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Потенційні впливи коронавірусів 
на серцево-судинну систему 
в умовах пандемії COVID-19

Пандемія нової коронавірусної інфекції COVID-19 охопила більше 180 країн світу. Значна частина пацієн-
тів мають серцево-судинні захворювання та/або серцеві фактори ризику. Обговорюється патогенез дії вірусу 
на організм, клінічні вияви захворювання, особливості перебігу інфекції в пацієнтів із серцево-судинними 
захворюваннями. Складними стали питання маршрутизації, хірургічного і терапевтичного лікування пацієн-
тів із серцево-судинними захворюваннями, особливо невідкладними станами (гострим інфарктом міокарда, 
декомпенсацією серцевої недостатності на тлі клапанної патології серця). Наразі бракує чітких алгоритмів, і 
рекомендації щодо лікування таких пацієнтів в умовах пандемії відрізняються в різних країнах. Багато невирі-
шених питань щодо побічної дії лікарських засобів, які застосовуються для лікування коронавірусної інфекції, на 
серцево-судинну систему, а також їх взаємодії із загальноприйнятими препаратами в таких пацієнтів, особливо 
препаратами, які впливають на ренін-ангіотензин-альдостеронову систему. В огляді відображено основні тен-
денції загального підходу в розумінні організаційних і лікувальних процедур під час надання допомоги хворим 
із серцево-судинними захворюваннями в період пандемії COVID-19.
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Гострий респіраторний синдром, спричинений 
коронавірусом 2 (SARS-CoV-2), який викли-

кає коронавірусну хворобу 2019 (COVID-19), 
досяг рівня пандемії [26]. Спробуємо розглянути, 
що відомо про коронавіруси з акцентом на 
COVID-19, а також про їх вплив на серцево-
судинну систему.

Відомо, що коронавірусна хвороба 2019 може 
викликати вірусну пневмонію з додатковими 
позалегеневими виявами та ускладненнями [17]. 
Значна частка пацієнтів мають основні серце-
во-судинні захворювання (ССЗ) та/або серце-
ві фактори ризику. Факторами, пов’язаними зі 

смертністю, є чоловіча стать, похилий вік та 
наявність супутніх захворювань, включаючи 
артеріальну гіпертензію (АГ), цукровий діабет 
(ЦД), ішемічну хворобу серця (ІХС) та цере-
броваскулярні захворювання, злоякісні ново-
утворення [14]. Гостра серцева недостатність 
(СН), що супроводжується підвищеним рівнем 
тропоніну з високою чутливістю, як правило, 
спостерігається у важких випадках і тісно коре-
лює зі смертністю. Виникнення гострого респі-
раторного дистрес-синдрому також асоціюється 
з підвищеною смертністю [36]. Коронавірусна 
хвороба 2019 призводить до виникнення запаль-
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ного процесу, який може супроводжуватися запа-
ленням судин, міокардитом та серцевою арит -
мією. Докладаються великі зусилля для пошуку 
ефективних вакцин та противірусних препаратів 
проти SARS-CoV-2. Водночас перебіг ССЗ слід 
ретельно контролювати відповідно до загально-
прийнятих рекомендацій, які ґрунтуються на 
принципах доказової медицини.

Коронавіруси (CoVs) – це одноланцюгові 
віруси РНК, здатні до швидкої мутації та реком-
бінації. Відомо, що коронавіруси викликають 
респіраторні або кишкові інфекції в людей і тва-
рин [25]. Гострі респіраторні інфекції, включаю-
чи грип, респіраторні вірусні інфекції та бактері-
альні пневмонії, є загальновідомими при    чинами 
виникнення ССЗ [31], водночас їх наявність до 
виникнення інфекційного процесу може збіль-
шити захворюваність і тяжкість інфекційного 
захворювання. Поява тяжкого гострого респіра-
торного синдрому коронавірусу 2 (SARS-CoV-2), 
який викликає коронавірусну хворобу 2019 
(COVID-19), швидко переросла в пандемію, і 
велика частка уражених хворих, за результа-
тами повідомлень, мають фонове захворюван-
ня серцево-судинної системи [48]. Наші знання 
про COVID-19 все ще неповні, але швидко роз-
виваються, і в цьому огляді обговоримо попе-
редні дані про спалахи гострої респіраторної 
вірусної інфекції та респіраторного синдрому 
на Близькому Сході (MERS), а також сезонного 
грипу, щоб отримати подальше розуміння впли-
ву коронавірусів на серцево-судинну систему, 
що має важливе значення для надання всебічної 
медичної допомоги пацієнтам із ССЗ.

Коронавіруси названі за короноподібні шипи 
на їх поверхні, вони належать до підсімейства 
Coronavirinae, які далі класифікуються на чоти-
ри групи: α, β, γ і δ, з яких α і β, як відомо, 
викликають зараження в людини. Коронавіруси 
містять 4 основних структурних білки: шип 
(S) білок (який опосередковує приєднання до 
рецептора-господаря та подальше злиття вірусу 
з клітинною мембраною), нуклеокапсидний (N) 
білок, мембранний (М) білок та білок оболонки 
(Е) [46]. 

Перший людський COV (HCoV) був іден-
тифікований у середині 1960-х років у куль-
турах органів трахеї людини в ембріонах, і до 
2003 р. було визнано лише два види HCoV – 
HCoV-229E та HCoV-OC43. На цей час відомо, 
що 7 різних штамів CoV заражають людей, вклю-
чаючи HCoV-229E, HCoV-NL63, HCoV-OC43 та 
HCoV-HKU1, які, як правило, викликають легкі 
форми інфекції [9]. Існує також коронавірус 
гострого респіраторного синдрому (SARS-CoV), 
коронавірус дихальних шляхів Близького Сходу 

(MERS-CoV) та нещодавно ідентифікований 
SARS-CoV-2, які можуть спричинити смертель-
ну респіраторну інфекцію в людини [8]. 

Чотири типи HCoV, включаючи HCoV-229E 
(α-CoV), HCoV-NL63 (α-CoV), HCoV-OC43 
(β-CoV) та HCoV-HKU1 (β-CoV), є ендемічними 
для людини і, зазвичай, викликають легкі респіра-
торні інфекції, на які припадає від 15 до 30 % зви-
чайних застудних захворювань [31]. Зараження 
цими HCoV, зазвичай, викликають легкі інфекції 
верхніх дихальних шляхів у молодих людей, але 
можуть призвести до госпіталізації в пацієнтів 
похилого віку із фоновими серцевими та легене-
вими захворюваннями [43]. Як правило, ендемічні 
коронавіруси реєструють у невеликої частки паці-
єнтів, госпіталізованих з приводу гострих респіра-
торних захворювань [31]. 

