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Аннотація. В статті розглядається вплив коронавірусної інфекції на 

здорове серце та при патології серцево-судинної ситеми, при вже наявних його 

ураженнях для визначення максимально ефективної тактики ведення різних 

груп хворих. Розвиток досліджень в даній галузі медицини дасть нам повне 

уявлення про дію SARS-CoV-2 на організм людини та поліпшення прогнозу 

лікування у різноманітних випадках коморбідності. 

Ключові слова: SARS-CoV-2, Covid-19, серцево-судинна система, 

патогенез, взаємообтяження, наслідки. 

 

Вірус SARS-CoV-2 залишається досить актуальною проблемою вже 

третій рік. З кожним днем інфікованих різними штамами цього химерного 

захворювання стає дедалі більше, зміюється симптоматика. Всесвітня медицина 

робить все можливе для боротьби з пандемією, змінюються тактики 

діагностики і лікування, розроблена профілактика проти певних штамів. Але на 

даний час коронавірус все ще дуже небезпечна та недостатньо вивчена 

інфекція. Самостійно вона активно губить людські організми, а якщо говорити 

про коморбідні захворювання – то ризик летального наслідку зростає в рази.  

На сьогоднішній день існує дуже багато наукових публікацій з цієї 

надактуальної теми, проте повну картину патогенетичної дії SARS-CoV-2 ми 
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отримати не можемо, а отже немає повного уявлення про дію його на серце та 

співіснування з уже наявними хворобами цього органа. Тому вельми важливо 

активно продовжувати вивчати вплив коронавірусної інфекції на організм та 

аналізувати, детально поглиблюватися в питання протікання зараження новим 

вірусом при вже існуючих проблемах серцево-судинної системи (ССС). Ці 

знання дадуть нам значні переваги в розробці нових тактик ведення хворих, ми 

матимемо суттєву перевагу над «маленьким вбивцею» та зможемо врятувати не 

одне життя. 

Зараз відомо, що вперше діагностована серцева недостатність 

спостерігається у 25% хворих на ковідну інфекцію [1]. Огляд даних літератури 

за 2020-2021 рік дає можливість свідчити про те, що SARS-CoV-2 чинить 

негативний вплив на серцево-судинну систему двома шляхами: безпосередньо 

атакуючи клітини серцевого м’яза, що підтверджено заключеннями 

патологоанатомічних досліджень у пацієнтів, які померли внаслідок COVID‑19; 

опосередковано – як наслідок запальної реакції в організмі [2]. Патогенетично 

при коронавірусній інфекції відбувається підвищений синтез прозапальних 

цитокінів (ІЛ-6, TNF-α), що призводить до виникнення системного запалення, 

розвивається синдром поліорганної недостатності. Ця ситуація сприяє 

порушенню роботи серцево-судинної системи, тобто виникає опосередкований 

негативний вплив на серцевий м`яз [3]. Але відомо, що глікопротеїди поверхні 

Covid-19 зв’язуються з ангіотензин-перетворюючим ферментом-2 (АПФ-2) для 

того, щоб проникнути всередину клітини. А цей фермент виробляється в серці 

також [4]. 

Важливо зауважити, що різні патофізіологічні механізми, такі як 

запальний, протромботична активація чи дисбаланс між потребою і 

постачанням клітин киснем, призводить до ішемії кардіоміоцитів, мікроемболії 

та фіброзу тканини міокарда. В свою чергу ці всі процеси можуть проявлятися 

ішемічним або неішемічним ураженням міокарда, діастолічною і систолічною 

дисфункцією шлуночків, а також надшлуночковими та шлуночковими 
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порушеннями серцевого ритму. Необхідно пам’ятати, що тривалі серцево-

судинні ускладнення також можуть виникати у пацієнтів, у яких перебіг 

COVID-19 був мало- або безсимптомним [2]. 

SARS-CoV-2 сприяє виникненню дисбалансу між спазмом та дилятацією 

судин, в результаті чого вони звужуються і це призводить до погіршення 

кровопостачання органів, виникнення запалення  з набряком суміжних тканин і 

прокоагулянтного стану. Це все підтверджує гіпотезу прямого цитотоксичного 

ефекту на ендотелій. Крім того, результати досліджень показують наявність 

вірусних елементів у ендотеліальних клітинах [5]. Досить часто при розтині 

пацієнтів, які померли від COVID-19, було виявлено перикардіальний серозний 

випіт. Мікроскопічна картина вказує на лейкоцитарну інфільтрацію міокарда, 

зокрема в полі зору виявлено лімфоцити, еозинофіли, макрофаги та окремо 

гігантські клітини. До того ж в міокарді обох шлуночків серця помітні 

множинні осередки некрозу з чіткими ознаками каріолізису та каріорексису 

кардіоміоцитів. Мікроскопічна картина повністю відповідає альтернативному 

характеру запалення [6]. 

