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Актуальність. Спалах нової коронавірусної хвороби (COVID-19), спричинений SARS-CoV-2, є найбільшою медичною 
проблемою ХХІ століття. З кожним роком людство стикається із новими хворобами вірусної етіології, непередбачуване виник-
нення і тяжкі прояви яких найчастіше призводять у ступор вчених і медиків всього світу. Хоча вірус в першу чергу уражає 
легені, і в клінічних проявах захворювання переважають респіраторні симптоми, проте він суттєво впливає на ризик розвитку та 
клінічний перебіг хвороб серця та судин. При цьому слід зазначити, що ураження серця при COVID-19 можуть спостерігатися 
як у хворих із хронічними захворюваннями серцево-судинної системи, так і у пацієнтів, в яких до цієї інфекції не було ознак 
ураження серця. 

Ціль: розглянути сучасні дані щодо ураження  серцево-судинної системи у хворих на COVID-19.
Методи. Аналіз новітніх даних,  представлених  в  PubMed,  за  ключовими  словами «COVID-19», «SARS-CoV-2», 

«pandemic», «cardiovascular disease», «myocardial infarction». Глибина пошуку – 2 роки (2020-2022), з ретроспективним загли-
бленням по деяких позиціях до 2003 року.

Результати. Коронавірус взаємодіє з серцево-судинною системою на багатьох рівнях, збільшуючи захворюваність пацієн-
тів із супутніми серцево-судинними захворюваннями та провокуючи ушкодження та дисфункцію міокарда. Крім того, хвороби 
серця та судин у пацієнтів на коронавірусну хворобу можуть спричинювати підвищений ризик смертності. Тому розуміння 
шкоди, завданої SARS-CoV-2 серцево-судинній системі та основних механізмів його дії, мають найбільше значення для того, 
щоб лікування цих пацієнтів було своєчасним і ефективним, а смертність при цьому зменшилася. 

Висновки. Супутні серцево-судинні захворювання часто зустрічаються у пацієнтів на COVID-19, і ці пацієнти мають більш 
високий ризик захворюваності та смертності. Тому, крім рутинних обстежень на коронавірусну хворобу, у хворих з серцево-
судинними проявами слід проводити і допоміжні дослідження серця та судин, такі, як серцеві біомаркери, візуалізація серця, 
електрокардіографія, ехокардіографія та ангіографія.
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Актуальність. ХХІ століття для всіх вчених  
і медиків – час переосмислення ролі коронавірусів 
у розвитку захворювань людей та зміні підходів до 
розуміння їх епідемічного потенціалу. 

На сьогодні COVID-19 є глобальною панде-
мією. Перший спалах пневмонії невідомого похо-
дження виявлений у Китаї, місті Ухань, провінції 
Хубей, у грудні 2019 року [1, 3]. Після ідентифікації 
вірусу збудник цієї пневмонії спочатку називався 
новим коронавірусом 2019 року (2019-nCoV), але 
30 січня 2020 року Всесвітня організація охорони 
здоров’я (ВООЗ) офіційно назвала його корона-
вірусом 2, що викликає тяжкий гострий респі-
раторний синдром (SARS-CoV-2), а 11 лютого  
2020 року затвердила офіційну назву захво-
рювання як «коронавірусна хвороба 2019  
(COVID-19)». З грудня 2019 року, коли в Китаї 
зареєстровано перший випадок COVID-19, ця 
хвороба поширилася по всьому світу. 11 березня  
2020 року ВООЗ оголосила COVID-19 пандемією 
[2]. 

Станом на 20 березня 2022 року коронаві-
рус охопив 192 країни, у світі захворіло 470 млн 
людей, понад 6 млн померли. Вплив COVID-19 
має світові медичні, психологічні та соціально-
економічні аспекти. Це, мабуть, найбільша гло-
бальна загроза у ХХІ столітті [4]. 

Ціль: розглянути сучасні дані щодо ураження  
серцево-судинної системи у хворих на COVID-19.

