентов с ЛАГ АПФ-2. Действительно, рекомбинантный АПФ-
2 был предложен в качестве перспективной терапии ЛАГ, 
позволяющей обратить вспять вазоконстрикцию, пролифе-
рацию и воспаление [16]. Экспериментальные исследования 
SARS-CoV показали, что у мышей с нокаутом гена АПФ-2 
можно выделить лишь очень небольшое количество инфек-
ционного вируса. Таким образом, низкие уровни АПФ-2 у па-
циентов с ЛАГ могут действовать как защитный фактор [17].

Хроническое воспаление c формированием инфильтра-
тов, включающих лимфоциты, макрофаги, нейтрофилы, 
дендритные клетки и тучные клетки, типично для пациен-
тов с ИЛГ [18]. Следовательно, так называемая третичная 
лимфоидная ткань, расположенная вблизи бронхиол, мо-
жет ограничивать инфекцию и ее распространение. 

Среди пациентов с COVID-19 была описана атипичная 
форма ОРДС. Сообщалось о необычной диссоциации меж-
ду механическими свойствами легких (с почти нормаль-
ной податливостью) и тяжелой гипоксемией, что позволяет 
предположить аномальную чрезмерную перфузию невен-
тилируемых зон как следствие нарушения регуляции ги-
поксической вазоконстрикции [19]. Аномальная перфузия 
легких, присутствующая у пациентов с ЛАГ, изначально мо-
жет ограничивать этот резкий дисбаланс перфузии в невен-
тилируемых областях. Кроме того, постоянное лечение ле-
гочными вазодилататорами может предотвратить тяжелую 
гипоксическую вазоконстрикцию. В связи с этим ингибито-
ры фосфодиэстеразы-5 и даже блокаторы кальциевых кана-
лов были предложены в качестве потенциального средства 
лечения COVID-19 на основании их сосудорасширяющих 

свойств. ОРДС вызывается тяжелой воспалительной реак-
цией, опосредованной несколькими провоспалительными 
агентами. Эндотелин-1 участвует в патогенезе как ОРДС, 
так и ЛАГ [18]. Постоянная блокада эффектов эндотелина-1 
у пациентов, принимающих препараты этой группы, веро-
ятно, оказывает защитный эффект в плане развития ОРДС.

При изучении морфологической картины по данным ау-
топсии широко распространенные тромбозы и альвеоляр-
но-капиллярные микротромбы как причины смерти паци-
ентов с COVID-19 [10; 20]. 

K. Azad в своей работе показал, что динамика уровня сы-
вороточного воспалительного Д-димера связана с измене-
ниями потребности в кислороде у пациентов с COVID-19, а 
титрация дозы антикоагулянтов на основе значений Д-ди-
мера приводит к увеличению выживаемости пациентов 
[20]. Подавляющее большинство пациентов с ИЛГ прини-
мают ту или иную антикоагулянтную терапию, либо, в слу-
чае наличия положительной пробы на вазореактивность, 
антиагрегантную терапию, что может оказывать протек-
тивный эффект у пациентов во время COVID-19.

Заключение

В нашем исследовании перенесенная COVID-19 приводи-
ла к изменению некоторых лабораторно-инструментальных 
параметров, что требовало эскалации терапии в течение 
года. Однако не выявлено влияния на модификацию риска 
в течение года после перенесенной инфекции.  Этот резуль-
тат можно объяснить сочетанием патофизиологических 
особенностей основного заболевания и защитным эффек-
том постоянно принимаемой ЛАГ-специфической и анти-
коагулянтной терапии. Для облегчения течения COVID-19 
и минимизации возможных последствий необходим посто-
янный контроль за назначением оптимальной терапии и 
при необходимости осуществление ее эскалации.
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