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Ведення пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями 
під час пандемії COVID‑19: епідеміологія,  

патофізіологія та діагностика
Новий бета-коронавірус SARS-CoV‑2, що 2019 р. спричинив появу коронавірусної хвороби, в березні 2020 р. 
досяг рівня пандемії, викликаючи неодноразові спалахи інфікування по всьому світу. Наразі вже підтверджено, 
що COVID‑19 має серйозні негативні наслідки для серцево-судинної (СС) системи. Європейське товариство 
кардіологів (ESC) восени 2021 р. розробило рекомендації на допомогу клініцистам у діагностиці та лікуванні 
серцево-судинних захворювань (ССЗ), пов’язаних із COVID‑19, що складаються із двох частин. Пропонуємо до вашої 
уваги основні положення першої частини, в якій увагу сфокусовано на епідеміології, патофізіології та діагностиці 
СС-ускладнень на тлі COVID‑19.

Епідеміологія
Вплив супутніх CCЗ  
на наслідки COVID‑19

Після виникнення і початку пандемії 
COVID‑19 в м. Ухань (Китай) у березні 
2020 р. її епіцентр почав зміщатися до кра‑
їн Європи, Латинської Америки та США. 
За даними ВООЗ, станом на 22 березня 
2021 р. у світі було зареєстровано ~124 млн 
випадків і 2,7 млн смертей від COVID‑19.

У багатьох дослідженнях було показано, 
що коморбідні ССЗ пов’язані з тяжчим пе‑
ребігом і вищою смертністю від COVID‑19 
(Del Sole et al., 2020; Inciardi et al., 2020). 
За даними метааналізу S. Figliozzi et  al. 
(2020), наявність ССЗ в анамнезі асоцію
валася із  втричі більшою ймовірністю 
тяжкого COVID‑19, який був пов’язаний 
із високою частотою:

•	 госпіталізацій у відділення інтенсив‑
ної терапії (ВІТ);

•	 використання штучної вентиляції 
легень;

•	 прогресування захворювання;
•	 летальних випадків.
Застійну серцеву недостатність (СН) 

було визначено як фактор ризику тяжчого 
перебігу COVID‑19, зростання летальності 
серед хворих, а також як можливий наслі‑
док інфекції (Ssentongo et al., 2020; Zhou 
et al., 2020). D. Tomasoni et al. (2020) про‑
демонстрували, що пацієнти із СН в анам
незі мали значно гірші клінічні результа‑
ти з вищими показниками смертності 
та  внутрішньолікарняних ускладнень. 
P. Ssentongo et al. (2020) дійшли висновку, 
що наявність СН корелює із подвоєнням 
ризику смерті від вірусу SARS-CoV‑2.

Фактори ризику ССЗ також асоційо‑
вані з вищим ризиком ускладненого пе‑
ребігу коронавірусної хвороби та смерті. 
COVID‑19, ймовірно, негативно впливає 
на патофізіологічні процеси, що лежать 
в основі гіперглікемії, в осіб із цукровим 
діабетом (ЦД). За результатами популя‑
ційного дослідження, проведеного в Анг‑
лії, відносний ризик (ВР) госпітальної 
смерті від COVID‑19 становив 3,51 і 2,03 
для пацієнтів із ЦД 1-го та 2-го типу від‑
повідно (Barron et al., 2020).

Окрім того, тяжчий COVID‑19 та більша 
кількість летальних випадків спостерігають‑
ся в осіб з ожирінням (Caussy et al., 2020). 
Об’єднаний аналіз даних 399 461 пацієнта 
із  діагностованим SARS-CoV‑2 показав, 
що на тлі ожиріння вищий ризик інфіку‑
вання COVID‑19 (ВР 1,46), госпіталізації 
(ВР  2,13), потрапляння у  ВІТ (ВР  1,74) 
та смертності (ВР 1,48) (Popkin et al., 2020). 
Хронічна хвороба нирок є ще одним супут‑
нім захворюванням, що спричиняє тяжкий 
COVID‑19. Нижчі показники розрахунко‑
вої швидкості клубочкової фільтрації були 
пов’язані з вищим ризиком смерті від ко‑
ронавірусу (Williamson et al., 2020).

Артеріальна гіпертензія (АГ)  – ​одна 
з найпоширеніших коморбідностей серед 

пацієнтів із  COVID‑19 (Grasselli et  al., 
2020; Richardson et al., 2020). За даними 
багатьох метааналізів, наявність АГ знач‑
но збільшує імовірність тяжчого перебігу 
COVID‑19 або смерті (Figliozzi et al., 2020).

Окрім того, етнічна належність також, 
імовірно, пов’язана з  більшою схиль
ністю до розвитку COVID‑19 та гіршими 
наслідками (Miller et al., 2020; Resnick 
et al., 2021). Згідно з даними, отримани‑
ми у Великій Британії, третина пацієн‑
тів, госпіталізованих до ВІТ із приводу 
COVID‑19, були представниками етніч‑
них меншин, як-от вихідці з Південної 
Азії та  чорношкірі. Науковці з  США 
надали схожі звіти, відповідно до яких 
від  коронавірусу найбільшою мірою 
страждають афроамериканці (Martineau 
et al., 2017).