МЕТОДИ

Аналіз новітніх даних, представлених  
в PubMed, за ключовими словами «COVID-19», 
«SARS-CoV-2», «pandemic», «cardiovascular 
disease», «myocardial infarction». Глибина пошуку 
– 2 роки (2020-2022), з ретроспективним загли-
бленням по деяких позиціях до 2003 року.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Серед пацієнтів із COVID-19 спостеріга-
ється висока поширеність серцево-судинних 
захворювань, і більше 7 % пацієнтів мають 



46 ISSN 2664-472Х. е ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука України, 2022, Vol. 18, № 2

ураження міокарда внаслідок інфекції (з них  
22 % пацієнтів у критичному стані). Патологічні 
зміни в серці при коронавірусній хворобі зумов-
лені різноманітними патогенетичними механіз-
мами, які пов’язані з прямою токсичною дією 
вірусу, імунопатологічними порушеннями, запаль-
ними пошкодженнями ендотелію та розвитком 
його дисфункції, підвищенням коагуляції та зни-
женням фібринолітичної активності. Взаємодія 
цих факторів призводить як до запалення, так і до 
ішемії міокарда [5, 7].

Після проведення аналізу в одній з коронаві-
русних лікарень в Китаї було виявлено, що най-
поширенішими ускладненнями є аритмії (фібри-
ляція передсердь, шлуночкова тахіаритмія та 
фібриляція шлуночків), ураження серця (підви-
щені рівні високочутливого тропоніну I (hs-cTnI) 
і креатинкінази (CK)), фульмінантний міокардит, 
серцева недостатність, міокардит, дисеміноване 
внутрішньосудинне згортання крові (ДВЗ) [6]. 

У 20-40 % госпіталізованих хворих спостері-
галася серцева недостатність, серцеві аритмії та 
зупинка серця [3, 6]. 

У 45 % з тих, хто потрапив до лікарень про-
вінції Хубей з COVID-19, мали супутні серцево-
судинні захворювання (ІХС, гіпертонія (10,5 %), 
атеросклероз) і супутні захворювання, що не 
пов’язані з серцево-судинною системою – цукро-
вий діабет, захворювання легень, ожиріння [6].

Найбільше госпіталізованих на COVID-19 хво-
рих зареєстровано у районі Нью-Йорка з поши-
реними супутніми захворюваннями: гіпертонія  
(57 %), ожиріння (42 %) та цукровий діабет (34 %) 
[8].

Враховуючи гетерогенність впливу, включення 
численних патогенетичних механізмів, відміннос-
тей у ступені тяжкості інфекційного процесу та 
індивідуального стану хворого на момент інфек-
ції, доцільно детальніше зупинитися на основних 
положеннях впливу коронавірусу на серцево-
судинну систему та особливостях ведення пацієн-
тів з окремими захворюваннями серцево-судинної 
системи.

Ураження серцево-судинної системи у хворих 
на COVID-19. На поверхні оболонки SARS-CoV-2 
міститься білок S, який зв’язується з субодини-
цею S1 ангіотензинперетворювального ферменту 
2 типу (АПФ2). АПФ2 експресується на клітинах 
людини та ініціює вірусну інвазію. Потім вірус за 
допомогою трансмембранної серинової протеази 
потрапляє в клітину. АПФ2 і TMPRSS2 повинні 
експресуватися в одній клітині для ініціювання 
інфекції. Після потрапляння в клітину-хазяїна 

вірусна мРНК транслюється та виробляє вірусні 
білки, які потім розщеплюються і збираються, 
утворюючи нові віруси. Нові віруси зливаються 
з плазматичною мембраною, потрапляють у поза-
клітинний простір і готові вторгнутися в інші клі-
тини [9, 10]. 

Афінність SARS-CoV-2 до АПФ2 сильніша, ніж 
у SARS-CoV. АПФ2 здебільшого експресується в 
альвеолярному епітелії легень I та II типів, мозку, 
печінки, нирок, перицитах, кардіоміоцитах, енте-
роцитах тонкої кишки та клітинах ендотелію. Дані 
підтверджують теорію вірусної інвазії в кардіомі-
оцити. Інвазія може статися поширюючись через 
кров. Понад 7,5 % міокарда експресують АПФ2, 
що сприяє прямому ушкодженню серця [10]. 

Однак ураження серцево-судинної системи при 
COVID-19 є багатофакторним. Інвазія спричи-
няє імунну відповідь та запалення, а в кінцевому 
результаті – некроз міокарда. Протягом кількох 
днів некроз сприяє порушенню скоротливості та 
іншим клінічним проявам, що призводить до під-
вищення рівня біомаркерів міокарда, відхилень  
в електрокардіографії та ехокардіографії [10, 11]. 

