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Вплив COVID-19 на перебіг хронічної 
ішемічної хвороби серця
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Анотація. Під час пандемії, спричиненої COVID-19, особливу групу ризику становлять пацієнти із серцево-судинними за-
хворюваннями. Поширення коронавірусної інфекції становить особливу небезпеку щодо декомпенсації наявних хроніч-
них захворювань, специфічного ураження серцево-судинної системи, особливо у разі тяжкого перебігу захворювання 
та високого ризику несприятливих наслідків у пацієнтів із хронічною ішемічною хворобою серця (ІХС). ІХС — провідна 
причина смертності та найбільш поширене серцево-судинне захворювання в  усьому світі. Зростає кількість випадків 
COVID-19 у  хворих, які мають в  анамнезі ІХС. ІХС є фактором ризику тяжкого перебігу COVID-19, оскільки SARS-CoV-2 
індукує запалення ендотелію, зумовлюючи прогресування судинної дисфункції. У  статті розглянуто основні аспекти 
впливу коронавірусної хвороби на  серцево-судинну систему, зокрема механізм, патогенез та важливі шляхи впливу 
COVID-19 на перебіг хронічної ІХС. Причиною загострення ІХС є виразка атеросклеротичної бляшки з оголенням воло-
кон колагену, наступною адгезією та агрегацією на них тромбоцитів. Це призводить до утворення тромбів в артеріях сер-
ця та вивільнення в кровоносне русло з тромбоцитів тромбоксану А2, що викликає спазм коронарних артерій та знижен-
ня або припинення кровотоку в них. При пошкодженні ендотелію водночас з тромбоцитарним активується й плазмовий 
гемостаз. У хворих на ІХС відзначають суттєві порушення в системі плазмового гемостазу, які посилюються в міру про-
гресування захворювання. Відзначають ознаки гіперкоагуляції крові: скорочення активованого часткового тромбоплас-
тинового часу, збільшення вмісту фібриногену, факторів VII, VIII, XIII, появу в кровотоку фібрин-мономерних комплексів та 
продуктів деградації фібриногену/фібрину, зниження антикоагулянтної активності, пригнічення фібринолізу.
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30.01.2020 р. Всесвітня організація охорони здоров’я 
оголосила про  спалах коронавірусної інфекції (КІ) 
COVID-19  — надзвичайну ситуацію в  галузі охорони 
здоров’я міжнародного масштабу. Порівняно з SARS-CoV, 
який викликав спалах у  2003 р., SARS-CoV-2 передається 
набагато швидше та є вкрай агресивним.

Незважаючи на те що COVID-19 належить до респіратор-
них вірусів, які уражають дихальні шляхи, все більше лікарів 
та науковців вважають нову КІ захворюванням, що суттєво 
впливає на серцево-судинну систему (ССС) [1–2]. За даними 
сучасних досліджень, коронавірус може впливати на  ССС: 
викликати гостре ураження серцевого м’яза чи загострення 
хронічного захворювання, розвиток хронічного захворю-
вання серця; призводити до декомпенсації наявних хроніч-
них серцево-судинних захворювань; викликати токсичний 
вплив препаратів, які застосовують для лікування КІ [3]. Пу-
блікацій щодо статистики цієї проблематики багато, і вони 
іноді досить суперечливі. Науковці в сучасних літературних 
джерелах вказують на  декомпенсацію раніше наявних за-
хворювань, підвищення частоти ускладнень, пов’язаних 
із ССС (артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця (ІХС), 
інфаркт міокарда, хронічна серцева недостатність). Рідше 
відмічають міокардит, перикардит, кардіоміопатію [4–5].

У роботі італійських учених за участю 22 512 пацієнтів 
із  COVID-19, у  30% виявлена супутня ІХС, фібриляція пе-
редсердь — у 24,5% [6]. У дослідженні, що включало 5700 
історій хвороб пацієнтів із COVID-19, які проходили ліку-
вання у  12 шпиталях Нью-Йорка, ІХС зафіксована у  11%  
[7]. Це свідчить про значний рівень кореляції КІ та ІХС.

Однак, у міру вивчення механізмів впливу SARS-CoV-2 
на  організм доведено, що вірус проникає у  клітини та 
прикріплюється до білка ангіотензинперетворювального 
ферменту 2-го типу. Цей білок локалізований саме в  ен-
дотелії, а  також у  легенях, серці та інших органах. Вірус, 

проникаючи в ці клітини, частково руйнує їх і спричиняє 
пошкодження міокарда, зменшуючи кровопостачання 
серця, що підвищує ризик розвитку запального процесу, 
ішемії чи порушення провідності [8].