Наразі є багато відомостей про те, що коронавірусна інфекція призводить 

до інфаркту міокарда. Це відбувається шляхом безпосереднього впливу на 

атеросклеротичну бляшку (запалення та синтез цитокінінів призводить до її 

пошкодження, вазоконстрикції та тромбозу), сприяє атеротромботичним 

ускладненням та розвитку інфаркту міокарда 1 типу. Або можливий варіант 

індукції вазоспазму епікардіальних артерій та мікроваскулярної дисфункції, які 

провокують виникнення інфаркту міокарду 2 типу (внаслідок невідповідності 

між потребою в кисні та його доставкою) [5]. 

Фібриляція передсердь (ФП) при COVID-19 частіше виникає у людей 

старшого віку і більшість з яких мали хоча б один раніше існуючий фактор 

ризику. Однак є і пацієнти без захворювання серцево-судинної системи, у яких 

теж виникає ФП при підтвердженому Covid-19. Можемо зробити висновок, що 

у таких пацієнтів вже міг бути існуючий субстрат для ФП, а гостра SARS-CoV-

2-інфекція може бути пусковим механізмом для ініціювання ФП [5]. 
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Ризик тромботичних ускладнень у хворих на COVID-19 є абсолютно 

доведений і досить часто спостерігається в клініці. Оскільки SARS-CoV-2 має 

тропність до тканин дихальних шляхів, це призводить до патологічних змін та 

дифузного пошкодження альвеол, активується ІІ тип пневмоцитів, 

внутрішньосудинне відкладання фібрину і утворення мікротромбів. Таким 

чином розвиваються мікросудинні аномалії. Заключення автопсії хворих на 

COVID-19 пітверджують системне порушення функції ендотелію [5]. 

На сьогоднішній день численні дослідження підтверджують, що на 

тяжкість стану і ризик летальності значно впливає виникнення міокардиту на 

фоні SARS-CoV-2 у пацієнтів, у яких раніше не було діагностовано патологій з 

боку ССС. Дані багатьох ретроспективних досліджень вказують на поширеність 

цієї хвороби від 5% до 28% [7].  

За даними інструментальних досліджень, а саме результати магнітно-

резонанасної томографії, проведеної через 2-3 місяці після захворювання, 

реєструємо повідомлення про пошкодження міокарда: у 60% пацієнтів було 

виявлено запалення міокарда, а у 76% пацієнтів були наявні підвищені рівні 

тропонінів у результаті пошкодження міокарда [2]. 

Загальний світовий рівень смертності від коронавірусної інфекції значно 

перевищує такий від сезонного грипу. Це особливо стосується людей з 

хронічними захворюваннями ССС, у яких спостерігається гірший перебіг та 

прогноз, а рівень смертності перевищує 10% [1]. 

Нещодавно було проведено глобальне дослідження близько 9000 

пацієнтів, в якому ІХС та застійну серцеву недостатність (СН) встановили як 

незалежні провісники смерті в стаціонарі, при чому виявили летальний 

наслідок у 15,3 % випадків, проти 5,6% у хворих без ураження серця. Це 

пояснюється тим, що такі пацієнти мають високий ризик зниження імунітету. 

Також відомо, що хворі на СН мають особливості функціонування моноцитів, 

при чому синтезується менше інтерлейкіну-10, але більше TNF-α. У комбінації 

з системною запальною реакцією в організмі внаслідок спливу SARS-CoV-2, 

така ситуація вимагає посиленої серцевої діяльності, збільшеного серцевого 
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викиду, на що організм даних хворих не здатен [1]. 

Зараз ведеться вивчення впливу гіпертонії та ІХС на тяжкість Covid-19. 

Це може бути повязано з дисбалансом АПФ-2 та цитокіновою бурею, яка 

спричинена порушенням метаболізму глюколіпідів. В низці досліджень АПФ-2 

демонструє протективні властивості на серцево-судину систему і, навіть, 

захищає від тяжкої гострої легеневої недостатності. У випадку прогресування 

серцевої недостатності спостерігається зниження АПФ-2, при якому зміщується 

баланс ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС) на вісь ангіотензину 

II. В свою чергу SARS-CoV-2 через спайковий глікопротеїн звязується з АПФ-2 

для проникнення в клітини і призводить до системного запалення. Цей 

механізм призводить до ще більшого зниження кількості АПФ-2, що веде до 

дисбалансу РААС і посилює прогресування серцево-судинних паталогій і 

перебіг ковідної інфекції [ 8 ].  

Артеріальну гіпертензію лікують інгібіторами АПФ, що призводить до 

підвищення рівня АПФ-2, який також можна підвищити за допомогою 

тіазолідиндіонів та ібупрофену. А розуміючи патогенетичний вплив SARS-

CoV-2, ми можемо зробити висновок, що підвищена експресія АПФ-2 

сприятиме інфікуванню COVID-19. Тому раніше припускалося, що лікування 

гіпертонії препаратами, що стимулюють АПФ-2, збільшує ризик розвитку 

важкого перебігу та летального наслідку COVID-19 [9]. 