Запалення спричиняє вивільнення цитокінів, 
особливо інтерлейкіну-6 та ушкодження карді-
оміоцитів. Ушкодження серцево-судинної сис-
теми при запаленні більш виражені у госпіта-
лізованих пацієнтів з тяжким або критичним  
COVID-19. Надмірне вироблення цитокінів при-
зводить до аномальної запальної реакції, яка 
називається цитокіновою бурею, і, як вважають,  
є винуватцем серцево-судинних проявів у паці-
єнтів на COVID-19. Запалення також збільшує 
виникнення внутрішньосудинної коагулопатії 
разом із ризиком тромбозу в коронарних судинах 
[7, 9].

З іншого боку, автоантитіла також беруть 
участь у патогенезі серцево-судинних про-
явів. Існує молекулярна мімікрія між білком  
SARS-CoV-2 та ділянками S2 серцевого міозину. 
Інвазія SARS-CoV-2 також знижує регуляцію 
експресії АПФ2, що діє як захисний засіб проти 
фіброзу в кардіоміоцитах. Тому зниження актив-
ності АПФ2 погіршує серцево-судинні ураження 
[11].

Легенева дисфункція при COVID-19 викликає 
гіпоксемію та недостатнє надходження кисню до 
багатьох органів, включаючи серце. Крім того, 
потреба міокарда в кисні збільшується через запа-
лення. Така ситуація породжує ішемічне ураження 
міокарда та його наслідки [5, 7].

Серцево-судинні прояви у хворих на COVID-19. 
У 20-30 % госпіталізованих хворих на коронаві-
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русну хворобу визначалися зміни з боку серцево-
судинної системи. У частини хворих спостеріга-
лися лише серцево-судинні прояви, незважаючи 
на відсутність респіраторних симптомів [5, 6, 13]. 

Зазвичай пацієнти з серцево-судинною пато-
логією мали похилий вік та інші супутні захво-
рювання, що суттєво збільшило ризик розвитку 
COVID-19 тяжкого ступеня. Це може бути спри-
чинено дегенеративними порушеннями імунної 
системи у людей похилого віку на відміну від 
дітей, які мають сильніший вроджений імунітет, 
меншу кількість супутніх захворювань, різницю у 
дозріванні вірусних рецепторів і попередній вплив 
інших видів коронавірусу. Серцево-судинними 
проявами коронавірусної хвороби є біль у грудній 
клітці, серцева недостатність, гострий коронарний 
синдром (ГКС) та аритмії [12]. 

Гострий коронарний синдром – один із почат-
кових серцево-судинних проявів при COVID-19, 
що відзначається підняттям сегмента ST на елек-
трокардіограмі. Зазначають, що можливо ГКС 
спричинений розривом бляшки, спазмом коронар-
них судин та утворенням мікротромбів [5, 14]. 

Порушення ритму більш помітні у пацієнтів  
з патологіями структури та функції серця. Аритмія 
при COVID-19 зумовлена безпосередньою інфек-
цією міокарда та активованою симпатичною нер-
вовою системою. З іншого боку, аритмія може 
бути спричинена побічною дією лікарських препа-
ратів, які застосовуються при COVID-19. Аритмія 
спостерігається у 16,7 % хворих на COVID-19 та 
у 44 % пацієнтів у відділенні інтенсивної терапії. 
Серцебиття після аритмії виявлено у 7,3 % паці-
єнтів на COVID-19. До видів аритмії належать 
фібриляція передсердь та шлуночків, шлуночкова 
тахікардія. Злоякісна аритмія частіше зустріча-
ється у пацієнтів із підвищеним рівнем серцевого 
тропоніну [14].

Серцева недостатність спостерігається у 23 %  
пацієнтів, тоді як ураження міокарда (міокардит 
та інфаркт міокарда) спостерігається у 7,2-17 % 
пацієнтів. Серцева недостатність, міокардит та 
інфаркт міокарда є результатами системного запа-
лення та гіпоксії. Порушення коагуляції може 
збільшити ризик тромбоемболічних ускладнень 
[7, 13]. 

Ішемічна хвороба серця та COVID-19. 
Багатогранність механізмів негативної дії коро-
навірусної хвороби на серце та коронарні артерії 
(індукція атеротромбозу, мікроваскулярна ендоте-
ліальна дисфункція, вазоконстрикція на тлі висо-
кого рівня ангіотензину ІІ та системної гіпертензії, 
гіпоксемія на тлі тромбозу легеневих артерій, ура-

ження легень і дихальної недостатності) лежить  
в основі різноманіття варіантів інфаркту міокарда 
при цій інфекції (інфаркт міокарда 1 типу, інфаркт 
міокарда 2 типу, інфаркт міокарда 3 та 4а типів) [5, 
12, 15]. Негативний вплив коронаровірусної хво-
роби на атеросклеротичну бляшку (індукція запа-
лення та синтезу цитокінів призводить до ушко-
дження цілісності покришки атеросклеротичної 
бляшки, вазоконстрикції та тромбозу) сприяє 
атеротромботичним ускладненням і розвитку 
інфаркту міокарда 1 типу.

