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Проведено аналіз  первинного та вторинного уражень міокарда  за умов перенесення інфек-
ції COVID-19, причинних факторів та наслідків прогресування патологічного стану. Серед перших 
проблем поширення SARS-CoV-2 у пацієнтів із серцевою недостатністю виділяють необхідність 
відрізнити вірусне ураження легень від гострого набряку. Важливим вважають порушення імунної 
регуляції та запалення, що може посилити дисбаланс між постачанням кисню та потребою міо-
карда у енергії. При цьому виділяють значущість тропоніну I, натрійуретичного пептиду типу B 
та С-реактивного протеїну і креатиніну, гіпокаліємії. Центральну роль відіграє ангіотензинперет-
ворюючий ензим 2, пригнічення якого посилює локальну запальну відповідь та фіброз. Прогресування 
інфекції пов’язують зі стресовою кардіоміопатією та гострою декомпенсацією хронічної серцевої 
недостатності. Відзначають можливості зниження інфекції, захисту серця від систолічної дис-
функції, корекції стресіндукованих біологічних реакцій організму, зокрема, дією низьких температур. 
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ВСТУП

Важкий гострий респіраторний синдром 
коронавірус 2 (SARS-CoV 2) або коронаві-
русна хвороба (COVID-19) з’явився в грудні 
2019 р. різними штамами, змусивши ВООЗ 
оголосити епідемію пандемії у березні 2020 
р. [1]. З моменту появи у Китаї SARS-CoV-2 
COVID-19 спричинив понад 5 млн смертей у 
всьому світі [2]. Новий коронавірус, як і його 
попередники, важкий гострий респіраторний 
синдром SARS-CoV і близькосхідний рес-
піраторний синдром MERS-CoV, викликає 
потенційно важкі респіраторні захворювання, 
включаючи лихоманку, утруднене дихання, 
двобічну інфільтрацію легенів і у багатьох 
випадках смерть [3]. Слід зазначити, що 
SARS-CoV-2 має геномну структуру та білко-
ву гомологію подібну до SARS-CoV, але від 
попередньої пандемії CoV5 його відрізняє 
здатність поширюватися безсимптомно. Від-
мінності стосуються спайкового протеїну S, 
ключового глікопротеїну, відповідального за 

зв’язування рецепторів і входження у клітину. 
Після розпізнавання рецептором він згодом 
розщеплюється на двох сайтах, S1/S2 і S2’, 
що полегшує проникнення вірусу у клітину та 
спричинення низки захворювань від легких 
до важких.

Пандемія COVID-19 безпосередньо по

в’язана із серцево-судинними ускладнення-
ми, включаючи серцеву недостатність (СН) 
[2, 4, 5]. COVID-19 характеризується більш 
високою частотою серцево-судинних усклад-
нень порівняно з попередніми спалахами 
коронавірусу (тяжкого гострого та близькос-
хідного респіраторного синдрому) [4]. Па-
цієнти з уже існуючими серцево-судинними 
захворюваннями (ССЗ) мають високий ризик 
розвитку несприятливих наслідків COVID-19 
[6, 7], більш серйозні ускладнення [8]. Це 
стосується аритмії, пошкодження міокарда, 
кардіоміопатії та тромботичних явищ [6]. 
Вказують на потенційні клінічні сценарії, 
що призводять до кардіогенного шоку: уш-
кодження серця, інфаркт міокарда з обструк-
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тивною хворобою коронарних артерій і без 
неї, вірусний міокардит та декомпенсована 
СН, яка зустрічається приблизно у 17% [4, 9]. 
Негативним прогнозам розвитку COVID-19 
сприяють різні демографічні та клінічні ха-
рактеристики пацієнтів [10], фактори ризику, 
такі як вік, сепсис, змішаний/переважно ва-
зодилататорний та протромботичний шок [4].

Слід також зазначити, що СН вважається 
основною проблемою громадського здоров’я 
у всьому світі [11]. Незважаючи на значний 
терапевтичний прогрес у її лікуванні, частота 
первинної та повторної госпіталізації над-
звичайно висока при загостреннях, а річна 
смертність хворих на СН з прогресуючими 
симптомами наближається до 40%. Високі 
показники смертності та захворюваності не 
зовсім пояснюються біологічними механізма-
ми, оскільки важливими предикторами є пси-
хологічні фактори. Одним із таких факторів 
є стрес. При цьому вказують на обмеження 
інформації про взаємозв’язок стресу і СН.

