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Серцево-судинні захворювання та COVID-19:  
додаткові терапевтичні можливості

У грудні 2021 року було оприлюднено консен-
сусний документ Робочої групи Європейського 
товариства кардіологів (ESC) із коронарної пато-
фізіології та мікроциркуляції, Робочої групи ESC 
із тромбозу й Асоціації гострої серцево-судинної 
допомоги (ACVC) у співпраці з Європейською асо-
ціацією серцевого ритму (EHRA) «Серцево- судинні 
захворювання та COVID-19» (Cenko E. et al., 2021), 
у яких підбиваються підсумки поточних даних про 
серцево-судинні ураження та постгострі наслідки 
COVID-19. Оскільки пандемія триває та з’явля-
ються нові штами вірусу  SARS-CoV-2, лікарям- 
практикам потрібно розширювати знання про 
основні механізми патофізіології захворювання 
та його ускладнень. А визначення нових біомар-
керів серцево-судинних ускладнень і розроблення 
ефективних методів лікування COVID-19 мають 
вирішальне значення.

SARS-CoV-2 є одноланцюговим вірусом РНК 
(Zhou P. et al., 2020). Структурний спайковий білок 
зовнішньої мембрани (S-білок) вірусу має високу 

зв’язування S-білок розщеплюється й таким чином 
активується для злиття мембрани трансмембран-
ною протеазою серину-2 (TMPRSS2) у процесі, що 
відомий як праймування S-білка (Guzik T. J. et al., 
2020; Hoffmann et al., 2020; Kreutz R. et al., 2020). 

-
рані та  зменшенню його поверхневої експресії 
(Kreutz R. et al., 2020).

-
тензинової системи (РАС). Активність РАС зале-

перетворює Ang  I на  активний судинозвужу-
вальний Ang II, дія котрого опосередковується 
рецепторами AT

1
 й Ang II типу 2 (AT

2
). Актива-

1
 призводить 

до шкідливих ефектів, включаючи вазоконстрик-
цію, запалення, фіброз, клітинний ріст і мігра-

ферментом,  що утворює Ang  1-7, а  пов’язаний 
із G-білком Mas є функціональним рецептором 
Ang 1-7 (Tipnis S. R. et al., 2000). Ang 1-7 і зв’язу-
вання з Mas забезпечують декілька сприятливих 
ефектів, як-от вазодилатація, пригнічення росту 
клітин, антитромботична й антиаритмогенна дії 
(Ferrario C. M. et al., 2010) (рис.).

-
сується в ендотеліальних клітинах, кардіофібро-
бластах, кардіоміоцитах, епітеліальних клітинах 
легень, судинах легень, нирках, жировій тканині, 
печінці, кишечнику та  центральній нервовій 

S-білка й  ADAM17-опосередковане виділення 
разом із цитокіновим штормом, імовірно, асоці-
йовані з дисфункцією багатьох органів, у тому 
числі з розвитком серцево-судинних ускладнень 
COVID-19.

Результати кількох звітів демонструють, що наявні 
ССЗ та кардіометаболічні чинники ризику, як-от 
артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, ожи-

-
зику тяжчого перебігу та смертності від COVID-19 
(Mechanick J. I. et al., 2020; Docherty A. B. et al., 2020; 
Petrilli C. M. et al., 2019; O’Hearn M. et al., 2021). У не-
щодавньому порівняльному аналізі за участю понад 
900 тис. пацієнтів зі США майже 30% госпіталізацій 
із приводу COVID-19 були пов’язані з ожирінням, 
26% –  з артеріальною гіпертензією, 21% –  із цукро-
вим діабетом і 12% –  із серцевою недостатністю (СН). 
За результатами дослідження, зниження кардіомета-
болічних чинників ризику на 10% потенційно може 
запобігти 11% госпіталізацій унаслідок COVID-19 
(O’Hearn M. et al., 2021). Тому обізнаність пацієнтів 
про профілактичні заходи покращує стан серцево- 
судинної системи загалом і може зменшити ризик 
тяжкого перебігу COVID-19.

Останні звіти вказують на те, що ураження міо-
карда, яке проявляється підвищеним рівнем цир-
куляції серцевого тропоніну cTn, появою електро-
кардіо графічних або візуальних ознак, часто трапля-
ється серед пацієнтів із COVID-19.