У 5,8 % пацієнтів з тяжкою/критичною клініч-
ною симптоматикою в анамнезі є ішемічна хво-
роба серця, порівняно з 1,8 % хворих з нетяжкими 
захворюваннями [15].

Результати численних реєстрів (Шведський, 
Французький, Північно-Каліфорнійський), які 
охоплюють мільйони пацієнтів, свідчать, що за 
період пандемії дещо змінилася структура сер-
цево-судинних ускладнень – частота інфарктів 
міокарда дещо знизилась, але перебіг захворю-
вання став тяжчим з підвищенням летальності 
[5, 6]. У той же час на 27 % зросла частота рапто-
вої серцевої смерті (можливо і за рахунок смерті  
в ранній період інфаркту міокарда – 3 тип), а також 
частота тромбоемболії легеневих артерій – на 6 %. 
Як відомо, інфаркт міокарда 3 типу – це інфаркт 
міокарда, не підтверджений біомаркерами, коли 
раптова смерть настала на догоспітальному етапі.

Результати аналізу реєстрів свідчать, що, незва-
жаючи на зниження частоти інфаркту міокарда  
в період пандемії, перебіг їх став тяжчим, а леталь-
ність – вищою. Особливо у хворих з активною 
коронавірусною хворобою та STEMI – 23,1 %, 
проти 5,7 % без COVID-19. Тому увагу в лікуванні 
хворих слід надавати антитромбоцитарній терапії, 
так як частота тромбозу стента – 4а тип інфаркту 
міокарда – значно зросла [16].

Установлено, що статини, які широко вико-
ристовуються в первинній та вторинній кардіо-
профілактиці та є стандартом лікування хворих 
на інфаркт міокарда, довели здатність знижувати 
ризик розвитку COVID-19, поліпшувати пере-
біг і впливати на смертність, знижуючи її майже  
у 2 рази. Є докази, що використання статинів асо-
ціюється зі зниженням частоти раптової серцевої 
смерті в період пандемії [15, 16]. Статини вклю-
чено до міжнародних та Українських протоколів 
лікування хворих на COVID-19.

COVID-19 та гіпертонія. Ще на початку пан-
демії коронавірусної хвороби отримано свід-
чення того, що пацієнти з артеріальною гіпертен-
зією (АГ) мають тяжчий перебіг коронавірусної  
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хвороби, та висловлювалася думка, що цей зв’язок 
може бути зумовлений застосуванням деяких 
антигіпертензивних препаратів (АГП). Відтоді 
були виконані численні дослідження та метаана-
лізи, котрі дали змогу краще зрозуміти роль АГ  
й АГП у пацієнтів [9, 17]. 

У лютому 2020 року епідеміологічна група 
з реагування на надзвичайну ситуацію з новою 
коронавірусною пневмонією опублікувала аналіз 
великої вибірки з Китаю. Загальний коефіцієнт 
летальності (CFR) становив 2,3 % (1023 із 44 672 
підтверджених випадків) проти 6,0 % у пацієнтів 
з АГ. Утім, цей аналіз не враховував віку пацієн-
тів. Відомо, що CFR COVID-19 і поширеність АГ 
збільшуються з віком, досягаючи 8,0 % і понад  
50 % відповідно для вікової групи 70-79 років.

У дослідженні OpenSAFELY, що охопило 
більше 17 млн мешканців Великої Британії, наяв-
ність АГ після поправки на вік й інші супутні 
фактори асоціювалася з підвищенням вну-
трішньогоспітальної смертності від COVID-19  
на 7 % [8, 17].

Станом на початок 2021 року Центри з контр-
олю та профілактики хвороб США відносять арте-
ріальну гіпертензію до факторів, які можуть під-
вищувати ризик тяжчого перебігу коронавірусної 
хвороби (на відміну, наприклад, від ішемічної 
хвороби серця, серцевої недостатності, цукро-
вого діабету 2 типу й ожиріння, які підвищують 
цей ризик) [18]. Натомість Всесвітня організація 
охорони здоров’я, Британська фундація серця та 
Виконавча служба здоров’я Ірландії вважають 
артеріальну гіпертензію значущим фактором під-
вищеного ризику тяжкого перебігу COVID-19  
і відносять пацієнтів з гіпертензією до категорії 
пріоритетної вакцинації від коронавірусної хво-
роби [9, 18].