Мета нашої роботи – провести аналіз 
особливостей розвитку СН у хворих, які пе-
ренесли коронавірусну інфекцію.

Особливості патогенезу СН у хворих, що 
перенесли коронавірусну інфекцію
COVID-19 характеризується широким спек-
тром проявів від лихоманки та втоми до 
важких респіраторних та серцево-судинних 
ускладнень, і пост-COVID-19-синдром впли-
ває на всіх рівнях тяжкості захворювання 
та найчастіше пов’язаний з задишкою після 
виписки та втомою [1]. 

Серед перших проблем після поширення 
SARS-CoV-2 у пацієнтів із хронічною СН 
була необхідність відрізнити вірусне уражен-
ня легень від гострого набряку за допомогою 
інструментального обстеження [12]. Рен-
тгенограма грудної клітки у цьому контек-
сті характеризується низькою чутливістю, а 
вирішальне значення має комплексна оцінка 
результатів комп’ютерної томографії та уль-
тразвукового дослідження (УЗД) легень. У 
пацієнтів з кардіогенним набряком легень 

УЗД часто показує чітко виражену В-лінію 
з еволюцією «білих легенів» у важких фор-
мах. Типові результати УЗД при COVID-19 
на ранніх стадіях підкреслюють нерегулярні 
плевральні лінії, В-лінії з нерівномірним роз-
поділом, пов’язані з обмеженими ділянками 
«білих легенів». Такий патерн схильний до 
поширення консенсуально із залученням 
паренхіми легенів і пов’язаний із субплев-
ральною консолідацією з повітряною брон-
хограмою або без неї. Деякі автори описують 
С-патерн на пізніших стадіях, коли В-лінії 
зникають спереду (через вентиляційну під-
тримку) з латеральною та задньою субплев-
ральною консолідацією.

Відзначають й такі стійкі симптоми, як 
біль у грудях, серцебиття, порушення нюху та 
смаку [1]. SARS-CoV-2 може бути причиною 
пошкодження міокарда, гострої декомпенса-
ції [12]. Результати обстеження китайського 
населення з хронічною СН вказують на поши-
реність артеріальної гіпертензії від 50 до 70% 
та ішемічної хвороби серця від 50 до 60%. 
СН є загальновизнаною при респіраторних 
вірусних інфекціях через фізіопатологічні 
механізми, які також залучені до інфекції 
SARS-CoV-2. Такі механізми призводять 
підвищення ризику аритмії та ішемії. Все 
більше повідомлень з’являється про серцево-
судинні ускладнення, пов’язані з COVID-19, 
через зміни, які включають інвертовані або 
двофазні зубці T у відведеннях V2-V3 [13].

Визначено двонаправлений причинно-
наслідковий зв’язок між COVID-19 (вклю-
чаючи госпіталізованих хворих порівняно з 
негоспіталізованими пацієнтами і загальною 
популяцією, тяжкий COVID-19) та фібриля-
цією передсердь (ФП) [14]. Але немає чіт-
ких доказів того, що COVID-19 пов’язаний 
із ризиком ФП. Не показано жодних ознак 
спрямованої плейотропії. 

Відомо, що розвитку СН передує зміна 
маси лівого шлуночка та об’єму міокарда 
[15]. Концентрична гіпертрофія виникає 
після перевантаження тиском, включає 
потовщення стінки і утворює субстрат для 
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діастолічної дисфункції. Ексцентрична гіпер-
трофія розвивається у разі перевантаження 
об’ємом і призводить до витончення стінки, 
розширення камери і зниження фракції вики-
ду. Молекулярні події, що лежать в основі цих 
різних форм ремоделювання серця, включа-
ють зміни експресії мікроРНК, саме miR-148a 
в окремих підтипах СН: вона підвищена при 
концентричній гіпертрофії, але зменшується 
при дилатаційній кардіоміопатії. Приглушен-
ня miR-148a спричинює витончення стінки, 
розширення камери, збільшення об’єму лі-
вого шлуночка та зниження фракції викиду. 
Аденоасоційована вірусна доставка miR-148a 
захищає серце від спричиненої переван-
таженням тиском систолічної дисфункції, 
запобігаючи переходу концентричного гіпер-
трофічного ремоделювання до розширення. 