Точну частоту ураження міокарда в пацієнтів 
із COVID-19 важко встановити через відмінності 
в трактуванні порогових значень cTn, досліджува-
них групах населення та клінічних станах. Пошко-
дження міокарда спостерігалося в 7-40% пацієн-
тів із COVID-19 залежно від географічних регіонів, 
із більшою поширеністю в осіб, які потребують ін-
тенсивної терапії (Huang C. et al., 2020; Shi S. et al., 
2020; Arentz M. et al., 2020; Ruan Q. et al., 2020; Lala A. 
et al., 2020; Giustino G. et al., 2020; Wei J. F. et al., 2020). 
Смертність становить приблизно 22% у пацієнтів 
із cTn вище верхньої контрольної межі та 61,5% серед 

(Shi S. et al., 2020; Lala A. et al., 2020; Giustino G. et al., 
2020; Metkus T. S. et al., 2021).

Механізми підвищення рівня тропоніну при 
COVID-19, імовірно, мають багатофакторний харак-
тер, включаючи кардіоміопатію, пов’язану із сепсисом, 
спричиненим системним гіперзапальним станом, 
коронарним тромбозом і розривом бляшки, мікро-
судинним ураженням унаслідок синдрому дисемі-

та тромбозу, гіпоксією й гострим респіраторним ди-
-

токсичністю (Sandoval Y. et al., 2020; Atri D. et al., 2020).

Порушення зсідання крові, що призводять до ар-

є визнаними ознаками тяжкої COVID-19. Найчас-
тішими проявами цього патологічного процесу 
є тромбоз глибоких вен, тромбоемболія легеневої 

-
телію, підвищена реактивність тромбоцитів, нетоз, 
порушення регуляції факторів зсідання та  стаз 
спричиняють як артеріальний, так і венозний тром-
боз (Tung M. L. et al., 2021).

Хоча всі госпіталізовані пацієнти мають ризик роз-

ті, що перебувають у відділенні інтенсивної  терапії, 
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 мають набагато більший ризик через множинні чин-
ники, специфічні для пацієнтів обох груп, як-от вік, 
ожиріння, сепсис, гіпоксія, супутні респіраторні або 
серцево-судинні захворювання та чинники, пов’язані 
з реанімацією (седація, іммобілізація, застосування 
вазопресорів, центральні венозні катетери). Коагу-
лопатія пов’язана з тяжчим перебігом захворювання 

ром зареєстровано в 71% пацієнтів із COVID-19, 
які померли, порівняно з лише 0,6% тих, хто вижив 
(Tang N. et al., 2021).

Згідно з останніми метааналізами, загальна частка 
-

них пацієнтів становить від 15 до 21%. Цей показник 
є в 4 рази вищим у пацієнтів у критичному стані, які 
госпіталізовані до відділень реанімації, порівняно 
з іншими хворими на COVID-19 (23-31% проти 7-9%) 
(Jiménez D. et al., 2019; Malas M. B. et al., 2020; Tan B. K. 

може бути недооцінена, оскільки її нерідко важко 
виявити в пацієнтів із відділень реанімації. Крім того, 
тромбоемболія легеневої артерії може бути недостат-
ньо діагностованою, оскільки погіршення дихання 

Аритмії є частим ускладненням у  пацієнтів 
із COVID-19. Раннє виникнення порушень ритму 
в госпіталізованих пацієнтів коливається в межах 
8-17% і 44-60% за реанімації та смертельних ви-
падків відповідно (Du Y. et al., 2020; Wang D. et al., 
2020; Goyal P. et al., 2020; Wetterslev M. et al., 2021; 
Parwani A. S. et al., 2021). Згідно з результатами не-
щодавнього міжнародного великого опитування 
понад 4500 пацієнтів, аритмії виникали у 18% ви-

сердь є найпоширенішим розладом у разі COVID-19 

передсердь, блокада лівої ніжки пучка Гіса, електро-
кардіографічні ознаки, що вказують на гостре пере-
вантаження тиском правого шлуночка (наприклад, 
блокаду правої ніжки пучка Гіса), передчасні скоро-
чення шлуночків, а також відхилення сегмента ST 
асоціюються з підвищенням рівня cTn і смерт ністю 
в пацієнтів із COVID-19 (Lanza G. A. et al., 2021). 
Небез печні для життя аритмії (шлуночкова тахі-

в 4-6% госпіталізованих пацієнтів із COVID-19 і час-
тіше трапляються в пацієнтів із підвищеним рівнем 
cTn (Guo T. et al., 2020; Coromilas E. J. et al., 2021), тому 
діагностика уражень міокарда завжди має супрово-
джуватися одночасним моніторингом ритму.