Серцева недостатність та коронавірусна хво-
роба. Для кожного лікаря важливо провести дифе-
ренціальний діагноз між декомпенсованою серце-
вою недостатністю, часто ускладненою легеневою 
інфекцією, та інфекцією COVID-19. Більше того, 
зображення комп’ютерної томографії грудної 
клітки (КТ) пацієнтів з декомпенсованою серце-
вою недостатністю дуже подібні до зображень  
з інфекцією COVID-19. Також повідомляється 
про надзвичайне підвищення рівня натрійуретич-
них пептидів у разі смерті, пов’язаної із серцевою 
недостатністю та зупинкою серця. 

У великій когорті з Китаю серцева недостат-
ність зареєстрована у 23 % інфікованих пацієнтів, 
і поширеність була значно вищою серед тих, хто 
не вижив (52 % проти 12 %) [15].

Зрозуміло, що пацієнт із попередньою серце-
вою недостатністю матиме ускладнену хворобу 
легень будь-якого виду. Однак під час пандемії 
COVID-19 спостерігається фульмінантний міо-
кардит або кардіоміопатія. Було запропоновано 
гіпотезу, що основна структурна хвороба серця 
на ранніх стадіях (як серцева недостатність із збе-
реженим фракційним викидом) у контексті леге-
невих ускладнень і пізніше у формі гострої сис-
толічної серцевої недостатності розвивається як 
відповідь на цитокінову фазу COVID-19 [16].

У літніх пацієнтів із серцевою недостатністю 
може спостерігатися гіпертрофія лівого шлуночка, 
діастолічна дисфункція або систолічна дисфунк-
ція. Ці пацієнти схильні до підвищеного легене-
вого судинного тиску згідно з типовим сценарієм 
при перевантаженні інфузіями рідини для під-
тримки артеріального тиску, а також застосування 
парентеральних препаратів [7, 12]. Застосування 
нестероїдних протизапальних препаратів, вико-
ристання секретагогів, за наявності цукрового 
діабету, змінює сольовий та водний баланс і може 
погіршити дихальну та серцеву функції, включа-
ючи набряк легень.

Фібриляція передсердь (ФП) і COVID-19. Згідно 
з датським загальнодержавним реєстром, частота 
фібриляцій передсердь, що виникла вперше, зале-
жить від карантину і зменшилась на 47 % за перші 
три тижні національного локдауну, порівняно  
з тим же періодом попереднього року. Проте, чи 
віддзеркалює це істинну ситуацію, чи є резуль-
татом незвертання хворих до медичних закладів 
навіть за умови розвитку порушення ритму через 
страх зараження під час локдауну? Цей факт опо-
середковано підтверджує зростання частоти іше-
мічного інсульту на тлі нового випадку фібриляції 
передсердь під час пандемії [17].

За результатами того ж реєстру, 5,3 % з новою 
ФП перенесли ішемічний інсульт, а 2,7 % померли, 
що більше, ніж у період до пандемії (4,3 % та  
1,3 %, відповідно, за період 2019 р.).

Ці результати, ймовірно, відображають той 
факт, що більшість пацієнтів з першими симпто-
мами ФП відтермінувала звернення за допомогою 
або відмовлялася від неї [19]. Можливо, вони боя-
лися контакту з медичними службами через пан-
демію, тим самим відкладаючи початок антикоа-
гуляції та збільшуючи ризик тромбоемболічних 
ускладнень. Дуже ймовірно, що лише ті, хто мав 
кардіоемболічний інсульт як ускладнення, врешті 
решт були госпіталізовані.

Немає конкретних звітів про виникнення ФП 
під час зараження SARS-CoV-2. Виходячи з наяв-
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ної літератури, ФП була виявлена у 19-21 % усіх 
пацієнтів з COVID-19; в одному дослідженні пові-
домлялося про поширеність до 36 % у хворих із 
серцево-судинними захворюваннями, при цьому 
ФП спостерігалась у 42 % осіб, які не вижили  
[7, 17].

Таким чином, серед хворих на COVID-19 ФП 
реєструється у 2-4 рази частіше, ніж у загальній 
популяції. Кожні 3-4 хворих з 10, які захворіли на 
COVID-19, мають ФП.