Одним із  найнебезпечніших ускладнень з  боку ССС 
внаслідок КІ є міокардит. Запальний процес, що уражує 
міокард, може довго не давати про себе знати, але в ре-
зультаті стає причиною серйозних проблем. Ступінь ви-
раженості клінічних проявів залежить від рівня уражен-
ня серцевого м’яза. Запальні зміни в міокарді порушують 
електричну стабільність серця. Це призводить до розвит
ку тахіаритмії, що посилюється при  фізичному наванта-
женні. Тому часто пацієнти, які раніше не  мали проблем 
із серцем, після COVID-19 скаржаться на погану переноси-
мість фізичного навантаження [9–10].

Однією з причин негативного впливу КІ на серце є знач
не ураження легень. При порушенні дихальної функції кров 
недостатньо насичується киснем, серцевий м’яз починає 
працювати в посиленому режимі, щоб забезпечити органи 
живленням. Надмірне навантаження призводить до швид-
кої втоми серцевого м’яза. Причому страждають як пацієн-
ти з хронічними захворюваннями ССС, так і здорові люди.

Ще про одне вкрай грізне ускладнення COVID-19, яке 
згубно впливає на роботу серця та судин, викликаючи їх 
запалення, — цитокіновий шторм [11]. Молекули-цитокі-
ни виділяються насамперед Т-лімфоцитами для залучен-
ня в місце запалення ще більшої кількості імунних клітин. 
Якщо рівень цитокінів дуже високий, пошкоджуються здо-
рові тканини і порушуються функції всіх систем організ-
му. У пацієнтів із COVID-19 при вираженому цитокіновому 
штормі виникає блискавичний міокардит, внаслідок чого 
швидко розвиваються гостра серцева недостатність, кар-
діогенний шок та раптове загострення вже наявних хро-
нічних захворювань, таких як хронічна ІХС [12].
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ІХС  — актуальна соціально-медична проблема та про-
відна причина смертності населення багатьох економічно 
розвинених країн. Цей прогресуючий процес включає ате-
росклеротичне ураження коронарного судинного русла та 
порушення в системі гемостазу [13]. Хронічна коронарна не-
достатність має періоди загострення — так звані епізоди не-
стабільності. Залежно від вираженості процесу внутрішньо-
судинного тромбоутворення та реактивності ССС клінічно 
реєструють такі нозологічні одиниці, як нестабільна стено-
кардія та гострий інфаркт міокарда. З урахуванням патогене-
тичної основи диференціюють гострий коронарний синдром 
з підйомом сегмента ST (оклюзія просвіту вінцевої артерії сер-
ця) і його підйому (збереження антеградного кровотоку) [14].

Доведено, що у розвитку та прогресуванні ІХС, поряд 
з  наявністю атеросклеротичного процесу, порушенням 
коронарної вазомоторики, важливе місце займають зміни 
в системі гемостазу.

Причиною загострення ІХС є виразка атеросклеротичної 
бляшки з оголенням волокон колагену та наступною адгезією 
та агрегацією на них тромбоцитів. Це призводить до утворен-
ня тромбів в артеріях серця та вивільнення в кровоносне рус-
ло з тромбоцитів тромбоксану А2, що викликає спазм коро-
нарних артерій та зниження або припинення кровотоку в них.

У  хворих на  ІХС під час COVID-19 індукована АДФ-
агрегація тромбоцитів на 29% вища, ніж у здорових осіб та 
людей, які не  перенесли КІ. У  хворих із  ІХС можливі також 
зниження агрегаційної здатності тромбоцитів та однофаз-
ність агрегації тромбоцитів. Виявлено порушення процесів 
реакції вивільнення біологічно активних речовин тромбоци-
тів. Відзначається наявність спонтанної агрегації тромбоци-
тів у 70% хворих, але найчастіше (у 89,4% випадків) це відмі-
чають в осіб зі стабільною стенокардією ІІІ функціонального 
класу. Багато дослідників відзначають підвищення агрегацій-
ної активності тромбоцитів у міру збільшення давності ІХС.