Спалах SARS-CoV розпочався в листопаді 
2002 р. і, швидше за все, був пов’язаний із зооно-
тичною подією на ринках диких тварин у Китаї. 
SARS-CoV передається, головним чином, від 
близького контакту між людьми, через дихальні 
краплі, з інкубаційним періодом від 2 до 11 днів 
після контакту [8]. SARS-CoV може потрапля-
ти в навколишнє середовище та передаватися з 
навколишнього середовища до рук пацієнтів і 
медичних працівників. Передання інфекції може 
бути полегшено через контакт з носом, очима або 
ротом. Здатність інфікованого пацієнта переда-
вати вірус іншим особам оцінюється за допомо-
гою R0 (тобто, R нуль: основний репродукційний 
номер). Орієнтовно R0 для SARS-CoV становить 
приблизно 3, а це означає, що кожна людина із 
SARS-CoV заразить 3 інших осіб у сприятливих 
для того умовах [46].

У 2003 р. у 29 країнах світу, загалом у 8096 
людей, було діагностовано тяжкий гострий рес-
піраторний синдром (SARS-CoV), 774 з них 
померли (близько 10 %). У США було зафіксо-
вано 19 летальних випадків SARS-CoV, підтвер-
джених у 8 лабораторіях. Глобальна епідемія 
SARS-CoV коштувала світові близько 40 млрд 
доларів протягом 6 міс. На цей час не існує 
вакцини або специфічного противірусного пре-
парату проти SARS-CoV [8]. Тому лікування 
SARS-CoV пе   редбачає підтримувальну тера-
пію та використання антимікробних препаратів 
широкого спектра дії для лікування вторинної 
бактеріальної інфекції. Похилий вік (особливо 
понад 60 років), основні супутні захворювання 
(такі як ЦД, ІХС, АГ, злоякісні пухлини та хро-
нічна обструктивна хвороба легень) та недостат-
ність лактатної дегідрогенази при інфікуванні 
були незалежними прогностичними факторами 
смерті від SARS-CoV. Слід зазначити, що під час 
спалаху SARS-CoV не спостерігалося значного 



7«Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 2, 2020

О
ГЛ

Я
Д

И

Л.О. Ткаченко та співавт.

зростання захворюваності або смертності серед 
немовлят та дітей.

SARS-CoV також може призвести до серце-
во-судинних ускладнень, хоча більшість даних 
були поодинокими за відсутності систематичних 
досліджень. Зазначалося, що гострий коронар-
ний синдром (ГКС) та інфаркт міокарда (ІМ) 
виникали після SARS-CoV. В невеликому дослі-
дженні 75 пацієнтів, госпіталізованих із SARS-
CoV, гострий ІМ став причиною смерті у 2 із 5 
смертельних випадків [9]. За результатами дослі-
дження причин смерті 8 пацієнтів із Сінгапуру, 
які померли від SARS-CoV, 4 пацієнти мали 
легеневу тромбоемболію, 3 пацієнти – тромбоз 
глибоких вен. У одного пацієнта був субендокар-
діальний ІМ з оклюзійною ІХС (діагностований 
під час інфекції). У одного пацієнта були веге-
тації розміром 5–12 мм на мітральному, трикус-
підальному та аортальному клапанах, а також 
ембологенні інфаркти нирок, селезінки та мозку. 
Наявність легеневої емболії та тромбозу глибо-
ких вен, гострий ІМ становлять великий клініч-
ний інтерес, але таке обмежене дослідження не 
дозволяє зробити висновки [19].

Епідемія MERS-CoV (респіраторний синдром 
Близького Сходу) виникла в Саудівській Аравії 
в червні 2012 р. Вірус передався від зараже-
них верблюдів, як проміжного господаря, людям 
через тісний контакт [5]. Вважається, що в дале-
кому минулому MERS-CoV, можливо, зародив-
ся у кажанів і був перенесений на верблюдів. 
Близькосхідний респіраторний синдром CoV 
належить до групи β-CoVs, який використовує 
серинову пептидазу, дипептидилпептидазу 4, як 
рецептор для входу в клітину господаря [5]. 
Близькосхідний респіраторний синдром CoV 
поширюється від респіраторних виділень інфіко-
ваної людини на інших шляхом тісного контакту 
з інкубаційним періодом від 2 до 13 діб. Крім 
того, він може потрапляти в навколишнє середо-
вище і звідти передаватися на руки, що потім 
може спричинити зараження через контакт з 
носом, очима або ротом. 

Станом на 30 листопада 2019 р. повідомле-
но про 2494 лабораторно підтверджені випадки 
інфекції MERS-CoV, які закінчилися у 858 паці-
єнтів смертю (летальність 34,4 %) у 26 країнах, з 
більшістю випадків у Саудівській Аравії. Згідно 
з отриманими даними, R0 спалахів MERS-CoV 
у Саудівській Аравії та Південній Кореї стано-
вили від 2 до 5, а це означає, що кожна людина, 
яка має MERS-CoV, здатна заразити від 2 до 5 
інших людей при сприятливих обставинах [5]. 
Клінічними факторами ризику смертності при 
MERS-CoV були старший вік, чоловіча стать та 
супутня патологія, включаючи ЦД, ССЗ, хро-

нічні захворювання нирок, респіраторні захво-
рювання, АГ та злоякісні новоутворення. Аналіз 
637 пацієнтів з MERS-CoV показав, що у 30 % 
випадків були ССЗ, у 50 % – АГ, у 50 % – ЦД, у 
16 % – ожиріння [6]. 

31 грудня 2019 р. кілька місцевих закладів 
охорони здоров’я повідомили про скупчення 
пневмоній невідомої етіології, які були епіде-
міологічно пов’язані з великим ринком море-
продуктів та живих тварин в Ухані, провінції 
Хубей, Китай. 9 січня 2020 р. новий коронавірус, 
SARS-CoV-2, спочатку названий 2019-nCoV, був 
офіційно ідентифікований як причина спалаху 
вірусної пневмонії. Це вірусне захворювання на 
пневмонію отримало назву COVID-19 [27, 45]. 
Тяжкий гострий респіраторний синдром CoV-2 
належить до групи β-CoVs, яка має 89 % нукле-
отидну ідентичність з кажаном, подібним до 
ВРВС-CoVZXC21, і 82 % з SARS-CoV людини, 
й аналогічно до SARS-CoV, використовує ангіо -
тензинперетворювальний фермент 2 (АПФ-2) 
як рецептор для проникнення в клітину хазя-
їна. SARS-CoV-2 генетично менше схожий на 
MERS-CoV (близько 50 % ідентичності нукле-
отидів). Інфекція SARS-CoV-2 викликає тяжку 
респіраторну хворобу з багатьма епідеміологіч-
ними, клінічними, рентгенологічними та лабо-
раторними ознаками, подібними до інфекції 
SARS-CoV у 2003 р.  SARS-CoV-2 передається 
від людини до людини через тісний контакт, 
через дихальні краплі, із середнім періодом інку-
бації 5,2 доби. Згідно з іншим дослідженням, 
інкубаційний період становить до 14 днів (коли-
вається від 2 до 14 днів) [35, 38]. 