COVID-19 – це гостре захворювання з інкуба-
ційним періодом у середньому від п’яти до шести 
діб, у деяких випадках – до 14 діб. Цей відносно 
короткий проміжок часу недостатній для збіль-
шення ризику ФП, наприклад, викликаючи фіброз, 
для розвитку якого зазвичай потрібні тижні чи 
місяці. Хоча структурна перебудова передсердь 
важлива для забезпечення субстрату, що підтри-
мує ФП, початок ФП та її пароксизми часто тимча-
сово пов’язані з гострою інфекцією SARS-CoV-2 
[19]. Слід зазначити, що хворі на COVID-19,  
у яких розвинулась ФП, були старшими, і біль-
шість із них мала принаймні один раніше існу-
ючий фактор ризику, включаючи гіпертензію.  
У деяких хворих раніше не було жодного захворю-
вання серцево-судинної системи.

Отже, група хворих з ФП та коронавірусом 
досить гетерогенна – у частини пацієнтів на 
COVID-19 із нещодавно діагностованою ФП може 
бути вже існуючий субстрат для ФП, а гостра 
SARS-CoV-2-інфекція може бути пусковим меха-
нізмом для ініціювання ФП, що узгоджується із 
тимчасовим співвідношенням між новим епізодом 
ФП та COVID-19.

Тромбоемболія у хворих на COVID-19. На сьо-
годні абсолютно доведений високий ризик тром-
боемболічних ускладнень у хворих на COVID-19. 
Є декілька метааналізів, в яких оцінювали частоту 
венотромботичних подій у госпіталізованих хво-
рих, тоді як частота тромбозів серед амбулаторних 
пацієнтів невідома.

У 33 дослідженнях (n=4009 пацієнтів) з гете-
рогенними тромботичними факторами ризику, 
захворюваність на венозний тромбоз становила  
9 % загалом, та 21 % для пацієнтів, госпіталізо-
ваних до реанімації. Частота проксимального 
тромбозу нижньої кінцівки становила 3 % та 8 %,  
відповідно, а частота тромбоемболії легеневої  
артерії – 8 % та 17 %, відповідно [20]. Відсутність 
антикоагулянтів у лікуванні супроводжувалася 
більшою частотою тромбоемболій.

Якщо згадати класичну тріаду Вірхова, як запо-
руку тромбоутворення, умови патологічного тром-

боутворення, то ураження при COVID-19 можуть 
бути класичним ілюстративним матеріалом, де  
є і порушення кровотоку, і зміни стінки судин із 
запаленням, і порушення процесів коагуляції та 
фібринолізу, а також функції тромбоцитів і ней-
трофілів.

Результати автопсії хворих на COVID-19 свід-
чать при системне порушення функції ендотелію 
[21].

Додатковим активатором тромбозу при  
COVID-19 є гіпоксія, яка виникає при помір-
ному та тяжкому перебігу COVID-19 і тому може 
призвести до поглиблення дисфункції ендоте-
лію та гіперкоагуляції. Активація ендотеліаль-
ного Р-селектину та молекул адгезії при гіпоксії 
призводить до адгезії тромбоцитів і лейкоцитів. 
Моноцити прилипають до активованих ендоте-
ліальних клітин через глікопротеїн Р-селектину 
ліганд-1, і додатково виділяють протромботичні 
фактори. Гіпоксія сприяє тромбозу, збільшуючи 
вивільнення ендотелію PAI-1 та запальних цито-
кінів (наприклад, ФНП, інтерлейкіну (ІЛ)-2), 
одночасно знижуючи регуляцію тромбомодуліну. 
Крім того, підвищення активності протромботич-
них факторів може ініціювати імунні порушення, 
активацію та локальну адгезію макрофагів, сти-
мулювання виділення прозапальних цитокінів, 
включаючи IL-6 та TNF-α [20].

Основні аспекти діагностики та лікування. 
Діагноз COVID-19 вимагає збору зразків з верх-
ніх або нижніх дихальних шляхів для прове-
дення полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). 
Переважно зразками для ПЛР є мазок з носоглотки. 
Підтверджуюча оцінка показала зниження загаль-
ної кількості лейкоцитів і лімфоцитів із збільшен-
ням співвідношення нейтрофільних гранулоцитів 
і лімфоцитів. Специфічні для SARS-CoV-2 анти-
тіла можуть підтвердити діагноз. IgM та IgG вияв-
ляються вже через 2-4 дні після появи симптомів. 
Антитіла поступово збільшуються протягом пер-
ших 3 тижнів від початку захворювання [3, 13].