Підвищена сприйнятливість до COVID-19 
та серцево-судинних ускладнень від пе-
ренесеної інфекції частково може бути 
зумовлена порушенням імунної регуляції та 
запаленням, пов’язаним із ССЗ, яке загострю-
ється при вірусній інфекції [6]. Запальний 
статус та вивільнення цитокінів, вторинні 
щодо інфекції, підвищують в’язкість та 
згортання крові, викликають ендотеліальну 
дисфункцію та сприяють електролітно-
му та гемодинамічному дисбалансу [12]. 
Прогресування інфекції пов’язують з ци-
токіновим штормом, типовим підвищенням 
вмісту інтерлейкіну-6, -7, гранулоцитарного 
колонієстимулюючого фактора, протеїну 
10, індукованого інтерфероном-γ, моно-
цитарного хемоатрактантного протеїну 1, 
фактора некрозу пухлин-α (ФНП-α) та фе-
ритину. Ця особливість SARS-CoV-2 може 
спричиняти стресову кардіоміопатію та ци-
токінову дисфункцію міокарда з подальшою 
гострою декомпенсацією хронічної СН. 

Разом із запальним статусом дихальна 
недостатність, спричинена вірусною інфекці-
єю, може ще більше посилити дисбаланс між 
мізерним постачанням кисню та вищою по-
требою міокарда у енергії, викликаючи його 
дисфункцію. Додатковий аспект, який слід 

враховувати, є більш високий ризик подаль-
шого зниження серцевого викиду при СН. 
Припускають, що субклінічні ураження серця 
на ранніх стадіях COVID-19, коли переважа-
ють легеневі ускладнення та гемодинамічна 
нестабільність, пов’язані з діастолічною 
дисфункцією, тоді як систолічна дисфункція 
згодом розвивається внаслідок ефекту цитокі-
нів. Можливе також пошкодження міокарда, 
що супроводжується підвищенням вмісту 
тропоніну під час COVID-19. Воно може бути 
викликане декількома механізмами, напри-
клад, системним запаленням та гіпоксією, 
які особливо стосуються пацієнтів із уже 
існуючими ССЗ. У пацієнтів, які страждають 
як на систолічну, так і діастолічну хронічну 
СН, а також на гостру декомпенсацію, під-
вищення вмісту високочутливого тропоніну 
понад 28 нг/мл з максимумом через 16 днів 
після появи симптомів має підтверджене не-
гативне прогностичне значення [8]. Stefanini і 
співавт. [16] зазначають, що раннє виявлення 
підвищеного вмісту серцевого тропоніну I та 
натрійуретичного пептиду типу B (НУП) дає 
змогу прогнозувати смертність у пацієнтів 
із COVID-19. При цьому рівень смертності 
вищий у пацієнтів із підвищеним вмістом сер-
цевого тропоніну (22,5%), НУП (33,9%) або 
обома (55,6%) порівняно з тими, у кого вони 
не підвищені (6,25%). Дані багатофакторного 
аналізу вказують на супутнє підвищення цих 
показників, як сильний незалежний предик-
тор смертності від усіх причин. Проте Paulino 
і співав. [5] спростовують цей висновок. 
Вони вказують на значущість С-реактивно-
го протеїну та креатиніну, а вміст НУП та 
тропоніну не пов’язують зі смертністю. Слід 
зазначити, що у обстеженні взяли участь па-
цієнти віком 60 ± 15 років (66,1% чоловіків), 
з яких лише дві третини (66,1%) хворіли на 
COVID-19 на момент госпіталізації, 26% – на 
гострий коронарний синдром та 14,8% – на 
декомпенсовану СН. Хронічні захворюван-
ня серця було виявлено у 87,6%: ішемічну 
хворобу серця – 62% або вади клапанів – 
33,9%. Трансторакальна ехокардіограма була 
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виконана у 76,8% та збільшені камери серця 
виявлено у 71%; ехокардіограму виконано 
у 76,8, у 89,2% відзначено відхилення від 
норми. COVID-19 у госпіталі заразилось 
16,5% пацієнтів, летальність становила 50%. 
Відзначають також, що пацієнти з високою 
концентрацією С-реактивного протеїну і 
креатиніну у гострій фазі COVID-19 більш 
схильні до серцевих наслідків [1]. Вважають 
можливим використовувати для стратифікації 
ризику високі концентрації серцевочутли-
вого тропоніну та гіпокаліємії. При цьому 
ураження серця може проявлятися у вигляді 
міокардиту, перикардиту, порушення ритму. 
За цих умов класифікація тяжкості серцевих 
симптомів, використання магнітно-резонан-
сної томографії серця, як діагностичного 
інструменту, потребує додаткових доказів.