Існує певна підозра щодо можливого фекаль-
но-орального шляху передання для SARS-CoV-2, 
оскільки в пацієнтів часто виникала діарея, а 
РНК SARS-CoV виявлялася у фекаліях хворих. 
Про шлунково-кишкові симптоми (діарея, біль у 
животі та блювота) повідомлялося у 2–10 % паці-
єнтів із COVID-19 та у звіті від березня 2020  р. 
про американського пацієнта, у якого досліджен-
ня фекалій дало позитивний тест на SARS-CoV-2 
[49].

Станом на 23 травня 2020 р. в усьому світі 
зафіксовано 5 210 096 підтверджених випадків 
COVID-19, зафіксовано 338 145 випадків смерті. 
За оцінками, R0 SARS-CoV-2 становить від 2 до 
3, це означає, що кожна людина, яка має інфекцію 
SARS-CoV-2, здатна заразити від 2 до 3 інших 
людей у   сприятливих умовах. Для порівнян-
ня, середній R0 для сезонного грипу становить 
близько 1,3.

Накопичення інформації постійно змінює 
картину стосовно COVID-19. Попередні дані 
свідчать про те, що порівняно з вірусом грипу, 
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SARS-CoV-2 втричі більш заразний і його широ-
ко розповсюджують не тільки безсимптомні носії 
інфекції (25 %), а й інфіковані протягом 48 год до 
появи симптомів [19]. Щойно з’явилися дані, що 
4/5 випадків інфікування безсимптомні.

Інфекція SARS-CoV-2 уражає головним чи  -
ном дорослих, менше випадків повідомляється 
у дітей віком від 15 років. Станом на травень 
2020 р. рівень летальності становить близько 
5,5 %. Загальний рівень летальності залежить 
від території поширення, інтенсивності передачі 
та карантинних заходів. Загальнонаціональний 
рівень летальності в Китаї становив близько 
5,52 % (5,8 % в Ухані; 0,7 % в інших районах 
Китаю). Загальний рівень летальності був ви  -
щим на ранніх стадіях спалаху і з часом знизився 
(до 0,7 % для пацієнтів із виникненням симпто-
мів після 1 лютого 2020 р.), що, можливо, може 
бути пов’язано з еволюцією рівня карантинних 
заходів [27]. Слід зазначити, що через наявність 
недіагностованих, безсимптомних або легких 
форм хвороби цей показник дуже варіює. 

Чому в різних країнах така різна летальність 
від COVID-19 і яка «справжня»? Летальність – 
це case fatality rate, тобто відсоток померлих від 
загальної кількості хворих на COVID-19. Цифри 
в різних країнах дуже різні: від 0,55 % в Ісландії, 
4,58 % в Німеччині, 2,38 % в Південній Кореї, 
6,00 % в США до 14,3 % у Великій Британії і 
14,26 % в Італії. В Україні на цей період – близько 
2,92 % [39, 41]. На нашу думку, такі коливання 
мають низку причин: 

– кількість протестованих і стратегія тесту-
вання різна в різних країнах і в різні періоди. Чим 
ширше охоплення, тим більше легких випадків. 
Коли в Італії внаслідок великої кількості пацієн-
тів почали віддавати пріоритет тестуванню тяж-
кохворих, летальність збільшилася від 3 до 7 %;

– фаза епідпроцесу і застосовані заходи з 
обмеження. Наприклад, у Китаї в період 1–10 
січня летальність була 16 %, 11–20 січня – 5,7 %, 
21–30 січня – 1,9 %;

– питома вага серед жителів людей похилого 
віку і з хронічними захворюваннями. При порів-
нянні летальності в Італії та Китаї в групах за 
віком отримані близькі цифри;

– визначення COVID-19 як причини смерті у 
всіх позитивних, як в Італії, або – не в усіх, як у 
багатьох інших країнах.

При ураженні коронавірусом одні з білків 
зовнішньої оболонки вірусу зв’язуються з рецеп-
торами ангіотензину ІІ типу на зовнішній мемб-
рані клітин альвеолярного епітелію 2-го типу, 
після чого вірусна РНК потрапляє всередину цих 
клітин і починає розмножуватися. Клітина-ха  -
зяїн гине, а новоутворені віруси атакують сусідні 

клітини епітелію. У ході інфікування клітин аль-
веолярного епітелію вивільняються біологічно 
активні речовини, які стимулюють переміщення 
в стінку альвеол клітин крові – моноцитів, які 
перетворюються в імунні клітини – макрофаги. 
Макрофаги вивільняють медіатори запалення – 
цитокіни, які сприяють збільшенню проникності 
судинної стінки та міграції нових клітин запален-
ня і рідкої частини плазми, яка багата на білок, з 
крові в місця ушкодження. Всередині альвеоли 
накопичується рідина, яка погіршує газообмін і 
розчиняє сурфактант, що призводить до колапсу 
альвеол. Капілярна кров, яка протікає, не наси-
чується киснем. Масове ушкодження альвеоляр-
ного епітелію викликає масовий колапс альвеол 
і гострий респіраторний дистрес-синдром [44]. 
Багата на білок рідина, яка наповнює альвеоли, 
потрапляє в потік крові і спричиняє синдром 
системної запальної відповіді (SIRS-синдром). 
Він може призвести до потенційно фатальних 
септичного шоку і поліорганної недостатності – 
серцевої, ниркової, печінкової [7].

Основними симптомами COVID-19 є лихо-
манка, кашель та задишка. Рідше трапляють-
ся м’язовий біль, анорексія, слабкість, біль у 
горлі, закладеність носа та головний біль, мож-
ливі втрати нюху/смаку. Симптоми можуть 
виявлятися через 2–14 діб після контакту [25]. 
Передання вірусу можливе від безсимптомних 
або малосимптомних пацієнтів до інших осіб. У 
США на цей момент діагностика проводиться 
за допомогою полімеразної ланцюгової реакції 
(ПЛР) у реальному часі SARS-CoV-2 з викорис-
танням зразків верхніх і нижніх дихальних шля-
хів. Повідомляється про одночасну коінфекцію з 
іншими респіраторними вірусами [31]. 

Комп’ютерна томографія (КТ) грудної клітки 
широко застосовується для подальшої оцінки 
пацієнтів із COVID-19 [22]. Отримані дані свід-
чать про те, що КТ грудної клітки виявляє зміни 
щонайменше у 85 % пацієнтів, при цьому 75 % 
пацієнтів мають двостороннє ураження легенів, 
що найчастіше виявляється як субплевральна/
периферична ділянка непрозорості та ущільнен-
ня тканини [12]. 

За досвідом українських лікарів, коли КТ 
не можна виконати, а рентгенографія далеко 
не завжди інформативна, ургентну сонографію 
легень можна використовувати при гострій рес-
піраторній недостатності. 