При  пошкодженні ендотелію водночас з  тромбо-
цитарним активується й плазмовий гемостаз. У  хворих 
на  ІХС відзначають суттєві порушення в  системі плазмо-
вого гемостазу, які посилюються в  міру прогресування 
захворювання. Відзначають ознаки гіперкоагуляції крові: 
скорочення активованого часткового тромбопластиново-
го часу, збільшення вмісту фібриногену, факторів VII, VIII, 
XIII, появу в кровотоку фібрин-мономерних комплексів та 
продуктів деградації фібриногену/фібрину, зниження ан-
тикоагулянтної активності, пригнічення фібринолізу [15].

12-річне спостережне дослідження за участю 25 пацієн-
тів, які перенесли інфекцію SARS-CoV, виявило, що 68% з них 
мали гіперліпідемію, 44% — порушення в роботі ССС, у зна-
чної частки хворих зафіксовано загострення хронічної ІХС 
та 60% — порушення метаболізму глюкози [16]. У пацієнтів 
із SARS-CoV в  анамнезі порушено регулювання метаболіз-
му ліпідів. У цих пацієнтів сироваткові концентрації вільних 
жирних кислот, лізофосфатидилхоліну, лізофосфатидилета-
ноламіну та фосфатидилгліцеролу значно підвищені порів-
няно з пацієнтами без інфекції SARS-CoV в анамнезі. Однак 
механізми, що призводять до порушень метаболізму жирів 
та глюкози при інфекції SARS-CoV, досі не зрозумілі. Врахову-
ючи, що SARS-CoV-2 має структуру, подібну до SARS-CoV, цей 
коронавірус також може викликати хронічні пошкодження 
ССС, тому неодмінно в процесі лікування COVID-19 необхід-
но приділяти увагу захисту ССС [17].

У фізіологічних умовах ендотеліальні клітини підтриму-
ють тонічну вазодилатацію судин, продукуючи оксид азоту 
через ендотеліальну синтазу оксиду азоту та секрецію про-
стагландину I2. Деякі механізми можуть перешкоджати ен-

дотелійзалежній вазодилатації. Наприклад, ендотеліальна 
клітина може продукувати один із найпотужніших відомих 
вазоконстрикторів, ендотелін-1, у  відповідь на  ангіотензин 
або тромбін. Незважаючи на  те що  функції здорового ен-
дотелію відіграють ключову роль у підтримці нормального 
судинного гомеостазу, під час хвороби вони можуть посту-
питися місцем неадекватній вазоконстрикції, що викликає 
ішемію тканин. Саме такий механізм характерний для розви-
тку ІХС при КІ. Прозапальні цитокіни можуть індукувати зміну 
гомеостатичної активності ендотеліальних клітин у стан, що 
може призводити до тромбозу та локального пошкодження 
тканин. Цитокіни, такі як інтерлейкін-1α, -1β, -6, та фактор не-
крозу пухлини α відіграють критичну роль у нормальному 
захисті організму. Проте їх неадекватно надмірне виробни-
цтво може порушити всі ретельно сплановані захисні функції 
здорового ендотелію та посилити патологічні процеси. Цей 
безперешкодний синтез прозапальних цитокінів призво-
дить до цитокінового шторму. Крім того, інтерлейкін-1, що 
продукується ендотеліальними клітинами, може викликати 
синтез типових молекул хемоатрактантів, у тому числі хемо-
кінів, що опосередковують проникнення запальних клітин у 
тканини. Отже, прозапальний стан при COVID-19 і наступна 
ендотеліальна дисфункція можуть відігравати роль у  про-
гресуванні раніше існуючої ІХС у гострий коронарний син-
дром, що можна вважати катастрофічним.

L.N. Fovino та співавтори (2020) вивчали вплив КІ 
на  ІХС шляхом оцінки вираженості кальцинозу коронар-
них артерій за  допомогою комп’ютерної томографії. Сту-
пінь вираженості кальцинозу коронарних артерій ви-
значали за кальцієвим індексом. Кальцієвий індекс ≥400 
виявлено у 15,1% випадків. Лікарняна смертність пацієн-
тів з високим кальцієвим індексом (≥400) становила 75%. 
Смертність пацієнтів у стаціонарі при кальцієвому індексі 
<400 виявилася значно нижчою (20%) [18].