Серед найбільш обговорюваних особли-
востей SARS-CoV-2 визначають функціо-
нальний рецептор амінопептидази, ангіотен-
зинперетворюючого ензиму 2 людини (АПЕ2, 
КФ:3.4.17.23), екзопептидази, що каталізує 
перетворення ангіотензину І до ангіотензину 
1-9 і ангіотензину ІІ (АІІ) до ангіотензину 1-7 
[12]. AПE2 надмірно експресується у паці-
єнтів із ССЗ. Вірусна інфекція клітин через 
пригнічення AПE2 може спричинити пряме 
пошкодження міокарда; це продемонстровано 
під час спалаху атипової пневмонії. Більше 
того, пригнічення AПE2 у серцевому м’язі 
посилює вивільнення ФНП-α та передачу 
сигналів трансформуючого фактора росту-β 
(ТФР-β), посилюючи локальну запальну 
відповідь та фіброз відповідно. Запальні та 
антиоксидантні ефекти АПЕ2, вважають, мо-
жуть протистояти згубній дії АII, особливо 
коли активується ренін-ангіотензин-альдо-
стеронова система, як це відбувається при 
артеріальній гіпертензії, атеросклерозі та СН.

При цьому слід зазначити, що SARS-
CoV-2 має більшу спорідненість з рецеп-
тором AПE2, ніж вихідний SARS-CoV [3]. 
Відмінності у N-кінцевому домені можуть 
спричиняти зміни у прикріпленні, передачі 
або вірулентності. Однак більшість ува-

ги зосереджено на потенційно критичній 
вставці сайту розщеплення фурину. Фурин 
(англ. PACE, Paired basic Aminoacid Cleaving 
Enzym) – ензим, серинова протеаза, розташо-
вана у апараті Гольджі, розщеплює протеїни 
у місці спарених основних амінокислот. Ці 
сайти спостерігаються у вірулентних пато-
генах, таких як вірус імунодефіциту людини, 
штами пташиного грипу (H5 і H7), а також 
Ебола. Сайти розщеплення фурину є у деяких 
представників сімейства CoV, включаючи 
MERS-CoV, HKU1-Cov і OC43-CoV, і не 
обов’язково визначають вірулентність. Втра-
та місця розщеплення фурину призводить до 
зниження інфекції у респіраторних клітинах 
Calu3 і ліквідації захворювання, наприклад 
у моделі патогенезу SARS-CoV-2 у хом’яків, 
що свідчить про індукцію міцного імунітету. 

Важкий перебіг COVID-19 викликає го-
стре ураження серця, а також довготривале 
несприятливе ремоделювання серцевої тка-
нини [8]. Серцеві фібробласти та міофіброб-
ласти можуть відігравати ключову роль як у 
сприянні, так і в лікуванні серцевої травми, 
спричиненої COVID-19. Протягом десяти-
літь добре встановлено значення серцевих 
міофібробластів у розвитку фіброзу, однак 
із появою нового коронавірусу SARS-CoV-2 
виникають нові ускладнення. Підвищення 
вмісту запальних цитокінів, ТФР-β1 та AII 
є поширеними у пацієнтів із тяжким перебі-
гом COVID-19. Останні можуть індукувати 
диференціювання фібробластів серця, що 
потенційно призводить до фіброзу.