Хоча точна природа цих аритмій наразі нез’ясо-
вана, відомо кілька механізмів, унаслідок яких арит-
мії можуть виникати при COVID-19.

П’ять патофізіологічних станів відповідають клі-
нічному перебігу коронавірусної інфекції та можуть 
спричиняти аритмію:

1. Наявні проаритмічні стани (структурні за-
хворювання серця, порушення іонних каналів) 
(Kytomaa S. et al., 2019).

2. Прямі кардіотропні ефекти вірусу  SARS-CoV-2 
або гіперзапальна реакція, котру він зумовлює. Такі 
цитокіни, як IL-2, IL-6 та IL-8, а також TNF-α, мо-
жуть призводити до порушення серцевого ритму 
(Guo Y. et al., 2012; Henry B. M. et al., 2020). Цитокіни 
можуть спричиняти розвиток синдрому подовже-
ного інтервалу QT, впливаючи на функцію іонних 
каналів K+ і Ca2+ у кардіоміоцитах (Lazzerini P. E. et al., 
2020). Окрім того, тахікардія, пов’язана із запален-
ням, що виникає внаслідок посилення симпатичної 

2002) або безпосередньої активації клітин синусо-
вого вузла цитокінами (Takayama K. et al., 2005), 
може призвести до небезпечних для життя аритмій, 
особливо в пацієнтів із ССЗ.

3. Серцево-респіраторна нестабільність, що по-
требує невідкладної допомоги та вентиляції з по-
зитивним тиском (Varma N. et al., 2020; Boriani G. 
2019). Аритмії можуть свідчити про погіршення за-
гального стану пацієнта. Порушення електролітного 
балансу через швидке погіршення функції нирок 
можуть діяти як потенційні тригери, тому їх слід 
ретельно контролювати.

4. Медикаментозна терапія препаратами,  що 
подовжують інтервал QT. Кілька досліджуваних 
методів лікування COVID-19, як-от застосування 
гідроксихлорохіну й азитроміцину, можуть спри-
чинити подовження інтервалу QT, що завершу-
ється torsades de pointes (Rosenberg E. S. et al., 2020). 
Обґрун тованим є проведення базової електрокарді-

-
мічну або психотропну терапію. Що ще важливіше: 
призначення ліків, які подовжують інтервал QT, слід 

-
ється на ≥60 мс (ESC, 2020).

5. Нарешті, залишкова дисфункція міокарда 
та ризик аритмії після COVID-19 з ураженням серця. 
Пацієнти зі зниженою фракцією викиду лівого шлу-

кардіофіброзу можуть претендувати на довгостро-
кове спостереження щодо потенційних аритмічних 
ускладнень після COVID-19 (Ali-Ahmed F. et al., 2020).

У контексті вищенаведеного та з огляду на  наявні 
сьогодні терапевтичні стратегії щодо лікування 
COVID-19 видаються вельми недооціненими при-
родні засоби, як-от мікроелементи, коензим Q

10
, що 

здатні позитивно впливати на підтримку кардіовас-
кулярної системи та запобігання серцево-судинним 
ускладненням COVID-19.

Зокрема, калій (К+) –  один із  найважливіших 
мікро елементів у людському організмі, задіяний 
у регуляції кислотно-лужної рівноваги крові, вод-
ного балансу міжклітинної та внутрішньоклітин-
ної рідини, водно-сольового балансу, осмотичного 
тиску. Калій забезпечує створення мембранного 
потенціалу, потрібного для скорочення скелетних 
і серцевого м’язів, бере участь у передачі нервових 
імпульсів, а також у нервовій регуляції серцевих 

-
демонстрували роль низького вмісту калію в орга-
нізмі людини в патогенезі есенціальної гіпертензії 
(Krishna G. G., Kapoor S. C., 1991). Натомість високе 
його споживання асоціюється з антигіпертензивною 
дією, що зумовлено збільшенням натрійурезу, пря-
мим вазодилатувальним ефектом, зниженням сер-
цево-судинної реактивності на норадреналін і Ang ІІ 
(Newberry S. J. et al., 2018).