Ушкодження міокарда можуть бути виявлені 
в результаті електрокардіографічних змін, рент-
генологічних досліджень, та рівня біомаркерів, 
таких, як тропонін, креатинкіназа, лактатдегідро-
геназа та ізофермент MB креатинкінази. Мета-
аналіз показав, що рівень серцевого тропоніну I 
мав відхилення від норми у 8-12 % госпіталізова-
них пацієнтів на COVID-19 [12]. Ехокардіографія, 
ангіографія та інші дослідження серця не про-
водяться у пацієнтів із гемодинамічно стабіль-
ним і помірно підвищеним рівнем тропоніну. Усі 
дослідження слід проводити зважено, враховуючи 
ризик та користь для пацієнтів.
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Біопсія серця була проведена для демонстрації 
інфільтрації запальних клітин, помірного випоту 
перикарда зі світло-жовтою та прозорою рідиною 
та легкого набряку, що свідчить про залучення 
запалення перикарда до серцево-судинних розла-
дів [21]. Однак це обстеження є занадто інвазив-
ним, тому неінвазивні дослідження та дослідження 
серцевих біомаркерів повинні бути максимально 
використані для діагностики серцево-судинних 
захворювань у пацієнтів на COVID-19. Посилений 
тромбогенез відзначається підвищеним рівнем 
D-димеру [12].

Запобігання впливу SARS-CoV-2 є основним 
зусиллям для зменшення поширення COVID-19. 
Вакцинація стає найбільш перспективним підхо-
дом до боротьби з цією пандемією.

Лікування хворих на COVID-19 із серцево-
судинними захворюваннями переважно підтри-
муюче і залежить від стану хворого та уражень 
серця.

Зокрема, слід контролювати застосування про-
тивірусних препаратів. У дослідженні 138 пацієн-
тів на COVID-19 89,9 % отримували противірусні 
препарати. Проте багато противірусних препа-
ратів можуть викликати серцеву недостатність, 
аритмію або інші серцево-судинні розлади [22]. 
Тому під час лікування хворих на COVID-19, осо-
бливо при застосуванні противірусних засобів, 
необхідно ретельно контролювати ризик їх серце-
вої токсичності.

Імунодепресанти є варіантом лікування міо-
кардиту, але його використання при COVID-19 
потребує додаткових досліджень. До цього класу 
лікарських засобів належить тоцилізумаб [23]. 
На основі кількох досліджень гідроксихлорохін 
продемонстрував позитивний ефект при COVID-
19. Він діє, попереджаючи ендосомне окиснення, 
вірусну інтерналізацію та модулює імунну сис-
тему. На жаль, гідроксихлорохін та противірусні 
препарати збільшують ризик подовження інтер-
валу QT [24].

Азитроміцин також застосовується у пацієнтів 
на COVID-19. Він має позитивний ефект як анти-
вірусний та протизапальний засіб. Цей препарат 
також може спричинити подовження інтервалу 
QТ. 

Екстракорпоральна оксигенація мембран під-
тримує серцево-легеневу функцію пацієнта під 
час критичного періоду захворювання.

Роль фармакологічного блокування ренін- 
ангіотензин-альдостеронової системи у пацієнтів 
із серцево-судинними захворюваннями та інфек-
цією COVID-19 потребує додаткових досліджень, 

оскільки взаємозв’язок, здається, дуже складний. 
На сьогодні професійні кардіологічні товари-
ства не рекомендують відміняти інгібітори АПФ 
або антагоністи рецепторів ангіотензину ІІ для 
всіх пацієнтів, які приймають ці лікарські засоби 
за іншими показаннями [25]. Немає доказів, що 
свідчать про підвищений ризик інфікування або 
погіршення клінічного перебігу у пацієнтів, які 
приймають ці лікарські препарати. Але є попе-
редження, що припинення вживання препаратів, 
що доведено зменшують смертність у пацієнтів із 
серцево-судинними захворюваннями, може при-
звести до надмірної смертності через серцево-
судинні причини.

У пацієнтів із серцевою недостатністю слід 
уникати надмірного вживання рідини та препара-
тів, які можуть змінити баланс солі та води, таких, 
як нестероїдні протизапальні препарати.

Пацієнтам із ІХС та інфекцією COVID-19 в 
якості можливої терапевтичної стратегії про-
понується використовувати стабілізуючі атеро-
склеротичну бляшку засоби (аспірин, статини, 
бета-адреноблокатори та інгібітори ангіотензин-
перетворюючого ферменту) [26].