Довгострокові наслідки пошкодження 
міокарда під час COVID-19 нині знаходяться 
на стадії вивчення. У більшості пацієнтів 
спостерігають збережену фракцію викиду, 
що свідчить про позитивний прогноз. Але 
через 1-5 міс після захворювання можливий 
прояв симптомів міокардиту [17]. При цьо-
му виявляють підвищення у 3-4 рази вмісту 
антикардіальних антитіл у 73% хворих. 
Спостерігають два основні клінічні варіан-
ти пост-COVID-міокардиту: 1) аритмічний, 
з вперше розвиненою екстрасистолією 
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або миготливою аритмією без систолічної 
дисфункції; 2) декомпенсований варіант із 
систолічною дисфункцією та бівентрику-
лярною СН. Середня фракція викиду лівого 
шлуночка у таких хворих становить 34,1 ± 
7,8 %, а звичайно діастолічний розмір лівого 
шлуночка — 5,8 ± 0,7 см. Є випадки поєднан-
ня міокардиту з ознаками IgG-негативного 
аортиту. РНК SARS-Cov-2 була виявлена у 
5 із 6 біоптатів міокарда. Найбільша трива-
лість персистенції SARS-Cov-2 у міокарді 
становила 9 міс після захворювання. За до-
помогою антитіл до шипоподібного антигену 
та нуклеокапсиду SARS-Cov-2 виявляли у 
кардіоміоцитах, ендотелії та макрофагах.

Цікавим є значна взаємодія ССЗ, пов’яза-
них із COVID-19, і депресії [18]. Вважають, 
що запалення є спільним станом між цими 
двома розладами. При цьому стать виділя-
ють як потенційний фактор, що модифікує 
як ССЗ, так і депресію, а також коротко- та 
довгострокові наслідки COVID-19, особливо 
у випадках, пов’язаних із довгостроковими 
ускладненнями. Жінки відчувають менш 
серйозні короткострокові, але страждають від 
гірших довгострокових ускладнень, включа-
ючи депресію, зниження фізичної активності 
та погіршення способу життя, що може впли-
нути на ризик ССЗ. 

Розвитку СН сприяє стійке зниження 
функції мітохондрій, яке визнається як важ-
ливий біологічний наслідок старіння серця 
[19]. В результаті дисфункції мітохондрій 
відбувається розвиток клітинного стресу та 
вродженої імунної відповіді, активуються 
інфламасоми NLRP-3, які відіграють роль у 
запаленні та віковому патогенезі ССЗ. Нові 
дані свідчать про захисну роль епоксигена-
зи CYP450, метаболітів поліненасичених 
жирних кислот ω-3 і ω-6, епоксиліпідів, які 
модулюють різні аспекти імунної системи та 
захищають мітохондрії. 

Стрес-зв’язки серцевої недостатності та 
COVID-19
У пацієнтів із ССЗ психологічний стрес 

пов’язаний із множинним негативним впли-
вом на їхнє здоров’я, включаючи зниження 
кровопостачання коронарних артерій, більшу 
тяжкість серцевого захворювання, гірший 
прогноз з багатьма психологічними факто-
рами, такими як тривога та депресія [11]. До 
соціальних, фінансових та психологічних 
факторів стресу, широкомасштабної захво-
рюваності та смертності призвела і пандемія 
COVID-19 [20]. 

Стрес – це стан, який виникає, коли 
вимоги навколишнього середовища переви-
щують здатність людини адаптуватися [11]. 
Його передумовою є сприйняття людиною 
того, що стресори відчуваються як постійна 
загроза їхньому фізичному та/або психоло-
гічному здоров’ю чи благополуччю. Стрес – 
це комплексний термін, який узагальнює 
вплив психологічних і екологічних факторів 
на здоров’я людини. А СН зазвичай спри-
ймається пацієнтами як стресовий досвід і 
фізично, і психологічно. 

Повідомляють про високий рівень стресу 
у медсестер під час цих екстремальних обста-
вин [20]. Що більший “COVID-стрес”, то мен-
ше часу займає самообслуговування і вищий 
ризик вигорання [21]. При цьому важливим є 
знання рівня стресу для зменшення подаль
шого психологічного навантаження [22]. 