Кардіопротекторну роль К+ було доведено в до-
слідженні United Kingdom Heart Failure Evaluation 
and Assessment of Risk за участю 433 пацієнтів. Було 
продемонстровано, що низький рівень калію асоці-
юється зі збільшенням частоти випадків раптової 
смерті у хворих на СН.

У багатьох фізіологічних процесах калій діє синер-
гічно з магнієм (Mg); дефіцит останнього часто супро-

-
ському випробуванні (Taylor Pickering R. et al., 2021) до-
сліджували співвідношення «доза –   відповідь»  натрію 

(Na), K, Mg та Ca з ризиком розвитку ССЗ, а також 
комбіновану дію цих мінералів. У дослідженні взяли 
участь 2362 особи обох статей віком 30-64 роки (без 
кардіоваскулярних захворювань на  початковому 
етапі). Тривалість спостереження становила 12 років. 
За результатами випробування, низьке споживання 

-

серцево-судинним ризиком. Натомість споживання 

зменшенням кардіо васкулярного ризику, тоді як спо-

зменшення ризику розвитку ССЗ на 34%. Ці резуль-
тати підкреслюють важливість K та Mg для здоров’я 
серцево- судинної системи.

У серці Mg відіграє ключову роль щодо модуляції 
збудження нейронів, внутрішньосерцевої провід-
ності та скорочення міокарда шляхом регулювання 
низки іонних транспортерів, у тому числі калієвих 
і кальцієвих каналів, а також у регуляції судин-
ного тонусу, атерогенезу та тромбозу, кальцифікації 
судин, проліферації клітин непосмугованої муску-
латури ендотелію й судин. Отже, Mg потенційно 

-
режень продемонстрували зв’язок між низькими 
концентраціями Mg у сироватці крові та розвитком 
атеросклерозу, ішемічної хвороби серця, аритміями, 
СН (Tangvoraphonkchai K., Davenport A., 2018).

Важливо, що дефіцит Mg спричиняє зменшення 

концентрацій Na та K у клітинах, а також зниження 
рівнів Mg  та  K у  серці (DiNicolantonio  J.J. et  al., 
2018). Унаслідок таких змін підвищується схиль-
ність коронарних артерій до спазму, що може при-
зводити до розвитку інфаркту міокарда й аритмій 
(Kubena K. S. et al., 1990).

У цьому контексті доцільно звернути увагу на коен-
зим Q

10
 –  природний антиоксидант, який продуку-

ється в організмі людини та відіграє фундаментальну 
роль у виробленні клітинної енергії. Результати клініч-
ного дослідження Y. Rabanal-Ruiz і співавт. (2021) свід-
чать, що на тлі застосування коензиму Q

10
 достовірно 

знижуються оксидативний стрес, рівень летальності 
від серцево-судинних причин, покращується клініч-
ний результат у пацієнтів після аортокоронарного 
шунтування, зменшуються жорсткість судин та ендо-
теліальна дисфункція, підвищується рівень NO.

Ці результати не поодинокі. Зокрема, в метааналізі 
5 рандомізованих контрольованих досліджень L. Gao 
та співавт. (2012) на тлі прийому коензиму Q

10
 відзна-

чалося значне поліпшення ендотеліальної функції, 
яка вимірювалася за допомогою потік-опосередкова-
ного розширення периферичних артерій.

У 2014 р. S. A. Mortensen і співавт. у рандомізованому 
контрольованому багатоцентровому дослідженні, 
до якого залучили 420 хворих на СН, дослідили вплив 
коензиму Q

10
 на прогресування та перебіг цього ССЗ. 

Установлено, що коензим Q
10

 у дозі 100 мг перорально 

безпечним, усував симптоми СН, а також знижував 
частоту основних серцево-судинних подій.

Окрім того, в  метааналізі 14 рандомізованих 
контрольованих досліджень (n=2149) встанов-
лено, що учасники, які приймали коензим Q

10
, де-

монстрували вищу здатність переносити фізичне на-
вантаження та мали нижчу смертність, аніж ті, хто 
приймав плацебо (Lie L. et al., 2017).

Сьогодні в Україні доступний унікальний засіб 
 Корамаг® (фармацевтична компанія « Асіно»). 
Це  вітамінно- мінеральний комплекс, до  складу 
якого входять: хлорид калію, карбонат магнію, 
коен зим Q

10

(джерело вітаміну Р).  Корамаг® може бути рекомен-
довано як дієтичну добавку до раціону харчування 
з метою первинної профілактики ССЗ, зокрема 
в пост ковідний період.
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