У великому дослідженні з 1099 госпіталізо-
ваних та амбулаторно підтверджених лабо-
раторіями пацієнтів із COVID-19 середній вік 
становив 47  років, 41,9 % становили жінки. 
Найпоширенішими симптомами були лихо-
манка (88,7 % під час госпіталізації) та кашель 
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(67,8 %). Діарея була у 3,8 % випадків. Під час 
КТ у 56,4 % випадків виявлені ділянки непрозо-
рості легеневої тканини. КТ не виявила жодних 
ознак ураження легеневої тканини у 17,9 % легких 
випадків COVID-19 та у 2,9 % тяжких випадків 
COVID-19. Лімфоцитопенія (83,2 %), тромбоци-
топенія (36,2 %) та лейкопенія (33,7 %) часто спо-
стерігалися в пацієнтів при госпіталізації. Супутні 
захворювання, які найчастіше траплялися серед 
цих пацієнтів: АГ (14,9 %), ЦД (7,4 %) та ІХС 
(2,5 %). Середня тривалість перебування в лікарні 
становила 12 днів. Тяжкий перебіг COVID-19 від-
значено у 15,7 % пацієнтів після госпіталізації, 5 % 
пацієнтів були прийняті до відділення інтенсив-
ної терапії, 2,3 % були інтубовані, а 1,4 % помер-
ли. Найпоширенішими тяжкими ускладненнями 
були гострий респіраторний дистрес-синдром у 
3,4 % (1,1 % у нетяжких випадках та 15,6 % у тяж-
ких) та септичний шок у 1,1 % (0,1 % у нетяжких 
та 6,4 % у тяжких випадках) [14]. 

Попередні звіти про 4226 пацієнтів із COVID-
19 у Китаї свідчать про те, що найвищий рівень 
летальності спостерігається у осіб віком від 85 
років (від 10 до 27 %), за ними слідують особи 
віком від 65 до 84 років (від 3 до 11 %), особи 
віком від 55 до 64 років (від 1 до 3 %) та особи 
віком від 20 до 54 років (< 1 %). Однак рівень 
госпіталізації, у тому числі у відділення реаніма-
ції, не відповідав цим даним у США. Так, 20 % 
летальних наслідків зареєстровано серед дорос-
лих віком від 20 до 64 років, і 20 % було госпіта-
лізовано у віці від 20 до 44 років [7]. 

У дослідженні 191 пацієнта з лабораторно 
підтвердженим COVID-19 померло 54 хворих. 
Частота летальних наслідків зростала з віком, 
наявністю супутньої патології та високим рівнем 
D-димерів при госпіталізації. Летальні наслідки 
частіше траплялися серед пацієнтів із супут-
ньою патологією: АГ (48 проти 23 %), ЦД (31 
проти 14 %) та ІХС (24 проти 1 %), порівняно з 
пацієнтами, які одужали. Рівні високочутливого 
тропоніну та біомаркерів запалення (тобто інтер-
лейкіну-6 і феритину в сироватці крові) були 
вищими в пацієнтів, які померли [3]. У пацієнтів, 
які померли, частіше траплялися гостра СН (52 
проти 12 %) та гострий ІМ (59 проти 1 %) [4].

Які механізми тяжчого перебігу COVID у 
пацієнтів із ССЗ? Зниження насичення крові 
киснем унаслідок тяжкої пневмонії зумовлює 
зменшення його постачання серцевому м’язу. 
До цього призводить і значне зниження артері-
ального тиску при зневодненні внаслідок висо-
кої температури і задишки. Водночас запален-
ня і лихоманка підвищують частоту скорочень 
серця, потребу серця в кисні. В умовах обме-
ження його доставки внаслідок гіпоксії і фоно-

вої ІХС це створює умови для ішемії міокарда. 
Довготривала ішемія викликає незворотне ушко-
дження міокарда, так званий ІМ 2-го типу. Його 
маркером є підвищення рівня тропоніну, яке 
виявляється в значної частини пацієнтів і значно 
погіршує прогноз. Частота спонтанного ІМ 1-го 
типу, внаслідок пошкодження бляшки з тромбо-
зом, не збільшилася [11]. Гарячка й інтоксикація 
сприяють також виникненню аритмій – фібриля-
ції передсердь і частої екстрасистолії, які можуть 
погіршувати гемодинаміку.

Результати останніх досліджень показали, 
що нещодавня дія вірусу грипу може погіршити 
наслідки COVID-19 за рахунок активації рецеп-
тора АПФ-2 у респіраторному епітелії людини. 
З іншого боку, експресія АПФ-2 може мати 
також захисні ефекти при гострому ушкодженні 
легень, як показано для SARS [15]. Тому слід 
визначити роль експресії АПФ-2 під час інфек-
ції грипу і її наслідки для чутливості та тяжкості 
COVID-19.

При тяжкому гострому респіраторному 
син   дромі CoV-2 може розвиватися дифузний 
міокардит [37]. У біоптатах виявлено дифуз-
ну інфільтрацію міокарда інтерстиціальними 
одноядерними запальними клітинами. Описано 
випадки тяжкого міокардиту зі зниженою сис-
толічною функцією в пацієнтів, які перенесли 
COVID-19. Дослідження серцевих біомарке-
рів свідчать про високу поширеність уражен-
ня міокарда в госпі   талізованих пацієнтів [10]. 
Пошкодження міо  карда, пов’язане з інфекцією 
(міокардит) / ішемією (гострий ІМ), є важливим 
прогностичним фактором COVID-19 [21]. Проте 
діагностувати СН при гострій тяжкій інфекції на 
підставі ізольованого, без клінічних ознак підви-
щення біохімічного маркера – N-термінального 
фрагмента попередника натрійуретичного пеп-
тиду (NT-proBNP), на нашу думку, може бути 
некоректним унаслідок недостатньої специфіч-
ності в таких умовах. Є дані, що сама гостра 
інфекція здатна викликати значне підвищення 
NT-proBNP [2].

Питання диференціації ГКС і міокардиту 
актуалізує випадок ішемічно подібних змін на 
ЕКГ у пацієнтів з COVID. У звичайній ситуа-
ції коронаровентрикулографію необхідно було 
б виконати, але в період пандемії її виконання  – 
це неминуче поширення інфекції. Саме тому 
Американська асоціація кардіологів рекомендує 
в пацієнтів з COVID обмежити всі інструмен-
тальні дослідження тими, від результатів яких 
буде залежати лікування [16]. Унаслідок недо-
статньої специфічності кардіальних показників 
серцевого тропоніну і NT-proBNP при гострому 
респіраторному синдромі вони мають переважно 
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прогностичне значення, і скринінгове викорис-
тання їх недоцільне [17].

Досвід попередніх епідемій коронавірусу 
та грипу свідчить про те, що вірусні інфекції 
можуть спровокувати ГКС, аритмії та розвиток 
гострої СН, в основному, за рахунок поєднання 
значної системної запальної реакції, локального 
судинного запалення, розміру атеросклеротичної 
бляшки. Зрозуміло те, що коронавірусна хвороба 
2019 р. може викликати нову серцеву патологію 
та/або призвести до загострення наявної патоло-
гії серцево-судинної системи [43]. 