Смерть від коронавірусної хвороби 
найвища у старших вікових групах. Мета
аналіз даних 611 583 пацієнтів показав, 
що найвища летальність спостерігається 
у віці ≥80 років та у шість разів вища, ніж 
у  молодших хворих. Тобто збільшення 
віку є домінувальним фактором ризику 
тяжкого перебігу інфекції SARS-CoV‑2 
(Bonanad et al., 2020).

! Супутні ССЗ часто зустрічаються 
у пацієнтів із коронавірусною інфек-

цією та асоційовані з гіршим її перебігом. 
Фактори ризику ССЗ пов’язані з тяжчим 
COVID‑19 та вищою смертністю.

Серцево-судинні прояви  
та клінічний перебіг COVID‑19

У госпіталізованих пацієнтів із COVID‑19 
часто спостерігаються ознаки ураження 
міокарда (Bavishi et  al., 2020; Lala et  al., 
2020). Зазвичай це хворі похилого віку, 
що мають більше супутніх ССЗ і факто‑
рів ризику. Підвищений рівень тропоніну 
пов’язаний із вищою потребою у штучній 
вентиляції легень і часткою випадків вну‑
трішньолікарняної летальності (Pareek 
et al., 2021).

Окрім того, підтверджено потенційний 
зв’язок між системною вірусною інфек‑
цією та гострим коронарним синдромом 
(ГКС), а також підвищення ризику гос
трого інфаркту міокарда (ІМ) й ішеміч‑
ного інсульту на тлі активного COVID‑19 
(Modin et al., 2020). За даними низки дос
ліджень, багато пацієнтів із ГКС не от‑
римували медичної допомоги та не були 
госпіталізовані під час першої хвилі 
пандемії, ймовірно, через страх інфіку‑
ватися SARS-CoV‑2 (Bhatt et  al., 2020; 
Ebinger, Shah, 2020). Це може пояснити 
значну частку раптових смертей удома 
через ІМ ІІІ типу в пацієнтів із підозрою 
на COVID‑19. 

Також у деяких звітах зафіксовані випад‑
ки гострого міокардиту під час симптома‑
тичного COVID‑19 (Fried et al., 2020; Kesici 
et al., 2020). Проспективне дослідження, 

проведене в Німеччині, показало, що се‑
ред 100 осіб, які видужали від коронавірусу, 
в 60% було виявлене продовжуване уражен‑
ня міокарда (Luetkens et al., 2020).

Аритмії – ​поширений прояв ССЗ у па‑
цієнтів із COVID‑19. Проте даних щодо 
частоти злоякісних аритмій, таких як шлу‑
ночкова тахікардія та фібриляція перед‑
сердь, в осіб із COVID‑19 все ще бракує. 
За результатами невеликих клінічних дос
ліджень, кількість епізодів вперше розви‑
неної фібриляції передсердь на тлі вірусу 
SARS-CoV‑2 становить 3,6‑6,7% (Angeli 
et al., 2020; Bhatla et al., 2020).

Проведене в Китаї дослідження про‑
демонструвало, що декомпенсована СН 
є одним із найпоширеніших ускладнень 
COVID‑19 (Chen et al., 2020). СН і SARS-
CoV‑2 можуть бути пов’язані через пря‑
му вірусну інфільтрацію, запалення або 
серцевий фіброз. Підвищені метаболічні 
потреби на тлі COVID‑19 також здатні 
демаскувати субклінічну або загостри‑
ти вже наявну СН. Підтверджено, що 
підвищення рівня натрійуретичного 
пептиду типу В (BNP) у сироватці крові 
пов’язане зі значно більшою імовірністю 
смерті (Shoar et  al., 2020). За  даними 
метааналізу, в 11,5% хворих на корона
вірус розвинулася СН як його усклад‑
нення (Vakili et al., 2020).

Венозна тромбоемболія (ВТЕ) все час
тіше визнається ключовим фактором 
швидкого погіршення стану госпіталі‑
зованих пацієнтів із тяжким COVID‑19 
(Bikdeli et al., 2020). У низці невеликих 
досліджень було зареєстровано від 25 
до  31% тромбоемболічних подій (Cui 
et  al., 2020; Klok et  al., 2020). При по‑
рівнянні 150 пацієнтів із гострим респі‑
раторним дистрес-синдромом (ГРДС) 
на тлі COVID‑19 із 145 хворими на ГРДС 
без COVID‑19 науковці дійшли виснов‑
ку, що епізоди ВТЕ, особливо легеневої 
тромбоемболії, були значно поширені‑
шими в осіб із COVID‑19, у котрих виник 
ГРДС (Helms et al., 2020).

Наявність гострого пошкодження міо
карда, судинної дисфункції та тромбозу 
в пацієнтів із COVID‑19 змушує науков‑
ців акцентувати увагу на  потенційних 
довгострокових СС-наслідках. На даний 
час залишається незрозумілим, чи приз
водить вірус SARS-CoV‑2 до  стійкого 
ураження міокарда, а також чи пов’яза‑
ний він із підвищеним ризиком розвитку 
ішемічної хвороби серця та СН у майбут‑
ньому (Freaney et al., 2020). 