Слід бути особливо обережними щодо потен-
ційних серцево-судинних побічних ефектів різних 
видів терапії, що застосовуються для лікування 
вірусної інфекції: противірусних препаратів, гід-
рохлорохіну, азитроміцину тощо. При їхньому 
застосуванні рекомендовано проводити щоденний 
електрокардіографічний моніторинг інтервалу QТ.

ВИСНОВКИ

Отже, COVID-19 спричинений SARS-CoV-2,  
є глобальною пандемією, що розвивається  
в режимі реального часу. Супутні серцево-судинні 
захворювання часто зустрічаються у пацієнтів на 
COVID-19, і ці пацієнти мають більш високий 
ризик захворюваності та смертності.

Механізми, які лежать в основі ураження сер-
цево-судинної системи – це пряма інвазія, запа-
лення, тромбоз, синтез автоантитіл та гіпоксемія. 

Серцево-судинними проявами COVID-19  
є гострий коронарний синдром, аритмія, серцева 
недостатність, тромбоемболічні ускладнення. 
Тому, крім рутинних обстежень на коронавірусну 
хворобу, у хворих з серцево-судинними проявами 
слід проводити і допоміжні дослідження серця 
та судин, такі, як серцеві біомаркери, візуаліза-
ція серця, електрокардіографія, ехокардіографія 
та ангіографія. Лікування у пацієнтів з серцево-
судинними захворюваннями переважно не від-
різняється від лікування хворих на COVID-19 без 

Moskalyuk V.D, Randiuk Yu.O, Syrota B.V. Balanyuk I.V. 



51ISSN 2664-472Х. е ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука України, 2022, Vol. 18, № 2

уражень серця; воно є симптоматичним і залежить 
від патогенезу уражень і стану хворих. Особливо 
потрібно контролювати стан серця при застосу-
ванні противірусних та антигіпертензивних пре-
паратів. Вакцинація є найбільш перспективним 
підходом до боротьби з цією пандемією.

Пацієнти на COVID-19 із серцево-судинними 
проявами мають гірший прогноз. Більш високий 
рівень серцевого тропоніну асоціювався з тяжчим 
результатом захворювання. Пацієнтів із серцево-
судинними проявами COVID-19 слід регулярно 
спостерігати (кожні 1-3 міс.). Спостереження 
складається з опитування та фізикальних обсте-
жень, електрокардіографії та ехокардіографії.
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Relevance. The outbreak of new coronavirus disease (COVID-19) caused by SARS-CoV-2 is the biggest medical problem of the 
21st century.

Every year, humanity is faced with new diseases of viral etiology, the unpredictable occurrence and severe manifestations of which 
often lead to the stupor of scientists and physicians around the world. Although the virus primarily affects the lungs, and the clinical 
manifestations of the disease are dominated by respiratory symptoms, but it significantly affects the risk of development and clinical 
course of cardiovascular disease. It should be noted that heart disease with COVID-19 can be observed in patients with chronic diseases 
of the cardiovascular system, as well as in patients who had no signs of heart disease before this infection.

Objective: to consider current data on cardiovascular disease in patients with COVID-19.
Methods. Analysis of latest data presented in PubMed by keywords "COVID-19", "SARS-CoV-2", "pandemic", "cardiovascular 

disease", "myocardial infarction". Search depth – 2 years (2020-2022), with retrospective deepening of some positions until 2003.
Results. Coronavirus interacts with the cardiovascular system on many levels, increasing the incidence of patients with concomitant 

cardiovascular disease and provoking myocardial damage and dysfunction. In addition, cardiovascular disease in patients with coronavirus 
disease may pose an increased risk of mortality. Therefore, an understanding of the damage to SARS-CoV-2 to the cardiovascular system 
and its underlying mechanisms is of the utmost importance to ensure that the treatment of these patients is timely and effective and that 
mortality is reduced.

Conclusions. COVID-19, caused by SARS-CoV-2, is a global pandemic that is evolving in real time. Concomitant cardiovascular 
disease is common in patients on COVID-19, and these patients have a higher risk of morbidity and mortality. Therefore, in addition to 
routine examinations for coronavirus disease, patients with cardiovascular disease should receive ancillary studies of the heart and blood 
vessels, such as cardiac biomarkers, cardiac imaging, electrocardiography, echocardiography and angiography.

Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, pandemic, cardiovascular diseases, myocardial damage.
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