На рівні кожної країни розробляються та 
впроваджуються масштабні заходи обмежень 
пересування громадян з метою виграшу часу 
для підготовки до масового поширення інфекції 
та пом’якшення наслідків. Заходи громадсько-
го здоров’я, такі як самоізоляція та карантин 
заражених пацієнтів, а також раннє виявлення 
захворювання є критично важливими для стри-
мування та лікування захворювання. Агресивне 
дотримання основних навичок гігієни, а також 
мінімізація впливу SARS-CoV-2 є ключовими 
факторами для запобігання COVID-19 і мають 
бути наполегливо впроваджені [41]. Суворе 
дотримання універсальних заходів захисту пер-
соналу має вирішальне значення в установах охо-
рони здоров’я. Лікарі потрапляють у зону ризику 
з кількох причин. Перша й основна – абсолютна 
нестача засобів індивідуального захисту в усьому 
світі [40]. 30 березня 2020 р. FDA (Управління 
із санітарного нагляду за якістю харчових про-
дуктів та медикаментів США) випустило нові 
рекомендації щодо використання респіраторів, 
в яких дозволяють їх повторне використання 
(після певних процедур дезінфекції) [13]. 

Поки специфічні та ефективні противірусні 
засоби проти SARS-CoV-2 не стануть доступ-
ними, лікування COVID-19 буде ґрунтуватися, 
насамперед, на підтримувальній терапії та ліку-
ванні ускладнень. Лікування серцево-судинних 
ускладнень повинно базуватися на застосуван-
ні загальноприйнятих рекомендацій з викорис-
танням лікарських препаратів, які відповідають 
принципам доказової медицини. Як і у звичайній 
ситуації, при гострих захворюваннях серцево-
судинної системи, використовуються антитром-
боцитарні препарати, β-адреноблокатори, інгі-
бітори АПФ та статини. Гіпотетично статини 
можуть стримувати системне запалення, сприяти 
подальшій стабілізації бляшок та запобігати віру-
со-індукованій дестабілізації бляшок, що може 
призвести до ГКС [47].

Проводяться масштабні дослідження з розро-
блення вакцин та противірусних препаратів для 
боротьби з COVID-19. Ремдесивір – це багато-

обіцяючий противірусний препарат, який поряд 
з хлорохіном був ефективним при інгібуванні 
SARS-CoV-2 in vitro [29]. У журналі New England 
Journal Medicine вийшла стаття про клінічне 
покращання у 68 % із 53 тяжкохворих на COVID, 
які лікувалися ремдесивіром у США, Європі, 
Канаді та Японії. Але за стандартами це дослі-
дження не відповідало стандартам доказової 
медицини [40].

Невелике обмежене одноцентрове французь-
ке дослідження перевірило вплив гідроксихло-
рохіну та азитроміцину в пацієнтів із COVID-19. 
Порівняли результати лікування 20 пацієнтів, 
які отримали гідроксихлорохін, з результатами 
16 пацієнтів, які відмовилися від протоколу і 
були залучені в якості контролю. Шість пацієнтів 
із гідроксихлорохінової групи також отримува-
ли азитроміцин для профілактики бактеріальної 
інфекції. У пацієнтів, які отримували гідроксих-
лорохін, зафіксовано значне зменшення трива-
лості хвороби до 6 діб порівняно з контрольними 
особами. У 6 пацієнтів, які отримували гідро-
ксихлорохін і азитроміцин, елімінація вірусів 
була швидшою та ефективнішою [17]. Це неве-
лике дослідження мало кілька методологічних 
недоліків, тому подальші дослідження продо-
вжують випробовування цього перспективного 
препарату. У рандомізованому контрольованому 
відкритому випробуванні у 199 госпіталізованих 
пацієнтів із COVID-19 із низькими показниками 
насичення киснем перевіряли 14-денний курс 
лопінавіру/ритонавіру порівняно зі стандартною 
терапією. Лікування лопінавіром/ритонавіром 
несуттєво прискорило клінічне одужання, але 
зменшило смертність на 28-му добу або зменши-
ло виявлення вірусної РНК у горлі порівняно зі 
стандартною терапією [42]. 

У перший клінічний протокол МОЗ з ліку-
вання COVID-19 (від 02.04.2020) увійшли кілька 
противірусних препаратів на підставі позитивно-
го досвіду їхнього застосування в Китаї та краї-
нах Західної Європи і введення в локальні про-
токоли багатьох авторитетних клінік, включно зі 
США, Італією, Іспанією та іншими. Водночас за 
канонами доказової медицини їхня ефективність 
не доведена, про що вказано в документі. Тобто 
маємо відсутність великих міжнародних багато-
центрових досліджень, а не відсутність клініч-
ної ефективності вказаних препаратів. У світі 
вони вже розпочаті за спрощеною процедурою. 
Особливо масштабним планується дослідження 
під егідою ВООЗ під назвою SOLIDARITY [18].

Внесення в уніфіковані клінічні протоколи 
препаратів без доведеної ефективності є вимуше-
ним кроком в умовах надзвичайної ситуації, який 
дозволяє стандартизувати алгоритм допомоги 
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пацієнтам з COVID-19 і контролювати її якість. 
Протоколи прописують порядок застосування 
препаратів як можливість початку лікування з 
того чи іншого препарату. Таке формулюван-
ня більш властиве формату клінічної настано-
ви/рекомендацій і відображає рівень доказів як 
слабкий або відсутній. Навіть авторитетна регу-
ляторна агенція FDA (США) нещодавно надала 
термінове погодження на застосування off-label 
хлорохіну і гідроксихлорохіну на період епіде-
мії  – за відсутності доказової бази [41]. 

При призначенні будь-яких методів лікування 
лікар має зважити користь від призначеного лі  -
кування і ризик виникнення побічних ефектів, 
адже лікування не має бути тяжчим за хворобу. 
Поки ефективність гідроксихлорохіну при 
COVID-19 остаточно не доведена і може бути 
невеликою, надважливо мінімізувати ризик тяж-
ких побічних ефектів. Найтяжчий – це фатальне 
порушення серцевого ритму – шлуночкова тахі-
кардія (ШТ) типу «пірует» (рис. 1) [47]. Ко   -
роткочасна ШТ викликає короткочасну зворотну 
втрату свідомості (синкопе), яка проходить само-
стійно, а тривала може перейти у фіб  риляцію 
шлуночків і спричинити раптову смерть. 
Підґрунтям для такої ШТ при лікуванні гідро-
ксихлорохіном є порушення електрофізіологіч-
них процесів у клітинах серця, що виявляється 
на ЕКГ подовженням інтервалу QT. Це пов’язано 
з тим, що гідроксихлорохін блокує К+-канали 
мембрани кардіоміоцитів, які відповідають за рух 
К+ всередину клітини у фазу реполяризації [50]. 
Подовження цієї фази сприяє виникненню ран-
ніх післядеполяризацій, які здатні запустити ШТ. 

Хоча вираженість подовження інтервалу QT на 
тлі лікування є індикатором підвищеного ризику 
ШТ «пірует», цей зв’язок складний і нелінійний, 
а частота розвитку ШТ – низька. 