Ретельне (кардіологічне) спостережен‑
ня за пацієнтами є важливим з метою 
пом’якшення подальшого негативного 
впливу COVID‑19 на фізичне та психічне 
здоров’я. Необхідно проводити багато
національні довготривалі обсерваційні 
дослідження для з’ясування тяжкості 
несприятливих наслідків COVID‑19 для 
людей (Del Rio et al., 2020).

Ключові прояви та гіпотетичні механіз‑
ми ураження СС-системи при COVID‑19 
представлені на рисунку 1.

! СС-прояви асоційовані з гіршими на-
слідками COVID‑19. Довгостроковий 

вплив інфекції SARS-CoV‑2 до кінця неяс-
ний, тож потрібні ретельні спостереження 
за  пацієнтами та  тривалі обсерваційні 
дослідження.

Патофізіологія
Патогенетичні механізми COVID‑19 
щодо СС-системи

SARS-CoV‑2  – ​це  унікальний штам 
одноланцюгових лінійних РНК-вірусів 
із білками-шипами на поверхні вірусної 
частинки. SARS-CoV‑2 дуже вірулент‑
ний, і його здатність до передачі вища, 
ніж у попереднього вірусу SARS (спалах 
2003 р.), а стабільність на забруднених по‑
верхнях стійка (van Doremalen et al., 2020). 
Інкубаційний період вірусу становить 
2‑14 днів (переважно 3‑7 днів).

SARS-CoV‑2 може бути виявлений 
за  1‑2  дні до  появи перших симптомів 
із боку верхніх дихальних шляхів. Серед 
пацієнтів із легкою формою вірусу в 90% не‑
одноразово мав місце негативний результат 
тесту методом полімеразної ланцюгової ре‑
акції зі зворотною транскрипцією (ЗT-ПЛР) 
на 10-й день після початку захворювання 
(Liu et al., 2020). У тяжких випадках середня 
тривалість виділення SARS-CoV‑2 у верх‑
ніх дихальних шляхах становила 20 днів, 
найдовша – ​83 дні (Cevik et al., 2021).

Рецептором-господарем, через який 
SARS-CoV‑2 проникає до клітин і вик
ликає розвиток інфекції, є ангіотензин‑
перетворювальний фермент 2-го типу 
(АПФ2) (рис. 1). Основна фізіологічна 
роль цього багатофункціонального біл‑
ка полягає в ферментативному перетво‑
ренні ангіотензину (Ang) II на Ang-(1‑7) 
і Ang I на Ang-(1‑9), які є пептидами, що 
захищають від ССЗ. Однак у контексті 
COVID‑19  АПФ2  також є  рецептором 
та  точкою потрапляння коронавірусу 
до клітини (Yan et al., 2020). 

Проникненню вірусу в альвеолярні епі‑
теліальні клітини легень сприяє високий 
рівень експресії у них АПФ2, що призво‑
дить до посиленого зв’язування шипо‑
вого білка SARS-CoV‑2. Окрім легень, 
АПФ2 високо експресується в  серці, 
кровоносних судинах і шлунково-киш‑
ковому тракті (Zou et al., 2020).

Багато пацієнтів із  COVID‑19  також 
мають ССЗ, як-то АГ та ожиріння, гос
тре ураження міокарда, міокардит (Chen 
et al., 2020; Guzik et al., 2020). Вони зазви‑
чай є вторинними щодо респіраторного 
захворювання, оскільки гостре ураження 
легень саме по собі призводить до збіль‑
шення навантаження на серце і може мати 
серйозні наслідки, особливо у пацієнтів 
із вже наявною СН. Однак ССЗ також бу‑
ває основним проявом, враховуючи важ‑
ливу (пато)фізіологічну роль ренін-ангіо‑
тензин-альдостеронової системи (РААС)/
АПФ2 у СС-системі та той факт, що АПФ2 
експресується в серці, судинних клітинах 
і перицитах (Nicin et al., 2020).

Продовження на наст. стор.
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Взаємозв’язок між АГ, 
АПФ2 та COVID‑19

За наявними даними, частота АГ є ви‑
щою у пацієнтів із тяжким перебігом ко‑
ронавірусної інфекції (Fang et al., 2020). 
Вважається, що механізми, які лежать 
в  основі потенційних зв’язків між АГ 
та COVID‑19, найімовірніше, пов’язані 
з віковими факторами та супутніми захво‑
рюваннями, зокрема ожирінням (Williams, 
Zhang, 2020). Так, в останніх досліджен
нях, у яких було враховано вік хворих, АГ 
асоціювалася з вищим ризиком тяжкого 
COVID‑19 до 70 років і нижчим – ​після 
70 років (Williamson et al., 2020). Цей фе‑
номен поки пояснити не вдалося, але він 
може корелювати зі зменшенням поши‑
реності ожиріння у старшій віковій кате‑
горії та зворотним причинно-наслідковим 
зв’язком. Тобто втрата або недостатня вага 
у літніх осіб часто пов’язані з основним 
захворюванням (Hales et al., 2018).

