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Серцево-судинні ускладнення коронавірусної 
хвороби: на що необхідно звернути увагу а що нщо нна що необхідна

ейному лікарю?ссімеййном

На  початку пандемії цей фактатку пан емії цей факт
констатували китайські лікарі,ли китавали китайські л арі,
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опубліковано значну кількість ранно значну кість ранпубліковано значну кількість ранкі -
домізованих клінічних дослідженьклін ослідженьмізованих ічних д
(РКД), систематичних оглядів оглядів КД), сис атичних 
і метааналізів, за допомогою яких налізів, за допомогою яких а допомого
розкрито вплив COVID-19 на кар19 нито вплив COVID-19 на карCOVID-19 на кар-
діоваскулярну систему як під чему як підкулярну си час 
гострої фази, так і за тривалого пеа тривалогофази, так і з пе-
ребігу захворювання (т. зв. пост-я (т. зв. посахворюван
ковідного синдрому). В  цьому ). В  цьомго синдрому). В  цьому 
огляді пропонуємо читачам ознчам оознануємо чи -
йомитися із ключовими положоженключовими -
нями зазначених документіів, які них докумен
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кардіологам і терапевтам визначичипевтам визна -
тися з тактикою ведення хворих е я хвори
на COVID-19.

Відомо, що SARS-CoV-2 насампе-
ред атакує дихальну систему, але 
водночас здатен спровокувати ура-
ження ССС завдяки прямому й опо-
середкованому механізмам (рис. 1), 

тому у хворих на COVID-19 часто у хворихтом
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наявність існуючого ССЗ значно 
підвищує імовірність несприятли-
вого перебігу COVID-19 (сумарне
відношення шансів (ВШ) 1,41; 95%
довірчий інтервал (ДІ) 1,32-1,51),до

важаючи на вік, стать, тип занезва -
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лідки захворювання (Xu J. і  насл u J. 

., 2021). Супутня СН такоet  al. ож 
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неопластичними за х ворюва ннвор -
нями (ВШ 1,81; 95% ДІ 1,30-2,52)2):І 1,30-
ризик летального випадку в ниних падку в
є надзвичайно високим (Taylorадзвичайн or E.ким (Tayl
et al., 2021). Результати метаана., 2021). Резу алізу et и метаан
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ь смерті від COVмовірність вірність VID-19йм ті від COсме

осіб, котрі стражачно зростно зр ражзна сіб, котрі страостає в  --
дають на ССЗ (ВШ 1,91; 95% ДІ 1,52-дають на даю ДІ 1,52-а ССЗ (ВШ 1,91; 95% 
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ного обструктивного захворюванного обструкти юванняивного захворю
легень, цукрового діабету, гострогогогень, цукровлегень, цукрового діабету, гострого

шкодження нирок, підвищення одженнушкодження нирок, підвищення ня н
івня D-димеру асоціюються з вирівня D-димеру асоціюються з димеру -

соким ризиком смерті в  госпітамерті в изиком в  гсоким -
них хворих на  COVID-19х хвор на  COVлізован

Dessie Z. G. et al., 2021). На думку . et al., 2 21). На (Dessie Z
С. Shi та спів авт. (2021), необхідно С. Shi та пів авт. (20 1) не

зувати перебіг COVID-19 прогноз вати пере
ванням таких предикторів з урахув нням т

летального випадку, як похилий вік,летальн
чоловіча стать, активне куріння, су-
путні захворювання нирок, дихаль-
них шляхів і особливо ССЗ.

Детальніший аналіз впливу окре-
мої існуючої кардіальної нозології 
на стан пацієнтів з COVID-19 про-
вели А. Hessami та співавт. (2021). 
Після аналізування даних 56 дослі-
джень вони встановили, що ризик 
смерті під час COVID-19 є над-
звичайно високим у хворих на СН
(ВШ 6,72; 95% ДІ 3,34-13,52), іше-
мічну хворобу серця (ВШ 3,78; 95%
ДІ 2,42-5,90), дещо нижчим в осіб 
із гіпертонією (ВШ 2,60; 95% ДІ 2,11-
3,19), аритмією (ВШ  2,75; 95% ДІ
1,43-5,25) та іншими ССЗ (ВШ 2,61;
95% ДІ 1,89-3,62). Найнесприятливі-
ший прогноз притаманний пацієн-
там з гострим ураженням міокарда:
ймовірність летального випадку 
зростає майже в 13 разів (ВШ 13,29, 
95% ДІ 7,35-24,03) (Hessami А. et al.,
2021). Аритмія (ВШ  7,03; 95% ДІ 
2,79-17,69), ішемічна хвороба серця
(ВШ  2,61; 95% ДІ 1,09-6,26), ССЗ 
(ВШ 3,11; 95% ДІ 1,59-6,09) та арте-
ріальна гіпертензія (ВШ 1,95; 95%
ДІ 1,41-2,68) визнані факторами, що 
визначають високу ймовірність гос-
піталізації до відділення інтенсив-
ної терапії (Hessami А. et al, 2021).
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Продовження на стор. 22.

Термін «постковідний синдром» 
застосовують для пояснення ґе-
незу клінічних ознак,  що з’явля-
ються під час або після перенесеної 
COVID-19, зберігаються протягом 
>3-12 тиж, які не можна пояснити 
альтернативним діагнозом (Carod-
Artal F.J., 2021).