За наявності подовження QT ризик ШТ 
«пірует» підвищується за додаткових умов. Вони 
ввійшли в шкалу Tusdal risk score для напів-
кількісної оцінки ризику подовження QT, яке 
індукується ліками: вік > 68 років – 1 бал, жіноча 
стать – 1 бал, лікування петльовим діуретиком 
(фуросемід) – 1 бал, калій крові < 3,5 – 2 бали, 
застосування одного і більше препаратів, здат-
них викликати подовження QT, – 2 бали, сеп-
сис – 3  бали, СН – 2 бали. Привертає увагу, що 
до ліків, які здатні викликати подовження QT, 
належить антибіотик азитроміцин, який чомусь 
рекомендують призначати разом з гідроксихло-
рохіном для лікування COVID-19.

Крім факторів ризику в шкалі Tisdal, ймовір-
ність індукованої ліками ШТ підвищують: печін-
кова і ниркова недостатність, генетична схиль-
ність до подовження QT унаслідок мутацій генів, 
які відповідають за синтез білків К+-каналів, що 
зумовлює їхню часткову блокаду. Ризик оціню-
ють як низький при сумі балів за шкалою Tisdal 6 
і менше. При ньому можна не контролювати ЕКГ 
під час лікування. Високим ризиком вважають 
11 балів і більше. При ньому призначення гід-
роксихлорохіну протипоказане. Іншими проти-
показаннями є вроджене подовження інтервалу 
QT (трапляється дуже рідко) і вихідний кориго-
ваний QT > 480 мс, або, при блокаді ніжки пучка 
Гіса з QRS > 120 мс, QT > 510–530 мс. Помірний 
ризик – 7–10 балів. Рекомендується контролю-

А

Б

Рис. 1. Шлуночкова тахікардія типу «пірует» (А). Рання шлуночкова екстрасистолія з переходом у шлуночкову 
тахікардію (Б) 
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вати QT у процесі лікування з його припиненням 
при збільшенні на > 60 мс або до > 500 мс. 

За даними одного із спостережень, із 84 хво-
рих на COVID-19, яких лікували гідроксихло-
рохіном плюс азитроміцин під контролем ЕКГ, 
ЕКГ-критерії його припинення виникли у 12 % 
пацієнтів [30]. Подовження QT досягло макси-
муму на 3-тю–4-ту добу. Що робити у випадку 
подовження QT > 500 мс? Насамперед переві-
рити рівень калію і, якщо знижений, провести 
корекцію. Описані спроби скоротити QT за допо-
могою антиаритмічних препаратів 1В класу, які 
здатні зменшувати час реполяризації – лідокаїну 
і мексилетину, а також ізопротеренолу. Нижче 
наводиться схема лікування ШТ «пірует».

За даними госпіталю Нью-Йорка, описано 
випадки незрозумілої раптової смерті хворих на 
COVID-19. Звісно, причин може бути багато, 
але це сигнал для ретельного відбору пацієнтів 
для лікування гідроксихлорохіном [40]. Немає 
також пояснення вибору серед антибіотиків саме 
азитроміцину для використання разом із гідро-
ксихлорохіном.

Нещодавно ВООЗ надіслала застережен-
ня щодо суцільного призначення антибіотиків 
пацієнтам з COVID, яке в 70 % випадків неви-
правдане і загрожує поширенням антибіотико-
резистентності у світі [41]. Вважається, що при 
потраплянні вірусів до альвеолярного епітелію 
макрофаги активують медіатори запалення – 
інтерлейкіни, які приваблюють велику кількість 
нейтрофілів, спричиняючи збільшення запально-
го пошкодження легень і перешкоджаючи заги-
белі бактеріальних збудників. Тому більшість 
випадків смерті від пневмоній під час пандемій 
грипу 1918, 1957 і 1968 р. зазвичай вважають 
спричиненими вторинною бактеріальною інфек-
цією. Проспективні дослідження ефективності 
антибіотиків у пацієнтів з вірусною позагос-
пітальною пневмонією відсутні. Тому бракує і 
консенсусу щодо показань до їх призначення. 
У більшості випадків при ймовірній позагос-
пітальній пневмонії внаслідок грипу більшість 
рекомендує емпіричну антибіотикотерапію всім 
і одразу. Проте при низькому рівні прокальци-
тоніну, невисокому рівні С-реактивного білка, 
в більшості випадків, призначення антибіоти-
ків недоцільне [49]. Згідно з рекомендаціями 
Центру доказової медицини (CDM) британської 
агенції NICE, призачати антибіотики для профі-
лактики і лікування позагоспітальної пневмонії, 
якщо симптоми пневмонії слабко виражені, не 
потрібно. Їх варто призначати у випадках, коли 
заперечити приєднання бактеріальної інфекції 
неможливо, або пацієнт з COVID-пневмонією 
має високий ризик ускладнень, зокрема за віком, 

наявністю хронічних захворювань легень і серця, 
імунодефіцитом [24].

За даними Великої Британії, причиною гос-
піталізації в реанімаційне відділення зазвичай є 
тяжка пневмонія з тяжкою дихальною недостат-
ністю, до якої можуть приєднатися поліорганна 
недостатність, сепсис і шок. Летальність стано-
вить приблизно 50 % і значно залежить від віку. У 
пацієнтів віком 16–49 років – 24 %. Летальність 
тих, хто потребував штучної вентиляції легень 
(ШВЛ) з інтубацією в першу добу, становила 
65 %. Летальність в інших країнах у відділеннях 
інтенсивного лікування – 38–78 %, у тих, хто 
перебуває на ШВЛ, –  47–88 %. Це до питання 
ефективності ШВЛ. Багато публікацій реаніма-
тологів щодо протоколу вентиляції легень при 
COVID. Вони стикнулися з незміненим комп-
лаєнсом легень у значної частини пацієнтів з 
пневмонією і низьким насиченням крові киснем 
(сатурацією). Запропонували виділити такий 
стан у фенотип L (low), теоретично – внаслідок 
первинного порушення проникливості альвеоло-
капілярних мембран при COVID-пневмонії [39]. 
Є гіпотеза, що при такому «пневмоніті» внаслі-
док пошкоджувальної дії вірусу та «цитокінового 
штурму» відбувається патологічне розширення 
легеневих судин (через надлишок оксиду азоту? 
Гіпоксію?). Ще один гіпотетичний механізм – 
блокада вірусом β1-ланцюга гемоглобіну, що 
порушує транспорт кисню.

Проведення пацієнтам з відносно низьким 
комплаєнсом легень ШВЛ з високим позитив-
ним тиском на видоху (РЕЕР) підвищує вну-
трішньогрудний тиск, що спричиняє зниження 
артеріального тиску. Для його корекції вводять 
внутрішньовенно рідину, яка пришвидшує аль-
веолярний набряк легень і падіння сатурації 
крові киснем. У відповідь ще більше підвищують 
РЕЕР, що сприяє гострому пошкодженню легень 
(баротравмі) з тяжким дистрес-синдромом і, в час-
тини пацієнтів, з пневмотораксом. Закономірно 
збільшується комплаєнс легень і шунтування 
крові справа наліво. Такому фенотипу дали назву 
H (high). Тобто, іншими словами, гостре пошко-
дження легень при COVID-пневмонії може бути, 
певною мірою, ятрогенним? Тому обговорюється 
тактика не поспішати з інтубацією і максимально 
довго корегувати гіпоксемію збільшенням FiO2. 
Якщо не вдається, після інтубації намагатися 
використовувати невисокий РЕЕР з високим 
FiO2 [39].