Часта коморбідність АГ й  ожиріння 
свідчить про те, що останнє може бути 
так званим резервуаром для реплікації 
вірусу, імунної активації та  посилення 
цитокінів, що призводить до  розвитку 
тяжкого COVID‑19 (Singh et  al., 2021). 
За деякими експериментальними дани‑
ми, блокатори РААС викликають компен‑
саторне підвищення АПФ2 у тканинах, 
та інгібітори АПФ (іАПФ) або блокатори 
рецепторів ангіотензину ІІ (БРА) можуть 
бути шкідливими для пацієнтів із SARS-
CoV‑2 (Fosbol et al., 2020). Однак чітких 
доказів того, що іАПФ або БРА спричи‑
няють посилення регуляції АПФ2 у тка‑
нинах людини, немає. Своєю чергою на‑
явні зразки крові свідчать про відсутність 
зв’язку між циркулювальними рівнями 
АПФ2 та використанням блокаторів РААС 
(Vaduganathan et al., 2020).

На додаток, підвищена експресія АПФ2 
у нирках осіб із COVID‑19 пов’язана з ві‑
ком. Так, у  дослідженні із  залученням 
великої вибірки хворих на  коронавірус 
ані АГ, ані антигіпертензивне лікування 
не впливали на експресію ключового вхід‑
ного рецептора для SARS-CoV‑2 у нирках. 
Тож АПФ2, найімовірніше, має нефро‑
протекторний ефект, але демонструє під‑
вищення рівня з віком (Jiang et al., 2020).

В італійському популяційному дослі
дженні типу «випадок/контроль» за учас‑
тю 6272 пацієнтів, інфікованих SARS-
CoV‑2, не було виявлено жодних доказів 
того, що іАПФ або БРА чинили вплив 
на  ризик тяжкого перебігу COVID‑19 
(Mancia et al., 2020). За даними випробу‑
вання, проведеного у Китаї, в 1128 госпі‑
талізованих хворих застосування іАПФ/
БРА не асоціювалося із підвищеним ри‑
зиком розвитку COVID‑19, серйозних 
ускладнень або смерті (Zhang et al., 2020). 
Ретроспективний аналіз даних 1584 госпі‑
талізованих пацієнтів із коронавірусною ін‑
фекцією показав, що припинення прийман‑
ня іАПФ, БРА або β-блокаторів корелювало 
із більшою ймовірністю летальних випадків, 
тоді як відміна блокаторів кальцієвих кана‑
лів і діуретиків – ​ні (Singh et al., 2021).

Ці дані підтверджують рекомендації від 
провідних кардіологічних спільнот, згідно 
з якими пацієнти, які приймають іАПФ 
або БРА, не мають припиняти лікування 
(Inciardi et al., 2020).

Гостре ураження міокарда 
й міокардит при COVID‑19

В інфікованих COVID‑19 через кілька 
днів після початку лихоманки з’являються 
докази гострого ураження міокарда з підви‑
щеним рівнем тропоніну, що вказує на його 
зв’язок із вірусною інфекцією. Механіз
ми пошкодження міокарда, спричиненого 

SARS-CoV‑2, залишаються до  кінця 
не вивченими, але частково можуть пояс‑
нюватися прямим впливом SARS-CoV‑2 
на кардіальні міоцити або підвищенням ре‑
гуляції АПФ2 у серці та коронарних суди‑
нах (Chen et al., 2020; Bojkova et al., 2020).

Дихальна недостатність і гіпоксія на 
тлі COVID‑19  також можуть виклика‑
ти пошкодження міокарда, при цьому 
імунні механізми запалення можуть бути 
особливо важливими. Так, ураження міо‑
карда призводить до активації вродженої 
імунної відповіді з  вивільненням про
запальних цитокінів, а також адаптивної 
автоімунної реакції на  основі молеку‑
лярної мімікрії. Остаточний діагноз міо‑
кардиту при COVID‑19 має ґрунтуватися 
на результатах ендоміокардіальної біопсії 
або автопсії з використанням встановле‑
них гістологічних та імуногістохімічних 
критеріїв (Madjid et al., 2020).

Порушення регуляції імунної 
системи та ССЗ на тлі COVID‑19

Механізми запалення та активація імун‑
ної відповіді лежать в основі широкого 
спектра ССЗ, включно з атеросклерозом, 
СН і АГ (Drummond et al., 2019). Запальні 
реакції при COVID‑19 можуть опосеред‑
ковувати деякі ключові аспекти коморбід‑
ної ССЗ (Smeda et al., 2020).

По-перше, ще одним рецептором, через 
який SARS-CoV‑2 може проникати до клі‑
тин, є кластер диференціювання CD209. 
Він експресується у макрофагах, які спри‑
чиняють інвазію вірусу в імунні клітини 
серця та судин (Li et al., 2003).