Згідно з даними систематичного 
огляду та метааналізу 16 досліджень 
(n=890), майже в 46,4% (95% ДІ 43,2-
49,7%) пацієнтів, які одужують після 
перенесеної COVID-19, знаходять 
≥1 патологічної ознаки при прове-
денні МРТ серця та судин (Kim J. Y. 
et al., 2021). Сукупна поширеність 
міокардиту та пізнього контрасту-
вання складає 14,0 (95% ДІ 11,6-16,8) 
та 20,5% (95% ДІ 17,7-23,6) відповідно 
(Kim J. Y. et al., 2021).

Автори систематичного огляду 
35 досліджень (n=52 609) наво-
дять переконливі факти неспри-
ятливого вп ливу перенесеної 
COVID-19 на стан серцевого м’яза 
(Ramadan M. S. et al., 2021). Після 
аналізу даних МРТ, ЕхоКГ, ЕКГ 
і вмісту серцевих біомаркерів учені 
довели, що COVID-19 асоціюється 
з ураженням серця de novo та про-
гресуванням існуючої кардіальної 
патології. У  ранній фазі постко-
відного синдрому домінують такі 
клінічні ознаки, як біль у  грудях 
(25%) та задишка (36%); на МРТ фік-
сують подовження фаз Т1 (30%), Т2 
(16%), появу перикардіального ви-
поту (15%), пізнє контрастування 
гадолінієм (11%) (Ramadan М. et al., 
2021). Через 3-6 міс після одужання 
при проведенні МРТ відзначають 
зменшення глобальної поздовжньої 
деформації лівого шлуночка (30%), 
пізнє контрастування гадолінієм 
(10%), на ЕхоКГ знаходять ознаки 
діастолічної дисфункції (40%), а при 
лабораторному обстеженні фіксу-
ють підвищення рівня  NT-proBNP 
(18%). Доведено, що після одужання 
від COVID-19 ризик розвитку СН, 
аритмії та ІМ зростає у 3 рази (95% 
ДІ 2,7-3,2) (Ramadan M. S. et al., 2021).

Канадські кардіологи підкреслю-
ють значну поширеність кардіова-
скулярних скарг у хворих з постко-
відним синдромом і рекомендують 
за наявності персистуючого болю 
в грудях або появи незрозумілих 
та неприємних відчуттів у ділянці 
серця, задишки, аритмії, постураль-
ного запаморочення пропонувати 
реконвалесцентам після COVID-19 
негайно звернутися до кардіолога 
(Paterson I. et al., 2021).

Зг і д но  з   дом і н у ючою  т е о -
рією патофізіологічного впливу 
 SARS-CoV-2 на організм людини, 
вірус знижує рівень ангіотензин-
перетворювального ферменту-2 
(АПФ-2) та  створює передумови 
для дисфункції міокарда й усього 
судинного русла (Kaye A. et al., 
2021). У  випадку захворювання 
на  COVID-19 вірус  SARS-CoV-2 

 здатен безпосередньо уражати кар-
діоміоцити й ендотеліальні клі-
тини, приєднуючись до  АПФ-2- 
рецепторів через білок-шип і про-
никаючи до клітин шляхом злиття 
вірусної та  клітинної мембран; 
цей механізм впливу розглядають 
як пряму патогенну дію. Своєю чер-
гою, непрямий негативний вплив 
на кардіоміоцити пов’язують з роз-
витком системної запальної відпо-
віді, зменшенням кровопостачання 
 (Adu-Amankwaah J. et al., 2021).

Водночас описана SARS-CoV-2- 
індукована дисліпідемія зі значним 
підвищенням умісту лізофосфати-
дилхоліну, вільних жирних кислот, 
фосфатидилгліцерину, яка значно 
збільшує ризик ураження серцевого 

м’яза через дисбаланс між потребою 
тканин у кисні та його постачанням, 
активацію запалення, розрив коро-
нарної бляшки (Adu-Amankwaah J. 
et al., 2021).

Крім ураження ССС і  легеневої 
системи, COVID-19 провокує довго-
строкове ушкодження імунної сис-
теми (здебільшого у вигляді її гіпер-
активації) –  цитокіновий шторм. 
Значна кількість цитокінів відпо-
відає за  інфікування  SARS-CoV-2: 
суттєво зростає уміст первинних 
прозапальних  цитокінів (феритин, 
СРБ, інтерлейкін-6, інтерлейкін-1β, 
інтерферон-γ, фактор некрозу пухли-
ни-α), які індукують та посилюють за-
палення не лише в легенях, а й в кар-
діоміоцитах та   ендотеліоцитах, 

 сприяючи ураженню ССС і виник-
ненню поліорганної недостатності 
(Kaye A. et al., 2021).

Значну увагу у  прогресуванні 
COVID-19 та появі тривалого пост-
ковідного синдрому приділяють 
ураженню ендотеліальних клі-
тин. Ендотелій (як легені та ССС) 
має високу щільність розташу-
вання АПФ-2- рецепторів, через які 
 SARS-CoV-2 проникає в ендотелі-
альну систему та порушує її роботу 
(Kaye A. et al., 2021).

Зміна функціональної активності 
такого важливого ендокринного ор-
гана, як ендотелій, зумовлює втрату 
контролю над згортанням крові, 