R.M. Inciardi та співавтори (2020) повідомляють, що смерт-
ність при SARS-CoV-2 достовірно вища саме серед кардіоло-
гічних хворих порівняно з пацієнтами без серцево-судинних 
захворювань (35,8 та 15,2% відповідно)  [19]. Пацієнти із су-
путнім серцево-судинним захворюванням при COVID-19 ма-
ють вкрай несприятливий прогноз, пов’язаний із ризиком 
розвитку тромбоемболічних ускладнень та септичного шоку.

Спільною проблемою всіх кардіометаболічних захво-
рювань є ендотеліальна дисфункція, яка прогресує вна-
слідок КІ. Судинний ендотелій є активним паракринним, 
ендокринним та аутокринним органом, незамінним для 
регуляції судинного тонусу та підтримки судинного гомео
стазу [20]. Ендотеліальна дисфункція є основною детер-
мінантою дисфункції мікросудин, оскільки зміщує судин-
ну рівновагу в  бік більшого звуження судин з  наступною 
ішемією органів, запаленням з  асоційованим набряком 
тканин та прокоагулянтним станом. При  тяжкому перебі-
гу COVID-19 ознаки гострого пошкодження міокарда (під-
вищення рівня серцевих тропонінів) є звичайним явищем, 
асоційованим з погіршенням прогнозу. У зв’язку з тканин-
ним тропізмом SARS-CoV-2 для клітин, що експресують 
ангіотензинперетворювальний фермент 2-го  типу, важли-
вою мішенню для інфекції є ендотелій судин. Пошкоджен-
ня ендотелію та його дисфункція можуть бути результатом 
прямого зараження SARS-CoV-2 (наприклад викликаючи 
внутрішньоклітинний оксидативний стрес), а  також через 
глибоку системну запальну відповідь. Потенційний зв’язок 
COVID-19 з  пошкодженням ендотелію є правдоподібним, 
оскільки пацієнти з раніше існуючою ендотеліальною дис-
функцією вкрай вразливі щодо тяжкого перебігу ІХС.
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Таким чином, пацієнти із хронічною ІХС становлять 
групу ризику тяжкого перебігу COVID-19 та високого рів-
ня смертності, а також загострення раніше стабільного пе-
ребігу ІХС. Наявність ІХС, факторів серцево-судинного ри-
зику та літній вік пов’язані з високим ризиком смертності 
від COVID-19. ІХС в анамнезі асоційована з несприятливи-
ми клінічними наслідками та ризиком тяжкого перебігу КІ.
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Impact of COVID-19 on the course 
of chronic ischemic heart disease
A.A. Krasnova
Uzhhorod National University, Uzhhorod, Ukraine

Abstract. Patients with cardiovascular disease are at particular 
risk during the COVID-19 pandemic. The spread of coronavirus 
infection poses a particular danger in terms of decompensation 
of existing chronic diseases, specific damage to the cardiovascu-
lar system, especially in the case of a severe course of the disease 
and a high risk of adverse consequences in patients with chronic 
coronary heart disease (CHD). CHD is the leading cause of death 
and the most common cardiovascular disease worldwide. The 
number of cases of COVID-19 in patients with a history of CHD is 
increasing. CHD is a risk factor for a severe course of COVID-19, as 
SARS-CoV-2 induces endothelial inflammation, contributing to 
the progression of vascular dysfunction. The article discusses the 
main aspects of the impact of the coronavirus disease on the 
cardiovascular system, including the mechanism, pathogenesis, 
and important ways of impact of COVID-19 on the course of 
chronic CHD. The cause of exacerbation of CHD is the ulceration 
of the atherosclerotic plaque with the exposure of collagen fibers 
and the subsequent adhesion and aggregation of platelets on 
them. This leads to the formation of blood clots in the arteries of 
the heart and the release of thromboxane A2 from the platelets 
into the bloodstream, which causes spasm of the coronary arter-
ies and the reduction or cessation of blood flow in them. When 
endothelium is damaged, plasma hemostasis is activated at the 
same time as platelet hemostasis. In patients with CHD, significant 
disturbances in the system of plasma hemostasis are noted, which 
increase as the disease progresses. Signs of blood hypercoagula-
tion are noted: shortening of the activated partial thromboplastin 
time, increase in the content of fibrinogen, factors VII, VIII, XIII, the 
appearance in the bloodstream of fibrin-monomer complexes 
and fibrinogen/fibrin degradation products, a decrease in anti-
coagulant activity, inhibition of fibrinolysis.

Key words: coronavirus, SARS-CoV-2, COVID-19, coronary 
heart disease, blood vessels, interleukins, angina pectoris.
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