Також у тяжких випадках COVID‑19 
спостерігається системне підвищення 
численних цитокінів, як-то інтерлейкі‑
ни (ІЛ)-6, IЛ‑2, IЛ‑7, гранулоцитарний 
колонієстимулювальний фактор, хемо‑
кін CXCL10 та фактор некрозу пухлини 
α, що відповідає характеристикам ци‑
токінового шторму (Huang et al., 2020). 
Зокрема, високий рівень ІЛ‑6 у сироватці 

крові є звичайним явищем за даної фор‑
ми системної запальної відповіді, а та‑
кож клінічним предиктором смерті від 
COVID‑19 (Ruan et al., 2020). Тож наці‑
лювання на IЛ‑6 може бути доцільним 
при COVID‑19 для боротьби із цитокі‑
новим штормом.

Окрім того, було показано, що АГ пов’я‑
зана з  циркулювальними лімфоцитами, 
а дисфункція CD8+Т-лімфоцитів – ​із роз‑
витком ССЗ (Siedlinski et al., 2020). Також 
вважається, що ожиріння відіграє ключову 
роль у посиленні запальної реакції та імун‑
ній дисрегуляції (Mohammad et al., 2021).

! Патобіологія коронавірусної інфекції 
передбачає зв’язування SARS-CoV‑2 

із рецептором АПФ2, щоб опосередкувати 
проникнення до клітини-господаря. АПФ2 
експресується в легенях, серці та суди-
нах. Коморбідність ССЗ при COVID‑19 
може бути первинною або вторинною 
через гостре ураження легень, що приз
водить до  збільшення навантаження 
на серце (особливо при СН). Цитокіновий 
шторм може спричиняти розвиток ССЗ 
на тлі COVID‑19.

Стратегії діагностики SARS-CoV‑2
Високочутлива та специфічна лабо‑

раторна діагностика є  важливою для 
виявлення випадків захворювання, від‑
стеження контактів, ефективних і раціо‑
нальних заходів стримування інфікуван‑
ня SARS-CoV‑2 тощо (Chan et al., 2020). 
Рішення щодо проведення тестувань має 
ґрунтуватися на клінічних та епідеміоло‑
гічних факторах і корелювати з оцінкою 
ймовірності зараження. Європейський 
центр із профілактики та контролю за‑
хворювань (ECDC, 2020) рекомендує, 
щоб весь медичний персонал і пацієнти 
проходили комплексне та  періодичне 
обстеження. Хворих на  ССЗ, які ма‑
ють бути госпіталізовані, слід тестувати 
до (або під час) цього.

Хоча виділення самого вірусу за допо‑
могою електронної мікроскопії є найспе‑
цифічнішим методом діагностики, він 
потребує наявності приміщень із  біо‑
логічною безпекою 3-го рівня, які від‑
сутні в  більшості медичних закладів. 
Тести  на  виявлення антитіл і  антигенів 
у сироватці крові – ​найпростіші та най
швидші, але вони ще не пройшли валіда‑
цію, а також є ймовірність перехресної ре‑
активності з іншими коронавірусами. Крім 
того, антитіла неможливо виміряти на по‑
чатковій стадії інфекції. Тому ПЛР у режи‑
мі реального часу залишається найкорисні‑
шим лабораторним діагностичним тестом 
на COVID‑19 у всьому світі (ВООЗ, 2020).

Важливо зазначити, що негативні ре
зультати молекулярного тестування 
(ЗТ-ПЛР) не виключають інфікування 
SARS-CoV‑2 (зареєстровано 1‑30% хибно
негативних результатів) і не повинні вико‑
ристовуватися як єдина основа для ліку‑
вання пацієнтів (Arevalo-Rodriguez et al., 
2020). При прийнятті клінічного рішення 
їх слід поєднувати із даними обстежень, 
історією пацієнта та епідеміологічною ін‑
формацією. Повторне тестування реко‑
мендовано проводити через 48 год у клі‑
нічно підозрюваних випадках, результат 
яких негативний.

Найоптимальніший матеріал для тес‑
тування  – ​мазок із  носа, а  не  глотки. 
Загалом чутливість мазка із носоглотки 
обмежена 60‑70%. Важливо повторити 
тест, якщо є клінічна підозра на інфекцію 
SARS-CoV‑2. Комп’ютерна томографія 
(КТ) легень має високу чутливість для 
діагностики COVID‑19 у госпіталізованих 
пацієнтів (97%) із позитивним результатом 
ЗТ-ПЛР (Ai et al., 2020). Було показано, 
що 60‑93% пацієнтів мали початковий по‑
зитивний результат на SARS-CoV‑2 унас‑
лідок проведення КТ легень до отримання 
позитивного результату методом ЗT-ПЛР.

Метод ампліфікації нуклеїнових кис‑
лот (МАНК) є важливим інструментом 
для перевірки покращення стану пацієнта 
із COVID‑19. Однак результат цієї про‑
цедури не завжди свідчить про наявність 
живого вірусу.

Тести на антиген до SARS-CoV‑2 широ‑
ко застосовують у діагностиці, і хоча вони 
менш чутливі, ніж МАНК, завдяки дос
тупності та швидкості процедури можуть 
сприяти загальному потенціалу обстеження 
із приводу COVID‑19 (ECDC, 2021). Ана‑
ліз крові на антитіла IgM або IgG до SARS-
CoV‑2 може бути корисним для виявлення 
осіб, які раніше перенесли інфекцію, а та‑
кож пацієнтів із поточним COVID‑19, які 
мали симптоми протягом 3‑4 тижнів. Зас
тосування даного методу в гострих умовах 
обмежене латентним періодом вироблен‑
ня антитіл під час інфекції.