Прояви тривоги, депресії та самотності 
були найвищі незабаром після введення 
карантину [23]. Згодом ці симптоми стали 
стабільними або дещо зменшилися, що відпо-
відало звиканню. Серед людей із підвищеною 
вразливістю до поганого психічного здоров’я 
під час карантину (наприклад, жінок) частка 
з високим рівнем вказаних психологічних 
симптомів значно більша. З цим пов’язані 
зміни поведінки: збільшення проведеного 
часу перед екраном, часті перекуси і менша 
фізична активність у всі часові моменти. 
При цьому слід враховувати особистість, 
реакції індивідів у різних ситуаціях [24]. 
Стійкість організму залежить від оціненого 
і усвідомленого стресу та може впливати на 
поведінку, а також стати захисним фактором 

Особливості серцевої недостатності у пацієнтів, які перенесли коронавірусну інфекцію
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від психологічного стресу [25]. 
Ефекти стресу пов’язують з частотою 

серцевих скорочень (ЧСС) і варіабельністю 
серцевого ритму [24]. АТФ-чутливі калієві 
канали (KATФ) підтримують серцевий гоме-
остаз під час стресу, як виявлено на моделі 
нокауту мишачого гена Kir6.2 [26]. У людей 
частота мінорного алеля K23 загального 
функціонального поліморфізму Kir6.2 була 
надмірно представлена у 115 пацієнтів із за-
стійною СН порівняно з контрольною групою 
(2031 осіб). Крім того, генотип KK, наявний 
у 18% пацієнтів із СН, був пов’язаний з ано-
мальним серцево-легеневим стрес-тестом. 
Незважаючи на подібні вихідні значення 
ЧСС у спокої серед генотипових підгруп, 
у суб’єктів з генотипом KK значно менше 
підвищувалося ЧСС при відповідному на-
вантаженні, 75% максимального споживання 
кисню. Пригнічення реакції на ЧСС під час 
фізичних навантажень є фактором ризику 
смертності у пацієнтів із СН.

Непередбачена важка інтубація через 
пандемію COVID-19 може послужити стрес-
ударом, викликавши інтраопераційну кардіо-
міопатію, істотне зниження глобальної функ-
ції шлуночків з початковою ФП [20]. Аналіз 
етіології стресової кардіоміопатії показав, що 
у хворих як провокуючий фактор згадується 
фізичний (35–55%) та/або емоційний стрес 
(20–39%). 

Синдром такоцубо (стресова кардіоміо-
патія) відомий як синдром розбитого серця, є 
нейрокардіальним станом, одним з найбільш 
драматичних проявів психосоматичних роз-
ладів [27]. Зазвичай епізод сильного емоцій-
ного або фізичного стресу провокує ділянки 
гіпо- або акінезу лівого шлуночка, які не 
узгоджені з розподілом коронарної артерії та 
непропорційні незначному витоку тропоні-
ну. Збільшення захворюваності (у 4,5 раза) 
на синдром такоцубо вважають наслідком 
пандемії COVID-19 навіть у осіб без тяжкого 
гострого респіраторного синдрому SARS-
CoV-2. Вказаний синдром часто помилково 
приймають за гострий коронарний синдром, 

оскільки обидва вони зазвичай супроводжу-
ються болем у грудях, електрокардіографіч-
ними змінами, що свідчили про пошкоджен-
ня/ішемію міокарда, і підвищенням вмісту 
тропоніну. Аналіз 27 випадків синдрому 
такоцубо у поєднанні з COVID-19 (44,5% – 
чоловіки віком від 39 до 73,5 років; інтервал 
часу від початку симптомів до встановлення 
діагнозу від 1 до 8 днів, в середньому 6,5) по-
казав, що вміст тропоніну підвищений у всіх 
пацієнтів, крім одного [28]. У 77,2% виявили 
підвищені вміст С-реактивного протеїну та/
або D-димеру. У 12 із 22 (54,5%) – відзначені 
серцеві ускладнення, такі як кардіогенний 
шок, ФП, гостра СН, надшлуночкова тахікар-
дія, двошлуночкова СН. Були виписані з 
госпіталю 19 із 26 (73,07%) пацієнтів, троє 
госпіталізовані з приводу гострого респіра-
торного дистрес-синдрому і потребували 
екстракорпоральної мембранної оксигенації. 
Смертність була 14,8%. Не спостерігалося 
серйозних гендерних відмінностей у розвитку 
синдрому такоцубо при COVID-19  на відміну 
від самої інфекції. Вік розглядали як незалеж-
ний фактор ризику. Пацієнти, у яких розви-
нувся вказаний синдром, мали вищий рівень 
смертності, якщо у них був кардіогенний шок. 