У національний протокол не ввійшло ліку-
вання плазмою крові тих, хто перехворів, яка 
містить специфічні противірусні антитіла. Цей 
метод також має дозвіл на використання від 
FDA [40].
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На ССЗ, включно з АГ, хворіє значна частина 
пацієнтів з COVID 19, близько 40 %. Саме ця 
група має високу смертність – 11–13 %, порів-
няно з 1 % у пацієнтів без тяжких фонових 
хвороб. Звичайно, виникають міркування про 
теоретичну передумову збільшення кількості 
рецепторів 2-го типу до ангіотензину ІІ, через які 
SARS-CoV-2 потрапляє у клітини легень, при 
прийомі поширених кардіологічних препаратів, 
які отримали широкий розголос і викликали 
паніку серед пацієнтів [23].

SARS-CoV, як і SARS-CoV-2, використову-
ють рецептор АПФ2 для введення в клітини 
хазяїна, а рецептор АПФ2 негативно регулює 
ренін-ангіо  тензин-альдостеронову систему 
(РААС) шляхом інактивації ангіотензину II і, 
ймовірно, відіграє захисну роль проти розвитку 
та прогресування гострої легеневої недостатнос-
ті. Клініч  на роль цього шляху при ускладненнях 
COVID-19 та будь-який ефект від можливої   
модуляції цього рецептора ще не є повністю 
відомими та буде перевіреними у наступних клі-
нічних випробуваннях [20]. У цей час, наскільки 
нам відомо, при COVID-19 не існує перевірених 
експериментальних або клінічних даних, які б 
демонстрували конкретну користь або ризик від 
використання інгібіторів АПФ, БРА   або інших 
блокаторів РААС. Спільна заява Американ  -
ського товариства фахівців із серцевої недостат-
ності, Американської колегії кардіологів та 
Амери канської асоціації серця і Європейське 
товариство кардіологів рекомендують продо-
вжувати прийом цих ліків пацієнтам із COVID-
19 без перерви відповідно до чинних клінічних 
рекомендацій [34]. 

За результатами нещодавнього аналізу науко-
вих досліджень, є підстави вважати, що терапія 
інгібіторами АПФ і сартанами в пацієнтів з поза-
госпітальною пневмонією, зокрема вірусною, 
пов’язана з меншою летальністю від пневмонії, 
порівняно з контрольною групою. Не варто впа-
дати і в іншу крайність – призначати ці препа-
рати для захисту легень від SARS-CoV-2, але їх 
не слід відміняти в пацієнтів, які захворіли на 
COVID, або в пацієнтів із ССЗ групи ризику. 
Слід бути дуже уважними при зневодненні вна-
слідок лихоманки, оскільки активація системи 
ангіотензину  ІІ, яка відбувається, значно під-
силює дію інгібіторів АПФ і сартанів, і вони 
можуть спричинити різке зниження артеріально-
го тиску і погіршання функції нирок.

У цілому, з початку пандемії медична прак-
тика опинилася в надзвичайній ситуації, коли 
рішення з лікування приймаються без результа-
тів класичних клінічних досліджень. В одному з 
останніх протоколів (рис. 2) університету США, 

YALE HEALTH SYSTEM, протималярійний пре-
парат гідроксихлорохін («Плаквеніл») фігурує 
як препарат 1-ї лінії для окремих категорій гос-
піталізованих пацієнтів із сатурацією крові кис-
нем < 94 % та/або клініко-рентгенологічними 
ознаками пневмонії в пацієнтів віком понад 60 
років або з ожирінням/хронічними захворюван-
нями. Попри відсутність доказової бази і наявні 
нейтральні результати ретроспективних дослі-
джень, гідроксихлорохіном лікують 2/3–3/4 ста-
ціонарних пацієнтів у США і Західній Європі. 
Друга лінія – протизапальний імуномодулятор 
тоцилізумаб. У протоколі чітко прописані обсяг 
і кратність обстежень, зокрема для всіх паці-
єнтів  – серцеві біомаркери тропонін і мозко-
вий натрійуретичний пептид, феритин, базова 
коагулограма з D-димером. Протокол містить 
зручні для користування конкретні дворівневі 
профілактичні дози еноксапарину з урахуванням 
величин D-димера і швидкості клубочкової філь-
трації. Нефракціонований гепарин підшкірно 
можна використовувати з метою профілактики 
при тяжкій хронічній хворобі нирок. Для паці-
єнтів з наявним тромбозом глибоких вен, коли 
йдеться про повні терапевтичні дози антикоагу-
лянтів, можна використовувати і пероральні пре-
парати  – апіксабан або ривароксабан.

Українські фахівці під егідою МОЗ вчасно 
доповнили національний протокол антикоагу-
лянтною терапією. Адже на сьогодні накопичено 
все більше даних, що вона є не тільки патогене-
тично обґрунтованою, але здатна суттєво поліп-
шувати виживання пацієнтів з тяжким і серед-
ньотяжким перебігом. 

Водночас рекомендується оптимізація вакци-
нації проти грипу та пневмонії для запобігання 
респіраторним захворюванням, які можуть мас-
кувати COVID-19. Це важливо, оскільки в США 
досі спостерігається висока сезонна активність 
грипу. Вакцинацію проти пневмококової пнев-
монії рекомендують також збільшити, щоб змен-
шити ризик виникнення бактеріальної пневмонії.

На сьогодні вийшов новий Наказ МОЗ 
України від 20.05.2020 № 1227 «Про затвер-
дження Змін до Стандартів медичної допомо-
ги “Коронавірусна хвороба (COVID-19)”». Цей 
наказ розширює можливості щодо тестування 
шляхом застосування методу імуноферментного 
аналізу, а також регламентує перелік осіб, які 
підлягають тестуванню (в тому числі ті, хто готу-
ється для планової госпіталізації). Такий новий 
діагностичний інструмент дозволяє ретроспек-
тивно виявляти перехворілих коронавірусною 
інфекцією, виділяти антитіла в плазмі крові, що 
дозволить використовувати її для лікування тяж-
кохворих пацієнтів. Крім того, така тест-система 
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дозволить вивчати популяційний імунітет до 
коронавірусу і в майбутньому проводити оцін-
ку ефективності розроблюваних вакцин проти 
COVID-19.