Таким чином, пріоритети тестування 
залежать від систем охорони здоров’я 
окремих країн.

! Діагностика COVID‑19 ґрунтується 
на поєднанні епідеміологічних кри-

теріїв, наявності клінічних симптомів, ла-
бораторних досліджень і тестувань на ос-
нові клінічної візуалізації. Якість відбору 
зразків та час транспортування до лабора-
торій є важливими для уникнення хибноне-
гативних результатів тестів. ПЛР у режимі 
реального часу – ​найоптимальніший лабо-
раторний діагностичний тест на COVID‑19.

Діагностика ССЗ у пацієнтів із COVID‑19
Біль за грудиною

Біль чи відчуття стиснення за грудиною 
часто зустрічаються у пацієнтів з актив‑
ною формою COVID‑19. Гіпоксемія і та‑
хікардія можуть призводити до болю у гру‑
дях і змінам на електрокардіограмі (ЕКГ), 
що свідчать про розвиток ішемії міокарда. Рис. 1. Ключові прояви та гіпотетичні механізми ураження СС-системи при COVID-19
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За наявності підвищених рівнів біомар‑
керів у поєднанні з аномаліями на ЕКГ 
можна запідозрити ІМ ІІ типу.

Проте інколи пацієнти із ГКС відчува‑
ють типові симптоми, пов’язані з ішемією, 
на тлі COVID‑19. При коронавірусі ймовір‑
не ускладнення диференційної діагностики, 
адже можуть спостерігатися задишка та рес‑
піраторні симптоми, які передують або при‑
скорюють серцеві ознаки й симптоми.

Задишка, кашель  
і порушення дихання

Диспное є  одним із  типових симпто‑
мів COVID‑19. За ускладненого перебігу 
інфекції задишка зустрічається у 31‑55% 
у госпіталізованих пацієнтів, з яких у 92% – ​
до  ВІТ. Кашель має місце у  59,4‑81,1% 
осіб із COVID‑19 незалежно від тяжкості 
хвороби (Zhou et al., 2020). Частіше спо‑
стерігається непродуктивний (сухий) ка‑
шель, а мокротиння – ​у 23‑33,7% випадків 
(Huang et al., 2020; Guan et al., 2020).

Ризик ГРДС зростає з віком (≥65 років), 
наявністю супутніх захворювань (як-то АГ, 
ЦД, ожиріння), нейтрофілії, лімфоцито‑
пенії, підвищених лабораторних марке‑
рів дисфункції органів. Смертність серед 
пацієнтів із COVID‑19 та ГРДС висока 
(~50%) (Ruan et al., 2020).

Кардіогенний шок
Рання, точна та швидка діагностика кар‑

діогенного шоку (КШ) в осіб із підтвердже‑
ним або підозрюваним COVID‑19 є важли‑
вою. Точна частота КШ у таких пацієнтів 
невідома, але в них підтверджено наявність 
кардіогенного і змішаного шоку при гостро‑
му ІМ і без нього (Harari et al., 2021; Kim 
et al., 2020). У тяжкохворих на COVID‑19 
із ризиком розвитку КШ та сепсису слід 
враховувати змішану етіологію кардіоген‑
ного й септичного шоку на додаток до єди‑
ного кардіогенного компонента. Як відо‑
мо, гіперзапальний синдром асоційований 
із КШ у пацієнтів з бівентрикулярною 
недостатністю (Chau et al., 2020).

Аритмії, позалікарняна  
зупинка серця

Зростання даних у всьому світі свідчить 
про значне зниження діагностики та ліку‑
вання серцевих аритмій під час нинішньої 
пандемії. Симптоми бради- й тахіаритмій 
не відрізняються від звичайної клінічної 
картини. Однак, враховуючи їх можли‑
вий збіг із деякими клінічними проявами 
COVID‑19, потрібно уважно слідкувати 
за ознаками та симптомами серцевої арит‑
мії (Boriani et al., 2020).

Частота аритмій у стабільних пацієнтів 
із COVID‑19 є низькою. І навпаки, показ‑
ник вищий у критичних хворих та за наяв‑
ності підвищених маркерів пошкодження 
міокарда (Oikonomou et al., 2020).

У зв’язку з пандемією COVID‑19 та погір‑
шенням її короткострокових наслідків спо‑
стерігається підвищення частоти позалікар‑
няної зупинки серця. Остання переважно 
є вторинною щодо електричної активності 
без пульсу та/або асистолії в інфікованих 
хворих (Hayek et al., 2020; Thapa et al., 2021).

Пневмонія і тяжкий грип
Пневмонія та  тяжкі інфекції грипу 

пов’язані зі значно підвищеним корот‑
костроковим ризиком ІМ та смертністю, 
насамперед серед пацієнтів старшого віку 
й осіб із СН, ішемічною хворобою серця, 
АГ або ожирінням в анамнезі (Corrales-
Medina et  al., 2015; Kwong et  al., 2009). 
Крім того, у контексті COVID‑19 спосте‑
рігається підвищена частота епізодів ВТЕ 
(Wichmann et al., 2020).

