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КОРОНАВІРУСНА ХВОРОБА 2019ОГЛЯД

COVID-19 і гібернація міокарда:  
як розбудити «сплячі» клітини?

Відомо,  що SARS-CoV-2, крім респі-
раторної системи, здатен спровокувати
й  ураження ССС  [3]. За  даними літера-
тури, поширеність ушкодження міокарда
при COVID-19 становить від 5 до 28% [4]. 
Патогенез ураження міо карда  SARS-CoV-2 
значною мірою пов’язаний із рецепторами 
до  ангіотензинперетворювального фер-
менту 2 типу (АПФ-2), які, крім легеневої 
тканини, також містяться в міокарді й ен-
дотелії. Результати дослідження J. Adu-
Amankwaah і співавт. (2021) продемонстру-
вали, що ураження міокарда при COVID-19
відбувається через прямий та опосеред-
кований вплив і може супроводжуватися 
розвитком міокардиту, гострого коронар-
ного синдрому та різноманітних порушень 
серцевого ритму (рис.) [4].  Результати нещо-
давнього систематичного огляду (n=52 609) 
навели переконливі докази несприятливого 
впливу перенесеної COVID-19 на стан сер-
цевого м’яза [5]. Пряма дія вірусу пов’язана 
з його здатністю зв’язуватися з рецепторами
АПФ-2, що й зумовлює пряме ушкодження
кардіоміоцитів [6]. Опосередкований вплив 
SARS-CoV-2 здійснюється через ураження
респіраторної системи й ендотелію [7].

Динамічні спостереження за пацієнтами,
інфікованими  SARS-CoV-2, продемонстру-
вали,  що порушення з  боку ССС наявні 
не  лише в  гострий період хвороби, який 
триває <4 тиж, а й можуть тривало зберіга-
тися (>12 тиж), змінюватися з часом, зникати 
та  знову з’являтися, торкаючись багатьох 
систем організму. Це  пов’язано з  тим,  що
цитокіновий шторм, який лежить в основі 
розвитку та прогресування корона вірусної 
інфекції, спричиняє серйозні наслідки для 
організму загалом, які призводять до розвитку 
постковідного синдрому  (post-COVID-19) –  
симптомокомплексу, що характеризується
мультисиндромальним клінічним ста-
ном після перенесеної COVID-19, за якого
SARS-CoV-2 в організмі пацієнта вже не ви-
являється, але сукупність зумовлених ним
ушкоджень органів і систем завдає значної
шкоди організму. У дослідженні D. Ayoubkhani
та співавт. (2021) було проаналізовано пере-
біг захворювань у 47 780 хворих на COVID-19
після виписки зі стаціонара. У третини пацієн-
тів через 140 днів спостерігалися порушення
з боку ССС, а також респіраторні й невроло-
гічні розлади [9].

Ключовою ланкою патогенезу COVID-19 
є розвиток цитокінового шторму та надмір-
ної неконтрольованої імунної відповіді, які 
характеризуються активацією та проліфера-
цією насамперед макрофагів і Т-лімфо цитів,
гіперпродукцією прозапальних цитокінів
(інтерлейкін-1 –  ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-18, фактор
некрозу пухлини та  ін.) [10,  11]. Кардіо-
вас кулярні ускладнення на тлі COVID-19
супроводжуються підвищенням рівня
високочутливого серцевого тропоніну  I, 
МВ-фракції креатинкінази, С-реактивного 
білка та NT-proBNP. У дослідженні Q. Deng 
і спів авт. (2020) у 37,5% пацієнтів під час гос-
піталізації виявлено підвищення рівня сер-
цевого тропоніну [12]. Гостре  міокардіальне 

ушкодження при COVID-19 може бути
пов’язано з процесом неішемічного генезу 
(наприклад, розвиток міокардиту чи кардіо-
міопатії) або з міокардіальною ішемією [13].

Як відомо, в серцевому м’язі реалізуються 
внутрішні компенсаторні механізми, спря-
мовані на підвищення стійкості міокарда
до потенційно летального ішемічного ура-
ження, що призводить до некрозу. Гібернація 
міокарда –  механізм адаптації до тривалої
гіпо перфузії, який характеризується пору-
шенням локальної скоротливості лівого шлу-
ночка, що розвивається у відповідь на по-
мірне зниження коронарного кровотоку.

Причини, що призводять до гібернації
клітин, такі:

Гібернація міокарда супроводжується 
змінами метаболізму, які включають упо-
вільнення чи припинення більшості енер-
гозалежних процесів, що може призводити 
до глибших порушень клітинної функції, 
нездатності підтримувати іонну рівновагу. 
Ключовою метою гібернації є забезпечення 
життєздатності клітин в  очікуванні від-
новлення кровотоку. Глибоке пригнічення 
функції при «сплячому» міокарді триває 
невизначено довго; якщо кровоток не покра-
щується, зміни прогресують аж до некрозу 
серцевого м’яза. Важливо розуміти, що на-
віть короткий епізод ішемії сповільнює від-
новлення запасів аденозинтрифосфату, тому 
протидія виснаженню цих запасів здатна 

захистити кардіоміоцити від загибелі внас-
лідок «енергетичного голоду».