Проте 20 квітня 2020 року в Circulation Research з`явилась стаття про 

результати великого дослідження китайських лікарів, яке показало, що серед 

пацієнтів з артеріальною гіпертензією, госпіталізованих з Covid-19, стаціонарне 

лікування яким проводилося інгібіторами АПФ, спостерігався значно менший 

ризик будь-яких смертельних ускладнень, порівнюючи з пацієнтами, які ці ліки 

не приймали. Тому зараз рекомендовано не відміняти хворим на артеріальну 

гіпертензію прийом інгібіторів АПФ [10]. 

Також відомо, що у пацієнтів після перенесеного  інфаркту міокарда 

підвищується експресія рецептора АПФ-2, що також створює підвищений 

ризик тяжкого захворювання на ковідну інфекцію [3]. 
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Появу у світі такого небезпечного нового вірусу на собі відчули і хворі з 

вродженими вадами серця. За свіжими даними, швидкість зараження цієї групи 

осіб не буде відрізнятися від значень для загальної популяції. Також не слід 

забувати про те, що в хворих з вродженими вадами серця часто спостерігаєтся 

легенева гіпертензія, яка разом з впливом ковідної інфекції може дати значно 

гірший перебіг хвороби з боку дихальної системи та вищий ризик на 

виникнення тяжкої пневмонії. Цей факт не слід забувати і при переведенні 

хворих на ШВЛ, при чому навантаження на легені підвищується та тиск в 

легеневій артерії зростає ще більше [4]. 

Спираючись на результати сучасних досліджень, можна зробити 

висновок, що SARS-CoV-2 безперечно значно впливає на роботу серцево-

судинної системи, викликаючи безліч нових паталогій та ускладнення вже 

існуючих. Також відомо, що при коморбідності ковідної інфекції та раніше 

діагностованих проблем серця спостерігаєьться підвищений ризик тяжкого 

перебігу Covid-19. Однак залишається ще дуже багато недосліджених аспектів 

впливу нової хвроби, тому є велика необхідність в подальшому вивченні 

механзму взаємодії вірусу з організмом людини для розробки більш 

ефективних методів ведення таких хворих.  

 

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ 

1. Bader F. Heart failure and Covid-19. / F.Bader, Y.Manla, B.Atallah et al. 

// Heart Fail. Rev. 2021; 26: 1-10. 

2. Свінціцький І.А. Серцево-судинні наслідки коронавірусної хвороби 

2019: особливості клінічного перебігу, діагностики, лікування / І.А. 

Свінціцький // Спецвипуск ПЛ, 2021, том 10, №2. 

3. Arumugam V.A. COVID-19 and the World with Co-Morbidities of 

Heart Disease, Hypertension and Diabetes / V.A. Arumugam, S.Thangavelu, 

Z.Fathah et al. // J. Pure Appl. Microbiol. 2020; 14 (3): 1623-1638.  

4. Radke R.M. Adult congenital heart disease and the COVID-19 

pandemic/ R.M. Radke, Т. Frenzel, Н. Baumgartner et al // Heart. 2020; 106: 1302-



161 

1309. 

5. Целуйко В.Й. Covid-19 і серце / В.Й. Целуйко // Medicine of Ukraine. 

2021, №6 (252). 

6. Єрмоленко, А., Лісова, Є., Шарун, С., & Бочарова, Т. Аналіз впливу 

коронавірусної інфекції на серце / А. Єрмоленко, Є.Лісова, С. Шарун, Т. 

Бочарова // Збірник наукових праць ΛΌГOΣ, 2021. - С. 43-44.  

7. Дзига С.В., Бакалець О.В., Бегош  Н.Б. Ураження серця, пов`язані з 

Covid-19, та особливості електрокардіографічних змін / Навчально-науковий 

посібник «Коронавірусна хвороба: Підходи до ведення пацієнтів». Тернопіль, 

2021.- С. 518-530. 

8. Yingyu Chen. Effects of hypertension, diabetes and coronary heart 

disease on COVID-19 diseases severity: a systematic review and meta-analysis / 

Yingyu Chen, Xiao Gong, Lexun Wang, Jiao Guo // medRxiv 2020.03.25.20043133 

https://doi.org/10.1101/2020.03.25.20043133  

9. Lei Fang. Are patients with hypertension and diabetes mellitus at 

increased risk for COVID-19 infection? / Lei Fang, George Karakiulakis, Michael 

Roth //The Lancet. Respiratory Medicine. Volume 8, Issue 4, April 01, 2020. 

https://doi.org/10.1016/S2213-2600(20)30116-8 

10. Murray S. New Evidence Concerning Safety of ACE Inhibitors, ARBs in 

Covid-19 / Simon Murray // Pharmacy Times 28.04.2020. 

https://www.pharmacytimes.com/view/new-evidence-concerning-safety-of-ace-

inhibitors-arbs-in-covid-19. 

  

https://doi.org/10.1101/2020.03.25.20043133
https://doi.org/10.1016/S2213-2600(20)30116-8
https://www.pharmacytimes.com/view/new-evidence-concerning-safety-of-ace-inhibitors-arbs-in-covid-19
https://www.pharmacytimes.com/view/new-evidence-concerning-safety-of-ace-inhibitors-arbs-in-covid-19