Із синдромом такоцубо, як і з COVID-19, 
пов’язане значне зростання вмісту катехола-
мінів. Соціальні, психологічні та економічні 
протиріччя, з якими стикаються багато па-
цієнтів, можуть призвести до підвищеного 
вихідного вмісту катехоламінів і, зрештою, до 
зниження порога додаткових впливів (фізич-
них або психологічних за своєю природою), 
що провокують початок захворювання [8]. 

Слід також відмітити, що стрес не вва-
жають значущим предиктором виживання 
без подій при СН (ЧСС становить 1,06 хв-1) 
[11]. Таким предиктором є кортизол у слині 
у некоригованій моделі (ЧСС = 2,30 хв-1), 
але не в скоригованій. Фізичні стресори, що 
діють при СН, викликають нейрогормональну 
активацію і маскують психосоціальні ефек-
ти, і щоб дати остаточні відповіді потрібні 
подальші дослідження.

  Л.М. Самохіна, Ю.С. Рудик
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При цьому варто зазначити, що лікарі 
первинної ланки не мають доступу до об’єк
тивного тесту функції серця [15]. Нині розро-
блений новий тест реакції серцевого викиду 
на стрес (CORS) для покращення діагностики 
та моніторингу СН у первинній медико-
санітарній службі. При цьому серцевий ви-
кид безперервно вимірюють за допомогою 
методу біореактивності у положеннях лежачи 
і стоячи, а також протягом 2 трихвилинних 
етапів протоколу вправ (10 і 15 кроків за  
1 хв) на лаві висотою 15 см. 

Лікування стресіндукованої серцевої па-
тології (кардіоміопатії) складається в основ-
ному з підтримуючої терапії до відновлення 
функції шлуночків [29]. Цікавим додатком 
до фармакотерапії може бути вплив низьких 
температур, опосередкований активацією 
гіпоталамо-гіпофізарно-наднирковозалоз-
ної та симпатичної нервової систем, разом з 
підвищеною секрецією кортизолу та катехо-
ламінів [30, 31]. Ритмічні холодові впливи 
або переривчасте подання холодного повітря  
(5 ± 1°С, частота 0,1 Гц, 65 хв) суттєво покра-
щують функцію імунної системи, сприяють 
посиленню адаптації організму до дії нега-
тивних факторів [30, 32]. Кріотерапія ефек-
тивна щодо зниження ефектів стресу [33]. 

Важливо залишатися активним і підтри-
мувати достатній рівень фізичної активності 
під час пандемії COVID-19 для збереження 
міцного здоров’я, незважаючи на обставини 
карантину [34]. Кардіологічна телереабіліта-
ція для пацієнтів із ССЗ або домашні трену-
вання для здорових людей і спортсменів важ-
ливі, щоб підтримувати регулярну активну 
поведінку у цьому санітарному контексті та 
зважаючи на потенційні майбутні пандемії. 

ВИСНОВОК

Вірусна інфекція клітин через зв’язування 
AПE2 може спричиняти пряме пошкодження 
міокарда, первинне ураження, а пригнічення 
цього ензиму у серцевому м’язі посилює 
вивільнення ФНП-α та передачу сигналів 

TФР-β, посилюючи локальну запальну відпо-
відь та фіброз. Підвищення вмісту запальних 
цитокінів, TФР-β1 та AII є поширеними у 
пацієнтів із тяжким перебігом COVID-19. 
Останні можуть індукувати диференціюван-
ня фібробластів серця, що призводить до 
фіброзу.

Субклінічні ураження серця на ранніх 
стадіях COVID-19 пов’язані з діастолічною 
дисфункцією, а систолічна дисфункція роз
вивається згодом як наслідок ефекту ци-
токінів, підвищення вмісту тропоніну, що 
відображає вторинне ураження міокарда. 