Під час епідемій грипу також має міс‑
це постійне зростання частоти летальних 
випадків через ураження коронарних 

артерій, підтверджених при автопсії 
(Madjid et al., 2007). Примітно, що по
шкодження міокарда під час COVID‑19 
є одним із предикторів вищого ризику 
СС-ускладнень та несприятливих клініч‑
них результатів (Shi et al., 2020).

! Біль у грудях, задишка і кашель є час
тими симптомами в осіб, що страж

дають на  COVID‑19. Хронічні прояви 
та ГКС нерідко пов’язані з респіраторними 
симптомами. В інфікованих хворих із по-
рушенням перфузії органів-мішеней та ри-
зиком КШ сепсис або змішаний шок також 
слід розглядати як можливий етіологічний 
фактор. Під час пандемії спостерігається 
значне зниження діагностики й лікування 
серцевих аритмій, почастішали випадки поза
лікарняної зупинки серця. Поширеність арит-
мії є вищою у критичних пацієнтів та хворих 
із  підвищеними маркерами ураження мі-
окарда. Пневмонія, грип та ГРВІ асоційо-
вані з підвищеним короткостроковим ризи-
ком СС-подій. Варто пильнувати можливий 
розвиток ГКС, інсульту та ВТЕ-ускладнень 
одразу після перенесеної пневмонії.

Біомаркери
Потенційні механізми, що лежать в ос‑

нові пошкодження міокарда у  хворих 
на COVID‑19, до кінця не вивчені. Однак 
найімовірнішою причиною є пряме (не‑
коронарне) ураження міокарда (рис. 2).

Пошкодження кардіоміоцитів і гемо‑
динамічний стрес, які кількісно визна‑
чаються концентраціями серцевого тро‑
поніну T/I та натрійуретичного пептиду 
типу В (BNP) / N-кінцевого натрійуретич‑
ного пептиду типу B (NT-proBNP) відпо‑
відно, можуть виникати на тлі COVID‑19. 
Рівень цих біомаркерів корелює з тяж
кістю захворювання та смертністю. 

Концентрації серцевого тропоніну T/I 
і  BNP/NT-proBNP слід інтерпретувати 
як кількісні змінні. У пацієнтів, госпіталі‑
зованих із COVID‑19, незначне збільшен‑
ня вмісту серцевого тропоніну T/I та/або 
BNP/NT-proBNP зазвичай є  наслідком 
наявної патології серця та/або гострого 
ураження / стресу, пов’язаного з COVID‑19 
(Gao et al.,2020; Collet et al., 2021).

За відсутності типового болю у грудях 
при стенокардії та/або ішемічних змін 
на  ЕКГ пацієнти з  легким підвищен‑
ням серцевого тропоніну T/I (приміром, 
у <2‑3 рази вище від верхньої межі нор‑
ми) не  потребують обстеження та/або 
лікування ІМ І типу. В осіб із COVID‑19 
слід вимірювати концентрацію серцево‑
го тропоніну T/I, якщо діагноз ІМ І типу 
базується на клінічних ознаках, або при 
вперше розвиненій дисфункції лівого 
шлуночка. Незалежно від діагнозу моні‑
торинг серцевого тропоніну T/I є корис‑
ним для прогнозування та стратифікації 
ризику (Xu et al., 2020; Ibanez et al., 2018).

Вимірювання D-димеру допомагає 
кількісно визначити зміни процесу коа
гуляції при COVID‑19. Серійні аналізи 
рівня D-димеру можуть бути корисни‑
ми при виборі пацієнтів для проведення 
візуалізації з приводу ендотеліїту та ВТЕ 
на  тлі COVID‑19  та/або застосування 
антикоагулянтів у дозах, вищих за профі‑
лактичні. Діагностичні критерії ЕКГ щодо 
ССЗ використовують як серед інфікова‑
них SARSCoV‑2, так і в загальній популя‑
ції (Konstantinides et al., 2020).

! Пошкодження кардіоміоцитів і гемо
динамічний стрес можуть виникати 

при COVID‑19 на основі визначення пев-
них біомаркерів, рівень яких корелює 
з тяжкістю захворювання та смертністю. 
Незалежно від діагнозу моніторинг серце-
вого тропоніну T/I корисний для прогнозу-
вання і стратифікації ризику. Вимірювання 
D-димеру допомагає кількісно визначити 
зміни процесу коагуляції при COVID‑19.

Методи неінвазивної візуалізації
Пацієнтам із  підозрюваним або під‑

твердженим COVID‑19 не варто прово‑
дити нетермінову чи рутинну візуаліза‑
цію серця. Відповідно, неургентні або 
планові обстеження слід відкласти доти, 
доки не стане відомо, що у хворого немає 
інфекції SARS-CoV‑2 (Gluckman et al., 
2020). Доцільно повторно оцінити, яка 
методика візуалізації найкраща для па‑
цієнтів із погляду як діагностичної ефек‑
тивності, так і інфекційного ризику для 
навколишнього середовища.