Слід зазначити, що українські дослідники та 
організації зробили свій внесок у боротьбу з 
коронавірусом: 1) Україна стала п’ятою краї-
ною у світі (після Китаю, США, Німеччини та 
Росії), де вдалося розробити власні імунофер-

ментні тест-системи для визначення антитіл до 
коронавірусу в організмі людини; 2) створена 
герметична капсула для транспортування інфіко-
ваних, яка отримала всі дозвільні документи для 
серійного виробництва; 3) запатентовано новий 
вид маски для захисту від COVID-19, який зна-
чно дешевший від аналогів; 4) проходять клінічні 
випробування противірусний препарат та імуно-
глобулін вітчизняного виробництва. 
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Рис. 2. Протокол надання допомоги пацієнтам з COVID-19 університету США, YALE HEALTH SYSTEM
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У ДУ «Інститут серця МОЗ України» засто-
совуються всі протиепідемічні заходи під час 
надання допомоги пацієнтам із гострою сер-
цево-судинною патологією, включаючи ГКС і 
тромбоемболію легеневої артерії. Оцінювання 
епіданамнезу, наявності симптомів, характерних 
для COVID-19 (особливо, задишки), визначення 
температури тіла проводяться на догоспіталь-
ному етапі (під час контакту з лікарем швидкої 
допомоги). На рівні приймального відділення 
організовано умови для детальнішої оцінки паці-
єнтів, які госпіталізуються. Потоки пацієнтів з 
ГКС без симптомів вірусної інфекції або пневмо-
нії, з низькою вірогідністю COVID-19, і пацієн-
тів з відомим контактом з інфікованими та/або 
симптомами коронавірусної інфекції розділяють 
з моменту госпіталізації в стаціонар, однак усі 
невідкладно госпіталізовані в стаціонар пацієнти, 
розглядаються як потенційно інфіковані до лабо-
раторного заперечення коронавірусної інфекції. 
Невідкладна допомога пацієнтам проводиться 
з чітким дотриманням заходів епідеміологічно-
го захисту, весь персонал пройшов детальний 
інструктаж і спеціальну підготовку. Всім госпі-
талізованим пацієнтам проводиться тестування 
на COVID-19. Пацієнти після інтервенційних 
втручань або хірургічного лікування в стабіль-
ному стані виписуються на амбулаторне спосте-
реження для збільшення доступності ліжкового 
фонду і зниження ризику інфікування в умовах 
стаціонару.

На особливу увагу в умовах карантину заслу-
говують пацієнти після трансплантації серця. 
Пацієнти після трансплантації, враховуючи іму-
носупресивну терапію, належать до групи підви-
щеного ризику. Таким пацієнтам слід самоізолю-
ватися, залишатися вдома, обмежити контакти з 
оточенням. Пацієнтам не слід самостійно припи-
няти прийом імуносупресивної терапії без відпо-
відної рекомендації спеціаліста із трансплантації 
[32]. За наявності інфекційного процесу, в тому 

числі COVID-19, слід враховувати взаємодію 
лікарських препаратів.

На думку Всеукраїнської асоціації фахівців 
з кардіоторакальної, ендоваскулярної хірургії 
та трансплантології, в період поточної панде-
мії будь-який інфекційний процес може спрово-
кувати розвиток гострих і загострення хроніч-
них ССЗ. Наявність лише ССЗ не асоціюється 
з вищим ризиком інфікування коронавірусом, 
однак асоціюється з вищим ризиком ускладнень 
при приєднанні інфекції. Пацієнти похилого віку 
із супутніми захворюваннями частіше інфіку -
ються SARS-CoV-2, особливо за наявності АГ, 
ІХС і ЦД. Особливу увагу слід звернути на асоці-
йоване з противірусною терапією ураження серця 
при лікуванні COVID-19. Тому протягом лікуван-
ня COVID-19, особливо при використанні проти-
вірусних та інших препаратів, необхідно регуляр-
но моніторувати ризик кардіотоксичності.

Деякі доклінічні дослідження показали, що 
інгібітори РААС можуть підвищувати експресію 
АПФ-2, що не підтвердилося в дослідженнях на 
людині [34]. Зараз проводяться клінічні дослі-
дження, які дозволять оцінити безпечність і ефек-
тивність блокади РААС при COVID-19. Різка 
відміна інгібіторів РААС у пацієнтів з високим 
ризиком може призвести до клінічної нестабіль-
ності й несприятливих наслідків для здоров’я. 
Тому терапію інгібіторами АПФ і БРА II необхід-
но продовжити в пацієнтів групи ризику, а також 
у тих пацієнтів, у яких виявлено COVID-19.

Таким чином, наше розуміння COVID-19, його 
діагностики, профілактики і лікування швидко 
змінюється. Медичних працівників закликають 
перевіряти доступні національні та міжнародні 
веб-сайти на наявність останніх рекомендацій. 
Рекомендується складати реєстри пацієнтів із 
COVID-19 із систематичним записом клініч-
них змін та серцево-судинних ускладнень, які в 
подальшому будуть корисними для розроблення 
моделі ризику серцево-судинних ускладнень.
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Потенциальные воздействия коронавирусов на сердечно-сосудистую систему 
в условиях пандемии COVID-19

Пандемия новой коронавирусной инфекции COVID-19 охватила более 180 стран мира. Значительная часть 
пациентов имеют сердечно-сосудистые заболевания и/или сердечные факторы риска. Обсуждается патогенез 
действия вируса на организм, клинические проявления заболевания, особенности течения инфекции у паци-
ентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Сложными оказались вопросы маршрутизации, хирургического 
и терапевтического лечения пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, особенно при неотложных 
состояниях (остром инфаркте миокарда, декомпенсации сердечной недостаточности, связанной с клапанной 
патологией сердца). На сегодня отсутствуют четкие алгоритмы и рекомендации относительно лечения таких 
пациентов в условиях пандемии отличаются в разных странах. Много нерешенных вопросов относительно 
побочных эффектов лекарственных средств, которые используются для лечения коронавирусной инфекции, на 
сердечно-сосудистую систему, а также их взаимодействия с общепринятыми препаратами у таких пациентов, 
особенно препаратами, которые влияют на ренин-ангиотензин-альдостероновую систему. В обзоре отражены 
основные тенденции общего подхода в понимании организационных и лечебных процедур во время оказания 
помощи больным с сердечно-сосудистыми заболеваниями в период пандемии COVID-19.

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, пандемия COVID-19.
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Potential impact of coronaviruses upon cardiovascular system 
under COVID-19 pandemic

The pandemic of the new coronavirus infection COVID-19 covered more than 180 countries of the world. A 
significant proportion of patients have cardiovascular disease and / or cardiac risk factors. The pathogenesis of the virus 
on the body, clinical manifestations of the disease, features of the course of infection in patients with cardiovascular 
disease are discussed. The issues of routing, surgical and therapeutic treatment of patients with cardiovascular 
diseases, especially emergencies (acute myocardial infarction, decompensation of heart failure on the background of 
valvular heart disease) have become difficult. There are no clear algorithms and recommendations for the treatment 
of such patients in a pandemic and differ in different countries. There are many unresolved issues regarding the side 
effects of drugs used to treat coronavirus infection on the cardiovascular system, as well as their interactions with 
conventional drugs in such patients, especially drugs that affect the renin-angiotensin aldosterone system. The review 
reflects the main trends of the general approach in understanding organizational and therapeutic procedures in the 
care of patients with cardiovascular disease during the pandemic COVID-19.
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