Стратифікацію ризику ураження серця 
(міокардиту, перикардиту, порушення рит-
му) вважають можливою за умов високих 
концентрацій тропоніну та гіпокаліємії. 
Раннє виявлення підвищеного вмісту серце-
вого тропоніну I та НУП дає змогу прогноз-
увати смертність у пацієнтів із COVID-19. У 
гострій фазі COVID-19 пацієнти з високою 
концентрацією С-реактивного протеїну 
і креатиніну більш схильні до серцевих 
наслідків. Негативним прогнозам його 
розвитку сприяють вік, сепсис, змішаний/
переважно вазодилататорний та протром-
ботичний шок.

У пацієнтів із уже існуючими ССЗ вияв
ляють системне запалення та гіпоксію. 
Вірусна інфекція сприяє загостренню по-
рушень імунної регуляції та запаленню, 
пов’язаними з ССЗ. Запальний статус та 
вивільнення цитокінів, вторинні щодо ін-
фекції, підвищують в’язкість та згортання 
крові, викликають ендотеліальну дисфунк-
цію та сприяють електролітному та гемоди-
намічному дисбалансу. 

Серйозні ускладнення при COVID-19 
(аритмії, пошкодження міокарда, кардіоміо-
патії та тромботичні явища) мають вторинний 
характер і можуть бути причиною гострої 
декомпенсації, призводити до кардіогенного 
шоку. Серцево-судинні ускладнення стосу-
ються інвертованих або двофазних зубців 
T у відведеннях V2-V3. Важкий перебіг 
COVID-19 викликає не лише гостре ураження 
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серця, але і довготривале несприятливе ремо-
делювання серцевої тканини. Тяжка інтубація 
через пандемію COVID-19 може послужити 
стрес-ударом, сприяє розвитку інтраопера-
ційної кардіоміопатії, гострому значному 
зниженню глобальної функції шлуночків з 
початковою ФП. 

Прогресування інфекції пов’язують з 
цитокіновим штормом, підвищенням вмісту 
гранулоцитарного колонієстимулюючого 
фактора, протеїна 10, моноцитарного хе-
моатрактантного протеїна 1, феритину, що 
може спричиняти стресову кардіоміопатію 
та гостру декомпенсацію хронічної СН. 
Збільшення захворюваності на синдром тако-
цубо (стресову кардіоміопатію), як наслідок 
COVID-19, пов’язують із підвищенням вміс
ту тропоніну, С-реактивного протеїну та/або 
D-димеру. Важливим вважають також оцінку 
біологічних реакцій у організмі, опосередко-
ваних активацією гіпоталамо-гіпофізарно-
наднирковозалозної та симпатичної нервової 
систем, секрецією кортизолу та катехола-
мінів, що може бути кореговано дією низьких 
температур. Захищає серце принаймні від 
систолічної дисфункції аденоасоційована 
вірусна доставка miR-148a. До зниження ін-
фекції призводить втрата місця розщеплення 
фурину, що свідчить про індукцію міцного 
імунітету. 

Робота виконана в рамках НДР: «Розробити 
фармакогенетичні методи профілактики 
декомпенсації серцевої недостатності у 
хворих на ішемічну хворобу серця, які пе-
ренесли коронавірусну інфекцію» (строки 
виконання 2022-2024 рр.). 
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An analysis of primary and secondary myocardial lesions under 
the conditions of transmission of the COVID-19 infection, 
causative factors and consequences of the progression of the 
pathological condition was carried out. Some possibilities of 
protection against infection and its consequences are noted. 
Among the first problems with the spread of SARS-CoV-2 
in patients with heart failure is the need to distinguish viral 
lung disease from acute edema. Particular attention is paid 
to disorders of immune regulation and inflammation, which 
can exacerbate the imbalance between oxygen supply and 
myocardial energy needs. At the same time, the importance 
of troponin I, natriuretic peptide type B and C-reactive 
protein and creatinine, hypokalemia are highlighted. The 
central role is played by angiotensin-converting enzyme 2, 
the suppression of which enhances the local inflammatory 
response and fibrosis. Progression of infection is associated 
with stress cardiomyopathy and acute decompensation of 
chronic heart failure. They note the possibility of reducing 
infection, protecting the heart from systolic dysfunction, and 
correcting stress-induced biological reactions of the body, in 
particular, by the action of low temperatures.
Key words: COVID-19; heart failure; inflammation; fibrosis; 
depression; stress.
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