Слід уникати виконання трансторакаль‑
ної, трансезофагеальної (ТЕЕ) та стресової 
ехокардіографії (ЕхоКГ) у пацієнтів, ре‑
зультати тестувань яких навряд чи впли‑
нуть на стратегію лікування. ТЕЕ асоці‑
йована з підвищеним ризиком поширення 
COVID‑19 через високу аерозолізацію ві‑
русу, тож варто віддавати перевагу альтер‑
нативному методу візуалізації. 

У  пацієнтів, інфікованих COVID‑19, 
ЕхоКГ слід виконувати виключно для 
отримання важливих клінічних відпові‑
дей. Ультразвукове дослідження (УЗД) 
за місцем надання медичної допомоги, 
сфокусоване УЗД серця та ЕхоКГ у ВІТ 
є  ефективними варіантами скринінгу 
СС-ускладнень при COVID‑19 (Soldati 
et al., 2020; Dweck et al., 2020).

КТ серцево-судинної системи слід 
проводити госпіталізованим пацієнтам 
лише відповідно до  показань, за  яких 
результати візуалізації можуть вплину‑
ти на терапію. КТ-коронарографія може 
бути оптимальним неінвазивним мето‑
дом візуалізації для діагностики ІХС, 
оскільки скорочує час опромінення па‑
цієнтів та медперсоналу. КТ серця має 
потенційні переваги перед ТЕЕ щодо 
виключення вушка лівого передсердя 

та  внутрішньосерцевого тромбу перед 
кардіоверсією (Choi et al., 2020).

Пацієнтам із респіраторним дистрес-
синдромом рекомендовано КТ грудної 
клітки для оцінки змін, типових для 
COVID‑19. За наявності показання для 
проведення візуалізації із введенням кон‑
трасту варто перевірити функцію нирок 
хворого (Han et al., 2020).

Методи ядерної кардіології є доціль‑
ними лише за особливих показань та від‑
сутності можливості виконання інших 
процедур візуалізації. Рекомендова‑
ні найкоротші тривалість сканування 
та час експозиції, а також використання 
стандартної дози і швидких протоколів 
збору даних. На додачу, слід розгляну‑
ти можливість отримання зображення 
з корегуванням загасання фотона. Варто 
зазначити, що позитронно-емісійна то‑
мографія мінімізує час збирання даних 
(Skali et al., 2020).

Слід використовувати скорочені про‑
токоли магнітно-резонансної томографії 
серця, спрямовані на розв’язання клі‑
нічної проблеми (SCMR, 2020). Даний 
метод має переваги у разі клінічно підоз
рюваного гострого міокардиту (Ferreira 
et al., 2018).

Під час фізичних вправ підвищується 
ризик поширення вірусу, тож у пацієн‑
тів із підозрюваним або підтвердженим 
COVID‑19 слід уникати навантажуваль‑
них проб, обираючи альтернативні ва‑
ріанти діагностики. У разі невідкладної 
потреби проведення такого обстеження, 
приміром серцево-легеневої проби з на‑
вантаженням при пізніх стадіях СН, варто 
розглянути можливість виключення ін‑
фекції SARS-CoV‑2 за допомогою мазка 
з носоглотки до тестування із запровад
женням додаткових запобіжних заходів 
(Wood et al., 2020; Dengel, Evanoff, 2021).

! Неінвазивні процедури візуалізації 
у пацієнтів із підозрюваним або під-

твердженим COVID‑19 слід проводити за-
лежно від клінічних обставин, переважно 
у невідкладних ситуаціях, а не рутинно. 
УЗД за місцем надання медичної допо-
моги, сфокусоване УЗД серця та ЕхоКГ 
у ВІТ – ​ефективні методи скринінгу СС-
ускладнень при COVID‑19.

Диференціальна діагностика
У хворих на COVID‑19 із клінічними 

проявами, схожими на такі при ССЗ, слід 
контролювати три основні моменти:

1.	Пацієнти із COVID‑19 можуть мати 
СС-події, що викликані або не викликані 
інфекцією. До них належать ГКС, гостра 
СН, аритмії, ВТЕ, КШ та зупинка серця. 
Ці синдроми потребують швидкої діагнос‑
тики й лікування, та їх не слід ігнорувати 
через наявність COVID‑19.

2.	Ураження міокарда, пов’язане із SARS-
CoV‑2, також може призвести до  ви‑
никнення клінічної картини, що вказує 
на кардіальні події, тому його також слід 
розглядати як диференціальний діагноз.

3.	Особи із  COVID‑19 інколи мають 
симптоми, що імітують СС-події, включно 
із болем у грудях, задишкою та шоком, на‑
віть за відсутності пошкодження міокарда.

! Наявність COVID‑19 не  повинна 
перешкоджати систематичному по-

шуку СС-подій, включно із  ГКС. Слід 
мати на увазі пов’язані з коронавірусом 
кардіальні ураження як диференціальні 
діагнози. Важливо виключити інші прояви 
й ускладнення COVID‑19, що імітують 
захворювання серця.

Підготувала Олена Коробка
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Рис. 2. Потенційні механізми, що лежать в основі підвищення серцевого тропоніну 
та пошкодження міокарда у пацієнтів із COVID‑19 ЗУ