Враховуючи патогенетичні ланки ура-
ження  SARS-CoV-2, включно з порушенням 
окисно-відновного гомеостазу, що потен-
ціює запальні зміни, крайньою формою 
яких є розвиток цитокінового шторму, змен-
шення агресивної запальної відповіді потен-
ційно може знизити ушкодження міокарда
при COVID-19 [14]. Відповідно, застосування
кардіо протекторної терапії є обґрунтова-
ним у комплексному лікуванні пацієнтів 
із COVID-19.

З огляду на тропізм коронавірусу до мі-
окарда в терапевтичних стратегіях ліку-
вання COVID-19 важливе місце відво-
диться застосуванню кардіопротекторів.
Сучасна концепція кардіопротекторної 
 терапії включає дію на метаболічні про-
цеси, своєчасну профілактику ушкоджу-
вальних впливів і нормалізацію обмінних 
процесів міокарда. Останніми роками 
парадигма лікування пацієнтів із ССЗ за-
знала значних змін, що пов’язано не лише
з еволюцією розуміння патогенезу ССЗ, 
а й пандемією COVID-19, яка призводить 
до ендотеліальної дисфункції, недостатно-
сті енергетичних субстратів у мітохондріях 
кардіоміоцитів, негативно впливає на мік-
роциркуляторне русло, що своєю чергою 
призводить до ішемічних змін.

На сучасному етапі в стратегіях кардіо-
протекції спостерігається зміщення акцентів 
у бік інноваційних підходів, що  забезпечують 
не лише повноцінний коронарний крово-
ток, а й ефективну мікроциркуляцію, ко-
рекцію ендотеліальної дисфункції, а також

підтримку енергетичних процесів на рівні 
кардіоміоцитів. Останніми роками дедалі 
більше уваги приділяється препаратам, що
мають властивості ендотеліопротекторів, 
антиоксидантів, мембранопротекторів та ін-
гібіторів катаболічних ферментів.

Едаравон (Ксаврон®) –  низькомолекуляр-
ний антиоксидантний засіб, блокатор іше-
мічного каскаду, який швидко нейтралізує
широкий спектр вільних радикалів, пригні-
чує вивільнення прозапальних цитокінів і за-
хищає ендотелій від ушкоджень. Едаравон
має здатність швидко нейтралізувати вільні
радикали, гальмувати перекисне окиснення 
ліпідів, захищаючи клітини від руйнування, 
активувати ферменти антиоксидантного за-
хисту, що підтверджує доцільність його за-
стосування при COVID-19 [16].

Із метою кардіопротекторної терапії в лі-
куванні COVID-19 доцільним є  застосу-
вання аміно кислот L-аргініну та  L-карнітину у
( Тіворель®). L-аргінін покращує мікроцирку-
ляцію, забезпечуючи стійку вазодилатацію, 
чинить мембраностабілізувальну, цитопро-
текторну й антиоксидантну дії, збільшує 
вміст оксиду азоту (NO) [15]. Завдяки анти-
оксидантним, антибактеріальним і противі-
русним ефектам NO, а також його дезінтокси-
каційним властивостям на сьогодні  L-аргінін 
є одним із потенційних засобів для корекції
серцево- судинних ускладнень у пацієнтів 
із COVID-19 [16, 17]. Результати подвійного
сліпого рандомізованого плацебо-контрольо-
ваного дослідження G. Fiorentino та співавт. 
(2021), в якому оцінювали  ефективність за-
стосування L-аргініну (1,66 г 2 р/добу) в гос-
піталізованих пацієнтів із тяжким перебігом
COVID-19 (n=90), продемонстрували, що до-
датковий прийом пер орального L-аргініну у
асоційований із меншою тривалістю стаці-
онарного лікування хворих на COVID-19 
і достовірно знижує потребу в респіраторній
підтримці після 10 діб лікування [18]. Своєю
чергою, L-карнітин сприяє отриманню 
енергії з жирних кислот, чинить імуномо-
дулювальну дію, пригнічуючи вивільнення 
прозапальних цитокінів, є прямим анти-
оксидантом і відомим кардіопротектором,
запобігає апоптозу клітин, що покращує про-
відність і метаболізм у міокарді.

При внутрішньоклітинному енергоде-
фіциті та  метаболічних розладах на  тлі 
COVID-19 раціональним є  застосування 
препаратів на основі ксилітолу ( Ксилат®),
який є незалежним від інсуліну джерелом 
енергії, стабілізує енергетичні процеси все-
редині клітин, підвищує енергетичну ефек-
тивність метаболізму, нормалізує водно-
електролітний баланс і проявляє виражену у
протикетогенну дію [19].

Отже, сучасні дані свідчать, що засто-
сування таких фармакологічних засо-
бів, як  едаравон ( Ксаврон®), комбінація
L-аргініну та L-карнітину ( Тіворель®) і кси-
літол ( Ксилат®), які презентує вітчизняна 
фармацевтична компанія « Юрія-Фарм», 
є  доцільним для запобігання можливим 
новим кардіоваскулярним подіям, приско-
рення процесів відновлення нормального 
функціонування ССС, поліпшення реабілі-
таційних заходів і зниження ймовірності ле-
тальних наслідків. Ця схема лікування дасть
змогу «розбудити» та відновити функцію 
клітин, що перебувають у гібернації.
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